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OZET

Amag: Acil servise basvuran iist gastrointestinal sistem kanamasi(iist GIS)
olan hastalarda erken donemde, giivenli, non-invaziv bir yontem olan ultrasonografi
(USG) yardimiyla sol ventrikiil outflaw tract velocity time integral (LVOT VTI)
hesaplayarak erken donemde iist GIS kanamali hastalarda mortaliteyi 6ngdrmek
icin yapilmistir.

Gereg ve Yontem: Calismamiza 15.02.2024-15.02.2025 tarihleri arasinda
Balikesir Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi acil servisine iist
gastrointestinal kanamasi ile bagvuran hastalar dahil edilmistir. Olgular prospektif
olarak incelendi.

Bulgular: Calismamizda iist GIS kanamali hastalarda tasikardi, troponin
yiiksekligi mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistiir(p<0,05). Ure yiiksekligi ve HGB
diistikligiinin  ES transfiizyon ihtiyacini arttirdigr goriilmiistiir(p<0,05). Fizik
muayene ile takip edilen hasta grubundaki hastalarin vital, akciger sesleri ve HGB
takibi yapilmasmin etkisiyle agresif sivi resiisitasyonu ve ES transflizyonu
verilmesinin ge¢ donemde goriilmesi ile mortalite ile iligkili bulunmustur(p<0,05).
VTI ile takip edilen hasta grubunun LVOT VTI 6l¢iimi ile sivi agigini erken
donemde 6ngdrebilmeyi saglamaktadir.

Sonug: Calismamizdaki bulgulara gore VTI ile takip edilen hasta grubunun
LVOT VTI ol¢iimii ile sivi agigmi erken donemde dngorebilmeyi saglamaktadir.
Literatiire bakildiginda buna benzer bir ¢calisma daha 6nce mevcut degildir.

Anahtar Kelimeler: Ultrasongrafi, Ust Gastrointestinal Sistem Kanama, Sol

Ventrikiil Cikis Yolu Hiz Zaman Integrali, Siv1 Tedavisi
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ABSTRACT

Aim: This study was conducted to predict mortality in patients with upper
gastrointestinal bleeding (UGIB) in the early period by calculating the left ventricular
outflow tract velocity time integral (LVOT VTI) using ultrasonography (USG), a
safe and non-invasive method, in the early period in patients presenting to the

emergency department with upper gastrointestinal bleeding.

Materials and Methods: Patients who presented to the emergency department
of Balikesir University Health Practice and Research Hospital with upper
gastrointestinal bleeding between 15.02.2024 and 15.02.2025 were included in our
study. Cases were examined prospectively.

Results: In our study, tachycardia and elevated troponin levels in patients
with upper gastrointestinal system (GIS) bleeding were found to be associated with

mortality (p<0.05). Increased urea levels and decreased hemoglobin (HGB) were
observed to increase the need for erythrocyte suspension (ES) transfusion (p<0.05).
In the patient group monitored by physical examination, aggressive fluid
resuscitation and ES transfusion, given as a result of monitoring vital signs, lung
sounds, and HGB, were found to be associated with mortality in the late period
(p<0.05). The group of patients monitored with velocity time integral (VTI) allowed
early prediction of fluid deficit through measurement of left ventricular outflow
tract (LVOT) VTI.

Conclusion: According to the findings of our study, the patient group
monitored with VTI allows early prediction of fluid deficit by measuring LVOT
VTI. A similar study has not previously been reported in the literature.

Keywords: Ultrasonography, Upper Gastrointestinal System Bleeding, Left
Ventricular  Outflaw  Tract Velocity Time Integral, Fluid Therapy
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1.GIRIS VE AMAC

Akut iist GIS kanamas1 hastalar acil servislerde oldukea sik karsilasilan ve
yasami tehdit edebilen bir durumdur [1]. Ust GIS kanamalar, 6zefagus ile ince
bagirsagm Treitz ligamani arasinda kalan kisimdan kaynaklanir [2,3]. Prevelansi
yasla birlikte artarken, erkeklerde daha sik goriiliir [4]. Ileri yas, ek hastaliklar ve
kanamanin ciddiyetine gore hemodinamik instabilite(tasikardi, hipotansiyon, sok
indeksi) varlig1 mortalite ve morbiditeyi arttirir [5]. Ust GIS kanamali hastalardaki
mortalite orani, proton pompa inhibitérlerinin ve endoskopik islemlerin
gelismesiyle son yillarda azalma egilimi gdstermesine ragmen, %5-10 oraninda
halen yiksek seyretmektedir [6].

Ust GIS kanamalarinda peptik iilser hastahgi, eroziv dzefajit, dzefagus
varisleri, Mallory Weiss yirtig1, anjiodisplazi, polipler ya da kanserler, aortaenterik
fistiil, Dieulafo’s lezyonu, endoskopik islem sonrasi olan iatrojenik kanamalar
neden olmaktadir [5,6]. Peptik iilser kanamasi, proton pompa inhibitorlerinin (PPI)
kullannmi  ve Helicobacter pylori enfeksiyonunun prevelanst ve insidansi
azalmasiyla birlikte goriilme siklig1 azalmasina ragmen iist GIS kanamalarinda en
sik neden olmaya devam etmektedir [7].

Ust GIS kanamalarinda hem etiyolojiyi belirlemede hem de tedavi etmek icin
endoskopi en sik kullanilan yontemdir [4]. Erken donemde tani konmasi ve
tedavinin baslanmasi mortalite ve morbiditede azalmaya neden olmaktadir.
Toplumun artan biling durumu, saglik sistemine ve gelisen yeni tibbi teknolojilere
ulagmanin giderek kolaylasmasi nedeniyle daha erken donemde miidahale ve tedavi
edilebilmesine mortalite de azalmaya neden olmaktadrr [8]. Ust GIS kanamali
hastalarda risk degerlendirilmesine yonelik cesitli skorlamalar gelistirilmistir. Bu
skorlamalar hastalarin mortalite, tekrar kanama riski, kan transfiizyon ihtiyacini
veya acil miidahale gereksinimini ve giivenli taburculugunu veya ayaktan takip ve

tedavisini yonetilebilecek diisiik riskli hastalar1 belirlemek amaciyla tasarlanmigtir

[9]



Tedavide ama¢ kanamanin azaltilmasi1 ve dnlenmesi ile kaybedilen damar igi
voliimiiniin yerine konmasini amaglamaktadir. Damar i¢i voliimiin yerine
konmasimnda en sik kullanilan %0.9 izotonik serum fizyolojik(SF) mayi iken
hemoglobin(HGB)<7 g/dl olan ya da sok indeksi(dakika kalp atim hizi/sistolik kan
basinci)>0.9 olan hastalarda kan transflizyonu yapilmasi gerekmektedir. [10]
Kaybedilen volumin yerine konmasi ve periferik dokularin perflizyonunun
korunmasini saglar. Hemodinamik unstabil olan hastalarin yaklasik %50’si sivi
tedavisine yanit vermektedir.[11] Gereksiz yere fazladan verilen SF tedavisi
hastalarda hiperkloremik asidoza, bobrek kortikal perfiizyon bozukluguna ve
bobrek yetmezligine neden olarak mortalite ve morbidite artigina neden
olmaktadir[12-16].

S1v1 tedavisinin etkisini degerlendirmek i¢in santral vendz basing, pulmoner
arter okliizyon basinci, sol ventrikiil end-diastolik boyutu, erken/gec diastolik dalga
orani, B-tip natriiiretik peptid konsantrasyonu kullanilirken artik bu yontemlerin sivi
tedavisine yanitin1 degerlendirmede giivenilir olmadig1 gosteren ¢esitli ¢alismalar
vardir [17-22]. Bu nedenle son zamanlarda gelistirilen USG yardimiyla yapilan
pasif bacak kaldirma(PBK) ve mini-fluid challange (MFC) testi gelistirilmistir [23].

MFC, s1v1 tedavisinin degerlendirilmesinde hastalarda yatak basi kisa siirede
uygulanabilen, kolay ve guvenilir bir yontemdir. VTI, ekokardiyografi araciligiyla
Ol¢iilebilen noninvaziv bir parametredir. Bir USG araciligiyla sol ventrikiil ¢ikis
akimi traktinin velocity time integrali (LVOT VTI) bize kritik hastalarin kardiyak
outputunu degerlendirmemize yardimci olur [24,25]. Sivi tedavi baglamadan 6nce
hastalarda LVOT VTI hesaplayip, sonrasinda 1 dakika (dk) icerisinde 100 ml SF
verilmesi ve SF bitiminde 1 dk sonrada tekrar LVOT VTI hesaplanmasi ve iki
LVOT VTI(LVOT AVTI) arasindaki fark olgiiliir. AVTI degeri >%10 Uzerinde
verilen siv1 tedavisine yanitin oldugunu gosterirken, AVTI’'nin <%10 olmasi ise s1vi
tedavisine yanitin olmadigi gosterir [26].

Bu calismanin amaci, iist GIS kanamali hastalarda sivi tedavisi yamitinin
LVOT AVTI hesaplayarak mortalite iizerine etkisini degerlendirmek {izerine

yapilmustir.



2.GENEL BiLGILER

2.1)Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinin Tanimi

Ust gastrointestinal kanama, Treitz ligamanin bagland1 ince bagirsak
segmentinin proksimalinde kalan 6zefagus, mide ve duedonumdan kaynaklanan
kanama olarak tanimlanir [3,29]. Acil servislerde oldukga sik karsilasilan ve tani ile
tedavideki gecikmenin mortalite ve morbiditeyi artisa neden olan ve saglik
sisteminde yuksek maliyetlere neden olmaktadir [27-29].
2.2)Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinin Epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil her 100,000 kisiden 50-100 kisi tist
GIS kanama nedeniyle basvurdugu ve mortalitesinin de %3-14 oldugu goriilmiis
[30,31]. Ust GIS kanama hastalarmm %70’inden fazlasi varis dis1 kanamasi olup,
bu kanamalardan da en sik goriileni peptik iilser kanamasidir [4].
2.3)Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinin Etiyolojisi

Son zamanlarda prevalansinda azalma olmasima ragmen peptik iilser hala {ist
GIS kanamalarinda en sik gorilen nedendir [5,6]. (Tablol) Peptik Ulser
olusmasinda helicobater pylori, NSAII, kortikosteroidler, aspirin neden olmaktadir
[31]. Peptik iilserin en 6nemli komplikasyonlarindan biri kanamadir. Hastalarin
yaklasik %25’ inde kanama meydana gelir [32].
Tablo 1 Ust Gastrointestinal Kanama Etiyolojisi [5,6]

Peptik Ulser Hastaligi

Eroziv Ozefajit

Ozefagus Varisleri

Mallory Weiss Yirtig1

Anjiodisplazi

Polipler ya da Kanserler

Aortaenterik Fistil

Dieulafo’s Lezyonu

Endoskopiye bagli Iyatrojenik kanamalar

2.3.1)Peptik Ulser Hastahg
Mide ya da duedonal mukozanin muskularis mukozaya kadar doku kaybi1

olmasma peptik iilser denir [33].Peptik {ilser hastalarmin sikayetleri
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asemptomatikten dispeptik yakinmalara ve diger GIS semptomlar1 olarak
gorilebilir. 04 peptik iilser hastalarinda yapilan bir ¢alismada hastalarmn 496’°s1
asemptomatik oldugu goriilmiis [33]. Asemptomatik hastalar bazen Glser
komplikasyonu olan kanama ve perforasyon olarak kargimiza gikabilmekte.

Karnm iist kadraninda agr1 ya da rahatsizligi en sik goriilen semptomudur. Bu
sikayetle yapilan endoskopik inceleme sonrasinda hastalarm %81’inde peptik tilser
saptanmistir [34]. Duedonal lilser agris1 yemek yedikten 2 ila 5 saat arasinda ve
aksam sirkadiyen asit salimimmin en fazla oldugu 23.00 ile 2.00 arasinda goriiliir
[35]. Gastrik iilserler ise yemek yedikge gelisir. Peptik iilser hastalarinda siskinlik,
doygunluk, bulanti, erken doyma semptomlar1 da goriilebilir.

H. Pylori, NSAII, sigara, alkol, diyet, stres, anksiyete ve depresyon, uyku
apnesi, genetik faktorler peptik ulserler igin risk faktorleridir [31].
2.3.2)Eroziv Ozefajit

Ozefagus mukoza dokusundaki hiicrelerin kaybinm sonucu olusur. En sik
sebep gastrodzefageal refliidiir. Diger sebepleri boyun ve gogiis bolgesine verilen
radyoterapi, candida ya da herpes simpleks 6zefajitidir. Hastalar asemptomatik
olabilecegi gibi, gégiiste yanma, disfaji, odinofaji ve regurjitasyon gibi semptomlar
ile de basvurabilmektedir [36].
2.3.3)Ozefagus Varisleri

Ozefagus varisleri portal hipertansiyona sekonder olarak gelismektedir.
Hepatik ven6z basing farki(HVBF) normalde 1-5 mmHg’dir [37]. Hepatik vendz
basing farki(HVBF) >6 mm Hg olmasina portal hipertansiyon denir[37]. HVBF 10
mmHg’nin {izerinde oldugu zaman 6zefagus varisleri olusmaya baslar[37]. HVBF
12 mmHg {izerinde varislerden kanama riski vardir.

Portal hipertansiyonun en sik iki sebebi siroz ve hepatik schistosomiasis’dir
[38]. Sirotik portal hipertansyon ve nonsirotik portal hipertansiyon olarak ikiye
ayrilmaktadir [39]. (tablo 2, tablo 3)

Tablo 2 Nonsirotik Portal Hipertansiyon Nedenleri [39]

Prehepatik Intrahepatik Posthepatik
Presiniizoidal Sinlizoidal Postsinlizoidal

Portal ven | Schistosomiasi | Arsenik Siniizoidal Inferior
trombozu S zehirlenmesi tikaniklik vena kava
sendromu obstriuksiyo
(venookluziv nu (Budd-

hastalik) Chiari
sendromu)




Splenik ven | idiopatik Vinyl klorid | Budd-Chiari Kardiyak
trombozu nonsirotik toksisitesi Sendromu hastaliklar
portal (konstriktif
hipertansiyon perikardit,
restriktif
kardiomiyo
pati)
Splanknik Primer biliyet | Ilaglar Alkolik
arterioveng kolanjit (amiodaron, karaciger
z fistul metotreksat) hastalig1
Splenomega | Sarkoidoz Alkolik Kronik
li (lenfoma, karaciger radyasyon
Gaucher hastaligi hasar1
hastalig1)
Konjenital Nonalkolik Vitamin A
hepatik yagl toksisitesi
fibrozis karaciger
hastalig1
Primer Gaucher
sklerozan hastalig1
kolanjit
Hepatik Zellweger Anjiosarkom
arteriopetal sendromu
fistul
Yetiskin Viral Sarkoidoz
polikistik hepatitler
karaciger
hastaligi
Arteriovendz Kronik Q atesi | M. Avium,
fisttller hastalig1 M.
Intracellulare
Otoimmin Schistosomias | Mineral  yag
kolanjiopati is karsinomu
Vinyl  klorit | Akut
toksisitesi karaciger
yaralanmasi
Intrahepatik Mastoisitozis
portal  venin
neoplastik
okluzyonu
Mineral yag | Gebeligin
granilomu akut yagh
karacigeri




Tablo 3 Idiopatik Nonsirotik Portal Hipertansiyon ile Seyreden Hastaliklar ve Ilaglar

[39]

2.3.4)Mallory-Weiss Yirtigi

oglirmeler

Hematolojik/neopl | Ilaglara bagli | Immiiniteya Diger nedenler
astik nedenler nedenler bagli nedenler
Karaciger kanseri Azatiopurin Primer biliyer | Karaciger

kolanjit transplantasyonu
Sakrokoksigeal Thioguanin Polimiyosit Bobrek
teratom transplantasyonu
Esansiyel Siklofosfamid Sjogren Atriyal septal
trombositoz Sendromu defekt
Miyeloproliferatif Klorambusil CREST Ventrikil  septal
hastaliklar Sendromu defekt
Lenfoproliferatif Busulfan Still hastaligi | Pulmoner ven
hastaliklar anomalisi
Multiple miyelom Doksorubisin Poliarteritis Konjenital portal

nodoza vendz anomali
Sferositozis Sitozin Romatoid VATER

artrit sendromu
Orak hiicre anemi Arabinozid Polimiyaljika | Herediter

romatika hemorajik

telanjiektazi

Protein S eksikligi | Bleomisin Sistemik Sistinozis

lupus

eritamozus
Faktor 5 leiden | Karmustin Behcet Turner sendromu
mutasyonu hastaligi
hiperhomosisteine Trastuzumab Kriyoglubulin
mi emi
Antifosfolipidemi IL-2 Idiopatik
sendrom hipereozinofil

|
Metastatik kanser oksaliplatin Idiopatik

trombositik

purpura

Colyak

hastalig1

Miyestenia

gravis

HIV

Distal 6zefagusun ve proksimal midenin zorlu uzun kusmalar ya da

sonucu

longitudinal mukozada laserasyon olmasma denir. Bu

laserasyona bagli submukozal arteriyel pleksusta kanama gorulur [40]. Alkol

kullanimi, hiatal herni, yas risk faktorleridir [40]. Kusma, zorlama ya da agir
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kaldirma, 0ksilirme, nobet, kiint abdominal yaralanma, nazogastrik tiip uygulamasi
ve gastroskopi predispozan risk faktorleridir [40].
2.3.5)Anjiyodisplazi

GIS yolunda kan damarlarmin malformasyonuna anjiyodisplazi denir [41].
Bu damar yapilar1 viicudun herhangi bir yerine oranla GIS daha sik goriilmektedir
[41]. Siklikla 60 yas ve iizerindeki hastalarda goriilmekle geng yaslarda da
goriildigi bildirilmistir [42]. KBY, von Willebrand hastaligi ve aort darligi olan
hastalarda anjiyodisplazi riski artmaktadir [41].
2.3.6)Polipler ya da Kanserler

Mide polipleri genellikle semptom vermezler, g¢ogunlukla endoskopi
sirasinda tani alirlar. Mide polipleri, ABD’de iist GIS endoskopisi yapilanlarin
%6’sinda goriiliir [43]. Kanama, karin agrisi, hazimsizlik, obstiiriikksiyon olarak da
gorulebilir. H. Pylori enfeksiyonunun yaygin oldugu yerlerde hiperplastik polipler
ve adenomlar daha yaygin olarak goriiliir [44]. PPI kullaniminin yaygm oldugu
yerlerde fundus gland polipleri daha sik goriliir [43].

Mide kanserleri diinya capinda kanserlere bagli Oliimler arasinda 5. 6liim
nedenidir [45]. Diinya’da siklig1 son zamanlarda H. pylori eradikasyonu, diyet ve
cevresel faktorlerin degisikligi ile insidansi azaldigi goriilmis [46-48]. Ama bu
azalma H. pylori kesfinden once gelistirilen buzdolabina baglh oldugu goriilmiis
[49]. Mide kanserleri histolojik olarak intestinal ve diffliz olarak iki tipte gorulur
[50]. Intestinal tip daha sik erkeklerde ve ileri yaslarda goriiliir [50]. Cevresel
faktorler intestinal tip mide kanserleriyle daha iligkilidir [50]. Diffliz tip ise kadin ve
erkeklerde esit siklikta goriiliir ve daha geng yaslarda ortaya ¢ikar [50]. Diffuz tip
mide kanserleri intestinal tip mide kanserlerine gére daha kot prognoza sahiptir
[50].
2.3.7)Aortaenterik Fistuller

Aortaenterik fistiiller (AEF) primer ve sekonder olarak ikiye ayrilmaktadir
[51]. Primer AEFler de novo olarak aort ve GIS yolu arasinda meydana gelir.
Primer AEF nedenleri arasinda en sik aort anevrizmasidir [51]. Diger sebepleri
arasinda yabanci cisim, tiimdr, radyoterapi ve enfeksiyon gibi sebepler yer alir.
Primer AEF ¢ogunlukla abdominal aort anevrizmasmim duedonum ile fistiillesmesi
sonrast meydana gelir [51]. Sekonder AEF aort cerrahisi sonrast meydana gelir
[51]. Sekonder AEF’de, primer AEF gibi en sik duedonum kesiminde gorulur [51].

Klasik triad1 GIS kanama, karin agris1 ve palpe edilebilen kitle hastalarin %6’sinda
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goralir [52]. Kesin tanist BT ile konur. BT de aorttan bagirsaklara kacan kontrast
madde olarak goruldir.
2.3.8)Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu genellikle midede goriilmekle birlikte GIS epitelyum
yapisinin submokazasinda anormal biiyiikliikte bir arteriyel damarla karakterize bir
vaskiiler anomalidir [53]. Ulser veya erozyon ile degil asir1 derece biiyiik bir arterin
ustiindeki mukozada noktasal defekt ile gelisir [53]. Ust GIS kanama hastalarinm
%1-2 arasindaki vakalarda Dieulafoy lezyonu goriilmiis [54]. Etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha fazla goriiliir [54]. Hastalarin
%90’mda kardiyopulmoner disfonksiyon ve kronik bdobrek yetmezliginin (KBY)
eslik ettigi goriilmiis [55]. Yapilan ¢aligmalarda hastalarin yarisindan fazlasinin
NSAII, aspirin ve warfarin kullandigin1 gézlenmis [55]. Ancak bunlarin Dieulafoy
lezyonu yaptigina dair bir kanit ¢ok fazla bulunamamis [54,55]. Hastalarin %70’ine
kadar1 endoskopi ile tan1 koyabilmesine ragmen bazi hastalarda tani konulabilmesi
icin birden fazla endoskopi yapilmasina neden olmaktadir [56].
2.3.9)Endoskopiye Bagh Iatrojenik Kanamalar
Endoskopik girisimlere sekonder hastalarin yaklasik %2’sinde GIS kanama
meydana gelebilmekte [57].
2.4)Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Hastaya Yaklasim

Acil servise bagvuran hastalarda {ist GIS kanamasi siiphe ediliyorsa alman
anamnez ¢ok Onemlidir. Anamnezde olayin ne zaman basladigi, ek hastaliklari,
kullandig1 ilaglar detayli bir sekilde sorulmalidir. Anamnez ile birlikte
hemodinamisinin degerlendirilmesi i¢in vitallerinin 6lgiilmesi ve iki bliyiik damar
yolu agilmalidir.

Ust GIS kanamali hastalar, acil servislere hematemez, hematokezya ve/veya
melananin disinda karin agrisi, bas donmesi, gégiis agrisi, senkop ve arrest olarak
da bagvurabilirler. Oncelikle yapilmas: gereken hastanin stabilizasyonudur.

Hematemez, kusma igeriginin kanli olmasina denir. Kirmiz1 kan veya kahve
telvesi seklinde goriilebilir. Ust GIS kanamanin kardinal bulgusudur [58].

Hematokezya, taze kanh diskilamaya denir. Genellikle alt GIS kanamali
hastalarda  goriiliirken, bazen masif iist GIS kanamali hastalarda da
gorilebilmektedir [59].

Melena, katran renkli civik digkilamaya denir. Melena ¢ogu zaman tist GIS

kanamalarda meydana gelir. Melena olusabilmesi i¢in en az 50 ml kanama olmasi
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gerekmektedir [60,61]. Siyah renkli hidroklorik asidin, hem molekilu igindeki
demir Uzerine etki etmesiyle silfit iceren hematinin ortaya ¢ikmasiyla meydana
gelir [60].

Hastalarin anamnezinde eskiye doniik sorgulama yapilmalidir. Ek hastaliklar,
kullandig:1 ilaglar, alkol kullanimu {ist GIS kanama icin predispozan faktorlerdir
[29,62]. Tibbi dykiide iist GIS kanama Sykiisii olanlarda tekrarlayan lezyona bagl
kanama olasilig1 g6z 6niine alimmalidir [36]. Hikayesinde son zamanlarda baslayan
karin agrisi, istemsiz kilo kaybi, bulant1 ve kusma gibi belirtilerde olas1 neoplastik
etiyolojiler acisindan degerlendirilmelidir. Tekrarlayan siddetli 6giirmeler sonrasi
gorulen Mallory-Weiss kanamasi akla getirilmelidir.

Tablo 4 Ust GIS Kanamalarda Predispozan Faktorler [62]

>60 yas

Kullanilan ilaglar
-Aspirin

-NSAIi
-Kortikosteroidler
-Antikoagulanlar
-Kemoterapo6tik ajanlar

Peptik Glser 6ykisi (H. pylori)

Alkolizm

Kronik hastaliklar

-Diyabet

-Kronik bobrek yetmezligi(KBY)
-Malignite

-Koroner arter hastaligi(KAH)
-Siroz

Aort greft cerrahi 6ykisi

Hastalarin fizik muayenesinde hipotansiyon, tasikardi, nabiz basmcinda
azalma goriilebilir. Kan kaybi, sok derecesi ve tahmini kan kayb1 hakkinda bize fikir
verir [63].

Ciltte solukluk, soguk ve nemli deri kan kaybina bagl gelisebilir. Palmar
eritem, hepatomegali, jinekomasti, ikterik gorlinim karaciger yetmezligini
diistindiirmelidir. Petesi, purpura ve ekimotik alanlar altta yatan koagiilasyon
bozukluklarmi agisindan onemlidir. Epigastrik hassasiyet peptik iilser hastaliginda
goriilebilir. Rektal muayenede hematokezya ve melena bulasi goriilebilirken

goriilmemesi iist GIS kanamasini diglamaz.




Tablo 5 Hemorajik Sok Evrelemesi [63]

Smif' 1 Smif 2 (Hafif) Smnif 3 (Orta) Smif 4 (Ciddi)
Tahmini  kan | <%15 %15-30 %31-40 >%40
kayb1
Nabiz <> <—>/V A AN AN
Kan basinci <> <> <> [V \
Nabiz basinci <> Vv V
Solunum sayist <«—> <«—> <> /N A
Idrar cikist <> «—> % v\
GKS <« <> V% 1\
Baz defisiti 0/-2 mEg/L -2/-6 mEqg/L -6/-10 mEqg/L <-10 mEg/L
Kan urtini | Takip Olas1 Evet Masif
ihtiyaci Transfuzyon

Nazogastrik sonda(NGS) ile lavaj uygulamasi, yapilan calismalarda klinik
sonuglar agismdan bir fayda gostermedigi igin varis kanamas1 disindaki iist GIS
kanamali1 hastalarda rutin 6nerilmemektedir [64]. Yapilan bir calismada ise NGS ile
lavaj uygulanan varis kanamasi disindaki st GIS kanamali hastalar
uygulanmayanlara gore daha erken endoskopiye girdigi goriilmiis [65].
2.5)Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Tetkik ve Gériintiileme
Yontemleri

Ust GIS kanama sikayeti ile basvuran hastalarda tam kan sayimi, bdbrek
fonksiyonlari, elektrolitler, koagiilasyon parametreleri, karaciger fonksiyon testleri,
vendz kan gazi ile kan grubu ve cross macth istenmelidir. Baslangicta alinan tam
kandaki hemoglobin ve hematokrit diizeyi kanama takibinde bazal deger olarak esas
almmaktadir. Ortalama 2-6 saat arayla tam kan takibi yapilmasi gereklidir.
Hemoglobin sindirimi ve emilimi sonucu artan BUN etkisiyle BUN/kreatin orani
>30 olmas: iist GIS kanamasini diisiindiiriir [66,67]. Kan gazinda laktat diizeyinin
yiiksekligi hastane i¢i mortalite agisindan 6nemlidir [68]. Kanamaya bagli kardiyak
iskeminin degerlendirilmesi agisindan troponin ve EKG goriilebilir ama rutin olarak
gerekmez [29]. Akciger ve karin grafisi rutin gereksinimi olmayip perforasyon riski
olan hastalarda kullanilabilir.

Bilgisayarli tomografi anjiografi, {ist GIS kanamali hastalarda endoskopide
goriilemeyen veya tedaviye ragmen kanamasi olanlarm kanama odagmi saptamak

icin kullanilabilir. Niikleer sintigrafi, teknesyum-99 isaretli eritrositleri kullanarak

kaynagi belirsiz iist GIS kanamalar1 saptamada kullanilabilir.
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Endoskopi, iist GIS kanamasi olan hastalarda hem tan1 arac1 hem de tedavi
amactyla kullanilir. Ust GIS kanamalarinda lezyonun goriintiilenmesinde yiiksek
sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Ust GIS kanamal1 hastalarda ilk 24 saat icerisinde
endoskopi yapilmasi Onerilmektedir. Varis kanamasindan siiphe ediliyorsa ilk 12
saat igerisinde endoskopi yapilmalidir [62].

Peptik {ilsere bagli kanamalarda Forrest siniflamasi (Tablo 6) endoskopik
tedavinin uygulanmasinin karar verilmesine, yeniden kanama ihtimalinin
degerlendirilmesi nedeniyle gastrologlar tarafindan sik kullanilir [69].

Tablo 6 Forrest Smiflamasi [69]

Evre Tarif Tekrar Kanama | Tedavi
Riski Onerisi

la Figkirir tarzda aktif kanama %60-100 Yap

1b Sizint1 tarzinda aktif kanama %50 Yap

2a Aktif  kanamast  olmayan | %40-50 Yap

gorindr damar

2b Yapisik piht1 %20-30 Tartigmali

2c Uzeri siyah lekeli tilser %7-10 Yapma

3 Temiz tabanl tilser %3-5 Yapma

2.6)Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Medikal Tedavi ve Girisimsel
Yontemler
2.6.1)Asit Siipresyonu Yapan Ilaclar

Proton pompa inhibitdrleri(PPI) iist GIS kanamali hastalarda en sik kullanilan
ajanlardir. PPI’lar midenin paryetal hiicrelerinde bulunan H*/K* ATPaz(Proton
Pompasi) irreversibl olarak inhibe ederek asit salimimini azaltirlar [70].
Esomeprazole ve pantoprazol intravendz(IV) formlar1 mevcuttur. Ancak eger 1V
preparatlar1 bulunamaz ise oral PPI’ler da verilebilir. Pantoprazoliin ve
esomeprazoliin uygulanma sekli 80 miligram(mg) IV bolus sonrasi 8 mg/sa
endoskopiye kadar infiizyon acilmasit ve endoskopi bulgularma gore tedavinin
tekrar degerlendirilmesi seklindedir. Yiiksek doz PPI tedavisi hastanede yatis
sliresini, tekrar kanama riskini ve endoskopi ile miidahale edilmis hastalarda kan
transflizyon ihtiyacini azalttigi goriilmiis [62]. H2 reseptor antagonistleri ile yapilan
calismalarda PPI’ler ile elde edilen olumlu sonuglar gsterilememistir [71].
2.6.2)Prokinetik Ajanlar

Eritromisin ve metoklopramid endoskopi oOncesi kullanilarak endoskopi

sirasinda daha net goriintli saglamalar1 agisindan degerlendirilmelidir. Eritromisin
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endoskopiden 20-90 dakika(dk) éncesinde 250 mg IV olarak 20-30 dk inflizyonu
onerilmektedir [62].
2.6.3)VVazoaktif Ajanlar

Somatostatin analogu octreotid ve terlipressin, splanknik vazokonstriksiyon
etkisi ile hepatik vendz basing gradiyentini ve portal basinci azaltirlar. Octreotid
dozu 50 mikrogram(mcg) IV blous sonras1 50 mcg/sa IV inflizyon seklindedir.
Terlipressin ise 2 mg IV bolus sonrasi alt1 saatte bir 1 mg IV bolus seklindedir.
Varis kanamali hastalarda vazoaktif ajan kullanimi mortalite, transflizyon ihtiyaci,
hastane yatis siiresini azalttig1 goriilmiis [72].
2.6.4) Profilaktik Antibiyotik

Enfeksiyoz durumlarda ve sirozlu hastalarda erken donemde baslanmasi
Onerilmis olup tek doz seftriakson 1 gr ya da tek doz Siprofloklasasin 400 mg
onerilmektedir. Profilaktik antibiyotik kullanimi1 mortaliteyi azalttig1 goriilmiis [73].
2.6.5)Etkisi Olmayan Ajan

Traneksamik asit (TXA) plazminojenin plazmine doniisiinii engelleyen
sentetik bir lizin tiirevidir. Yapilan ¢alismalarda iist GIS kanamali hastalarda TXA
kullannmi1 mortaliteyi azaltmadigi goriilmekle beraber derin ven trombozuna,
pulmoner emboliye ve ndbet gibi yan etkilere neden olmasindan dolay: iist GIS
kanamali hastalarda 6nerilmemektedir [74].
2.6.6)S1v1 Tedavisi

Ust GIS kanamanm etkisiyle hipovolemi gelisir. Hipovoleminin etkisiyle
aktive olan sempatik sistemin vazokonstriiksiyon etkisi hem de hipovoleminin
kendi etkisi periferik dokularin beslenmesi bozulur. Ust GIS kanamalarda sivi
tedavisinde en sik kullanilan kristalloid sivilar ve kristalloid sivilar igerisinde de en
sik kullanilan1 SF’dir. Eger hastanin kliniginde hemorajik sokta(tansiyon<l100
mmHg ve nabiz>100 atim/dk) ise kan hazirlanana kadar 1-2 litre(L) kristalloid ya
da 0.5-1 L kolloid verilesi dnerilmekte [75]. Normal kan plazmasindaki elektrolit
dengesi ve pH’tan farkli olarak SF 154 mEq/L Na* ve CI icermekte ve pH:4 ila 5
arasindadir. Yasgh hastalarda ve kalp hastalarinda verilen siviyr yakin takip
gerekmekte olup fazla verilmesi halinde pulmoner édeme yol agmaktadir [75].
Agresif sivi tedavisinin her 1 L’si icin HGB’de %10’luk hemodiliisyona neden
olmaktadir [75]. Gereksiz yere verilen SF bir diger yan etkisi de hiperkloremik
asidoza ve bobrek kortikal perflizyon bozukluguna ve sonucunda bobrek

yetmezligine neden olmaktadir [12-16].
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2.6.7)Kan Uriinleri

Eritrosit siispansiyonu(ES), saglik bir kisiden aliman tam kanin yapilan
islemler sonucu plazma kismi ayrilmasiyla elde edilir. Her 1 Unite(U) ES, ortalama
70 kg agirhindaki bir eriskinde HGB’ini 1 g/dL. ve HCT’i %3’liik artisa neden
olmaktadir [76]. HGB<7 g/dL veya sok indeksi >0.9 olanlara ES verilmelidir [10].

Acil transfiizyon yapilmasi gereken unstabil hastalara cross yapilan ES
hazirlanana kadar 0 Rh™ES verilmelidir [75]. Verilen kanin tekrar kanama riskini ve
mortalite arttiric1 etkisi oldugu gorilmiis olup, ES’nu HGB degeri 10 g/dl ya da
altinda olacak sekilde transfiizyon uygulanmasi dnerilmekte [77].

Trombosit siispansiyonu(TS), her iist GIS kanamada endikasyonu olmayip
sadece aktif kanamasi olan ve trombosit(PLT) 50x10%L oldugu zaman verilmesi
onerilmekte [75]. Taze donmus plazma(TDP) ve K vitamini, warfarin kullanan aktif
iist GIS kanamasi olan hastalara uygun dozlarda verilmelidir [78]. (Tablo 7)
TDP’den daha hizli ve daha etkin olan prothrombin kompleks konsantreleride
warfarin alan iist GIS kanamal1 hastalarda kullanilabilir [78]. (Tablo 7)

Tablo 7 INR Yiiksekligine Yaklasimi [78]

Major kanama yok Major kanama var
INR<5 Bir sonraki dozu diisiir ya da | Warfarini kes.
verme. 10 mg K1 vitamini ver

INR terapotik diizeye geldiginde | 4-6 U TDP veya protrombin
tedaviye diisiik dozdan devam et. | kompleks konsantresi  veya

9>INR>5 Sonraki bir ya da 2 dozu atlat. rekombinant faktor 7a ver.

INR terapétik diizeye geldiginde | Ihtiyag halinde INR diizeyine
tedaviye diisiik dozdan devam et. | gore tekrar doz uygula.

Kanama riski yiiksekse bir dozu
atla ve <6 mg K1 vitamini ver.
Acil cerrahi Oncesi daha hizli
diisiirilmek  isteniyorsa K1
vitamini 2-4 mg ver.

24 saatte hala yuksekse 1-2 mg
K1 daha ekle.

INR>9 Warfarini kes.

K1 vitaminini 5-10 mg ver.

24-48 saatte hala INR yuksekse
1-2 mg K1 vitamini daha ekle.
INR terapétik diizeye geldiginde
tedaviye diisiik dozdan devam et.
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2.6.8) Endoskopik Girisimler

Ust GIS kanamali hastalarda etkin bir tedavi araci olarak siklikla
kullanilmaktadir. Peptik {ilser kanamalarinda diliie epinefrin enjeksiyonu, termal
yontemler ve hemoklips uygulanmasi kullanilmaktadir. Forrest siniflamasi ile
yeniden kanamayi tahmin etmek ve yiiksek riskli kanamalari tanimlamak ig¢in
kullanilmaktadir.(Tablo 6)

Ozefagial varis kanamalarinda endoskopik bant ligasyonu ilk uygulanmasi
gereken metottur. Bant ligasyonunun, skleroterapiden daha iistiin oldugu ve
ulserasyon, striktir, yeniden kanama riski ve mortalitesinin daha az oldugunu
goriilmiis [75].

2.6.9) Anjiografi

Medikal ve endoskopik tedaviyle kontrol altina alinamayan kanamalarda
ikinci basamak tedavi amaciyla kullanilmaktadir.  Klinik, endoskopik ve
goriintiileme verileri ile en olas1 kanama bdlgesindeki arterin segici kateterizasyonu
ile baslanmalidir. En sik ¢dlyak arter, sonrasinda superior mezenterik arter
incelenmelidir [79]

2.6.10) Cerrahi Girisimler

Yapilan tiim islemlere ragmen hemodinamisi unstabil hastalarda, tekrarlanan
endoskopilere ragmen aktif kanamasi devam eden hastalarda ve anjiografi mevcut
degilse onerilmektedir.

2.7) UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARINDA RISK
SKORLAMALARI

Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlamalar, iist GIS kanama skorlamalar1
arasinda en ¢ok kullanilan skorlardandir [80,81].

Rockall skoru endoskopi sonrasi mortalite ve yeniden kanama riskini
degerlendirme amaciyla olusturulmustur. Daha sonralarinda endoskopik bulgularin
¢ikarildigr Pre—Endoskopik Rockall skoru(PERS) gelistirilmistir [81]. (Tablo 8)
Degerlendirmede toplam puan 0 ila 2 arasinda olan hastalarda tekrar kanama riski
<%35 ve mortalitesi <%0.1 iken, toplam puan1 7 olan hastalarda ise mortalite %50
olarak goriilmiis [55].

Glasgow-Blatchford skoru(GBS), kan transfizyonu, endoskopik tedavi,
cerrahi miidahale ihtiyact 6ngérmek i¢in gelistirilmistir [80]. Bu skorlamada ¢esitli
modifikasyonlar yapilmis olup en sik kullanilan1 Age-Extended Glasgow Blatchford
skorudur [80]. (Tablo 9) GBS’nin en onemli etkisi diisiik riskli hastalar1 yiiksek
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sensitivite ve yiiksek negatif prediktif degeri ile {ist GIS kanamali hastalar1 ayaktan
takibine uygun olmasini ve acil servisten taburcu edilebilecegini gostermektedir
[66].

Tablo 8 Pre-Endoskopik Rockall Skoru [81]

Durum uan

Yas <60 yas

60-79 yas

>80 yas

Sok Yok

Nabi1z>100 atim/dk

Sistolik kan basinci<100 mmHg

Komorbidite Major komorbidite yok

NIOINFOINFIOIT

Major komorbidite(bobrek yetmezligi, karaciger
yetmezligi ve dissemine malignite harig)

Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi ve/veya | 3
dissemine malignite

Tablo 9 Glasgow Blatchford Skoru [80]

Skor

BUN

18.2-22.4 mg/dL

22.4-28 mg/dL

28-70 mg/dL

OB |WiN

>70 mg/dL

Erkek Kadin HGB
HGB

12-13 10-12 mg/dL 1
mg/dL

10-12 3
mg/dL

<10 <10 mg/dL 6
mg/dL

Sistolik kan basinci

100-110 mmHg

90-100 mmHg

Nabiz >100/dk

Melena

Senkop

Karaciger Hastalig1

NININIFPIFP NP

Kalp Yetmezligi

Sistolik kan basinci

100-110 mmHg 1
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta Secimi ve Calisma Dizaym

Calismamiza 15.02.2024-15.02.2025 tarihleri arasinda Balikesir Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastrma Hastanesi acil servisine {ist gastrointestinal
kanamasi ile bagvuran hastalar dahil edilmistir. Olgular prospektif olarak incelendi.

18 yasin altindaki hastalar, gebeler, travma ve diger kan kaybina neden olan
sebepler, aktif CPR (kardiyopulmoner resiisitasyon) yapilan hastalar, bilinen bobrek
yetmezligi olanlar, bilinen kalp yetmezligi olan ya da USG 6l¢iimii sirasinda EF
%40 altinda olan hastalar calismamiza dahil edilmedi.

Tim hastalar i¢in yasi, basvuru anindaki ve acil serviste takip sirasinda
akciger sesleri, laboratuvar sonuclari, USG ile ilk gelisinde ve 100 ml SF verilmesi
sonrasi Olglilen LVOT VTI sonuglar1 kaydedilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalar bagvurularin ilk saatleri i¢erisinde yapildi.

LVOT VTI yapan tiim asistanlarin ‘Temel USG egitimi ve sertifikas1’
mevcuttur. Calismada kullanilan US cihaz1 Philips Lumify model olup, 1-4 MHz
sektor probu kullanilmusti. LVOT VTI uygulamasi kalp apikal pencereden
yapilmistir.

512442321087590 - Quick ID 18.05.2025 15:34:2
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Sekil 1 USG apikal 5 boslukta sol ventrikiil ¢ikis yolu hiz-zaman integrali (LVOT-
VTI)

Calismaya dahil edilen 85 hastadan 47’si VTI 6l¢iimii ile takip edilen grupta
38 kiside fizik muayene ile takip edilen gruptadir.
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Tlm olgular ileriye donuk takip edilerek mortal seyredenlerin erken donemde
ALVOT VTI ile noninvaziv mortalite 6ngdrmede kullanimi arastirildi.
3.2 VERI ANALIZI

Tim analizlerde SPSS versiyon 20.0 yazilimi (IBM Inc., Chicago, lIllinois,
ABD) kullanildi. Siirekli degiskenlerin dagiliminin normalligini degerlendirmek i¢in
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Siirekli degiskenler dagilim sekline gore
ortalama =+ standart sapma veya medyan, minimum, maksimum degerleri ile
sunulmaktadir. Kategorik degiskenler sayi ve yiizde olarak sunuldu. Kategorik
degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare ve Fisher testi kullanildi. Normal dagilima
sahip siirekli degiskenler bagimsiz drneklem t-testi kullanilarak, normal dagilima
sahip olmayan siirekli degiskenler ise Mann-Whitney U testi kullanilarak

karsilastirildi. Tiim analizler ¢ift tarafliydi ve p<0,05 diizeyinde anlamli kabul edildi.

4 BULGULAR

4.1 Hastalarin Demografik, Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri

Calismamiza alman hasta sayisi (n) 85 kisidir. Bu hasta grubu VTI ile takip
edilen hasta grubu ve fizik muayene edilen hasta grubu olarak gore ikiye ayrilarak
incelenmis ve bu inceleme soncu VTI 6lciimi ile yonetilen GIS Kanama Hasta
grubuna 47 kisi, fizik muayene bulgular1 (ral, sO2, vital parametreler vb) 6n plana
almarak olusturulan gruba ise 38 kisi dahil edilmistir. 47 kisinin yas ortalamas1 64,5
yil (std dv 16,29) , fizik muayene ile takip edilen grubun ise 69,3 yil (std dv 13,56)
olarak saptanmustir. Cinsiyet yoniinden incelendiginde ise ¢alisma grubunun 24’
erkek (%51,06), fizik muayene ile takip grubunun ise 18’ini (%47,36)’sm1 erkekler
olusturmaktaydi. (Tablo 10)
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Tablo 10 VVTI ile Takip Edilen Hasta Grubu ve Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta
Grubu Demografik Ozellikleri

Yas (yil) | Cinsiyet n (%)

n 47 Erkek 24
Calisma (%51,06)
Grubu Mean 64,5 Kadin 23

Std. Deviation | 16,29 (%48,94)

n 38 Erkek 18
Kontrol (%47,36)
Grubu Mean 69,3 Kadin 20

Std. Deviation | 13,56 (%52,64)

n 85 Erkek 42
Toplam (%49,41)

Mean 66,6 Kadin 43

Std. Deviation | 15,23 (%50,59)

Tim hastalar birlikte incelendiginde nabiz sayist 3 ana gruba ayrildi. Bu
gruplar tibbi literatiir dikkate alinarak bradikardi (<60 atim/dk), normokardi (60-
100 atim/ dk) ve tasikardi (=100 atim/dk>) olarak belirlendi. Toplam 9 exitus
gelisen hastalarin  higbirinde bradikardi gdézlenmezken 2 kiside (%22.22)
normokardi, 7 kiside (%77,78) ise tasikardi oldugu goriildii. Mortalite gelisen
hastalarin ¢ogunda tasikardi saptanmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p
< 0,05). (Tablo 11)

Tablo 11 Hasta Gruplarinin Basvuru Anindaki Nabiz Sayismin Mortalite Iliskisi

Son Durum
Yasayan | Exitus | Toplam | df p
Bradikari n 3 0 3
(<60 % n 100,0% | 0,0% | 100,0%
atim/dk) % 35% | 0,0% | 3,5%
toplam
Normal (60- |n 47 2 49
99 atim/dk) |%n 95,9% | 4,1% | 100,0%
% 55,3% | 2,4% | 57,6% | 2 | 0,03
toplam
Tagikardi n 26 7 33
(>100 % n 78,8% |21,2% | 100,0%
atim/dk) % 30,6% | 8,2% | 38,8%
toplam
Total n 76 9 85
% n 89,4% |10,6% | 100,0%
% 89,4% |10,6% | 100,0%
toplam
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Fizik muayene ile takip grubunda bulunan hastalarin basvuru anindaki vital
bulgularinin mortalite lizerine etkisi incelendiginde gelis aninda sistolik arterial
basing yasayan hastalarda 129,75 mmHg saptanirken exitus olan hastalarda bu
deger 113 mmHg olarak saptanmustir. Gelis anindaki sistolik arterial basing
degerinin mortalite {izerinde anlamli bir etkisi saptanmamistir (p > 0,05). Benzer
sekilde gelis aninda diastolik arterial basing yasayan hastalarda 68,81 mmHg
saptanirken exitus olan hastalarda bu deger 59,5 mmHg olarak saptanmustir. Gelis
anindaki diastolik arterial basing degerinin mortalite ilizerinde anlamli bir etkisi
saptanmamistir (p > 0,05). OAP yoOniinden incelendiginde ise gelis aninda OAP
yasayan hastalarda 89,12 mmHg saptanirken exitus olan hastalarda bu deger 77,3
mmHg olarak saptanmistir. Gelis anmdaki OAP degerinin mortalite Uzerinde
anlaml bir etkisi saptanmamistir (p > 0,05). sO2 degeri yoniinden bakildiginda
yasayan hastalarin bagvuru aninda sO2 97,1 exitus gelisen hastalarda ise sO2 96,5
olarak saptanmig olup mortalite {izerine etkisi olmadigi gorilmiistiir( p > 0,05).
(Tablo 12)

Tablo 12 Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubunun Basvuru Anindaki Vital
Parametrelerinin Mortalite {liskisinin Karsilastirilmasi

Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubu

Std. Sira Ort Siralar U p
Deviati Toplami
n mean on
Gelis Yasayan 33 129,75 24,17 19,68 649,50 43,5 0,02
Aninda Exitus 4 113 26,97 13,38 53,50
Sistolik P
Gelis Yasayan 33 68,81 14,59 19,80 653,50 39,5 0,2
Aninda Exitus 4 59,5 14,99 12,38 49,50
Diastolik
P
Ortalama | Yasayan 33 89,12 15,48 19,79 653,00 40,0 0,22
Arterial P | Exitus 4 77,30 18,68 12,50 50,00
Yasayan 34 97,12 1,59 19,56 665,00 66,0 0,94
sO2 Exitus 4 96,50 0,548 19,00 76,00

VTl ile takip edilen hasta grubunda bulunan hastalarin bagvuru anindaki vital
bulgularinin mortalite iizerine etkisi incelendiginde gelis aninda sistolik arterial
basing yasayan hastalarda 130,6 mmHg saptanirken exitus olan hastalarda bu deger
125,2 mmHg olarak saptanmistir. Gelis anindaki sistolik arterial basing degerinin
mortalite lizerinde anlamli bir etkisi saptanmamuistir (p > 0,05). Benzer sekilde gelis

aninda diyastolik arterial basing yasayan hastalarda 72,2 mmHg saptanirken exitus
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olan hastalarda bu deger 76,4 mmHg olarak saptanmistir. Gelis anindaki diastolik
arterial basing degerinin mortalite iizerinde anlamli bir etkisi saptanmamistir (p >
0,05). OAP yoniinden incelendiginde ise gelis aninda OAP yasayan hastalarda 91,7
mmHg saptanirken exitus olan hastalarda bu deger 92,6 mmHg olarak saptanmustur.
Gelis anindaki OAP degerinin mortalite tizerinde anlamli bir etkisi saptanmamistir
(p > 0,05). sO2 degeri yoniinden bakildiginda yasayan hastalarin bagvuru aninda sO>
98,3, exitus gelisen hastalarda ise sO2 97,4 olarak saptanmis olup mortalite (izerine
etkisi olmadig1 goriilmiistiir ( p > 0,05). (Tablo 13)

Tablo 13 VTI ile Takip Edilen Hasta Grubunun Basvuru Anindaki Vital
Parametrelerinin Mortalite Iliskisinin Karsilastiriimasi

VTl ile Takip Edilen Hasta Grubu

Std. Sira Siralar U p
Sonug n mean | Deviation Ort Toplamu
Gelis Yagayan 4 130,6 24,17 24,3 1023,00
Aninda 2 6 90, 0,6
Sistolik Exitus 5 125,2 26,97 21,0 105,00 0 2
Tansiyon 0
Gelis Yasayan 4 72,2 14,59 23,6 993,50
Aninda 2 5 90, 0,6
Diyastolik | Exitus 5 76,4 14,99 26,9 134,50 5 2
Tansiyon 0
Ortalama Yasayan 4 91,7 15,48 24,1 1015,50 97, 0,8
Avrterial 2 8 5 0
Tansiyon Exitus 5 92,66 18,68 22,5 112,50
0
Yasayan | 4 98,38 1,59 25,2 1061,00 | 52, 0,0
sO2 2 6 0 6
Exitus 5 97,40 0,548 13,4 67,00
0

VTI ile takip edilen hasta grubunun bagvuru aninda laboratuvar degerleri
mortalite lizerine etkisi incelendiginde HGB degeri yasayan hastalarda 9,52 mg/dl
(st 2,63), exitus gelisen hastalarda 8,04 mg/dl (st 2,13) olarak saptandi. Bu mean
degerleri mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda  herhangi  bir
anlamlilikgdstermedigi bulundu (p> 0,05). Ure degeri yasayan hastalarda 71,05 (st
49,08), exitus gelisen hastalarda 69 (st 24,94) olarak saptandi. Bu mean degerleri
mortalite gelismesi yOniinden karsilagtirildiginda  herhangi  bir anlamlilik
gostermedigi bulundu (p> 0,05). BUN degeri yasayan hastalarda 32,74 (st 23,37),
exitus gelisen hastalarda 32,24 (st 11,65) olarak saptandi. Bu mean degerleri
mortalite gelismesi yOniinden karsilastirildiginda  herhangi bir anlamlilik

gostermedigi bulundu (p> 0,05). Troponin degeri yasayan hastalarda 10,15 (st
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9,56), exitus gelisen hastalarda 24,85 (st 7,82) olarak saptandi. Bu mean degerleri
mortalite gelismesi yoniinden anlamli olarak saptanmistir (p< 0,05). INR degeri
yasayan hastalarda 1,12 (st 0,16), exitus gelisen hastalarda 1,18 (st 0,16) olarak
saptandi. Bu mean degerleri mortalite gelismesi yOniinden karsilastirildiginda
herhangi bir anlamlilik gostermedigi bulundu (p> 0,05). AST degeri yasayan
hastalarda 20,29 (st 12,27), exitus gelisen hastalarda 13,2 (st 7,95) olarak saptand:.
Bu mean degerleri mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir
anlamhilik gostermedigi bulundu (p> 0,05). ALT degeri yasayan hastalarda 16,6 (st
10,55), exitus gelisen hastalarda 9 (st 3,93) olarak saptandi. Bu mean degerleri
mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda anlamli olarak saptanmistir (p<
0,05). GGT degeri yasayan hastalarda 35,31 (st 56,34), exitus gelisen hastalarda
32,4 (st 31,64) olarak saptandi. Bu mean degerleri mortalite gelismesi yoniinden
karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik gdstermedigi bulundu (p> 0,05). LDH
degeri yasayan hastalarda 180,66 (st 51,61), exitus gelisen hastalarda 190,2 (st
55,01) olarak saptandi. Bu mean degerleri mortalite gelismesi yoniinden
karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik géstermedigi bulundu (p> 0,05). (Tablo
14)

Tablo 14 VTI ile Takip Edilen Hasta Grubunun Bagvuru Anindaki Laboratuvar
Parametrelerinin Mortalite Iliskisinin Karsilastirilmasi

VTl ile Takip Edilen Hasta Grubu

Std. Sira Siralar U p
Deviat Ort Topla
Sonug n mean ion mi
HGB Yasayan 42 9,52 2,630 | 24,88 | 10450 | 68,0 | 0,21
Exitus 5 8,04 2,136 | 16,60 83,00 0
Ure Yasayan 42 71,05 | 49,088 | 23,60 | 991,00 | 88,0 | 0,58
Exitus 5 69,00 | 24,940 27,4 | 137,00 0
BUN Yasayan 42 32,74 | 23,370 | 23,57 | 990,00 | 87,0 | 0,55
Exitus 5 32,24 | 11,658 | 27,60 | 138,00 0
Yasayan 21 10,15 9,569 | 11,29 | 237,00 | 6,00 | 0,00
Tropon | Exitus 4 24,85 7,829 | 22,00 88,00
in
Yasayan 42 1,12 0,164 | 22,76 | 933,00 | 72,0 | 0,30
INR Exitus 5 1,18 | 0,165 | 29,60 | 148,00 0
Yasayan 42 20,29 | 12,278 | 24,86 | 1044,0 | 69,0 | 0,22
AST Exitus 5 13,20 7,950 16,8 84,00 0
Yasayan 42 16,60 | 10,553 | 25,39 | 1066,5 | 46,5 | 0,04
ALT Exitus 5 9,00 | 3,937 12,3 61,50 0
Yasayan 42 35,31 | 56,348 | 24,05 | 1010,0 | 103, | 0,96
GGT Exitus 5 32,40 | 31,643 | 23,60 | 118,00 0
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Yasayan 38 | 180,66 | 51,615 | 21,66 | 823,00 | 82,0 | 0,64
LDH Exitus 5 190,20 | 55,015 | 24,60 | 123,00 0

Fizik muayene ile takip edilen hasta grubunun basvuru aninda laboratuvar
degerleri mortalite {lizerine etkisi incelendiginde HGB degeri yasayan hastalarda
8,91 mg/dl (st 2,27), exitus gelisen hastalarda 8,12 mg/dl (st 0,25) olarak saptandi.
Bu mean degerleri mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir
anlamlilik gostermedigi bulundu (p> 0,05). Ure degeri yasayan hastalarda 63,41
(st 32,81), exitus gelisen hastalarda 65,5 (st 41,94) olarak saptandi. Bu mean
degerleri mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik
gostermedigi bulundu (p> 0,05). BUN degeri yasayan hastalarda 29,72 (st 15,38),
exitus gelisen hastalarda 30,61 (st 19,60) olarak saptandi. Bu mean degerleri
mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik
gostermedigi bulundu (p> 0,05). Troponin degeri yasayan hastalarda 18,14 (st
24,27), exitus gelisen hastalarda 6,57 (st 0,72) olarak saptandi. Bu mean degerleri
mortalite gelismesi yoniinden herhangi bir anlamlilik gostermedigi bulundu (p>
0,05). INR degeri yasayan hastalarda 1,19 (st 0,31), exitus gelisen hastalarda 1,19
(st 0,04) olarak saptandi. Bu mean degerleri mortalite gelismesi ydniinden
karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik géstermedigi bulundu (p> 0,05). AST
degeri yasayan hastalarda 26,76 (st 17,43), exitus gelisen hastalarda 15,00 (st 11,4)
olarak saptandi. Bu mean degerleri mortalite gelismesi  yoOniinden
karsilastirildiginda anlamli olarak saptanmistir (p< 0,05). ALT degeri yasayan
hastalarda 19,65 (st 11,27), exitus gelisen hastalarda 10,25 (st 7,58) olarak saptandi.
Bu mean degerleri mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda anlamli olarak
saptanmistir (p< 0,05). GGT degeri yasayan hastalarda 36,15 (st 44,99), exitus
gelisen hastalarda 12,5 (st 8,5) olarak saptandi. Bu mean degerleri mortalite
gelismesi yoniinden karsilastirildiginda anlamli olarak saptanmustir (p< 0,05). LDH
degeri yasayan hastalarda 199,13 (st 86,43), exitus gelisen hastalarda 113,75 (st
26,19) olarak saptandi Bu mean degerleri mortalite gelismesi yoniinden

karsilastirildiginda anlamli olarak saptanmustir (p< 0,05). (Tablo 15)
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Tablo 15 Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubunun Bagvuru Anindaki
Laboratuvar Parametrelerinin Mortalite iliskisinin Karsilastirilmas:

Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubu

Std. Sira | Swralar U p
mea | Deviatio Ort | Toplam
Sonug n n n 1
HGB Yasayan 34 8,91 2,277 19,8 673,50 | 57,5 0,6
1 0 3
Exitus 4 8,12 0,250 | 16,8 67,50
8
Ure Yasayan | 34 63,4 32,819 | 19,6 666,50 | 64,5 | 0,8
1 0 0 7
Exitus 4 65,5 41,940 | 18,6 74,50
0 3
BUN Yasayan | 34 29,7 15,388 | 19,6 666,50 | 64,5 | 0,8
2 0 0 7
Exitus 4 30,6 19,600 | 18,6 74,50
1 3
Yasayan 20 18,1 24,274 12,5 250,50 | 19,5 0,3
Tropon 4 3 0 5
in Exitus 3 6,57 0,723 | 8,50 25,50
Yasayan | 34 1,19 0,315 | 18,8 641,50 | 46,5 | 0,3
INR 7 0 2
Exitus 4 1,19 0,045 | 24,8 99,50
8
Yasayan | 34 26,7 17,437 | 20,6 702,50 | 28,5 | 0,0
AST 6 6 0 5
Exitus 4 15,0 11,402 | 9,63 38,50
0
Yasayan | 34 19,6 11,279 | 20,7 704,50 | 26,5 | 0,0
ALT 5 2 0 4
Exitus 4 10,2 7,588 | 9,13 36,50
5
Yasayan | 34 36,1 44998 | 20,7 704,50 | 26,5 | 0,0
GGT 5 2 0 4
Exitus 4 12,5 8,505 | 9,13 36,50
0
Yasayan | 32 199, 86,436 | 20,1 645,00 | 11,0 | 0,0
LDH 13 6 0 0
Exitus 4 113, 26,196 | 5,25 21,00
75

4.2. Hastalarin Komoborid Hastaliklar

VTI ile takip edilen hasta grubunun ek hastaliklar ve mortalite iliskisi
yoniinden incelendiginde sadece AF’si olan 5 hasta tespit edilmis ve bu 5 hastanin 2
sinde (%40) mortalite gelismistir. Bu durumda istatistiksel olarak anlamli olarak

tespit edilmistir (p<0,05). (Tablo 16)
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Tablo 16 VTI ile Takip Edilen Hasta Grubunun Komorbid Hastaliklarin Mortalite
Uzerine Etkisi

Yasayan | Exitus | Toplam | df p
(n) (n)

Siroz Var 6 0 6 1 0,36
Yok 36 5 41

AF Var 3 2 5 1 0,02
Yok 39 3 42

KOAH- | Var 1 0 1 1 0,7

Astim Yok 41 5 46

KKY Var 0 0 0 - 1
Yok 42 5 47

KBY Var 0 0 0 - 1
Yok 42 5 47

KAH Var 6 1 7 1 0,7
Yok 36 4 40

Fizik muayene ile takip edilen hasta grubunun hig¢bir ek hastalik mortalite ile
iliskisi saptanmamustir. (p>0,05). (Tablo 17)

Tablo 17 Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubunun Komorbid Hastaliklarin
Mortalite Uzerine Etkisi

Yasayan (n) | Exitus (n) | Toplam | df p
Siroz Var 8 0 8 1 0,2
Yok 26 4 30
AF Var 6 0 6 1 0,3
Yok 28 4 32
KOAH- Var 3 1 4 1 0,3
Astim Yok 31 3 34
KKY Var 7 0 7 1 0,3
Yok 27 4 31
KBY Var 0 0 0 - 1
Yok 34 4 38
KAH Var 9 1 10 1 0,9
Yok 25 3 28

4.3. VTI ile TAKIiP EDILEN HASTA GRUBU ile FiZIK MUAYENE ILE
TAKIP EDILEN HASTA GRUBU ARASINDAKi MORTALITE VE AVTI
MORTALITE UZERINE ETKIiSiNIN DEGERLENDIRILMESI

AVTI Degerinin gruplar arasinda mortalite iligkisi karsilastirildiginda ¢aligma
grubunda AVTI degisim oram1 % 33,38 olarak saptanmistir, exitus gelisen

hastalarda ise bu degisim ortalamas1 % 27,69 olarak saptanmis olup istatistiksel bir
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anlamlilik gostermemistir (p > 0,05), kontrol grubu ise bu degisim ortalamasi %
28,45 olarak saptanmistir. Exitus gelisne hastalarda ise % 58,65 ‘lik bir degisim
ortalamast saptanmistir. Bu durum da mortalite iligkisi yOniinden anlamli
saptanmustir (P<0,05). (Tablo 18)

Tablo 18 AVTI Degerinin Gruplar Arasinda Mortalite liskisinin Karsilastirilmasi

Std. Swra | Siralar U p
mea | Deviatio | Ort | Toplam
Sonug n n n 1
Yasaya | 42 | 33,3 26,88 | 24,9 1049,0
Calisma | n 8 8 0| 640 | 01
Grubu Exitus 5| 27,6 39,33 | 15,8 79,00 6
9 0
Yasaya | 34 | 284 30,94 | 18,1 | 618,00
Kontrol n 5 8 23,0 | 0,0
Grubu Exitus 4 | 58,6 30,50 | 30,7 123,00 3
5 5

4.4. VTI ile Takip Edilen Hasta Grubu ile Fizik Muayene ile Takip Edilen
Hasta Grubundaki Hastalarin Vital Parametreleri, Laboratuvar
Parametreleri, VTI ve Ek Hastahklarin ES Transfiizyon Ihtiyac1 ve Mortalite
Arasindaki iliski

ES transfiizyonu igin transfiizyon yapilan hastalar 2 gruba ayrildi. ilk olarak 2
U’den daha az ES transfiizyon yapilan hastalar ve diger grupta >2 U ‘den daha fazla
ES transfiizyon yapilan hastalar olarak belirlendi. VTI ile takip edilen hastalarin
basvuru anindaki vital bulgularinin ES transflizyonu iizerine etkisi incelendiginde
gelis aninda sistolik arterial basing <2 U ES transflizyon yapilan hastalarda 135,2
mmHg saptanirken >2 U ES transfiizyon yapilan hastalarda olan hastalarda bu
deger 124,1 mmHg olarak saptanmustir. Gelis anindaki sistolik arterial basing
degerinin ES transflizyon iizerinde anlamli bir etkisi saptanmamustir (p > 0,05).
Benzer sekilde gelis aninda diastolik arterial basing <2 U ES transflizyonu yapilan
hastalarda hastalarda 75,92 mmHg saptanrken >2 U ES transflizyonu yapilan
hastalarda bu deger 69,04 mmHg olarak saptanmistir. Gelis anindaki diastolik
arterial basing degerinin ES transflizyonu iizerinde anlamli bir etkisi saptanmamistir
(p > 0,05). OAP yoniinden incelendiginde ise gelis aninda OAP (ortalama arter
basinci) <2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 95,67 mmHg saptanirken >2 U
ES transfuzyonu yapilan hastalarda bu deger 87,41 mmHg olarak saptanmuistir.

Gelis anmndaki OAP degerinin ES transflizyonu fizerinde anlamli bir etkisi
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saptanmamistir (p > 0,05). sO2 degeri yoniinden bakildiginda <2 U ES transflizyonu
yapilan hastalarmm basvuru aninda sO; 98,16, >2 U ES transflizyonu yapilan
hastalarda ise sO> 98,41 olarak saptanmis olup ES transflizyonu Uzerine etkisi
olmadig1 goriilmistiir. ( p > 0,05) (Tablo 19)

Tablo 19 VTI ile Takip Edilen Hastalarin Basvuru Anindaki Vital Parametrelerinin
ES Transfiizyonu Iliskisinin Karsilastirilmasi

VTI ile Takip Edilen Hasta Grubu
Sira Sirala U p
Std. Ort r
Devia Topla
Sonug n | mean tion mi1
Gelis <2U 25 135, | 28,18 | 24,98 | 624,5
Anmda ES Tx 20 0 250, 0,6
Sistolik | >2U 22 124, | 17,63 | 22,89 | 503,5 50 0
Basing ES Tx 18 0
Gelis <2U 25 75,9 | 15,04 | 26,20 | 655,0
Aninda ES Tx 2 0 220, 0,2
Diastolik | >2 U 22 69,0 | 13,32 | 21,50 | 473,0 00 4
Basing ES Tx 4 0
Ortalama | <2 U 25 95,6 | 17,37 | 26,06 | 651,55
Arterial ES Tx 7 0 | 223, 0,2
Basing >2 U 22 87,4 | 12,31 | 21,66 | 476,55 50 7
ES Tx 1 0
<2U 25 98,1 1,46 | 22,66 | 566,5
SO ES Tx 6 0 241, | 04
>2 U 22 98,4 1,65 | 2552 | 5615 50 6
ES Tx 1 0

ES Transfiizyonu igin transfiizyon yapilan hastalar 2 gruba ayrild1. 11k olarak
2 U’den daha az ES transflizyon yapilan hastalar ve diger grupta >2 U ‘den daha
fazla ES transfiizyon yapilan hastalar olarak belirlendi. Fizik muayene ile takip
edilen hastalarin bagvuru anindaki vital bulgularinin ES transfiizyonu {izerine etkisi
incelendiginde gelis aninda sistolik arterial basing <2 U ES transflizyon yapilan
hastalarda 131,33 mmHg saptanirken >2 U transflizyonu yapilan hastalarda olan
hastalarda bu deger 124,73 mmHg olarak saptanmistir. Gelis anindaki sistolik
arterial basing degerinin ES transfiizyonu {izerinde anlamli bir etkisi saptanmamistir
(p > 0,05). Benzer sekilde gelis aninda diastolik arterial basmng <2 U ES
transflizyonu yapilan hastalarda hastalarda 72,22 mmHg saptanirken >2 U ES
transflizyon yapilan hastalarda bu deger 63,63 mmHg olarak saptanmistir. Gelis
anindaki diastolik arterial basing degerinin ES transfiizyonu iizerinde anlamli bir

etkisi saptanmamustir (p > 0,05). OAP yoniinden incelendiginde ise gelis aninda
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OAP <2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda 91,91 mmHg saptanirken >2 U ES
transflizyonu yapilan hastalarda bu deger 84 mmHg olarak saptanmistir. Gelis
anmdaki OAP degerinin ES transflizyonu {lizerinde anlaml1 bir etkisi saptanmamaigtir
(p > 0,05). sO2 degeri yoniinden bakildiginda <2 U ES trasnfziiyonu yapilan
hastalarm bagvuru aninda sO2 97,16, >2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda ise
sO2 96,95 olarak saptanmis olup ES transflizyonu {izerine etkisi olmadigi
goriilmiistiir. ( p > 0,05) (Tablo 20)

Tablo 20 Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubunun Bagvuru Anindaki Vital
Parametrelerinin ES Transfiizyonu Iliskisinin Karsilastirilmasi

Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubu

Sira Sirala U p
Std. Ort r
Deviati Topla
n | mean on mi1
Gelis <2UES | 1 | 1313 23,4 20,89 | 376,0
Aninda Tx 8 3 0 137 0,3
Sistolik >2 UES 1| 124,7 23,70 17,21 | 327,0 1
Tansiyon | Tx 9 3 0
Gelis <2UES | 1| 72,22 15,16 21,94 | 395,0
Aninda Tx 8 0 118 0,1
Diyastolik | >2 U ES 1| 63,63 14,91 16,21 | 308,0 1
Tansiyon | Tx 9 0
Ortalama | <2UES | 1 | 91,91 14,42 21,78 | 392,0
Arterial TX 8 0 121 | 0,1
Tansiyon | >2 UES 1| 84,00 16,77 16,37 | 311,0 3
TX 9 0
<2UES | 1| 97,16 2,47 20,24 | 3845
sO. TX 9 0 166, | 0,6
>2 UES 1| 96,95 2,32 18,76 | 356,5 5 8
TX 9 0

Tiim hastalar birlikte incelendiginde nabiz sayist 3 ana gruba ayrildi. Bu
gruplar tibbi literatiir dikkate alinarak bradikardi (<60 atim/dk), normokardi (60-100
atim/ dk) ve tasikardi (=100 atim/dk>) olarak belirlendi. Toplam > 2 U ES
transflizyonu yapilan hastalarm 1 kisi (%2,43), 22 kisi (%53,65) normokardik, 18
kisi (%43,90) tasikardi ile acil servise basvurmustu. Bu durumda kalp hizinin ES
transflizyonu iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p > 0,05). (Tablo 21)
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Tablo 21 Hasta Gruplarmin Bagvuru Anmdaki Nabiz Sayisinin ES Transflizyonu

Iliskisi
Son Durum
<2UES > UES | Toplam |df| p
Transfuzyonu | Transflizyonu
Bradikari |n 2 1 3
(<60 % n 66,7% 33,3% 100,0%
atim/dk) | % 2,4% 1,2% 3,5%
toplam
Normal |n 27 22 49
(60-99 % n 55,1% 44,9% 100,0%
atim/dk) |% 31,8% 25,9% 57,6% | 2|0,
toplam 6
Tasikardi |n 15 18 33
(>100 % n 45,5% 54,5% 100,0%
atim/dk) |% 17,6% 21,2% 38,8%
toplam
Total n 44 41 85
% n 51,8% 48,2% 100,0%
% 51,8% 48,2% 100,0%
toplam

VTI ile takip edilen hastalarmm basvuru aninda laboratuvar degerleri ES
transflizyonu iizerine etkisi incelendiginde HGB degeri < 2 U ES transflizyonu
hastalarda 11,16 mg/dl, >2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 7,32 mg/dl olarak
saptandi. Bu mean degerleri ES transflizyonu yoniinden karsilastirildiginda
anlamlilik saptanmustir (p< 0,05). Ure degeri <2 U ES transfiizyonu yapilan
hastalarda 60,64 , >2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 82,41 olarak saptandi.
Bu mean degerleri mortalite gelismesi yoniinden karsilastirildiginda anlamlilik
gosterdigi bulundu (p< 0,05). BUN degeri <2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda
27,53 , 22 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 38,54 olarak saptandi. Bu mean
degerleri ES transflizyonu yoniinden karsilastirildiginda anlamlilik gosterdigi
bulundu (p< 0,05). Troponin degeri <2 ii ES transfiizyonu yapilan hastalarda 12,68 ,
>2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 12,36 olarak saptandi. Bu mean degerleri
ES transflizyonu gelismesi yoniinden anlamli olarak saptanmamustir (p> 0,05). INR
degeri <2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda 1,08 , >2 U ES trasnfziiyonu
yapilan hastalarda 1,17 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES transfiizyonu
gelismesi yonilinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik gdstermedigi

bulundu (p> 0,05). AST degeri <2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda 21,16, >2
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U ES transflizyonu yapilan hastalarda 17,68 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES
transfizyonu yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik gostermedigi
bulundu (p> 0,05). ALT degeri <2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 18,84, >2
U ES transflizyonu yapilan hastalarda 12,32 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES
transfiizyonu yoniinden karsilastirildiginda anlamli olarak saptanmamustir (p> 0,05).
GGT degeri <2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 38,64, >2 U ES transflizyonu
yapilan hastalarda 30,86 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES transflizyonu
gelismesi yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik gdstermedigi
bulundu(p> 0,05). LDH degeri <2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 195, >2 U
ES transfiizyonu yapilan hastalarda 167,90 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES
transfiizyonu yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik gostermedigi
bulundu (p> 0,05). (Tablo 22)

Tablo 22 VTI ile Takip Edilen Hastalarin Basvuru Anmdaki Laboratuvar
Parametrelerinin ES Transfiizyon Iliskisinin Karsilastirilmasi

VTl ile Takip Edilen Hasta Grubu

Std. Sira | Siralar U p
Deviati Ort Topla
Sonug n mean on mi
HGB | <2UES 25 | 11,16 1,800 33,7 | 842,50
TX 0 32,50 | 0,0
>2 U ES 22 | 1,32 1,712 12,9 | 285,50 0
TX 8
Ure <2UES 25 | 60,64 | 44,698 20,1 | 503,00
TX 2 178 0,0
>2 U ES 22 | 82,41 | 47,713 28,4 | 625,00 3
TX 1
BUN | <2UES 25 | 27,53 | 21,465 19,9 | 498,50
TX 4 1735 | 0,0
>2 U ES 22 | 38,54 | 22,320 28,6 | 629,50 0 3
TX 1
<2UES 11 | 12,68 8,496 14,0 | 155,00
Tropo | TX 9 65,00 | 0,5
nin >2 U ES 14 | 12,36 | 12,461 12,1 | 170,00
TX 4
INR <2UES 24 | 1,08 0,134 20,3 | 488,50
INR TX 5 188,5 | 0,0
>2 U ES 22 | 1,17 0,183 26,9 | 592,50 0 9
TX 3
<2UES 25 | 21,16 | 12,335 26,5 | 664,50
AST | Tx 8 210,5 | 0,1
>2 U ES 22 | 17,68 | 11,680 21,0 | 463,50 0 6
TX 7
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<2UES 25 | 18,84 | 12,615 | 27,2 | 681,00

ALT | Tx 4 194,0 | 0,0
>2 U ES 22 | 12,32 5,204 20,3 | 447,00 0 8
Tx 2
<2UES 25 | 38,64 | 54,734 | 27,1 | 678,00

GGT | Tx 2 197,0 | 0,0
>2 U ES 22 | 30,86 | 54,168 | 20,4 | 450,00 0 9
Tx 5
<2UES 22 | 1950 | 48,443 | 255 | 561,50

LDH | Tx 0 2 153,5 | 0,0
>2 U ES 21 | 167,9 | 51,918 | 18,3 | 384,50 0 6
TX 0 1

Fizik muayene ile takip edilen hastalarn bagvuru aninda laboratuvar
degerleri ES transflizyonu lizerine etkisi incelendiginde HGB degeri < 2 U ES
transfliizyonu hastalarda 10,19 mg/dl, >2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda 7,45
mg/dl olarak saptandi. Bu mean degerleri ES transfiizyonu yoniinden
karsilastirildiginda  anlamlihk saptanmustir (p< 0,05). Ure degeri <2 U ES
transflizyonu yapilan hastalarda 54,95 , >2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda
72,32 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES transflizyonu gelismesi yoniinden
karsilagtirildiginda anlamlilik géstermedigi bulundu (p> 0,05). BUN degeri <2 U
ES transfiizyonu yapilan hastalarda 25,68 , >2 U ES transflizyonu yapilan
hastalarda 33,95 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES transflizyonu yoniinden
karsilagtirildiginda anlamlilik gostermedigi bulundu (p>0,05). Troponin degeri <2
U ES transfiizyonu yapilan hastalarda 22,36 , >2 U ES transflizyonu yapilan
hastalarda 11,37 olarak saptandi. Bu mean degerleri U ES transflizyonu gelismesi
yoniinden anlamli olarak saptanmamistir (p> 0,05). INR degeri <2 U ES
transflizyonu yapilan hastalarda 1,16 , >2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda
1,21 olarak saptandi. Bu mean degerleri U ES transfiizyonu gelismesi yoniinden
karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik gostermedigi bulundu (p> 0,05). AST
degeri <2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda 22,53, >2 U ES transflizyonu
yapilan hastalarda 28,53 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES transflizyonu
yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik gdstermedigi bulundu (p>
0,05). ALT degeri <2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 17,21, >2 U ES
transflizyonu yapilan hastalarda 20,11 olarak saptandi. Bu mean degerleri ES
transflizyonu yoniinden karsilastirildiginda anlamli olarak saptanmamuistir (p> 0,05).
GGT degeri <2 U ES transflizyonu yapilan hastalarda 37,74, >2 U ES transfiizyonu
yapilan hastalarda 29,58 olarak saptandi. Bu mean degerleri U ES transflizyonu
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gelismesi  yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik  gostermedigi

bulundu (p> 0,05). LDH degeri <2 U ES transfliizyonu yapilan hastalarda 163,24,

>2 U ES transfiizyonu yapilan hastalarda 213,26 olarak saptandi. Bu mean degerleri

ES transflizyonu yoniinden karsilastirildiginda herhangi bir anlamlilik géstermedigi
bulundu (p> 0,05). (Tablo 23)
Tablo 23 Fizik Muayene ile Takip Edilen Hastalarin Bagvuru Anindaki Laboratuvar

Parametrelerinin ES Transfiizyon Iliskisinin Karsilastiriimasi

Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubu

Std. Sira Siralar U p
Deviat Ort Topla
Sonug n mean ion mi1
HGB | <2 UES Tx 19 10,1 2,04 26,92 | 511,50
9 39, | 0,0
>2 U ES Tx 19 | 7,45 1,21 12,08 | 229,50 5 0
Ure <2 UES Tx 19 | 549 32,12 16,79 | 319,00
5 129 | 0,1
>2 U ES Tx 19 | 72,3 32,82 22,21 | 422,00 3
2
BUN | <2 UESTx 19 | 25,6 15,01 16,74 | 318,00
8 128 | 0,1
>2 U ES Tx 19 | 339 15,38 22,26 | 423,00 3
5
<2 UES Tx 11 | 22,3 30,38 14,05 | 154,50
Tropo 6 43, | 0,1
nin >2 U ES Tx 12 11,3 12,13 10,13 | 121,50 5 6
7
<2 UES Tx 19 1,16 0,35 16,55 | 314,50
INR | >2 UES Tx 19 1,21 0,23 22,45 | 426,50 | 124 | 0,1
5 0
<2 UES Tx 19 | 225 11,72 18,34 | 348,50
AST 3 158 | 0,5
>2 U ES Tx 19 | 28,5 21,21 20,66 | 392,50 5 2
3
<2 UES Tx 19 17,2 11,45 17,82 | 338,50
ALT 1 148 | 0,3
>2 U ES Tx 19 | 20,1 11,16 21,18 | 402,50 5 5
1
<2 UES Tx 19 | 37,7 49,81 18,84 | 358,00
GGT 4 168 | 0,7
>2 U ES Tx 19 | 29,5 36,31 20,16 | 383,00 2
8
<2 UES Tx 17 163, 59,86 15,88 | 270,00
LDH 24 117 | 0,1
>2 U ES Tx 19 | 213, 99,94 20,84 | 396,00 6
26
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VTI ile takip edilen hastalarin AVTI degerine gore mortalite ve ES
transfiizyonu iligkisi yoniinden incelendiginde AVTI degeri %10’un altinda olan
hastalarda 2 kiside (%40) mortalite gelismis,> %10 olan hastalarda ise 3 kiside
(%7,14) mortalite gelismistir. Bu durum AVTI degerinin < %10 oldugu durumlarda
mortalite gelismesinin anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermektedir (p<0,05).
Yine ayni grupta yapilan AVTI degerine goére ES transfiizyonu iligkisine
bakildiginda <2 U ES transflizyonu yapilan 25 hastanin sadece 1 tanesinde AVTI <
%10 saptanmustir. >2 U ES transflizyonu yapilan 22 hastaninda 4’iinde AVTI < %
10 oldugu saptanmistir. ES transflizyonu sayist ile AVTI degerinin anlamli bir
iliskisi saptanmamistir (p>0,05). (Tablo 24)

Tablo 24 VTI ile Takip Edilen Hastalarm AVTI Degerinin Mortalite ve ES
Transfiizyonu Iliskisinin Karsilastiriimasi

AVTI % (n)
< %10 | >%10 Total |[df | p

Sonug Yasiyor 3 39 42

EX 2 3 5 110,02
Total 5 42 47
ES <2 UES TX 1 24 25
Transfuzyon |>2 U ES Tx 4 18 22 11011
Sayisi
Total 5 42 47

Fizik muayene ile takip edilen hastalarin AVTI degerine gore mortalite ve ES
transflizyonu iligkisi yoniinden incelendiginde AVTI degeri %10’un altinda olan
hicbir hastada (%0) mortalite gelismemis,> %10 olan hastalarda ise 4 kiside
(%13,79) mortalite gelismistir. Bu durum AVTI degerinin < %10 oldugu
durumlarda mortalite gelismesinin anlamli olmadigin1 gostermektedir (p>0,05).
Yine ayni grupta yapilan AVTI degerine goére ES transflizyonu iliskisine
bakildiginda <2 U ES transfiizyonu yapilan 19 hastanin 5 tanesinde (%26,31) AVTI
< %10 saptanmigtir. Yine ayni grupta yapilan AVTI degerine gore ES transflizyonu
iligkisine bakildiginda <2 U ES transflizyonu yapilan 19 hastanin 5 tanesinde
(%26,31) AVTI < %10 saptanmustir. (Tablo 25)
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Tablo 25 Fizik Muayene ile Takip Edilen hastalarin AVTI Degerinin Mortalite ve ES
Transfiizyonu Iliskisinin Karsilastirilmasi

AVTI % (n)
< %10 | >%10 Total daf | p

Sonug Yastyor 9 25 34

EX 0 4 4 1 10,23
Total 9 29 38
ES <2 UES 5 14 19
Transfizyon |Tx 1107
Sayisi >2 U ES 4 15 19

TX
Total 9 29 38

VTI ile takip edilen hasta grubunun ek hastaliklar ve mortalite iliskisi
yoniinden incelendiginde sadece AF’si olan 5 hasta tespit edilmis ve bu 5 hastanin 2
sinde (%40) mortalite gelismistir. Bu durumda istatistiksel olarak anlamli olarak
tespit edilmistir (p<<0,05). ES transflizyonu yoniinden ise hi¢bir ek hastaligin anlmli
iliskisi saptanmamustir (p > 0,05). (Tablo 26)

Tablo 26 VTI ile Takip Edilen Hasta Grubunda Ek Hastaliklarin Mortalite ve ES
Transflizyonu [liskisinin Karsilagtirilmasi

Yas | Exi | To | df p ES | ES | Top | d | p
aya | tus | pla Tx | Tx | lam | f
n (n) m < >2
(n) 2 §]
U
Siroz Var 6 0 6 1 103]| 4 2 6 110,
Yok 36 5 41 6 21 | 20 41 4
AF Var 3 2 5 1100 2 3 5 110,
Yok 39 3 42 2 23 | 19 42 5
KOAH | Var 1 0 1 1107 0 1 1 110,
-Astim | Yok 41 5 46 25 | 21 46 2
KKY Var 0 0 0 - 1 0 0 0 -1
Yok 42 5 47 25 | 22 47
KBY Var 0 0 0 - 1 0 0 0 -1
Yok 42 5 47 25 | 22 47
KAH Var 6 1 7 1107 | 3 4 7 110,
Yok 36 4 40 22 | 18 40 5
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Fizik muayene ile takip edilen hasta grubunda hicbir ek hastalik mortalite ve
ES transflizyonu yoniinden istatistiksel anlamlilik iligkisi saptanmamistir (p>0,05).
(Tablo 27)

Tablo 27 Fizik Muayene ile Takip Edilen Hasta Grubundaki Hastalarin Ek
Hastaliklarinin Mortalite ve ES Transfiizyonu Iliskisinin Karsilastiriimasi

Yasa | Exitus | To df [p| E | ES | Topla | d | p
yan (n) pla S | Tx m f
(n) m T | 22
x | U
<
2
U
Siroz Var 8 0 8 1 0] 5 3 8 1] 0,
Yok 26 4 30 , | 1| 16 30 4
2 | 4
AF Var 6 0 6 1 0| 4 2 6 1] 0,
Yok 28 4 32 |1 17 32 3
3|5
KOA Var 3 1 4 1 0] 1 3 4 1] 0,
H- Yok 31 3 34 , | 1 | 16 34 2
Astim 3| 8
KKY Var 7 0 7 1 0] 2 5 7 1] 0,
Yok 27 4 31 , |1 | 14 31 2
3| 7
KBY Var 0 0 0 - 110 0 0 -1
Yok 34 4 38 1] 19 38
9
KAH Var 9 1 10 1 0] 3 7 10 1] 0,
Yok 25 3 28 , |1 12 28 1
91| 6
5.TARTISMA

Calismamizda iist GIS kanama hastalarmin yas ortalamasi 66,6 yil’dir.
Literatiirde ITulia Ratiu ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 62,9 yil olarak
bulunmus [84]. Johann P. Hreinsson ve arkadaslarmm yaptig1 bir ¢aligmada ise 67
yil olarak bulunmus [85]. Calismamizdaki hastalarn 43’i kadin(%50,59) 42’si
erkektir(%49,41). Kadin hastalarin yas ortalamasi 68,54 yil iken erkek hastalarin
yas ortalamasi 67,85 yildir. Literatlrde Iulia Ratiu ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada kadinlar %33,9 erkekler ise %66,1 olarak goriilmiisken ve Giileli Aktas
ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada kadin hastalar %30,9 iken erkekler %69,1

olarak goriilmiis [84,86]. Literatiire gore farkliligin nedeni balikesirin demografik
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oOzellikleri ile ilgili olabilir. 2024 yil1 Balikesir ilinin niifusu 1.276.096 iken %49,68
erkeklerden, %50,32 kadmnlardan olustugu goriilmektedir [87].

VTI 6lgim ile takip edilen grupta gelis anindaki sistol, diyastol ve ortalama
arter basincinin mortalite ile iliskisinde anlamli bir istatistik saptanmamistir. Ama
fizik muayene ile takip ettigimiz hasta grubunun gelis anindaki sistol tansiyon
degerinin diisiik olmasi mortaliteyi arttidigini gosteren istatistik sonucu anlamli
saptanmustir. Buda VTI 6lciim ile takip edilen grupta erken déonemde sivi ve kan
transflizyonun saglandigi, fizik muayene ile takip edilen hastalarda ise vital takibi
ve HGB takibine gore sivi ve kan transflizyonu saglandigin1 gostermektedir. TUm
hastalarin  sistolik tansiyonlarinin ortalamas: alindiginda 129,1 mmHg’dir.
Literatiirde Elsabani E.M. ve arkadaslarin yaptig1 bir ¢alismada sistolik tansiyonun
ortalamast 129,71 mmHg olarak gorilmiis benzer sonuglar vermektedir [88]. Abed
H. AlLehibi ve arakdaslarmin yaptig1 bir ¢aligmada sistolik tansiyonun ortalamasi
124 mmHg olup benzer sonuglar vermektedir [89]. Tiim hastalarin diyastolik kan
basincinin ortalamasi 70,51 mmHg’dir. Literatiirde Elsabani E.M. ve arkadaslarin
yaptig1 bir c¢alismada diyastolik tansiyonun ortalamast 70,41 mmHg olarak
gOrilmiis benzer sonuglar vermektedir [88]. Abed H. AlLehibi ve arakdaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada diyastolik tansiyonun ortalamasi 67,15 mm Hg olup benzer
sonuclar vermektedir [89].

Hastalarin nabizlarin1 3 gruba ayirdik. Literatiire gore bradikardik (<60
atim/dk), normokardik (60-100 atim/dk) ve tasikardik (>100 atim/dk) siniflandirildu.
Buna goére iist GIS kanamali hastalarm gelis vitallerinde tasikardik olmasi
mortaliteyi arttirdigini  istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Literatlre
bakildiginda Aurelia Rakotondrainibe ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada varis
kanamali hastalarda mortalite belirleyen (¢ faktdrden biri tasikardi oldugu goriilmiis
[90]. Rajpal S. Yadav ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada tasikardi mortalite ile
iliskili oldugu goriilmiis [91].

VTI ol¢iim ile takip edilen grupta hastalarin troponin degerinin yliksek
olmas1 mortaliteyi arttirdig: istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu iist GIS
kanamal1 hastalardaki intravaskiiler kan kaybma baglh organlara giden kan akiminin
azalmasi ve sekonder miyokard nekrozuna neden oldugu ve troponin degerinin
artmasina neden oldugu gostermektedir. Rehab Shaheen ve arkadaslarinin yaptiklari
bir ¢aligmada iist GIS kanamali siroz hastalarmin %55’inde troponin degerinin

yiiksek oldugunu GIS kanamanm hastalarda subklinik miyokart hasarina neden
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oldugu gormiisler [92]. David M Iser ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada 65
yasindan biiylik olanlar, kardiyak hastalik 6ykiisii olanlar, hemodinamik instabilitesi
olanlar, endoskopi sonrasi kardiyovaskiiler komplikasyon gelisenler ve tekrar
kanamasi olan hastalarda troponin degerinin arttigin1 gérmisler [93]. Umair Igbal
ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ise troponin yiiksek olan iist GIS kanamali
hastalarda hastane yatis siiresinde ve mortalitede artis oldugunu gérmiisler [94].

Fizik muayene ile takip edilen hasta grubundaki AVTI yiiksek olmasi
hastalarin takibinin standart takibe gore yapilmis olmasi ve buna bagli olarak,
yiuksek AVTI’nin mortaliteyi gosterdigi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Buda kanamaya bagh intravaskiiler voliim agigin1 gostermektedir. VTI 6l¢iimii ile
takip ettigimiz grupta ise AVTI yiiksek saptanmasi ile erken donemde sivi ve kan
transflizyonu ile takip edildigini géstermektedir.

ES transfiizyonu agisindan hastalar 2 gruba ayrilmistir. <2 U ES transflizyon
ve >2 U ES transflizyonu alanlar olarak ayrildi. Gelis vitallerinin (Tansiyon, Nabiz,
Sa0y) her iki grupta hastalara verilen kan transflizyonunu etkilemedigi goriilmiistiir.
VTI 6l¢iimii ile takip edilen hasta grubunda HGB degeri diistik olan ve {ire ve BUN
degeri yiiksek olanlarda >2 U ES transflizyonu yapildig: istatiksel olarak anlamli
saptanmustir. Fizik muayene ile takip edilen hasta grubunda ise HGB diisiikligii ile
>2 U ES transflizyonu verilmesi istatiksel olarak anlamli saptanmistir.
Calismamizda >2 U ES transfiizyonu alanlar VTI 6l¢iimii ile takip ettigimiz grupta
ortalama HGB 7,2 mg/dL ve fizik muayene ile takip ettigimiz grupta HGB 7,45
mg/dL olan hastalar olup literatiire bakildiginda restriktif transfiizyon ile uyumlu
oldugu goriilmektedir. Buda liberal ES transfiizyonuna baglh tekrar kanama riskini
onlemektir. Ayodele Odutayo ve arkadaglarmnin yapitg1 randomize kontrolli
sistematik inceleme ve meta-analiz ¢alismasinda restriktif transfiizyon uygulanan
hastalar ile liberal ES transflizyonu alan hastalara gére daha az mortalite ve tekrar
kanama goriilmiis [95].

VTI o6lgiim grubunun sadece AF’si olanlarda mortalite istatiksel olarak
anlamli olurken, fizik muayene ile takip edilen grupta herhangi bir komorbid
hastaligin mortalitede istatiksel olarak anlamli bir sonu¢ goriilmemistir. Bununla
birlikte calismanin baslangicinda KBY’si ve EF %40 altinda olan hastalarin

diglanmasina bagli olmus olabilir.
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6.SONUC

Ayn1 zamanda daha 6nce literatiirde iist GIS kanama hastalarinda AVTI
Olciimii ile takip edilen ¢aliyma mevcut degildir. Bu anlamda literatiirde ilk
olma 6zelligine sahiptir.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi literatiir ile karsilastirildiginda
benzer oldugu goriilmiistiir.Kadin hastalarin hastalar igerisindeki orani literatiire
bakildiginda daha fazla oldugu goriilmektedir.

Dislama kriterleri arasindaki KBY ve EF %40 altinda olan KKY
hastalarinin diglanmas1 ve hasta sayismin az olmasi nedeniyle mortalite-
komorbidite iliskisi net degerlendirilememistir.

Hastanm basvuru aninda tasikardik olmasi {ist GIS kanamalarda mortal
seyredecegini gosterir.

VTI ile takip edilen hasta grubunda erken doénemde sivi a¢igmin
saptanmasit ve bunun sonucu ile sivi ve kan transflizyonun daha agresif
verilmesine karsin fizik muayene ile takip edilen hasta grubu ile
karsilastirildiginda vital parametrelere ve fizik muayene takibine gore erken
donem tedavi ile mortalite 6nlenebildigi gorilmiistiir.

Ust GIS kanamalarda HGB ve ES transfiizyonu iliskisine bakildiginda
literatiirdeki gibi restriktif ES transfiizyonu verildigi goriilmiistir. HGB 7

mg/dI’nin altinin olan hastalarda 8-9 mg/dl olarak hedeflendigi goriilmiistiir.

7.CALISMANIN LIMITASYONU

Calisma tek merkezli olmasi, iist GIS kanamali ile basvuran hasta
sayisinin az olmasi, KBY ve EF %40 altinda olan KKY hastalarinin diglanmasi

nedeniyle verilerde yetersizlikler mevcuttur.
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