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OZET

Gastrointestinal Sistem Kanama Tamsi Ile Takip Edilen Hastalarin ilk Ahnan Kan
Gazindaki Hemoglobin ile Hemogramdaki Hemoglobin Arasindaki Iliski

Mahmut DEMIRTAS, Uzmanhk Tezi, Konya, 2021

Giris ve amag: GIS kanama gibi; cesitli nedenlere bagl ciddi kanamalarda tedaviye
baslamak i¢in laboratuvar sonuglarinin beklenmesi hasta i¢in zaman kaybina neden
olmaktadir. Acil servislerde yakin hemoglobin takibi gerektiren hastalar i¢in glvenilir ve
hizli laboratuvar sonuglarina ihtiyag vardir. Acil servislerde ve yogunbakim iinitelerinde
kan gazi cihazlarinin sayis1 giderek artmaktadir. Ancak, kan gazi cihazlari ile hematoloji
laboratuvari arasinda, hemoglobin 6lglimleriyle ilgili olarak farkliliklar ortaya ¢ikmaktadir.
Bu calisma, kan gazi ve hematoloji hemoglobin sonuglarinin birbiri yerine kullanilip

kullanilamayacagin1 belirlemek i¢in yapilmistir.

Yontem: Calismaya, 15 Mart 2020 - 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda acil servise GIS
kanama semptomlar: ile bagvurup takiplerinde GIS kanama tanis1 kesinlesen hastalardan,

ilk bagvurusunda hemogram ve kan gazi 6rnegi alinan hastalar dahil edildi.

Bulgular: Calismaya dahil ettigimiz 237 hastanin hematoloji laboratuvarindaki ortalama
hemoglobin degeri 8,864+2,88 g/dl iken kan gazindaki ortalama hemoglobin degeri
9,43+3,84 g/dl ¢ikmistir. Hemogramin ortalama ¢ikis siiresi 14,04+11,27 dakika iken kan
gazlari i¢in bu siire 8,05+7,84 dakika olarak hesap edilmistir. Kan gaz1 ve hemogramlardan
elde edilen hgb degerlerinin Pearson korelasyon katsayist 0,837 olarak hesaplandi
(p<0,001, cok yilksek dizeyde pozitif iliski). Elde edilen hgb degerleri arasindaki ortalama
fark (kan gazi hgb — hemogram hgb) 0,58+2,13 g/dl olarak tespit edildi. Ortalama hgb
farkinin %95 giiven araligi 0,31-0,85 olarak tespit edildi. Sonuglanan hgb degerleri
arasindaki ortalama ylizde fark %2,95+26,06 olarak tespit edildi.

Sonug: iki dl¢iim yontemi ile elde edilen hemoglobin sonuglarmin yiiksek korelasyon
katsayisi ile desteklenmesinden dolay1 kan gazindaki hemoglobinin, hastanin hemoglobini
hakkinda fikir verebilecegini diisiiniiyoruz. Ancak hematoloji laboratuvar sonuclar1 elimize
ulastiginda tedavi kontrol edilmeli ve buna gore tani, tedavi ve gozlem basamaklarina yon
verilmelidir.

Anahtar kelimeler: kan gazi, hemoglobin, gastrointestinal kanama



SUMMARY

The Relationship Between Hemoglobin in the First Blood Gas and Hemoglobin in
Hemogram in Patients with a Diagnosis of Gastrointestinal System Bleeding

Mahmut DEMIRTAS, Speciality Dissertation, Konya, 2021

Introduction and purpose: Such as GIS bleeding; waiting for laboratory results to start
treatment in severe bleeding due to various reasons causes a loss of time for the patient. In
such cases, the medical intervention to the patient is made according to the patient's clinic and
laboratory tests. The number of blood gas devices is increasing in emergency departments and
intensive care units. However, there are differences between blood gas devices and the
hematology laboratory regarding hemoglobin measurements. This study was conducted to
determine whether blood gas and hematology hemoglobin results can be used interchangeably.

Methods: Patients who applied to the emergency department with GIS bleeding symptoms
between March 15, 2020 and December 31, 2020 and whose GIS bleeding was confirmed in
their follow-up, were included in the study, whose hemogram and blood gas samples were

taken at the first application.

Results: While the mean hemoglobin value in the hematology laboratory of the 237 patients
we included in the study was 8.86+2.88 g/dl, the mean hemoglobin value in the blood gas was
9.43+3.84 g/dl. While the mean exit time of the hemogram was 14.04+11.27 minutes, this time
was calculated as 8.05 +7.84 minutes for blood gases. The Pearson correlation coefficient of
hgb values obtained from blood gases and hemograms was calculated as 0.837 (p<0.001, a
very high level of positive correlation). The mean difference between the obtained hgb values
(blood gas hgb—hemogram hgb) was determined as 0.58+2.13 g/dl. The 95% confidence
interval of the mean hgb difference was found to be 0.31-0.85. The mean percentage difference
between the resulting hgb values was found to be 2.95+26.06%.

Conclusion: Since hemoglobin results obtained with two measurement methods are supported
by a high correlation coefficient; We think that the hemoglobin in the blood gas can give an
idea about the patient's hemoglobin. However, when the hematology laboratory results are
available, the treatment should be checked and the diagnosis, treatment and observation steps

should be guided accordingly.

Key words: blood gas, hemoglobin, gastrointestinal bleeding
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1. GIRIS VE AMAC

Laboratuvar test sonuglari acil servislerde resiisitasyon ve yogunbakim igin
her zaman 6nemlidir. Teshisin ve uygun tedavi edici miidahalelerin gecikmeden
uygulanabilmesi i¢in hekimlere; hastanin durumu hakkinda degerli bilgiler saglar.
Giliniimliz yogunbakim merkezlerinde kan gazi cihazi bulundurmak siradan bir
durum olarak goriilmektedir. Bakim noktas1 testi olarak adlandirilan ve son
zamanlarda yogunbakimlarda kan gazi ile hastalarin pH, pO2, pCO2, glukoz,
hemoglobin, hematokrit, sodyum, potasyum, bikarbonat, klor ve kalsiyuma
bakilabildigi laboratuvar modeli gézde bir hal almaya baslamis bulunmaktadir.
Bakim noktas1 testi resiisitasyon veya yogunbakim i¢inde veya c¢ok yakininda
hastadan alinan kan gazinin hemen c¢alisilarak, 1-2 dakika icerisinde sonuglanmast
olarak oOzetlenebilir. Hizli tani, terapdtik miidahale ve izlemin gerekli oldugu
resilisitasyon ve yogun bakim ortaminda bakim noktasi testine acil tip hekimleri ve
yogunbakim uzmanlar1 tarafindan ilgi artmaktadir. Bakim noktasi testinin amaci,
acil tip hekimlerine ya da yogunbakim uzmanlarina; hastanin metabolik ve
respiratuvar durumu hakkinda aninda bilgi saglamaktir. Bakim noktasi testleri
glukoz, hemoglobin, hematokrit, sodyum, potasyum, bikarbonat, klor ve kalsiyum
gibi parametreleri 1-2 dakika iginde sonuglandirabilir. Boylece bu bilgiler hastalarin
tan1 ve klinik izleminde kullanilabilir. Hastalarin morbiditesini ve mortalitesini
azaltan uygun tedavi kararlarina entegre edilebilir. Yogun bakim iiniteleri, bakim
noktasi testlerini; hasta yonetiminin rutin bir pargasi olarak her giin kan gazi analizi
icin giderek daha fazla kullanmaktadir. Bununla birlikte; sonuc¢larin dogrulugu
bakimindan hala siiphe ile karsilayan bilim insanlar1 nedeniyle; kan gaz1 cihazlari,
tan1 tedavi ve klinik izlem konusunda acil servis ve yogunbakimlarda kesin yerini
bulmaya calismaktadir. Bakim noktas: testleri siire konusunda cok biiyiik bir
avantaj saglamaktadir. Alinan kan gazinin merkezi laboratuvardaki ornekler i¢in
gerekli 6rnekten ¢ok az olmasi ve calisma igin santrifiij veya baska bir 6n hazirliga
ithtiya¢ duyulmamas1 kan gazini cazip hale getirmektedir. Ayrica sonuc¢lanmayan
kan oOrneklerinin birka¢g defa daha calisilabilmesi sebebiyle kan orneginden de
tasarruf edilebilmektedir. Bununla birlikte, ¢esitli ¢alismalardan geliskili sonuglar,
muhtemelen farkli cihazlarin kullanimina bagli olarak, dogruluk, maliyetler ve
performans sorunlarina katkida bulunmaktadir. Baz1 ¢aligsmalar, sonuglarin plazma

sodyum ve klor konsantrasyonlar1 ve hemoglobin degerleri i¢in 6nemli Olcide



farkli oldugu sonucuna varirken, bagka calismalarda potasyum degerlerinde dnemli
farkliliklar buldu. Bu nedenle, bakim noktas1 testlerinin sonuglarini kullanan hekim
say1s1 ¢cok fazla degildir. Acil tip hekimleri ve yogunbakim hekimleri kan gazi
cihaz1 ile birlikte merkezi laboratuvara 6rnek gondererek sonuglari teyit etme

gereksinimi duymaktadirlar.

Biz de galismamizda acil servise ¢ok sik basvuru klinigi olan GIS kanamali
hastalarda, hemogramdaki hemoglobin gibi yaygin kullanilan bir laboratuvar testini
bakim noktasi testi olarak kullandigimiz kan gazi sonuglari ile karsilagtirarak, iki
Olctimle elde edilen hemoglobin arasinda klinik ve istatistiksel anlamda fark olup

olmadigini incelemek istedik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. GASTROINTESTINAL KANAMALAR

Insanlarda agiz bdlgesinden baslayip aniise kadar olan yaklasik 10 ila 12
metrelik kanalin olusturdugu gastrointestinal sistemin (GIS) herhangi bir yerindeki
kanama GIS kanama olarak adlandirilmaktadir. Mortalite ve morbidite oraninin
yiiksek olmasi, yogun bakim takibi gerektirmesi, hastalar taburcu edilse bile kontrol
poliklinik muayenesi gerektirmesi gibi problemler diisiiniildiigiinde halen onemli
bir saglik problemi olarak acil servislerde karsimiza g¢ikmaktadir. Klinik olarak
asemptomik kalabilirken masif kan kaybina bagli gelisen hipovolemik soka kadar

ilerlemis komatoz bir klinik ile hastalar acil servise bagvurabilir.

Yillik insidanst 100,000 ’de 36-172°dir (1). Gilinlimiizde gelismis tani,
tedavi yontemleri, endoskopiye ulasimin kolaylagsmasi ve yogun bakim sartlarinda
izleme olanagimin artmis olmasina ragmen mortalitesi hala % 10 olan ciddi bir
klinik tablodur (2,3). Bu biiyiik olasilikla, komorbid durumlar nedeniyle dlen yash
hastalarin oraninin artmasi, sirotik ve varisli hastalarda artistan kaynaklanmaktadir.
Hastalar nadiren asir1 kan kaybindan, fakat daha ¢ok altta yatan hastaligin
komplikasyonlarindan dolay1 kaybedilmektedir (2).

GIS kanama her yasta goriilebildigi gibi en ¢ok 40-80 yas araliginda
goriilmektedir (4). Ust GIS kanama daha cok erkeklerde goriiliirken alt GIS kanama
daha ¢ok kadinlarda goriiliir. Tiim GIS kanamalar ise erkeklerde daha sik goriiliir
(2). Ust GIS kanamada endoskopi ile sebep genellikle ortaya ¢ikarilirken alt GIS
kanamada genellikle kanama odagi bulunamaz. Bir c¢alismada, vakalarin
<%50'sinde kanama nedeni bulunmustur (4). Mortalite ise 60 yasindan sonra
goriilen GIS kanamalarda belirgin artis gosterir (4). Vakalarim % 80’ni
kendiliginden durmakla beraber % 20°lik bir kism1 agir seyreder (4).

Ortalama yasam siiresinin giderek artmasi, ilerleyen yaslarda koroner arter
hastaliklari, pulmoner emboli, serebrovaskiiler hastaliklar, derin ven trombozu gibi
antikoagulan ve antiagregan ila¢ kullanim1 gerektiren klinik durumlarin artmasi ve
insanlarin her tiirlii agr1 sikdyeti i¢in bilingsiz bir sekilde analjezik kullanmasi

(6zellikle non steroidal antiinflamatuar ilaglar) sebebiyle GIS kanama gorilme
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sikligr artmaktadir. Sigara ve alkol kullantminin artisi, helikobakter pylori
insidansinin artis1 da GIS kanama insidasinda artisa sebep olmaktadir. Peptik iilser
ve duodenal iilser sikligmm artistyla beraber GIS kanama prevalanst ve
insidansinda artis goriilmektedir. Erkek cinsiyet ve ileri yas GIS kanama sikligini
artirmaktadir. Dolaysiyla ortalama yasam siiresinin yiiksek oldugu Avrupa ve
Kuzey Amerika kitasinda GIS kanama prevalansi 150/100000 (1) iken Afrika
kitasinda 40/100000 civarindadir (1).

GIS kanama, miidahale seklinin degisecek olmasindan dolayr duodenumun
ticlincii boliimiiniin distalinde bulunan treitz ligamaninin proksimali ya da distaline
gore iist ve alt GIS kanamalar olmak iizere iki kisma ayrilir. Ust GIS kanamalar ise
varis kaynakli ve varis kaynakli olmayan iist GIS kanamalar olarak iki grupta
incelenir.

Ust gastrointestinal kanama tim gastrointestinal sistem kanamalarmin %80-
85°ni olusturur (5). Ulkemizdeki siklig1 yilda 103/100.000°dir (5).

Ulkemizde GIS kanamanm en sik ii¢ nedeni peptik iilser hastalig1 (mide
ulseri, duodenal Ulser ve anastomoz (lseri), eroziv gastroduodenit ve varis
kanamalaridir (6). Bunlarn icinde de peptik iilser % 60 ile iist GIS kanamalarin

baslica sebebidir (6).

Alt GIS kanama, iist GIS kanamaya gore daha az gorlliirken mortalitesi
orantisal olarak hemen hemen benzer olarak ortaya ¢ikmaktadir. Alt GIS kanamada
mortalite oran1 yaklasik % 4 civarindadir (7). Genellikle allta yatan baska bir
hastaliga sekonder olarak ortaya ¢ikmaktadir (malignite ve divertikiilit gibi). Dr
Strate tarafindan alt GIS kanama igin risk smiflandirmas: yapilmistir. Siddetli
kanamanin belirleyicileri yedi tane olup sunlardir: 100 atim / dakikadan yiiksek
kalp hizi, 115 mmhg'den diisiik sistolik kan basinci, senkop, batin muayenesinin
normal olmasi, fazla miktarda rektal kanama, aspirin kullanimi ve ikiden fazla
komorbid durum (7). Ucten fazla risk faktoriine sahip hastalar, en az iki Unite
eritrosit siispansiyonu transfiizyonu i¢in aday olup siddetli kanama i¢in % 84 riske

sahiptir (7).

GIS kanamalarin etyolojisini iki grupta incelemek gerekir. Ust GIS
kanamalarda etyolojide en ¢ok yer alan klinik durumlar peptik ve duodenal tlserler,

eroziv gastrit ve 0zofajit, 6zofagus varisleri, Mallory Weiss sendromu, vaskler
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malformasyonlar, aortaenterik fistiiller ve tiimorlerdir. Alt GIS kanamalarda ise

etyolojide iist GIS kanama, divertikiilozis, anjiodisplazi, arteriovendz
malformasyonlar, aortaenterik fistller, mezenterik iskemi, hemoroidler, enfeksiyoz

kolitler, inflamatuar bagirsak hastaliklari, kolon varisleri yer alir.

Duodenumun {igiincli kitasinin distalini retroperitona baglayan treitz
ligamaninin proksimalindeki kanamalar iist GIS kanama olarak adlandirilir. Tiim
GIS kanamalarin % 85 i bu bolgeden kaynaklanmaktadir. Burundan dis etlerinden
ve farenksin herhangi bir yerindeki kanamalar hastalar tarafindan yutularak iist GIS
kanama olarak hastaneye bagvurabilir. Yasli hastalar peptik iilser (cogunlukla mide
ulseri, daha az olarak duodenal Ulser ve anastomoz dlseri), gastrik ve §zofagial
erozyonlar, 6zofagus varisleri, mallory weiss yirtigi, gastrik maligniteler sebebiyle
iist GIS kanama gegirirler. Daha geng hastalar tipik olarak Mallory-Weiss yirtig1,
GIS varisleri ve gastropati ile bagvurur. Tablo 2.1 de GIS kanamalarmin eriskin ve

cocuklardaki en sik sebepleri listelenmistir (8).

Tablo 2.1. GIS Kanamalarmin Eriskin ve Cocuklardaki En Sik Sebepleri

Sebep Eriskin Cocuk
Ust GIS Kanamanin En  Peptik Ulser (Gastrik [daha Duodenal Ulserler
Sik Sebepleri sik] ve Duodenal ulser Gastrik Ulserler

[daha az])

Gastrik Erozyon
Ozafagogastrik varisler
Mallory Weiss Yirtigi
Ozofajitler

Gastrik maligniteler

Ozofajit
Gastrik Erozyon
Ozofagial Varisler

Mallory Weiss Yirtig

Alt GiS Kanamanin En
Sik Sebepleri

Divertikaller
Anjiodisplaziler

Kolit (inflamatuar,
enfeksiydz, Iskemik)
Anorektal kaynakli olanlar
(Fistul, Fissur, hemoroid)

Maligniteler

Anorektal kaynakli olanlar
(Fistdl, Fissur, hemoroid)
Enfeksiydz Kolit
Inflamatuar Bagirsak
Hastaliklar

Juvenil Polipler

Bagirsak Invajinasyonu

Meckel Divertikulumu




2.1.1. Ust GIS Kanamada Patofizyoloji
2.1.1.1. Peptik Ulser Hastahg;

Son 20 yilda prevalansta diisiis egilimine ragmen, mide, duodenal, 6zofagus
ve stomal iilserlerini igeren peptik iilser hastalig1 hala iist GIS kanamanin en yaygin
nedeni olarak kabul edilmektedir (9, 10). Bununla birlikte, klinik sonuglarin analizi
arastirma girisimi, siipheli iist GIS kanama i¢in yapilan 7822 endoskopinin yalnizca
% 20,6'sinda mide ve duodenal iilser bulmustur (10). Bu say1, % 50'ye varan onceki
tahminlerden ¢ok daha dusiiktir (11,12). Bu durum aspirin, nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAIl'ler) ve sigara kullanmanin GIS kanamayla giiclii
iligkisinin bilinmesi, hekimler arasinda bununla ilgili biling olusmasi, helikobakter
pilori enfeksiyonunun daha fazla taninmast ve tedaviyle helikobakter pilori

insidansindaki azalmayla gergeklesmis olabilir (13, 14).
2.1.1.2. Eroziv Gastrit ve Ozofajit

Eroziv gastrit, ozofajit ve duodenit de GIS kanamanm yaygmn
nedenlerindendir (15). Yaygin predispozan faktorler arasinda alkol, salisilatlar ve
NSAIll'ler bulunur. Enfeksiyon, toksik madde yutulmasi, radyasyon terapisi ve
siddetli hastaliklardan kaynaklanan stres de eroziv gastrite neden olabilir. Stresle
iligkili mukozal hastaliklar tiim dokular etkileyen sepsis, travma veya mekanik
ventilasyon gerektiren solunum yetmezIligi olan hastalarda ortaya ¢ikar. Candida,
herpes simpleks viriist, sitomegaloviris ve insan immin yetmezlik virlsu,

enfeksiyondan kaynaklanan 6zofagus kanamasinin potansiyel kaynaklaridir.
2.1.1.3. Ozofagial ve Gastrik Varisler

Ozofagus ve mide varisleri portal hipertansiyondan kaynaklanir ve Amerika
Birlesik Devletleri'nde ¢ogunlukla alkolik karaciger hastaliginin bir sonucudur (16).
Ulkemizde ise Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Servisinde 2011
aralik ve 2013 mayis arasinda yapilan retrospektif bir calismada incelenen 225
hastanin 64 tanesi (%28) hepatit B, 48 tanesi (% 21) hepatit C, 45 tanesi kriptojenik
(%20), 41 tanesi alkolik (%18), 10 tanesi (% 4) hepatit B ve D, 6 tanesi (%3)
otoimmun hepatit sebebiyle siroz oldugu saptanmustir (19). izmir’de yapilan bu

caligmay1 Tiirkiye’ ye genellersek ililkemizde sirozun etyolojisinde en sik viral
hepatitler (%59) gorulmektedir (17).



Varisler, tiim iist GIS kanama vakalarinin kiiciik bir yiizdesini olustursa da,
yeniden kanama yapabilir ve yiiksek bir 6liim orani tasiyabilirler. Bununla birlikte,
son donem sirozu olan bircok hastada higbir zaman varis gelismeyebilir;
kanitlanmis varisleri olan birgok hasta hicbir zaman kanamayabilir ve iist GIS
kanama ile bagvuran, kanitlamis bir varis 6zge¢misi olan bir¢ok hasta, aslinda varis
dis1 bolgelerden kanamis olabilir (18). Varis kanamasi sirozlu hastalarin % 59 unda
iist GIS kanamanin nedenidir ve bunu vakalarm % 16'sinda peptik Ulser hastalig
izler (19). Her tiir GIS kanama i¢in hastane i¢i mortalite oranlari sirotiklerde, sirotik

olmayan hastalara gore iki katidir (20).
2.1.1.4. Mallory - Weiss Sendromu

Mallory-Weiss sendromu, gastrodzofageal bileskede longitudinal mukozal
yirtiga sekonder kanamadir. Klasik Oykii, tekrarlanan kusma ve ardindan parlak
kirmizi renkte (hematemez) kusmadir. Sendrom, asirt alkol kullanimi, diyabetik
ketoasidoz veya kemoterapi uygulamasi ile iligkilendirilebilir. Oksiiriik veya

nobetler gibi Valsalva manevrasi sebebiyle bildirilen vakalar vardir.
2.1.1.5. Dieulafoy Lezyonlari

Dieulafoy lezyonlari, submukozadan ¢ikinti yapan GIS kanalinin
arterleridir. En yaygin olarak midenin kiigiik kurvaturunda bulunurlar, ancak GIS in
herhangi bir yerinde bulunabilirler; % 80 ila % 95, gastrofzofageal bileskenin 6 cm
icindeki alanda bulunurlar (21). Bu lezyonlar, karaciger hastaligmin veya NSAII
kullanimimin standart predispozan faktérleri olmaksizin, aralikli masif GIS kanama
ile karakterizedir. Dieulafoy lezyonlarinin endoskopik olarak teshis edilmesi zordur

ve bazen hastalar yanlis tan1 alabilirler (18).
2.1.1.6. Diger Sebepler

Arteriyovenéz malformasyon ve malignite, iist GIS kanamanin diger
nedenlerindendir. Kulak, burun ve farenksten kanamalar da GIS kanamay taklit
edebilir. Onceden var olan aort greftine sekonder bir aortoenterik fistiil, akilda
tutulmas1 gereken nadir ama 6nemli bir kanama nedenidir. Erken tan1 alip cerrahi

olmadiginda hastalar dakikalar ve saatler igince hipovolemik soka girebilir.



2.1.2. Alt GIS Kanamada Patofizyoloji
2.1.2.1. Divertikuller

Divertikiiler kanama genellikle agrisizdir ve divertikiiliin penetran
arterindeki erozyondan kaynaklanir. Divertikiiler kanama biiyiik olabilir, ancak
ataklarm % 90'a kadar1 kendiliginden diizelir (18). Kanama % 50 vakada
tekrarlayabilir (19, 20). Cogu divertikiil sol kolonda yerlesmis olsa da, sag taraftaki
divertikiiliin kanama olasiliginin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir (21). Altta
yatan tibbi hastaliklar1 olan, transfiizyon ihtiyaci artmis yasl hastalar ve
antikoagulan, steroid veya nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar alan yasli hastalarda

morbidite ve mortalite artmistir (19).
2.1.2.2. Vaskiler Ektazi

Kolonun arteriyovenéz malformasyonlar1 ve anjiyodisplazilerini igeren
vaskiiler ektazi, alt GIS kanamanin yaygin bir nedenidir. ince bagirsakta da
vaskiler ektazi bulunabilir ve teshis edilmesi zordur. Kalin bagirsakta vaskiiler
ektazi gelisimi, kronik bir siirecten kaynaklaniyor gibi goriinmekte olup yasla
birlikte artmaktadir. Genetik durumlar ayrica arteriyovendz malformasyonlara da
yol agabilir. Tartigsmali olmasina ragmen, kalp kapak hastaliginin kanamali vaskiiler

ektazi gelisimi igin bir risk faktorii oldugu yoniinde bir hipotez bulunmaktadir (22).
2.1.2.3. Iskemik Kolit ve Mezenterik Iskemi

Iskemik kolit, bagirsak iskemisinin en yaygmn nedenidir ve genellikle
gecicidir (20). Kolon, zayif vaskiiler dolasimi ve yiiksek bakteriyel flora nedeniyle
iskemiye yatkindir. Anevrizmal riiptiir, vaskiilit, kanamaya yatkinligin arttig1 klinik
durumlar, uzun siireli yorucu egzersiz, kardiyovaskiiler yetmezlik, irritabl bagirsak
sendromu ve vazokonstriksiyona veya yavas bagirsak hareketliligine neden olan
bazi ilaglar bilinen risk faktorleridir. Teshis genellikle endoskopi ile yapilir. Cogu
vaka kendiliginden diizelse de % 20'ye kadar olan vakalarda cerrahi mudahale
gerekecektir (23).

Mezenterik iskemi bagirsak nekrozuna neden olabilir. Nedenler arasinda,
superior mezenterik arterin trombozu veya embolisi, mezenterik vendz tromboz ve
vazokonstriksiyonla birlikte diisiik arteriyel akisla iliskili non-oklizif mezenterik

iskemi yer alir. Teshis zordur ve hastanin klinigi diger akut batin klinigini taklit
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edebilir. Tani, Ozellikle 60 yasin iizerindeki hastalarda ve atriyal fibrilasyon,
konjestif kalp yetmezligi, yakin zamanda miyokard enfarktiisii, yemek sonrasi karin
agris1 veya agiklanamayan kilo kaybi olan hastalarda kontrastli batin bilgisayar
tomografisi ile konulur. Bilgisayarli tomografinin 6zgiilliigii % 92'dir, ancak sadece
% 64 duyarliligi vardir (20). Anjiyografi, tercih edilen tanisal calisma olmaya
devam etmektedir. Agresif tedaviye ragmen prognoz kotiidiir ve 24 saat iginde
teshis edilirse hayatta kalma oran1 % 50'dir (24).

2.1.2.4. Meckel Divertikulumu

Meckel'in divertikiilii, en sik terminal ileumda bulunan embriyonik dokudan
olusur. Lezyonlarin yarisindan fazlasi, mide enzimlerini salgilayan, mukozal duvari
eroze eden ve kanamaya neden olan ektopik mide dokusu igerir. Ozellikle geng

populasyonda gorulen bu klinik durum nadir fakat 6nemli bir hastaliktir.
2.1.2.5. Diger Sebepler

Enfeksiy6z kolit, radyasyon koliti, rektal Ulserler, travma ve enflamatuar
bagirsak hastaliklar1 dahil olmak iizere bircok baska lezyon alt GIS kanamaya
neden olabilir. Polipler ve Karsinomlar alt GiS kanamasma neden olabilir ve
genellikle kronik anemi klinigi ile hastaneye basvururlar. Polipektomiden 3 haftaya
kadar gecikmis kanama meydana gelebilir. Sol ventrikiiler destek cihazi olan
hastalar, 6zellikle antikoagtilasyon, arteriyovendz malformasyon riski ve edinilmis
von willebrand's hastalig1 nedeniyle GIS kanamaya egilimlidir (24). Hemoroid
anorektal kanamanin en yaygin sebebi olmasina ragmen, masif kanama genellikle

gorulmez (25).

2.1.3. Anamnez
Hastanin vital bulgulari, hasta kustu ise kusma materyalinin rengi miktari,
diskinin goriiniimii kanama kaynagini belirlemeye ve tedaviye yardimci olacaktir
(8). Hastalarin sikayetleri kanamanin oldugu yer, liimen igindeki kan miktarina
gore sekillenir. Kanayan yer ne kadar agiz bolgesine yakin olursa hastanin kanl
kusma ve siyah digkilama sikayeti belirgin hale gelirken, kanama yeri ne kadar anal
bolgeye yakin olursa da parlak kirmizi renkte kanama sikayeti o kadar belirgin hale

gelir (8).



GIS kanamada major sikdyetler hematemez, melena ve hematokezyadir (8).
Hematemez kanli kusma olup kusulan kan kirmizi veya kahverenginde olabilir.
Epistaksis veya dis eti kanamasi da kanli kusmaya sebep oldugu icin hastalar
hematemez sikayeti ile acil servise basvurabilirler (18). Melena siyah diskilama
olup yaklastk 50 ml lik bir iist GIS kanama melena olusturabilir (8). Pilor
tonusunun fazla oldugu hastalarda mide ve oOzofagus kanamalarinda melena
gorulmeyebilirken, duodenumdan kaynaklanan kanamalarda ise hematemez
gorulmeyebilir (8). Kanamanin ¢ok yavas oldugu durumlarda mide yeterince kan
ile dolmazsa kusma refleksi gelismez ve hematemez goriilmeyebilir (8).
Kanamanin ¢ok hizli oldugu durumlarda, liimene ¢ok hizli kan akisi olursa, kan
midede kalmayip duodenum ve ince bagirsaga gegecegi i¢in tam sindirilemez ve
melena olugmayabilir (18). Boyle bir durumda hastalar parlak kirmizi renkte
diskilamadan sikayetci olurlar. Ust GIS kanama geciren hastalarn %15 inde
melena veya hematemez yokken sadece hematokezya olabilir. Hematokezya parlak
kirmizi renkte digkilama olup genellikle alt GIS kanamalarda gériiliir (7,8). Kanin
gaita etrafim sararak gaitaya bulagsmadigi durumlarda anorektal kanamalar
(hemoroid veya anal fissiire bagli kanamalar) diisliniilmelidir. Kanli ishal ise
genellikle kolon kanamasini diigiindiirtir (18). Cilek jolesi renk ve kivamindaki

digskilama ise bagirsak invajinasyonunda goralur (18).

GIS kanamali hastalar baska sikdyetleri olmadan sadece halsizlik, bas
donmesi ve bayilma gibi non-spessifik, hipovolemiye bagli sikayetlerle hastaneye
bagvurabilir (18). Baz1 hastalarda hafif bir halsizlik disinda yakinma olmazken, agir
kanamal1 hastalarda hipovolemik sok gelisebilir (sistolik kan basinc1 <100 mmHg
veya ortalama arterial basing < 65 mmHg ). Hatta bazen hematemez veya melena
anamnezi bulunmadan sokla hastaneye getirilebilirler (18). Soktaki hastada,
ekstremitelerde cilt soguk, nemli, gri mavi renktedir (18). Titreme ve susama hissi
vardir, serebral hipoksi sonucu huzursuzluk, ajitasyon veya oryantasyon bozuklugu
gelisebilir (18). Masif kanamali baz1 hastalar ise daha erken devrede geldikleri igin
hemodinamik agidan nispeten kompanse olabilirler, bunlarda ortostatik
hipotansiyon saptanir (18). Ozgeg¢misinde herhangi bir hastaligi olmayan,
kardiyopulmoner rezervi iyi olan yetigkin bir hasta 500 ml/15dakika hizindaki
kanamay1 asemptomatik tolere edebilirken, 1000 ml/15 dakika hizindaki kanamay1

akut sempatik sistem aktivasyonu ile tolere edebilir (8). BOyle bir hastada halsizlik
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bas donmesi, bayilma veya g¢arpinti gibi sikdyetler daha 6n plandadir (8). Masif
(2000ml/15dakika ve daha hizli kanamalar) kanamada ise hipovolemik sok klinigi
veya erken tedavi edilmez ise Olim gergeklesir (9). Dolayisiyla hastalar

hipovolemiye bagl kardiyak arrest olarak acil servise bagvurabilir (8).

Eger iist GIS kanama herhangi bir hastaliga sekonder ortaya ¢iktiysa primer
hastaligin olusturdugu sikayetler iist GIS kanamanin sikdyetlerinin oniine gegebilir
(7). Ornegin peptik iilsere bagl iist GIS kanama klinigi meydana gelen bir hasta
midede yanma veya epigastrik agridan daha c¢ok sikayet edebilir. Ulsere lezyonlar
spontan ara ara kanarken hastada kan kusma hi¢ yok veya azdir, dolayisiyla hasta
bunu 6nemsemez ve midede yanma ve epigastrik agri hastayr daha fazla rahatsiz
eder (8). Bu hastalarda ara ara kanamalar sonrasinda kan kaybina bagli anemi
gelisip ek olarak hastalar halsizlik, ¢cabuk yorulma, bayilma, carpinti gibi non-
spessifik anemi sikayetleri ile acil servise bagvurabilirler (8). Gastrit diislinilen
hastalara helikobacter pilori, analjezik kullanimi, alkol kullanimi ve stres durumu
sorulmalidir. Bagka komorbiditeler sebebiyle hastaneye yatan hastalarda stres

sebebiyle gastrik Ulser olusabilecegi unutulmamalidir (26).

Anamnezde varis kanamasina sebep olabilecek siroz Oykiisli veya siroza
sebep olabilecek hepatit, malignite veya alkol bagimlilig1 hasta veya yakinlarina
sorulmalidir. Henliz siroz tanis1 almamis hastalarda nadir de olsa hastaneye ilk

bagvuru varis kanamasi seklinde olabilir (18).

Son alt1 ay i¢inde viicut agirliginin % 10 unundan daha fazla kayip, karin
agrilar1 ara ara geg¢se de bulant1 ve kusma sikayetlerinin uzun siirede devam etmesi,
bagirsak  hareketlerinde  degisiklikler ~ olmasi,  hastalarda  maligniteyi
diisiindiirmelidir. Siroz da oldugu gibi mide veya kolonik maligniteler ilk defa GIS

kanama ile tan1 alabilirler (18).

Ozgegmisinde aort anevrizmas! veya buna bagl cerrahi operasyon oykiisii
olan hastalar GIS kanama belirti ve bulgular1 varsa bu durum aorta enterik fistiilii
diisiindiiriir. Yakin zamanda gastrointestinal kanal cerrahisi gec¢irmis olmak veya
endoskopi yapilmis olmasi (sfinkteroktomi, polipektomi veya biyopsi) islem

sonrasi komplikasyonu diisiidiirmelidir (8,18).
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Malignite sebebiyle radyoterapi goren hastalar GIS kanama sikayetleri ile

gelirse bu durum vaskuler ektaziden kaynaklanmis olabilir (8,18).

Divertikiil Oykiisii olan hastalarda tekrarlayan divertikiil kanamalar1

olabilecegi i¢in anamnezde sorulmalidir (8,18).

Anamnezinde kuvvetli tekrarlayan kusmalar sonrasinda kanli kusma melena
veya hematemez sikayetleri gelisen hastalarda Malory - Weiss sendromu
distintilmelidir (7,8,18).

Bunlarin disinda bazi hastaliklarin seyrinde hastalar kanamaya meyilli
olabilir. Kronik bobrek ve karaciger hastaliklari, trombositopeniye sebep olan
hematolojik hastaliklar, maligniteler ve vaskiilitlerde ara ara kanamalar gorulebilir
(8,18).

2.1.4. Fizik Muayene

GIS kanamasi olan hastalarim, ilk hemodinamik durumlarn hizla
degerlendirilmelidir. Normal vital bulgular, ciddi bir kanamay1 ekarte ettirmez
(8,18). Baz1 hastalar, vitallerde minimum degisiklik ile veya hi¢ degisiklik olmadan
onemli hacim kayiplarini tolere edebilir (8,18). Hastalarin vitallerinde kanamanin
miktarina bagl olarak degisen derecelerde tasikardi ve hipotansiyon ayrica azalmis
nabiz basmci beklenir (18). Tasikardi bazi GIS kanamalarda tek vital bulgu
degisikligi olarak ortaya ¢ikabilir (18). Viicudun voliim kaybina ilk kompansatuvar
yanit1 tagikardidir (8,18). Hipotansiyon daha sonra gelisir (8,18). Bununla birlikte
ozgegmisinde hipertansiyon olan hastalar, hipovolemi durumunda nispeten normal

kan basincina sahip olabilir (8,18).

Paradoksal bradikardi, derin hipovolemi karsisinda bile ortaya ¢ikabilir (7).
Eslik eden hastaliklarin ve ilaglarin viicudun volim kaybina verdigi fizyolojik
tepkiyi maskeleyebilecegi unutulmamalidir (7,8,18). Ornegin hastanin kullandig
beta-blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri tasikardiyi dnleyecektir (7,8,18).

Hemodinamik olarak stabil bir hastada genel olarak solukluk olabilir (8,18).
Bu durum subakut veya kronik GIS kanamanin anemisini gosterir; stabil olmayan
hastada solukluk, biiyiilk kan kaybmin neden oldugu kotii perfiizyon izlenimini
guclendirebilir (8,18). Kapiller dolum ii¢ saniyenin tizerine ¢ikabilir (7). Purpura,

ekimozlar veya petesiler hastada bir koagiilopati varligimmi disiindiirtir (7).
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Ekstremitelerdeki soguk nemli cilt, hemorajik sokla tutarli olarak Gnemli hacim

kaybina isaret eder (8,18).

Voliim kaybint degerlendirmek i¢in hastada ortostatik hipotansiyon varligi
arastirilabilir. Supin pozisyonda ve dik pozisyonda Ol¢iilen nabizlarda 20 atim /
dakika veya daha fazla artis veya sistolik kan basincinda 20 mmhg azalma, normal

yetiskin hastalarda kan hacminin % 20'sinden fazla kaybi1 gosterir (8,18).

GIS kanamasi olan hastalarda tasikardi, diisiik tansiyon, azalms idrar ¢ikist

ve konjunktival solukluk, acil volim replasmanini gerektiren isaretlerdendir (8,18).

Hastalarin vitallerindeki anormalliklerin, 6zellikle de postiiral yasamsal
belirtilerinin pediyatrik ve yasl hastalarda glivenilemez olduguna dikkat edilmesi

gerekir (18).

Vitallerin, hasta monitorize haldeyken siirekli izlenmesi gerekir (tasikardi
ve kan basincindaki degisimleri yakin takip etmek acisindan). Fizik muayene
degismis mental durumun (hipovolemiden dolay1 serebral perfiizyonun azalmasi
sebebiyle) degerlendirilmesi i¢in norolojik muayeneyi de igermelidir (18). Cilt
sarilik veya solukluk acisindan degerlendirilmelidir (18). Soguk, soluk ve nemli cilt
soka (hipovolemik sok) isaret edebilir. Bu muayeneler hastalarin kan voliimii
durumundaki degisiklikleri degerlendirmek adina ara ara tekrarlanmalidir (18).
Ozellikle yashlarda kan kaybindan kaynaklanabilecek iskemi nedeniyle hastalara

elektrokardiyografi cekilmelidir (8).

Dikkatli bir kulak, burun ve bogaz muayenesi, yutulan kan ve ardindan
sindirilmis kahve telvesi seklindeki kan kusmayla sonuclanan gizli bir kanama

kaynagini ortaya ¢ikarabilir (18).

Batin, kanamanin kaynagi belirlemeye yardimer olabilecek bulgular igin
dikkatlice muayene edilmelidir (8). Eger GIS kanama herhangi bir saghk
probleminden kaynakli degilse batin muayenesi normaldir (8). Batin muayenesinin
normal olmasi mezenter iskemi, divertikiil veya anjiodisplazi gib vaskiiler bir
sebebi diislindiiriir (8). Hiperaktif bagirsak sesleri spesifik olmayan bir bulgudur,
ancak {ist GIS kanamaya isaret edebilir, ¢iinkii liimen i¢i kan GIS de peristaltizmi
uyarabilir (8). Palpasyonla hassasiyet, bazi peptik {lser hastaligi vakalarinda

gorulebilir (8,18). Muayenede siddetli yaygin hassasiyet olmasi, mezenterik iskemi,
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mekanik obstriiksiyon, ileus veya GIS perforasyonunu diisiindiiriir (8). Karm
muayenesi ayrica hepatomegali, assit veya caput medusae varligiyla birlikte bagka

portal hipertansiyon belirtileri de gosterebilir (8).

Muayene, dis aniisiin degerlendirilmesini, kanama nedeninin lokal kanama
oldugu diisiiniildiigiinde hemoroit, polip veya fissiir i¢in anoskopiyi igermelidir (8).
Kadin hastalarda; eger GIS kanama siipheli ise; kanama kaynagini ayirt etmek igin
vajinal muayene de yapilmalidir. Kanamanin odagi olarak idrar yolu da

incelenmelidir (8).

Son olarak, sarilik, palmar eritem veya Oriimcek anjiyomast (spider

anjioma), {ist GIS kanamanin 6zofagus varislerinden kaynaklandigim gosterir (18).

Kanli, kestane rengi veya kahve telvesi goriiniimii i¢in kusmanin
inspeksiyonu, acil serviste iist GIS kanamayi teshis etmenin en givenilir yoludur
(18).

GIS kanamasindan siiphelenilen hastalarda asikar veya gizli kanamay1 tespit
edebilmek adina dijital rektal muayene yapilmalidir (7,8,18). Hastanin sikayet ve
fizik muayenesinde hematemez, melena veya hematokezya varligini ortaya
koymak, kanamanin kaynagina iliskin ilk ipucunu saglar. Kahve telvesi
goriiniimiinde veya parlak kirmizi renkte kan kusma sikayeti {ist GIS kanamaya
isaret eder (7,8,18). Kanamayla mideden gegen sindirilmis siyah renkteki diski olan
melenanin  goriilmesi {ist GIS kanamay: diisiindiiriir (7,8,18). Buna karsilik,
hematokezya, parlak kirmiz1 veya kestane rengi diskilarin varhigi genellikle alt GIS
kanamay1 gosterir (7,8,18). Hematokezya, ince bagirsagin distal kismindan veya
kolonun proksimal kismindan kanamay: isaret eder (7,8,18). Ust GIS kanamali
olgularin %70’inde hematemez ve melena, %30’unda ise sadece melena bulunur
(8). Kanama debisinin ¢ok fazla oldugu hastalarda mide ve ince bagirsaktan ¢ok
hizli gecisle birlikte tam sindirilmemis kan rektal tusede hematokezya olarak
gorllebilir (18,28). Tiim iist GIS kanamalarin %15 inde melena yerine
hematokezya gorulir (aorta enterik fistul veya arterial kanama gibi) (27). Herhangi
bir sebepten dolayr ince bagirsak veya kolonun striiktiire oldugu ya da pilor
sfinkterinin tonusunun normalden daha fazla oldugu durumlarda kanin distale
ilerleyememesi sebebiyle hematemez gorilebilir (18). Bu durum genellikle batin igi

cerrahilerden sonra gorullr (18). Ayni1 zamanda burun ve dis eti kanamalarinda da
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hasta kan kusabilir (18). Hematemez sebebiyle acil servise bagvurabilir. Boyle
hastalarda kan mide ve bagirsaklardan ge¢medigi i¢in melena veya hematokezya

gorilmez (18). Dijital rektal muayene ayn1 zamanda kitlelerin varligin1 da tespit
edebilir (8).

Hipotansif, tasikardik, anjina tarifleyen, senkop, halsizlik, konflizyon veya
kardiyak arrest olarak hastaneye basvuran hastalarda altta GIS kanama olabilir
(8,18).

2.1.5. Ozgecmis

Hastanin ilgili tibbi geg¢misi ve kanama igin risk faktorlerinin gézden
gecirilmesi, hastanin daha Oonce benzer kanama gecirip gecirmedigi ve Onceki
kanamanin yeri sorgulanmalidir (7,8,18). Eger hasta daha énce GIS kanama gegirdi
ise yapilan endoskopik miidahaleler de sorgulanmalidir. Ciinkii GIS kanamal
hastalar (6zellikle iist GIS kanamalar) aym yerden tekrar tekrar kanayabilir (8).
Batin i¢i gecirilmis cerrahi sonrasinda kanamalar goriilebilir (8). GIS kanama
etyolojisini aydinlatmak agisindan sorulmalidir. Yakin zamanda gegirilen
endoskopi ya da kolonoskopi sonrast GIS kanama bir komplikasyon olarak
goriilebilir (8). Ust GIS kanama 6ykiisii olan hastalar 6zellikle ayn1 yerden kanama
riskiyle karsi1 karstya olduklari i¢in Onceki kanama Oykiisiiniin alinmasi ¢ok
onemlidir (8). GIS kanama ve koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,
kronik karaciger ve bobrek hastaligi veya diyabet ge¢misi olan hastalar daha
yliksek bir 6liim oranina sahiptir ve bu nedenle daha erken veya daha kapsamli
mudahaleler gerektirebilir (8).

Hastanin 6zgeg¢misinde bulunan hastaliklar1 sorgulanmalidir. Koroner arter
hastaligi, pulmoner emboli, serebrovaskiiler hastaliklar, yakin zamanda alt
ekstremiteden cerrahi operasyon Oykusi veya derin ven trombozu Oykust olan
hastalarda antikogulan veya antiagregan ila¢ kullanimindan dolayr GIS kanama
geligebilir (8,18). Herhangi bir sebepten dolay: analjezik kullanan veya steroid
kullanan hastalar herhangi bir yerden kanayabilecegi icin GIS kanama igin de
yiiksek risk tagimaktadir (8,18). NSAII, aspirin, warfarin, klopidogrel,
kortikosteroidler ve bazi kemoterapétik ajanlarin kullanimiyla birlikte GIS kanama
riski ii¢ katina kadar artar (8). Demir ve bizmut preparatlar1 kullanan hastalar ise
gaita renginin siyah olmasi sebebiyle hastaneye basvurabilirler (8,18). Kirmizi renk

gida boyasi iceren yiyecekler ve dogal olarak kirmizi olan pancar gibi yiyeceklerin
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yenmesiyle hastalarin gaita rengi kirmizi olabilir (18). Bu hastalarda hastaneye
kirmiz1 renk digkilama sikayeti ile bagvurabilir. Bu gibi durumlarda, gaita da gizli
kan testi negatif olacaktir (18). Alkol kullanimi gastrit ve peptik tlser hastaligi ile
iliskilidir. Dolay1siyla kronik alkol kullaniminda GIS kanama riski artar (18). Alkol
kullanim1 siroz, portal hipertansiyon ve nihayetinde 6zofagus varis kanamasina
neden olabilir (18). Sigara igmek iilsere ve eroze olmus lezyonlarin daha yavas
iyilesmesine ve (lserlerin daha fazla niiksetmesine neden olur (18). Bu yolla GIS
kanamaya (0zellikle gastrik ve duodenal kanamalara) sebep olur (18). Alkol ve
sigara kullanim1 gastrointestinal malignitelerin gériilme sikligmni artirarak da GIS

kanamaya sebep olabilir (18).

2.1.6. Laboratuvar

Dijital rektal muayenede melena veya hematokezyasi olmayan hastalara
gaitada gizli kan testi yapilabilir (18). Test, hemoglobinde bulunan
psOdoperoksidaz aktivitesini kullanir (18). Hidrojen peroksit, diski drnegini igeren
test kagidina damlatildiginda, bir oksidatif reaksiyon ile kagidi hizla maviye ¢evirir.
Test, akut kanamadan sonra 2 haftaya kadar pozitif olabilir ve bu nedenle kronik
gizli kanamanin teshisi i¢in daha yararlidir (18). Asir1 kirmiz1 et, salgam, yaban
turpu, C vitamini, metilen mavisi ve bromiir preparatlarinin tiikketilmesi ile yanlis
pozitif sonuglar ortaya ¢ikabilir (18). Demir ve bizmut iceren ilaclar, gaitada gizli
kan negatif olacak sekilde koyu renkli digskiya neden olabilir (18). Mide igerigi i¢in
benzer testler mevcuttur, ancak iist GIS aspiratlariin ve kusmanin test edilmesi, bir
alt GIS numunesinin test edilmesinden daha az giivenilirdir ve uzmanlar bunu
onermemektedir (18). Ust GIS kanama igin hastanm klinik takibi kanli kusma,

melena olmasi ve hemogramda hemoglobin diismesi daha anlamlidir (18).

Laboratuvar calismalar;, GIS kanamanimn risk smiflandirmasma yardimei
olabilir. Hasta GIS kanama on tamis1 olacak sekilde hastaneye basvurdu ise
hastadan tam kan (hemogram), karaciger enzimleri (alanin aminotransaminaz,
aspartat aminotransferaz), bobrek fonksiyon testleri (Ure, kreatinin), koagtilasyon
testleri (aptt, inr), hastanin kan grubu ve cross match i¢in kan numunesi ilk olarak
istenmesi gereken testlerdendir. Eger hasta stabil degilse hastaya cross islemi

yapilmadan 0 Rh — kan verilebilir. Bu arada olabilecek en hizli sekilde hastanin kan
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grubu belirlenmeli ve hastaya kendi kan grubundan cross islemine tabii tutulmus

kan hazir oldugunda hasta ile uyumlu kan hastaya replase edilmelidir (18).

Akut kanama durumunda hemoglobin seviyesi hemen diismez (8). Ciinkii
tam kan kaybedilir. Kanamadan sonraki ger¢cek hemoglobin degeri yaklasik 24 saat
sonra ortaya c¢ikar (8). Volim kaybi ancak 24 saatin sonunda ekstravaskiiler
alandan intravaskiler alana gecer (8). Gercek intravaskiler alan hacmi
saglandiginda hemodiliisyonla hemoglobin degeri diiserek gercek degerine ulagir
(8). Bununla birlikte, 10 g/dI'nin altindaki akut hemoglobin seviyeleri, daha yiiksek
tekrar kanama ve Olim oranlar ile pozitif korelasyon gostermistir (8). GIS
kanamal1 hastalarda 7-8 gr/dl altindaki hemoglobin degeri, hastada stabil olmayan
bir klinik durum olusturur (8). Dolayisiyla 2 It kristaloid infizyonundan sonra kan
ve kan {irlinii replasmanima gecilmelidir. Yash yetiskinlerde ve koroner arter
hastalifi ve kalp yetmezligi gibi 6nemli komorbiditeleri olanlarda hemoglobin

seviyeleri 10 g/dl nin tizerinde tutulmalidir (8,18).

Yakin zamanda alman hemogramdaki hemoglobin ile hastanin
bagvurusundaki hemoglobin karsilastiriimalidir (18). Lokositoz siklikla akut kan
kaybina verilen stres tepkisi nedeniyle mevcuttur ve bagka enfeksiyon belirtileri

olmadikga altta yatan enfeksiyonu temsil ettigi diistiniilmemelidir (18).

GIS kanama hastalarmin sivi resiisitasyonu ve transfiizyon endikasyonlari
yaralanma sekline, fizik muayene ve hayati bulgular 6n planda tutularak
laboratuvar sonuglarindan hemoglobin (hgb) ve hematokrit (hct) degerlerine bagh
olarak farklilik gosterir. Hgb ve hct degerleri 6zellikle GIS kanamali, travmali
hastalarin, yani hem internal hem de eksternal kanamalarinin tedavi protokoliinde
ciddi oneme sahiptir. Bu nedenle acil serviste degerlendirilen travma hastalarinin
s1v1 resiisitasyonlar1 zamana karsi yaris halinde yapilmali ve olas1 hipovolemik sok
ya da kontrol altina alinmaya calisilan eksternal kanamalara tedavi protokolleri
uygulanirken bir yandan da bu hastalarin yasamsal bulgular1 ile beraber kan hgb ve
het degerleri takip edilmelidir ki; kan kayiplarinin miktari, transfiizyon ihtiyact ve
uygulanan transflizyonun etkinligi degerlendirilebilsin (28, 29). Vital bulgularla
beraber klinik pratik uygulamada seri hgb takipleri travma ve ciddi GIS kanamali
hastalarin rutin takip prosediirlerinden kabul edilmektedir. Yalnizca yapilan tek bir

Olcimun mevcut kanamayr kanitlama veya ekarte etmesi sdz konusu degildir.
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Major kanamasi olan bir hastanin bile ilk laboratuvar sonucu normal sinirlarda
olabilmektedir (8). Bazi kaynaklarda hgb ol¢limlerinin bu alandaki sensitivite ve
spesifitesi genel olarak kanamayi1 belirleme veya dislamada yetersiz kaldigi
bildirilmistir (28, 29). Genel olarak hemoglobin 6él¢imlerinde 1 birim azalma,
devam eden bir kanama i¢in kanit sayilmakla birlikte baz1 ¢aligmalar 1,5 ya da 3
birimlik azalmalarin daha anlamli kabul gérdiigiinii bildirmektedir (29, 30). Yapilan
bir ¢alismada; bagvuru an1 ve 4. saat hematokriti arasinda kiyaslama yaparak bu
durum incelenmis ve 4 saatlik hematokrit takibinin GIS kanamali hastalarda
sonuglari arastirilmig. Uygulamanin  6zgilliigiinii  yiiksek (% 94-95) ama
duyarliligmi diisiik (% 16-40) oldugu sonucuna varilmistir. Bu bulgularla bagvuru
an1 ile 4. saat arasindaki hematokrit diigmesinin major bir kanamay1 desteklemesine

karsin dislama konusunda yetersiz kalacagi sonucuna varilmigtir (29).

Hastanin bazal hemoglobin seviyesi elimizde yoksa hastada kan kaybini,
kan gazindaki laktat seviyesi ve baz agig1 seviyesi ile degerlendirebiliriz. Laktatin
plazmadaki artis1; doku perflizyonunun azalip periferik dokularda aerobik
metabolizmadan, anaerobik metabolizmaya gegisle birlikte artar (18). Serum laktat
seviyesi, hipovolemik sok mevcut oldugunda veya nadir olarak, GIS kan kaybimin

nedeni buysa bagirsak iskemisinden yukselebilir (18).

Liimen i¢indeki kan sindirimi ile beraber bagirsaklardan sistemik dolasima
iire gegisi artar. Kan (re azotu seviyesi artar (31). Kan iire azotu voliim kaybina
bagli olarak prerenal akut bobrek yetmezligi ile de yiikselebilir (31). Hastada
bobrek yetmezligi dykiisii olmadiginda 36'dan daha biiyiik bir BUN-kreatinin oran,
GIS kanamay1 tahmin etmede % 90 duyarliliga sahiptir, ancak 6zgullik % 27 ile
cok diistiktiir (31).

Koagiilasyon testleri hastada var olan bir koagiilopatiyi ortaya ¢ikarir. Bu,
ozellikle karaciger hastalig1 olan veya warfarin gibi terapétik antikoagiilanlar alan
hastalarda Onemli hale gelir. Hastadaki koagiilopati varliginda eritrosit
slispansiyonu replasmani ise yaramayip hastaya gereksiz yere kan replasmani

yapilabilir (18).

GIS kanama kardiyak veya mezenterik perfiizyonu azaltirsa sessiz kardiyak
veya mezenterik iskemi gelisebilir (18). Bunu arastirmak icin hastadan kardiyak
belirtecler (troponin, kitle CK-MB) ve kan gazi fosfor diizeyi istenmelidir (7).
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Yiikselmis laktat seviyesi, ciddi bir hastaligin tek isareti olabilir (8,18). Sivi veya
kan ve kan iirlinii resiisitasyon basaris1 veya basarisizligi, araliklarla alinan kan gazi
laktat seviyeleri takip edilerek degerlendirilebilir, c¢ilinkii hastane ortaminda

yikselen laktat seviyesi, hastane i¢i mortalitenin agik bir gostergesidir (32).

Tekrarlayan veya uzun siireli kusma veya ishal ataklar1 olan hastalarda

elektrolit anormallikleri olabilir.

Nazogastrik sonda aspiratinin gizli kan testi hem yanlis negatif hem de
yanlis pozitif sonuglar verebilir (7). Biyokimya laboratuarinda kullanilan gaitada
gizli kan testi yanlis negatif olabilir (7). Ancak, GIS kanama igin 6zel olarak
tasarlanmig gaitada gizli kan testi Kitleri de mevcuttur (7). Cok hassas bir sekilde
takilsa bile travmatik nazogastrik sonda takilmasi pozitif gaitada gizli kan testi ile
sonuglanabilir. Kanli, kestane rengi veya kahve telvesi goriiniimii i¢in aspiratin

gorsel muayenesi, acil serviste GIS kanamayi teshis etmenin en giivenilir yoludur

(7).
GIS kanamali hastalarda diger laboratuvar testleri nadiren faydalidir (18).

2.1.7. Elektrokardiyografi

GIS kanama ve ardindan gelen anemi, kanmn oksijen tasima kapasitesini
azaltabildiginden, hastalar miyokardiyal iskemi belirtileri agisindan taranmalidir
(7,8,18). 40 yasindan biiyiik tiim hastalar, iskemi semptomlari olan ve iskemik
olaylar acgisindan daha yiiksek risk altinda oldugu bilinen, koroner arter hastaligi
olan tim hastalar igin elektrokardiyografi Onerilmektedir (18). Siipheli iskemi
bulgulari olan hastalardan kardiyak belirtegler (troponin, kiitle ck-mb) istenmelidir
(8,18). Miyokardiyal iskemi ile uyumlu elektrokardiyografik bulgular muhtemelen
koroner trombozdan ziyade sunum azligindan kaynaklanan bir iskemiyi gosterir (8).
Gerekirse kan ve kan drunud dahil olmak Gzere yeterli intravaskiler hacmin

replasmani ile tedavi edilir (8,18).

2.1.8. Goruntileme

Acil servis ortaminda gogiis veya karin bolgesinin acil gorintilemesi akut
GIS kanamali hastalarda nadiren endikedir (8,18). Abdominal diz radyografilerin
(ayakta direkt batin grafisi) veya posteroanterior akciger grafisi bagirsak

tikanikligindan kuvvetle siiphelenildigi nadir durumlar diginda GIS kanama 6n
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tanili hastalar i¢in higbir tamisal degeri yoktur (8). Kontrastli baryum
goriintiilemeleri GIS kanamali hastalarda kontrendikedir. Ciinkii baryum sonrasinda
yapilacak endoskopi veya anjiyografiyi engelleyebilir (8). Muayenede peritoneal
bulgulara dayanarak bagirsak perforasyonundan siiphelenildiginde, abdominal
bilgisayarl1 tomografi tercih edilen goriintiileme yOntemidir. Perforasyon veya
bagirsak iskemisi ile tutarli klinik bulgularin yoklugunda, toraks veya batin

tomografisi endike degildir ve GIS kanamali hastalarn akut yonetimini degistirmez

).

Endoskopi miimkiin olmadiginda veya kanama kaynagini bulamadiginda,
bilgisayarl1 tomografi anjiyografi (BTA) temel tanisal goriintiileme aracidir ve
embolizasyon yoluyla terapdtik midahaleye izin verme avantajina sahiptir (8).
BTA'mn akut GIS kanamayi tespit etmek i¢in % 85 duyarliligi ve % 92 6zgiilliigii
vardir. Konvansiyonel anjiyografi, GIS kanama vakalarmin ¢ok kiigiik bir kisminda
endikedir ve kanamay1 saptamak i¢in 0,5 ml / dk'dan daha biiyiik bir kanama hizi
gerektirir (31). Potansiyel olarak terapotik olmasma ragmen anjiyografi, akut
bobrek yetmezligi, kontrast reaksiyonlari ve bagirsak enfarktiisii dahil yiiksek bir
komplikasyon oranma sahiptir (31). Anjiyografi akut kanamalar icin % 46

duyarlilik ve % 100 6zgulliige sahiptir (31).

Isaretlenmis eritrosit goriintiileme veya niikleer sintigrafi agrisiz veya zor
kanamay1 tespit etmek icin eritrosit enjeksiyonu ve Oncelikle yatan hastalarda
elektif olarak yapilirsa faydalidir (7). Buna ragmen tan1 koyarken terapotik
olmamasi sebebiyle GIS kanamalarin tam ve tedavisinde dzellikle acil servislerde
yer almaz (7). Kanamayir dogru bir sekilde lokalize etmek igin tarama,

enjeksiyondan sonraki 2 saat i¢inde yapilmalidir (7).

Endoskopinin mevcut olmadigi veya endoskopi ile kanama odaZinin
bulunamadigi durumlarda, radyoaktif madde (teknesyum) ile isaretlenmis eritrosit
sintigrafisini veya viseral anjiyografiyi diisiinmek gerekir (7). Bu testlerin her ikisi
de kanama odagimi yalnizca aktif kanama durumunda gosterecektir. Ayrica,
anjiyografi, transkateter arteriyel embolizasyon veya vazokonstriktif ajanlarin
infizyonu gibi terap6tik seceneklere izin verir (18). Bununla birlikte, anjiyografik
tan1 ve tedavi, nispeten hizli bir kanama hiz1 (en az 0,5 ml / dk) gerektirir (18).

Sintigrafi, anjiyografiden daha hassastir ve 0,1 ml / dk kadar diisiik hizdaki
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kanamalar1 lokalize edebilir (18). Ayrica, aralikli olarak kanama meydana gelirse
anjiyografiye gore potansiyel degeri vardir, ancak havuz i¢in minimum 3 ml kan
gerektirir (18). Sintigrafi ve anjiyografi, medikal veya cerrahi tedavinin optimal
olup olmadigin1 belirlemek i¢in kanamanin kaynagmin lokalize edilmesine

yardimci olur (18).

Multi dedektorlii BT anjiyografi, aktif veya yeni GIS kanamay1 tespit etmek
icin sirasiyla % 100 ve % 99'a varan bir duyarliliga ve ozgiilliige sahiptir ve
kanamanin yerini belirlemede yaklasik % 93 dogrudur (33,34). Geleneksel

anjiyografi ile tedavi oncesinde faydali bir arag olabilir.

2.1.9. Tamsal Algoritma

Ik olarak, acil tip hekimi hastanin genel gériiniimiinii, vital bulgularimi ve
intravaskiler durumunu degerlendirmelidir (8,18). Bu ilk degerlendirme, hastay1
hemodinamik olarak stabil veya stabil olmayan olarak siiflandirmaya yardimci
olur. Hasta stabil degil ise ilk miidahale hastanin hemodinamik ag¢idan stabil hale
getirilmesi olmalidir (8,18).

Risk smiflandirmasi hastanin klinigine baglhidir. Evrensel olarak kabul
edilmis endoskopi Oncesi risk siniflandirmasi uygulama kilavuzu yoktur. Bununla
birlikte, otoriteler ¢cok diisiik risk olarak nitelendirilen bireyler konusunda hemfikir
gorinmektedir (7). Yuksek riskin pre-endoskopik prediktorleri arasinda ileri yas,
komorbiditeler, kirmizi renkli kusma, kanli digkilama, nazogastrik sonda
aspiratinda kirmizi kan, hemodinamik instabilite ve anormal laboratuvar sonuclari
bulunur (35, 36). Diger yiiksek risk faktorleri arasinda onceki varis kanamaya band
ligasyon yapilmig olmasi, iilsere lezyonun klemplenmesi veya koterizasyonu veya
transjuguler intrahepatik portosistemik sant prosediirii yer alir (18). Tablo 2.2 de

GIS kanama olan hastalar igin risk siniflandirmast listelenmistir (18).
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Tablo 2.2. GIS Kanama Risk Simiflandirmasi

Diisiik Risk Yuksek risk
<60 yas Ileri yas
Major Komorbidite Yok Komorbidite Varlig1 ve Onceden
Yapilan Endoskopik
veya

Transjuguler Intrahepatik

portosistemik Sant Oykiisii

Kanli kusma olmamasi Kanli kusma

Hematokezya veya melena olmamas1 | Hematokezya veya melena olmasi

Nazogastrik sondadan gelen Nazogastrik sondadan kanli ya da

olmamasi kahve telvesi seklinde gelen olmasi

Bagvuruda veya takiplerinde hastanin | Bagvuruda veya takiplerinde hastanin

vitalleri stabil vitalleri stabil degil

Normal laboratuvar sonuglari Laboratuvarda anormal sonuglar

Hasta stabil degilse, yeterli periferik doku perfiizyonunu saglamak ve
stirdiirmek amaciyla iki damar yolunun (18 gauge veya daha biiyiik) veya santral
vendz kateterin yerlestirilmesi ve kristalloid inflizyonun hemen baglanmas1 gerekir
(7,8,18). Stabil olmayan hastada ilk kan basinci hedefi sistolik kan basincinin 100
mmhg civarinda ya da ortalama arteryel basincin 65 mmhg civarinda tutulup daha
fazla yiikseltimemesi olmalidir (8). Daha yiiksek kan basinclar1 kanamanin
durmamasina veya artarak devam etmesine sebep olabilir. Yeterli restisitasyonun
ulastig1 hedef, tasikardinin yerini normal kalp atim seviyesine birakmasi, yeterli cilt
perfliizyonu ve sonrasinda soguk, soluk, nemli, gri veya mavi cildin normal hal
almasi, 1 ml / kg / saatten fazla idrar ¢ikis1 ve normal zihinsel durumu icermektedir
(8,18).

Acil servisteki ikinci adim, hastanin GIS kanama olup olmadigm
belirlemek i¢in anamnez ve fizik muayene bulgularmin kullanilmasi ile devam

eder.
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Bu ayrintilar, GIS kanama hastasinin daha fazla risk siiflandirmasina ve
ayiricl tanilarin siralanmasina yardimer olacaktir. Kanamanin 6ngoriilen kaynagi
(iist veya alt GIS kanama) belirlendikten sonra, acil tip hekimi hasta i¢in uygun
girisimsel islemin yapilmasi i¢in (endoskopi, kolonoskopi veya goriintiileme

tetkikleri) uygun kliniklerle goriismelidir (8,18).

Genel olarak, geng yasta, hemodinamik agidan stabil olan, net bir kanama
kaynagi olan hastalar (6rnegin, bir Mallory-Weiss sendromuna sekonder net bir
sekilde kiigiik bir kanama), hastanede 12 saatlik bir gézlem siiresinden sonra

taburcu edilebilir (9).

Acil serviste hemodinamik olarak stabil olmayan ve sivi, kan iriinii ile
resiisite edilme ihtiyact duyulan hasta acil gastroenteroloji ile konsultasyon

gerektirecektir (9,18).

Hemodinamik olarak stabil olan, 6nemli risk faktorleri olmayan ve
muayenede acikca gosterilmis bir kanama kaynagina sahip olan alt GIS kanama

hastalar1, poliklinik kontrol onerisiyle taburcu edilebilir (18).

Stabil olmayan iist GIS kanama, acil gastroenteroloji konsiiltasyonunu,
hipovolemik sok gelisimi agisindan yakin vital takibi veya kanama siddetliyse
entiibasyonun degerlendirilmesini ve devam eden sivi ve kan iirlin replasmani ve

acil endoskopi i¢in bir yogun bakim iinitesinde (YBU) takibi gerektirecektir (18).

Stabil olmayan alt GIS kanama hastalar acil cerrahi konstltasyona ihtiyac
duyar (8,18). Sivi ve kan iiriinii replasmam ile birlikte stabil olmayan alt GIS

kanama hastalar1 es zamanli cerrahi branglarla konsulte edilmelidir (8,18).

2.1.10. YOnetim
Kanama kaynagimin hizli tanimlanmasi (yani iist ve alt GiS kanama), risk
siniflandirmasi, sivi, kan ve kan {iriinii resiisitasyonu, erken gastroenteroloji veya

genel cerrahi konsiiltasyonu bu siirecin ayrilmaz unsurlaridir (9).

Masif kanama, aktif hematemez, hipoksi, siddetli takipne ve / veya degisen
mental durum, doku oksijenasyonunu koruma ve desteklemek icin trakeal
entlibasyonu gerektirebilir (8). Bunun i¢in acil tip hekimi her an i¢in entiibasyona

hazirlikli olmalidir (8). Hemodinamik olarak stabil olmayan, GIS kanama olan bir
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hastay1 entiibe etmek hastanin klinigini tehlikeye sokabilir (8). Entubasyondan 6nce
agresif bir sekilde hastaya sivi, kan veya kan {irlini ile resiisitasyon yapilarak
hemodinamik olarak stabil hale getirilmelidir (8). Entiibasyon sonrasi
hipotansiyonu veya kardiyak arrest klinigini en aza indirmek ic¢in daha kicuk

dozlarda indiiksiyon ajani kullanmak daha uygun olacaktir (36). Tablo 2.3 de GIS

kanama tedavisi onerilmistir (18).

Tablo 2.3. GIS Kanama Tedavi Algoritmasi

Tedavi

Doz

Yorum

Kan Transflizyonu

<7 gr/dl nin altindaki
hemoglobin degerleri igin
kan transflizyonu gerekir.
Yagsl hastalarda veya
komorbiditesi olanlarda
(kalp yetmezlig, siroz,
kronik bobrek hastaligi)
<9 gr/dl de kan
transflizyonu

distintilmelidir.

Koagulapatinin

Duzenlenmesi

>1.5 mr veya <50000
trombosit degerlerinde
koagtilopati uygun kan
urunleriyle

dizeltilmelidir.

Omeprazol

(esomoprazol)

80 mg intravendz bolus
sonrasinda 8 mg/saat

infuzyon

Ozellikle ulsere

lezyonlarda etkili

Oktreotid

50 mcg bolus sonrasinda
25-50 mcg/saat

intravendz inflizyon

Varis kanamalarinda
kullanilmali. Yaslilarda,
25 mikrogram bolus ve
25 mikrogram / saat
infiizyon gibi daha diisiik

doz araliginda baglayin.
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Antibiyotikler Ciprofloksasin 400 mg IV~ Sirozlu hastalarda

veya seftriakson 1 gr IV baslanmali

Hemodinamik dengesizlik ve tahmini hacim kaybi, ilk resiisitasyon sivi
miktarma rehberlik etmelidir (18). Hastalarin nabiz oksimetresi ile oksijen
saturasyonu mutlaka goriilmeli ve iki periferik, genis ¢apli intravendz kateter
yoluyla hizli kristaloid resiisitasyon ile destek oksijen (hastanin saturasyonu % 90
m altinda ise) baslanmalidir. 2000 ml kristaloid intravendz infiizyonu ile
vitallerinde diizelme olmayan, kanlarinda hemoglobinde diisme olan, kan gazinda
laktat ve baz agig1 artis1 veya asidoz tablosu olan bir hastada kan ve kan driini
replasmani gerekir (18). Transfiizyon miktar1 belirlenirken yas, komorbiditeler (6rn.
iskemik kalp hastaligi, periferik vaskiiler hastalik, kalp yetmezligi), baslangic
hemoglobin ve hematokrit seviyeleri ve Kkardiyak, renal veya serebral
hipoperfiizyon kanit1 gibi faktorler dikkate alinmalidir (18). Hemoglobin dizeyi
akut olarak 7-8 g/dI'nin altina diisen, siddetli kan kaybi yasayan veya sistolik kan
basimcin1 100 mmhg ( veya ortalama arterial basinct 65 mmhg ) civarinda tutmak
i¢in 2000 ml kristaloidin iizerinde siv1 resiisitasyona ihtiya¢ duyulan GIS kanamali
hastalarda kan transflizyonu endikedir (18). Tiim kanayan hastalara yiiksek bir esik
(hemoglobin <9 g/dl) kullanarak agresif transfiizyon yapmak hastanin
hemodinamisinde iyilesmeye sebep olsa da, kanamanin siddetini artirabilir veya
kanamanin durmasini engelleyebilir. Kan transfiizyonu ile ilgili komplikasyonlara
sebep olabilir (37). Akut anemiyi tolere edemeyen, komorbiditeleri olan yasl
hastalarda < 9 g/dl hemoglobin sinirt kullanilarak bir transfiizyon esigi onerilir (37).
Transfiizyonun yeterliligini degerlendirirken hastanin biling durumu, vitalleri (
>100 mmhg sistolik kan basinci veya >65 mmhg ortalama arterial basing, 60 ila
100 arasinda kalp atimi, saturasyonun >90 olmasi), idrar ¢ikisi (>1 ml/kg/saat )
degerlendirilmelidir (18). Tablo 2.4 de GIS kanamada eritrosit siispansiyon

endikasyonlar1 gosterilmistir.
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Tablo 2.4. GIS Kanamada Eritrosit Siispasiyon Endikasyonlari

Kanama Siddeti  Klinik Belirtiler IV infuzyon Yorum

Hafif Nabiz, kan basinct IV yolu agik tut
ve hemoglobin Kan hazirhig1 yap
normal

Orta Nabiz > 100 veya  Sivi resiisitasyonu  Hgb > 7 gr/dl
Sistolik Kan En az iki Unite ES  olacak sekilde
Basinc1 <90 hazirhigi ve yakin  tutulmalidir
mmhg veya Hgb ~ hemodinamik
<7 g/l takip

Siddetli Senkop, iskemik  Baslangig olarak  Idrar ¢ikis1 0,5
gogiis agrist veya  en fazla2000 ml ml/kg/saat olacak
Sistolik kan stvi replasmani sekilde,
basinct < 100 arkasindan 1:1:1 Sistolik kan

mmhg (ortalama

oraninda ES, TDP

basinci > 100

arterial baing > 65 ve TS replasman1  mmhg olacak
mmhg ) sekilde (veya
veya ortalama arterial
nabi1z> 100 olmasi baing > 65
mmhg),
Hb > 9 gr/dl
olacak sekilde

Yiksek inr veya trombosit sayist <50.000 / pl olan iist GIS kanamasi
hastalarinda koagulopati duzeltilmelidir (38, 39). Antikoagiilan alan, hayati tehdit
eden kanamasi olan hastalarda, kardiyak veya periferik vaskuler stentlerin tromboze
olma gibi kontrendikasyonlar1 olmadikga, koagulopatiyi diizeltmek gerekir (32).
Koagulopatinin diizeltilmesi endoskopiye kadar gecgen slreyi geciktirmemelidir
(32). Bir antifibrinolitik ajan olan traneksamik asit, GIS kanamanin tedavisinde

higbir fayda gdsterememistir (40).

Ozellikle altta yatan kronik karaciger hastalig1 olan veya fazla kan iiriinii

transflizyon gerektiren hastalarda koagilopati derhal dizeltilmelidir. Kan Grinu
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replasmant yapilirken 1: 1: 1 veya 1: 1: 2 plazma / trombosit / eritrosit

slispansiyonu orani onerilmektedir (8).

Sirozlu hastalar, yetersiz immun sistemine sahiptir ve akut kanama atagi
sirasinda artan bagirsak bakteriyel translokasyon riskine sahiptir. Profilaktik
antibiyotikler (6rn. Siprofloksasin 400 miligram IV veya seftriakson 1 gram V)
enfektif komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azaltir ve mimkin olan en kisa siirede
baglanmalidir (41).

Eritromisin ve metoklopramid, endoskopik mide temizligi i¢in kullanilan
motilitik ajanlardandir (42). Bununla birlikte, rutin kullanim i¢in tavsiye edilmezler,
ancak acil serviste endoskopi yapilacaksa ve hastanin iist GIS yolunda ¢ok miktarda

kan oldugundan siipheleniliyorsa diisiiniilebilir (38).

GIS kanamanin degerlendirilmesi igin aspirasyon veya gastrik lavaj ile
nazogastrik sondadan tiip yerlestirilmesi endike degildir. iddia edenlerin savundugu
tanisal ve prognostik degerinin aksine kanitlar, bu amaglardan herhangi biri i¢in
yararl olmadigin1 gostermistir (18). Bununla birlikte nazogastrik sondadan kirmizi
veya kahve telvesi seklinde geleni olan hastalarda iist GIS kanama diisiiniilmelidir.
Nazogastrik sondadan mide igeriginin aspire edilmesi de endoskopik incelemeyi
kolaylastirir. Nazogastrik sondadan kanli geleni olan hastalarda yiiksek riskli
lezyonlar daha fazla gorulir (18). Nazogastrik sondasindan kanli geleni olmayan
hastalarda GIS kanama ekarte edilemez. Aralikli kanayan, pilorik spazmi olan veya
duodenal kanin geri akisini engelleyen 6dem; nazogastrik sonda takilan hastalarda
yanlis negatif sonuclara neden olabilir. Nazogastrik sonda aspirasyonu, GIS
kanamasi olan, hematemez olmayan hastalarin yalnizca % 23'Unde pozitif sonug
verir (43). Bir calismada, hematokezyasi olan hastalarmin % 15'inde negatif

nazogastrik aspirat olmasina ragmen hastalar iist GIS kanama tanis1 almistir (43).

Ust GIS kanamani daha sonra niiksiinii veya kotiilesmesini dngérmek igin
nazogastrik sonda aspirasyonu veya lavajin duyarliligi disiiktiir ve hematemez
olmayan, melena veya hematokezyali hastalarda pozitif olma ihtimali zayiftir.
Bununla birlikte nazogastrik sonda ile takip edilen, sondasinda kanli veya kahve
telvesi seklinde geleni olmayan hastalarin % 15 inde endoskopide yiiksek riskli
kanama odaklar1 goriilmiistiir (43). Bu durum nazogastrik sondanin GIS kanama

tan1 tedavi ve yonetimindeki yerini karmasik bir hale getirmektedir. Su anki klinik
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tecriibelere gore hali hazirda kusmasi olmayan (hasta basvurudan once kan veya
baska bir sey kusmus olabilir) hastaya nazogastrik sonda takmak hasta konforunu
azaltir, olas1 bir lezyonu daha da kétiilestirebilir. Nazogastrik tiip yerlestirilmesi
benign bir prosediir degildir ve agri, aspirasyon, pndmotoraks, faringeal veya
O0zofagus  perforasyonu ve mide lezyonlar1 gibi komplikasyonlarla
iliskilendirilmistir (7,8). Bazen, endoskopi yapacak olan gastroenterolog veya genel
cerrahi uzmani, mide igerigini ve kani bosaltarak endoskopik goriiniirligii (ve
dogrulugunu) iyilestirme amaciyla nazogastrik tiipii yerlestirmek isteyebilir, ancak
boyle bir endikasyon yoksa, nazogastrik sonda takilmasi onerilmemektedir (8).
Nazogastrik sonda 6zofagus varis kanamasi olan hastalarda kontrendikedir (8,18).
Alt GIS kanama siddetli ise (hastanin hemodinamisi sivi, kan ve kan iiriinleri ile
diizelmiyorsa, mental durumu baskilanmis ise, idrar ¢ikisi <0,5 ml/kg/saat ise)

hastaya, olas1 bir iist GIS kanamay1 arastirmak adina nazogastrik sonda takilmalidir

(8).

Sengstaken-Blakemore Tiipii yalnizca endoskopinin hemen yapilamadigi
durumlarda (hastanin endoskopi yapilacak bir {ist hastaneye sevki sirasinda
hastanin kanamasmin durdurulmasi i¢in), varis kanamasi olan ve aktif kanayan
lezyonu oldugu diisiiniilen hastalarda diisiiniilmelidir. Komplikasyonlar yaygin ve
onemlidir, ancak kontrolsiiz kanamanin yiiksek mortalite oran1 nedeniyle uygun
hasta populasyonunda Sengstaken-Blakemore Tiipti takilmasi endikedir.
Sengstaken-Blakemore tiipli takilirken mukozal iilserasyon, 6zofagus veya mide
raptdrd, trakeal kompresyondan asfiksi ve aspirasyon gibi komplikasyonlar
gorilebilir. Asfiksi, Sengstaken - Blakemore tlipinun trakeaya gonderilmesi gibi

bir durumdan endise ediliyorsa 6nce enttibasyon diisiintiilmelidir (7).

Tiip burundan veya agizdan yerlestirilebilir (7). Once mide balonu sisirilir
(7). Mide balonunu tamamen sisirmeden Once midede oldugunu bilmek ¢ok
onemlidir. Kanama durmazsa, basincin 50 mmhg'yi ge¢mediginden emin olmak
icin bir manometre kullanirken 6zofagus balonu sisirilmelidir. PA akciger grafisi ile
tiipiin yeri dogrulanabilir. Tiipii sabitlemek i¢in, tiipiin distal ucu serum askisindan

asilan 1 litrelik salin torbasina takilarak 1 kilogram traksiyon uygulanmalidir.

Baz ilaglarin GIS kanama sonuglarm iyilestirdigi kanitlanmistir. Proton

pompa inhibitdrii (PPI) infiizyonlar1 uzun zamandir akut GIS kanama tedavisinin
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temelini olusturmustur (9). Yakin tarihli bir sistematik inceleme, PPI tedavisinin
mortalite, tekrar kanama veya sonraki cerrahi gibi klinik agidan énemli sonuglari
etkiledigini gosteren higbir kanit bulamamistir (9). Bununla birlikte, endoskopi
oncesi yiiksek doz PPI infiizyonunun iilserlerdeki kanama belirtilerinin ¢dziilmesini
hizlandirdig1 ve endoskopik skleroterapi ve termokoagiilasyon ihtiyacin1 azalttigi
kamtlanmistir (9). Klinik olarak da yiiksek doz PPI infiizyonu mide yiizeyinde pH 1
notrlestirerek kanamanin durmasimi saglar. Trombosit agregasyonundan pihti
olusumu, pH>6.0"a baglidir (44). Bu nedenle, 80 mg omeprazol intravendz bolus
ardindan 3 giin siireyle 8 mg/sa intravendz infiizyonu GIS kanama siiphesi olan
hastalara tedavi olarak verilmelidir. Peptik iilser kanamas1 olan hastalarda proton
pompasi inhibitorleri cerrahi ihtiyacini, hastanede kalis siiresini ve kanama
belirtilerini azaltir (45). Oral tedavinin intravendz tedaviye esdeger oldugu

kanitlanirsa, oral PP tedavi; maliyeti, dozaj1 ve tedarik eksikliklerini azaltacaktir.

Somatostatin ve sentetik analogu olan oktreotid, varis kanamasi olan
hastalarda portal hipertansiyonu, yeniden kanama ve transfiizyon gereksinimlerini
azaltan splanknik vazokonstriktorlerdir. Mide asidi salgilanmasini inhibe eder,
gastroduodenal mukozaya kan akisini azaltir ve splanknik vazokonstriksiyona
neden olur (46). Oktreotid, akut GIS kanama ve kronik karaciger hastaligi, varis
kanamasi, alkolizm veya karaciger fonksiyon testlerinde anormallik olan hastalara
ampirik olarak uygulanmalidir. Oktreotid 50 pg bolus ve ardindan 50 pg/sa siirekli
intavendz infiizyon olarak verilir. Oktreotid varis dist GIS kanama igin endike
degildir. Daha eski bir meta-analizin somatostatin ile tedavi edilen varis dis1 GIS
kanamali hastalar icin fayda gosterdigi iddia edilse de, bireysel calismalar zayif
olup kullanimmi destekleyecek yeterli kanit bulunamamistir (47). Yaygmn
kullanimina ragmen, oktreotidin mortalite oranmi iizerinde net bir fayda sagladig:
gorulmemektedir (47). Sdrekli intravendz inflizyonla uygulanan vazopressin de
splanknik kan akisim1 ve portal hipertansiyonu azaltir. Ancak miyokardiyal
enfarktlis ve mezenterik iskemi dahil olmak (izere 6nemli komplikasyonlar
nedeniyle dikkatli kullanilmasi onerilmektedir (48). Terlipressin mortalite oraninin

azalmasiyla iliskili tek ilag tedavisi olarak bilinmektedir (48).

Hemodinamik diizensizligi ve siddetli kanamasi olan hastalarda kanama {ist
GIS kanama olarak diisiiniiliiyorsa acil gastroenteroloji konsiiltasyonu, alt GIS

kanama olarak diisiiniilityorsa acil genel cerrahi konsultasyonu istenmelidir (18).
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Ust GIS endoskopisi, iist GIS kanama icin en etkili tanisal ve terapdtik
miidahaledir ve vakalarin % 90'imdan fazlasinda hemostaz saglar. Endoskopik
hemostaz, tekrar kanama, 6lim ve acil cerrahi oranlarini azaltir (31). Endoskopik
tedaviler enjeksiyon tedavisi (6rnegin, salin, vazokonstriktorler, sklerozan ajanlar,
doku yapistiricilart veya bunlariin kombinasyonu), multipolar elektrokoagiilasyon
ve 1sitict prob gibi temas yontemlerinin kullanimiyla birlikte, termal terapi veya
argon plazma pihtilasmasi ve endoskopik klips tedavilerinden olusur. Kanamadan
sonraki 13 saat i¢cinde yapilan endoskopi, yiiksek riskli hastalarda mortaliteyi azaltir
(31). Varis kanamasinda yaygin olarak kullanilan endoskopik tedavi segenekleri
arasinda varis band ligasyonu ve skleroterapi bulunur. Klipsler, termokoagilasyon
ve sklerozan enjeksiyonlar tek basina veya adrenalin enjeksiyonlar1 ile

kombinasyon halinde iilseratif lezyonlarda yaygin olarak kullanilir.

Acil kolonoskopi, alt GIS kanamada; kanama kaynagmin tanimlanmasi igin
degisken tanisal degere sahiptir. Kolonda her zaman icin gaita olmasi sebebiyle
hizl1 polietilen glikol ile bagirsak hazirlig1 yapilarak acil kolonoskopi yapilabilir.
Bunun icin hasta gastroenteroloji ve genel cerrahi ile konsilte edilmelidir. Fleksibl
sigmoidoskopi, olasi distal kolon ve rektal kanama kaynaklarini degerlendirebilir,
ancak daha proksimal (ince bagirsak) kanama kaynaklarin1 belirleyemez.
Kolonoskopi kanamanin kaynagim belirleyemezse, hastada olasi iist GIS kanama
kaynagini degerlendirmek icin iist GIS endoskopi diisiinebilir. Kolonoskopinin
zamanlamas1 degisebilir. Bazi ¢aligmalar, acil kolonoskopinin hastaneye
bagvurudan sonraki 12 ila 24 saat i¢inde yapilmasinin daha uygun olacagini1 6ne
stirerken digerleri, gecikmis kolonoskopinin stabil hastalarda daha uygun olacagini
bildirmektedir (20, 25, 28). Kolonoskopiye ragmen devam eden kanamasi olan
hastalarda acil cerrahi mudahale gerekebilir. Cerrahi gerektiren hastalarin oran1 % 5
ile % 25 arasinda degismektedir (20, 49).

Acil endoskopi veya kolonoskopi yapilacak olup hasta iglemi tolere
edemeyecek kadar ajite ise ondansetron gibi bir antiemetik ile 6n hazirlik
yapilmalidir. Hasta sedatize edilirken hem analjezik 6zelliklere (fentanil) hem de
sedatif ozelliklere (propofol) sahip kisa etkili titre edilebilir ilaglar kullanilmalidir.
Stabil olmayan hastalarda ise etomidat veya ketamin gibi kardiyovaskiler stabil

ajanlar kullanilmasi diisiintilmelidir (7). Sedasyon yapilirken, prosediiriin en zararli
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rahatsiz edici kisminin endoskopi cihazinin dilin arkasina gecirilmesi oldugu da

unutulmamalidir.

Hem farmakolojik hem de endoskopik tedavilere yanit vermeyen hastalara
acil cerrahi miidahale disliniilmelidir. Varis kanamasi1 olan hastalarda iki temel
operasyon tiirii vardir: sant operasyonlar1 (transjuguler intrahepatik portosistemik
sant prosediirii) ve sant dis1 operasyonlar (6zofagus transeksiyonu veya
gastrotzofageal bileske devaskiilarizasyonu) (18). Varis dis1 kanamada, perkiitan

embolizasyon veya subtotal veya total gastrektomi yapilabilir.

Su anda acil tip hekimlerinin; GIS kanama hastalar1 i¢in taburculuk ve takip
stiresi agisindan kanitlanmis bir kilavuzu yoktur. Bununla birlikte, Blatchford ve
Rockall risk skorlama da dahil olmak iizere gesitli risk puanlama sistemleri, acil tip
hekimlerine kan transfiizyonu veya endoskopik ve cerrahi miidahale olasiligi
hakkinda fikir vermektedir. Blatchford skorlama sistemi ve klinik (veya pre-
endoskopik) Rockall skorlama sistemi, hastalari risk siniflandirmasi i¢in yalnizca
klinik ve laboratuvar verilerini kullanan iki yontemdir. 354 hastanin dahil edildigi
retrospektif bir calismada, Blatchford skorlama sistemi hastalar1 yiiksek riskli
olarak belirlemede % 99,6 duyarliydi (31). Rockall skorlama sistemi ise, hastalari
yuksek riskli olarak belirlemede % 90,2 duyarliydi (31). Suan ki klinik tecriibelere
dayanarak, Blatchford veya Rockall skorlama sistemlerini genel kilavuzlar olarak
kullanmak ve bu kilavuzlarin hangi hastalarin yiiksek riskli oldugunu tahmin

edecek kadar hassas olmayabilecegini bilmek acil tip hekimleri i¢in 6nemlidir.

Yiiksek riskli GIS kanama hastalarinin, kesin tan1 ve tedavi igin hastaneye
yatirilarak hemogram ve diger kan takibi, vital takibi ve ilgili branglarla

konsiiltasyonu saglanmalidir.

Tekrarlayan veya kétiilesen GIS kanama riski diisiik olan hastalar, Snemli
bir komorbid hastalik yoksa (iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,
karaciger hastaligi); takiplerinde normal vital bulgular; gaitada gizli kan testi
normal olan, kanlarinda normal hemoglobin ve hematokrit seviyeleri bulunan; evde
bakimin yeterince saglanabilecegi (6nemli kanamanin belirti ve semptomlarinin
dogru anlasildigi; hastaya bakabilecek, kotiilestigi zaman acil servise aninda erigim
saglayabilecek hasta yakinlarinin varliginda) hastalar 24 saat takip edildikten sonra

taburcu edilebilir (7). Taburculuk i¢in uygun aday olarak kabul edilen diistik riskli
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hastalara, &nemli GIS kanama belirti ve semptomlar1 ve birinci basamak
hekimleriyle ne zaman iletisime gegmeleri veya acil servise geri donmeleri

gerektigi acik olarak anlatilmalidir (7).

Hasta taburcu olurken olas1 kanama kaynagi, ilag yan etkileri, alkol
yoksunlugu, aspirin ve NSAIl kullannmmin kesilmesi ile ilgili hasta

bilgilendirilmelidir (8).

Hemoroid veya fissur gibi kanamanin lokal anal kaynagmnin net bir sekilde
tanimlanmas: disinda, alt GIS kanamali hastalarin ayaktan tedavi ydnetimi igin risk
siniflandirmasina iliskin net kilavuzlar yoktur. Bu nedenle ¢ogu alt GIS kanama
hastas1 hastaneye yatirilarak daha ileri degerlendirme yapilir. Hemoroid, fissiir veya
proktit den kaynaklanmayan, acil serviste ilk degerlendirmede agikca lokalize

edilemeyen GIS kanama, niikleer tip goriintiileme veya kolonoskopi gerektirebilir
(20).
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2.2.KAN GAZI
2.2.1. GIRIS

Kan gazlari, solunum bozukluklari, dolasim bozuklugu veya metabolik
yetmezligi olan hastalar icin Onemli klinik bilgiler saglar. Kan gazindan
faydalanmak i¢in solunum ve metabolik fizyolojinin anlasilmasi, arteriyel ve venoz
kan gazlarimin uygun kullanimi1 ve noninvaziv izleme yontemlerinin avantajlar1 ve
sinirlamalar1 hakkinda bilgi sahibi olmak gerekir. Kan gazi cihazlari, akciger ve
preiferik dokularin oksijenizasyonu veventilasyonu, kan asiditesini, tampon
sistemlerini, hemoglobin  oksijenizasyonunu  ve  duzeyini, elektrolitleri
degerlendirmek i¢in kullanilir. Bu cihazlar 6rnek hacmin az olmasi, alinan 6rnegin
transport gereksiniminin olmamasi, hizli ¢aligilabilmesi gibi klinik kullanim igin

ciddi avantajlara sahiptir.

Kan gazinda 6l¢iilen parametreler; hidrojen konsantrasyonu (pH), parsiyel
oksijen basinci (pO2), parsiyel karbondioksit basinct (pCO2), hemoglobin,
hematokrit, glukoz, laktat, elektrolitlerdir (Sodyum (Na), Potasyum (K), Klor (CI),
Iyonize Kalsiyum (iCa), Magnezyum (Mg)). Hesaplanan parametreler; oksijen
satlirasyonu (sO2), bikarbonat (HCO3), parsiyel oksijen basinci (P50), alveol ve
arter arasindaki oksijen farki (p(A-a) O2), oksijen konsantrasyonu (ctO2), baz agigi,
standart baz a¢i181, anyon acikliktir. Kan gazi cihazlari; klinik olarak ilk kullanildigi
zamanlarda O2 ve CO2 miktarlan Olgiiliiyordu. Cihazlarin gelistirilmesiyle pO2,
pCO2’nin yan sira, karboksthemoglobin (COHb), laktat, glukoz, pH, hemoglobin,
hematokrit ve elektrolitler de degerlendirilmeye baslanmistir (50). Arter kan gazi
analizi ile asit-baz dengesi ve solunumun durumu degerlendirilmektedir. Arteriyel
kanda oksijen (PaO2) ile karbondioksit parsiyel basinglari (PaCO2), oksijen
saturasyonu (Sa02), pH ve bikarbonat degerlerinin 6l¢iimii de arter kan gazi analizi
ile yapilmaktadir (4). Kan gazinda solunumun iki temel islevine bakilmaktadir:
oksijenizasyon ve ventilasyon (5). Son yillarda gelistirilen cihazlarla arter kan gazi
analizinde glukoz, hemoglobin, elektrolit, bobrek fonksiyonlari, bilirubin diizeyine

de bakilabilmekte ve metabolik durumla ilgili bilgi de edinilmektedir.

Arteriyel kan gazi 6rnegi, pulmoner dolasimdan ayrildiktan sonra ve

periferik dokularda herhangi bir gaz degisimi gerceklesmeden 6nce kanin oksijen
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ve CO2 igerigini gostermesi bakimimdan pH, oksijen, karbondioksit ve laktat icerigi

icin referans standarttir.

Kan gaz 6rnekleri bazen serum hemoglobin, hematokrit ve elektrolitlerinin
degerlendirilmesi i¢in kullanilir. Kan gazi cihazlarinin referans ven6z numune ile
iyl bir uyum gostermesi hekimler olarak bekledigimiz ve arzu ettigimiz bir
durumdur. Fakat bunlarin uyumunu arastiran ¢aligmalarda farkli sonuglar vardir.
Sonu¢ normal araligin digina ¢iktiginda klinik olarak énemli farkliliklar olabilir. Bu
durum hastanin tanm1 tedavi ve klinik takibini degistirebilir. Hastanin tan1 tedavi ve
klinik takibinde yanliglik ve eksiklikler meydana gelebilir. Sonuglar 6nemli 6l¢iide
anormal oldugunda veya hastanin klinigi ile uyumsuz oldugunda kan gazindaki

elektrolitler ve hemoglobin sonuglart dikkatle yorumlanmalidir.

Kan gazi alindiktan sonra kan Orneginin calisilma siiresi 15 dakikayi
geememelidir; aksi takdirde pH, pO2, glukoz degerleri, siire arttikca azalirken,
laktat, pCO2, Ca degerleri artar (51).

2.2.2. Kan Gaz Acil Servis Kullanim Endikasyonlari

Kan gaz1 tetkikinin acil servis ve yogun bakimlarda kullanim amagclari;
akciger ventilasyonunu, akciger ve periferik dokularin oksijenizasyonunu, kan
asiditesinin degerlendirilmesini, tampon sistemlerini, hemoglobin
oksijenizasyonunu, hemoglobin diizeylerini, plazma elektrolitlerini yorumlamak ve
sonuca baglamak olarak siralayabiliriz (6). Kan gazinda 6l¢iilen parametreler; pH,
pO2, pCO2, hemoglobin, hematokrit, glukoz, laktat, total bilirubindir. Olgiilebilen
elektrolitler ise sodyum, potasyum, klor, iyonize kalsiyum ve magnezyumdur. Kan
gazinda hesaplanan parametreler ise; sO2, HCO3, P50, p(A-a)02, ctO2, standart
baz acig1 ve anyon gaptir. Dolayisiyla bu parametrelerin tani, tedavi ve klinik

izlemde kullanildig: tiim hastalik ve klinik durumlarda kan gazi kullanilabilir.

Acil servis hekimleri olarak fazla miktarda hastane i¢i ya da hastane dist
kardiyak ya da solunum arresti olmus olan hastalara miidahale etmekteyiz. Kan
gazinin acil de kullanildigt en Onemli yerlerden biri kardiyak arrestlerin
yonetimindedir. Bu hastalarin ilk arrest olusuna sahit olduysak ilk anda, eger bize
kardiyak ya da solunum arresti olarak getirildi iseler de; bize bagvurularinda ilk

anda mutlaka kan gaz1 almaliy1z.
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Kardiyopulmoner resiisitasyonun etkinligini takip etmek icin kullanilan
yontemler arasinda kapnografi ile end tidal CO2 ( etCO2 ) degeri 6lglimii, seri kan
gaz1 sonuglar1 takibi, arteriyel kan basinci ve santral vendz oksijen satiirasyonu
Olgtimii takip edilir. Saydigimiz bu yontemlerden en sik ve kolaylikla, ¢ok fazla
tecribe ve yetenek gerektirmeyen yontem etCO2 degeri Ol¢iimii ve kan gazi

sonuclarinin takibidir.

Bununla birlikte arteriyel kan gazi ya da santral venoz Kateterden kan gazi
ornegi (invaziv yolla) alimi ile hasta takibi; ancak hastanin durumu stabillendikten
sonra yapilabileceginden dolay1 hastalarin spontan dolasimin geri dénme ihtimali,
yaptigimiz  resiisitasyonun dogrulugunun gOstergesi veya resusitasyonun

sonlandirilmasi konularinda yol gosterici degildir (52).

Kardiyak arrest sirasinda ve kan dolasimi varliginda alinan kan gazi
orneklerinin ¢alisilmasina 18. yiizyilda baglanmistir. Kan gazi analizi ile
degerlendirilebilen pH, PCO2, PO2, laktat ve baz agig1 degerleri; kardiyak arrest
hastanin tedavisinde, prognozunun tahmininde, spontan dolasiminin geri doniisii
sonras1 tedavisinin yonetiminde ve norolojik sag kalim tahmininde kullanilabilen
degerlerdir. Hipoksi, hiperkarbi, hastanin asidoz tablosunda olmasi (H iyonu
fazlaligl) arrestin diizeltilebilir nedenleri arasindadir. Geri dondiirtilebilir sebepler
arasinda saydigimiz bu klinik durumlarin gdstergesi olan verilerin hizli bir sekilde
caligilabilmesi ve hastanin spontan dolagiminin geri ddnmesi ve norolojik agidan iyi
bir sekilde spontan dolagiminin geri donmesi acisindan kan gazi analizi ¢ok biiyiik
bir 6nem arz etmektedir. Kardiyak arrest hastalardan alinan ilk kan gazinda
saptanan veriler siklikla hipoksi, hiperkarbi ve laktik asidoz dur. Akciger ve kalp
perflizyonunun azalmasi, akcigerlerde ve solunum destegi saglayan cihazlarla hasta
arasinda olusan 6lii boslugun artmasi, ventilasyon/perfiizyon oraninin bozulmasi,
gercek doku hacminin tam tahmin edilememesi nedeniyle entiibasyon ve mekanik
ventilasyona ragmen kardiyak arrest hastalarda hipoventilasyon ve sonug olarak da
hiperkarbi olusur. Metabolik ya da respiratuar asidoz, periferik vazodilatasyon,
kalbin 6n yukinun saniyeler veya dakikalar iginde azalmasi ve kardiyopulmoner
resiisitasyonun etkili bir sekilde yapilmamasi, pCO2 degerini artirir. Yapilan bir¢cok

caligmada PCO2 degerinin tek basma bagimsiz olarak spontan dolasimin geri
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doniisliniin tahmininde kullanilabilecegini disiindiirmektedir (52). Bununla birlikte
bunu kan gazindan daha pratik olarak etCO2 ile daha ¢abuk monitorize edebiliriz.
Yapilan bir ¢alismada kan gazindan oOlglilen pCO2 degerinin hastada spontan

dolasimin geri doniisiiniin tahmininde kullanilabilecegi sonucuna ulasilmistir (52).

Kardiyak arrest vakalardan alinan kan gazlarindaki pO2 degeri doku
hipoksisinin giivenilir bir gostergesi degildir. Aliman kan gazinin alim yeri
nedeniyle arteriyel, ven6z ya da miks olusu, kardiyopulmoner resiisitasyon
nedeniyle etkili ve tam perflizyonun saglanamamis olmasi pO2 i etkilemektedir.
Arter kan gazi alabilmek ya da bunun igin bir arteriyal damar yoluna sahip olmak
icin, hasta bagi ultrasonografi ile goriintiileme sansimiz yoksa periferik arterleri
kullanmak gerekir. Periferik arterlere boylesine bir girisim yapabilmek igin de elle
hissedilebilir siddette, pulsatil bir kan akimi gerekir. Bu kan akimi gogis
kompresyonlar1 yeterliyse ve hastanin yeterli bir kan dolasimi1 varsa mimkindur.
Bu kosullar1 saglayabilen hastalardan arter kan gazi alinabiliyorsa bu hastalarin
spontan dolasiminin geri doniis oranlar1 da yiiksek olur. pO2 degerinin yiikselmesi

entiibasyon yerinin dogrulanmasinda da kullanilabilir (52).

Kan gazinda Olgililen laktat degerinin yiiksek olmasina neden olan
respiratuar, metabolik ve dolasimsal bircok sebep wvardir. Kardiyopulmoner
resiisitasyon yapilan kardiyak arrest hastalarda azalan doku perfiizyonu, dokularin
oksijen ihtiyacinin artmasi ve oksijenin yeterince perfiize edilemedigi dokularda
aerobik metabolizmadan anaerobik metabolizmaya gegis laktat artisina sebep
olmaktadir. Olgiilen laktat diizeylerinin artmasiyla hastalarin prognozlar1 arasinda
ters orantili bir iligki vardir (52). Daha oncesinde laktat diizeyinin bir¢ok hastalik
grubunun ve tedavisinin prognostik belirteci olmasi ile ilgili bircok ¢alisma
yapilmustir. Yapilan ¢aligmalara gore laktat degerinin 2 mmol/l nin iizerinde olmast
doku hipoksisinin belirginlestigini, 4 mmol/l ve iizerinde olusu ise hastanin
kliniginin daha mortal seyredeceginin belirtisidir (18). Laktat 6lctimii icin ventz ya
da arteriyel alman kan gazi Orneklerinin degerlendirilmesi farklidir. Doku
hipoksisinin arttig1 hastalarda arteriyel kan gazi daha ¢ok tercih edilir. Laktat
dizeyi ile spontan dolagimin geri doniisii arasinda yapilan ¢alismalara gére anlamli
bir iliski gosterilememistir, laktat degerinin prognostik bir belirteg olarak

kullanilabilmesini destekleyen bir sonuca ulagilamamustir (52).
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Acil serviste kan gazinin kullaniom alanlarindan biri de elektrolit
bozukluklaridir. Elektrolit bozukluklarinin olusturdugu klinikler acil servise en sik
basvuru nedenlerinden biridir. Hayat1 tehdit edebilecek diizeyde ciddi bir durum
olarak karsimiza ¢ikabilir. Hiperpotasemi, hipopotasemi ve hiperkalsemi kardiyak
arreste sebep olabilir (8,18). Ozellikle hiperpotasemi, hipopotasemi, hiponatremi ve
hiperkalsemi, hayati tehdit eden elektrolit bozukluklari olup; tanilarmin erken
konulmasi hastalarin mortalite ve morbiditelerini 6nlemek adina son derece
onemlidir (8,18). Kemoterapi alan onkoloji hastalarinda (¢ok yogun bir sekilde
hiicre yikimi sonrasinda, hiicre iginde fazla miktarda bulunan potasyumun
plazmaya gegisinin takibi), hemodiyaliz veya periton diyalizi ile takip edilen kronik
bobrek yetmezligi hastalari, dnceden kronik zeminde bobrek hastaligi olsun ya da
olmasin akut bobrek yetmezligi 6n tanisi ile acil servise basvuran hastalarda ve
geriatrik bakim hastalarinin sikga bagvurdugu merkezlerde elektrolit bozuklugu
sitkca rastlanan bir durum olmasindan dolayr hayati tehdit eden -elektrolit
bozukluklarinda erken tani ve tedavi sarttir. Ayrica verilen tedaviler sonrasinda

takip edilen elektrolit degerlerinin seri takiplerinde de kan gazi kullanilmaktadir
(52).

Biyokimya laboratuvarinda calistigimiz sodyum, potasyum, klor, kalsiyum
ve magnezyum degerleri geleneksel olarak intravendz yoldan alinan kan
orneklerinin, biyokimya laboratuvarinda c¢alisilmasi ile elde edilmektedir. Bu
orneklerin sonuglanmasi hastanemizde yaklasik 60 ila 120 dakikayr bulmaktadir.
Hemoliz, laboratuvara yetersiz 6rnek gonderilmesi, cihazlarin kalibrasyon siiresi
gibi aksakliklarda ise bu siire 180 dakikay1 bulabilmektedir. Kan gazi cihazlarinda;
pCO2, pO2, O2 saturasyonu, pH gibi parametrelerin yaninda elektrolit degerleri,
hemoglobin, hematokrit degerleri de galisabilmektedir. Bakim noktasi testi diye
adlandirdigimiz yogun bakim {initelerinde ve acil servislerde bulunabilen kan gazi
cihazlarinda bu sonuglara iki dakika gibi kisa bir siirede ulasilabildigi igin, acil
servislerde kritik hasta tani, tedavi ve klinik izleminde bu cihazlarin kullanim1 ¢ok

blyuk bir 6nem arz etmektedir (53).

Kan gazmin bu avantajlar1 ile birlikte kan gazinda 6lciilen hemoglobin,

hematokrit ve elektrolitlerin dogrulugu konusunda ciddi endiseler bulunmaktadir.
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Bu endiseler; bilim insanlarin1 kan gazinda Olgiilen degerlerin hematoloji ve
biyokimya laboratuvarindaki degerleri ile uyumlari konusunda ¢ok fazla ¢aligma

yapmaya sevk etmistir. Bu konuyla ilgili birgok ¢alisma bulunmaktadir.

Iki farkli &l¢iim metodu igin (kan gazi — hematoloji ve kan gazi -
biyokimya) birebir ayn1 sonuglar1 vermesini beklemek ¢ok mantikli degildir. Bunda
birgok farkli unsurun etkisi vardir (cihazlarin 6l¢lim metodu arasindaki fark,
orneklerin calisilmasi i¢in gereken siirenin farkli olmasi gibi). Dolayisiyla kan gazi
ile diger 6lglim yontemlerinin sonuglar1 arasinda anlamli (klinik ya da istatistiksel
anlamda, klinik olarak hastanin tani, tedavi ve klinik takibinde yanhishik ve
aksakliklar olusturacak kadar) fark olup olmadigini arastirmak daha uygun
olacaktir. Bunun i¢in referans amacli kullanilan 6l¢lim cihazi ile dogrulugunu
arastirdigimiz Slglim cihazlar arasinda kabul edilebilir farklar1 ortaya koyan
caligmalara ihtiya¢ vardir. Birlesik Amerika Devletleri'nde Klinik laboratuvar
iyilestirme degisikligi kurulu (USCLIA) , kabul edilebilir test performansi kriterleri
icinde sodyum igin £ 4 mmol/l hedef deger oldugunu belirtmistir (54). Bu kuruma
gore potasyum icin hedef deger + 0.5 mmol/l; kreatinin i¢in hedef deger + 0.3
mg/dl (26,5 mmol/l) ve hemoglobin i¢in hedef deger = % 7 olarak belirlenmistir
(54). 2014 yilinda Bloom ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada bu referanslar
baz alinarak kan gazinda 6lgiilen hemoglobin, hematokrit ve sodyum, potasyum ile
hematoloji laboratuvarinda o6lciilen hemoglobin, hematokrit ve biyokimya
laboratuvarinda 6l¢iilen sodyum ve potasyum karsilastirilmistir (54). Bu c¢alismada
tim laboratuvar degerleri i¢in farklarin ortalamasi ve % 95 giiven araliklari
belirlendi. Bloom ve arkadaslarimin yaptigi bu g¢alismada; kan gazinda olgiilen
hemoglobin ve potasyum degerleri kabul edilebilir sinirlarin disinda bulunmustur
(54). Bu calisgmada kullanilan kan gazi cihazinda sodyum ve potasyum siirekli
olarak biyokimyadaki drneklerine gore daha diisiik tespit edilmistir (54). Bloom ve
arkadaslar1 bu durumu biyokimya laboratuvarinda santrifiij esnasinda trombosit
raptdrdyle hicre i¢i potasyumun ve sodyumun plazmaya gegisiyle agiklamislardir
(54). Sodyum anormalliklerinin acil agresif yonetiminin gerekli olmasi nadirdir
(54). Bloom ve arkadaslari; acil sartlarda serum sodyumu sadece 120 mmol/l den az
oldugu zaman tedavi edilmesi gerektigini bildikleri i¢in, ¢alismalar sonucunda;
sodyum igin bu araligin biraz daha genisletilebilecegini diisiinmiislerdir (54).

Bununla birlikte siddetli hipernatremi/hiponatremi klinigi ile basvuran hastalarda
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klinik korelasyon ile birlikte; hastaya kan gazi sodyum sonucu ile acil tedavi
baslanabilir demislerdir (54). Burada plazma degerleri ¢ok dar smirlarda olmasi
sebebiyle potasyum degerinin iki Ol¢iim cihazi ile farki daha 6nemli bir hale
gelmektedir. Ozellikle kronik bdbrek hastalig1 olanlar, kalp yetmezligi olanlar ve
yakin zamanda kemoterapi yada radyoterapi almis olan hastalarda hiperpotasemi
acisindan, oral alimi1 bozulmus veya diyabetik ketoasidoz ya da hiperosmolar
nonketotik koma klinigi ile takip edilen hastalarda ise hipopotasemi agisindan kan
gaz1 potasyumu dikkatlice degerlendirilmelidir. Bloom ve arkadaslarinin yapmis
oldugu caligmada kan gazi1 potasyum degeri, klinik olarak anlamli olabilecek
laboratuvar duzeylerinden (maksimum 1.03 mmol/l) ortalama 0.46 mmol/l daha
diisiiktii. Bu nedenle, tek basina kan gazi cihazi sonucu ile potasyumun mutlak
degerlerine karar vermede; kan gazina giivenilmeyecegi yorumunda bulundular
(54). Diger yandan Bloom ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada hemoglobin
icin farklarin ortalamasi dardi; bununla birlikte, %95 giliven araligr - 1.71 ila 1.12
g/dl arasinda ¢ikmustir. Bu istatistiklerle birlikte, akut kanama siiphesinde, kan
gazinda sonuglanan hemoglobinin; travma veya GIS kanama gibi acil tedavinin
hizlica baglanmasi gerektigi durumlarda kan ve kan triinleri transfiizyon kararinda
hekime agik¢a yardimci olacagi kanisina varmiglardir (54). Bununla birlikte kan
gaz1 yalnizca hemoglobin A ve F'yi dlger ve bu nedenle diger hemoglobin tiirlerini
g6z ard1 eder seklinde bir uyarida da bulunmuslardir (54). Dolayisiyla hemoglobin
degerleri hekime yol gosterici niteliktedir, ancak stabil hastalarda sadece
laboratuvar degeri igin bir rehber olarak goriilmeli ve stabil hastalarda
transfizyondan oOnce hemogram ile hemoglobin sonucu dogrulanmalidir
demislerdir (54).

Triplet ve arkadaslarinin 2019 yilinda prospektif olarak yapmis oldugu
calisgmada da kan gazinda oOlciilen hemoglobin, sodyum ve potasyum merkez
laboratuvar ile karsilastirilmistir (55). Calismanin sonuglarina gore triplet ve
arkadaslar1; hemoglobin, sodyum ve potasyum degerlerinin 6l¢iilmesinde, kan gazi
cithaz1 ile merkez laboratuvar ( hematoloji ve biyokimya ) arasinda, Slgiimlerin
biiyiikliigline bagli olmayan yalnizca kucguk sapmalar gozlemlediler (55). Bu
caligmaya gore iki 6l¢iim yontemi (hem hemoglobin hem de sodyum ve potasyum
icin), cogu klinik durumda, 6zellikle degerlerin normal aralikta veya buna yakin

oldugu durumlarda, yogun bakim {initesinde kan gazi ve merkez laboratuvar
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testinin rutin es zamanl yapilmasinin gereksiz oldugunu diistindiirecek kadar birbiri
ile uyumlu oldugunu belirtmislerdir (55). Triplet ve arkadaslar1 gereksiz rutin kan
testlerinin azaltilmasi, kritik hastalarda saglik bakim maliyetlerini ve iyatrojenik
anemi riskini azaltma potansiyeline sahip oldugu i¢in hemoglobin, sodyum ve
potasyum degerleri i¢in kan gazi cihazinin hastanin tani, tedavi ve izleminde
kullanilabilecegini sOylemislerdir (55). Bu c¢alismada triplet ve arkadaslar
hekimlere; hastalarin anormal hemoglobin sodyum veya potasyum degerlerine
sahip olduklarim1 diisiinliyorlar ise veya hastanin klinigi ile uyumsuz sonuglar
ciktiginda merkez hematoloji ya da biyokimya ile sonuglarin teyit edilmesini

onermislerdir (55).

Altunok ve arkadaglart 2017 yilinda yaptiklari retrospektif calismada
hastalarin hemoglobin, hematokrit, sodyum potasyum ve glikoz degerlerini merkez
hematoloji ve biyokimya laboratuvari ile kan gazinda c¢alistilar (56). 30000 in
iizerinde hastanin dahil edildigi bu kapsamli c¢alismada sodyum, potasyum,
hemoglobin, hematokrit ve glikoz seviyeleri igin korelasyon katsayilari sirasiyla
0.725, 0.593, 0.982, 0.958 ve 0.984 idi; ancak hicbir parametre icin iyi, kabul
edilebilir giiven araliklar1 yoktu (56). Ayrica bu sonuglar farkli pH evrelerine
(asidoz, normal pH ve alkaloz) gore degismedi (56). Dolayisiyla s6z konusu iki tur
6lciim, sodyum ve potasyum seviyeleri igin orta derecede bir korelasyon ve glikoz,
hemoglobin ve hematokrit seviyeleri igin gucli bir korelasyon gosterdi, ancak
seviyelerin higbiri kabul edilebilir giiven araligina sahip degildi (56). Altunok ve
arkadaslari; bu sonuglarla hekimlerin, kan gazi analiz cihazi sonuglarmi dikkatle

kullanmasini 6nerdiler (56).

Uc hastaneyi kapsayan retrospektif bir ¢alismada Mirzazadeh ve arkadaslar:
sodyum ve potasyum ic¢in 15.000 den fazla eslestirilmis kan Orneginde her iki

Ol¢lim cihazlar arasinda iyi bir uyum buldu (57).
Acil serviste kan gazi dl¢limlerini kanamali hastalarda da kullanmaktayiz.

Travma, GIS kanama, travmatik olmayan batin i¢i kanama, hematiiri acil serviste

hemogram ve hematokrit takibi yapmamiz gereken klinik durumlardandir.
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Hipovolemik sok travmalara bagl dliimlerin en sik sebebidir (58). Travma
hastalarinda mortalite ve morbiditenin baslica nedenlerinden biri kanamadir (58).
Travmanin (veya bagka internal ya da eksternal kanamanin) erken fazinda; tespit
edilen kanama varsa zaman kaybedilmemeli ve tedaviye acilen en kisa siirede
baglanmalidir(59). Hemorajik sok travma nedenli ise klinik bulgulara gore 4 gruba
ayrilir. Tansiyondaki belirgin azalma siklikla smif 3 hemoraji gelisene kadar
goriilmez ve boyle oldugu zaman % 30 kadar voliim kaybi oldugu kabul edilir.
Masif hemorajiler, go6giis, abdomen, retroperiton ve major eksternal
yaralanmalardan kaynaklanmaktadir. Skalp kesileri de fazla miktarda kanayabilir
ve bu kanamalar siklikla hekimlerce gozardi edilmelerine sekonder ciddi voliim
kaybima yol agabilirler (60). Sok durumunun saptanabilen bulgulari arasinda;
tagikardi, hipotansiyon, soguk ekstremiteler, azalmis periferik nabizlar, uzamis

kapiller dolum ve mental durum baskilanmas: yer alir.

Travma hastalarinda anamnez ve fizik muayeneden sonra kan tetkikleri
bizim icin yol gosterici olacaktir. Kanama yeri farketmeksizin; kanamanin
baslangicinda hastalar tam kan kaybettiginden bize ilk bagvurularinda alinan
kanlarinda hemoglobin ve hematokrit diisiisii goriilmeyebilir (7). Bu durum bize
hastanin ilk hemoglobin ve hematokrit konusunda fikir vermelidir. Voliim
kaybindan 8 ila 24 saat sonra ekstravaskiiler alandan plazmaya sivi geg¢isi ile
beraber hastanin intravaskiiler hacim durumunun saglanmasiyla hastanin gergek
hemoglobin ve hematokrit degeri ortaya ¢ikar (7). Eger hastanin yakin zamanda
hemoglobin ve hematokrit degerleri varsa bu degerler de hastanin kanama
oncesindeki bazal hemoglobin ve hematokrit i¢in ¢ok faydali bilgiler saglar. Bu
noktada hastadan alinan kan gazinda; hastanin hemoglobin ve hematokrit degeri ile
birlikte, laktat ve baz ac¢ig1 degerine bakilmalidir. Eger hastanin yasamini tehdit
eden bir voliim kaybi varsa periferik dokularin perflizyonunun azalmasina baglh
olarak aerobik metabolizmadan anaerobik metabolizmaya gecisle birlikte plazma
laktat degerleri artar (7). pH diiser ve laktik asidoz meydana gelir. Ayrica baz agigi
da -3 den daha negatif degerlere ulasir. Kan gazindaki bu degisikler hastanin bazal
laboratuvar degisikliklerine gore degismez (7). Dolayisiyla akut durumlarda
mutlaka laktat ve baz agiginda degisikllikler meydana gelecektir. pH ise hastanin
0zgecmisinde bulunan hastaliklara bagli olarak yaniltici olabilir (astim, kronik

obstriiktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi gibi).
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Sok klinigi; acil servise en sik basvuru kliniklerinden biridir. Kan gazini;
sok On tanist ile takip ettigimiz hastalarda da kullanmaktayiz. Hipovolemik sok
(travmaya, GIS kanama veya herhangi bir yerden eksternal veya internal
kanamalar), kardiyojenik sok (akut miyokard infarktiisii, kardiyak malign
aritmiler), norojenik sok (servikal veya torasik vertebra hasari), distribiitif sok
(septik sok), obstriiktif sok (tansiyon pnomotoraks) kliniginde bir¢ok hasta acil
servise bagvurabilmektedir. Dolasim kollapsinin gerceklesmesi, hastada sok
varliginin kesin bir gostergesidir, ancak dolasim kollapsinin klinik belirtileri
(hipotansiyon, tasikardi, azalmis organ perfiizyonu, degismis mental durum, vb.)
ortaya ¢iktiginda, sok tanisinin gecikmis olmasi, sokun tedavisini ve resiisitasyon
basarisin1 olumsuz yonde etkileyebilir. Boyle bir durumda hastanin kompansatuvar
mekanizmasi klinik bulgulara yol agmadan bile sok durumunu bize gosterebilecek
bir tetkik olarak kan gazi 6ne ¢ikmaktadir (61). Erken donem sok kliniginde olan
hastalarda takipneden kaynaklanan solunumsal alkaloz vardir, bunu siklikla hafif
metabolik asidoz izler ve tedavi gerektirmez (61). Bununla birlikte, uzun sdreli
veya siddetli soktan sonra ciddi metabolik asidoz gelisebilir (61). Metabolik asidoz,
yetersiz doku perflizyonu ve laktik asit Gretimi sonucu anaerobik metabolizmadan
kaynaklanir. Kalic1 asidoz genellikle yetersiz resiisitasyon veya devam eden kan
kaybindan kaynaklanir (61). Baz ag181 ve / veya laktat degerleri, sokun varligini ve
ciddiyetini belirlemede faydali olabilir ve daha sonra bu parametrelerin seri

6lcimi, tedaviye yanit1 izlemek i¢in acil servislerde siklikla kullanilmaktadir (61).

Akcigerin temel islevi pulmoner kapillerdeki kan ile hava arasinda gaz
degisimini gerceklestirmektir. Bu olay, ortamdaki gazlarin parsiyel basinglar
oraninda diflizyonla olmaktadir. Boylece arter kanindaki gaz basinglari sabit
kalmakta; deniz diizeyinde ve dinlenme durumunda yapilan solunum sirasinda
parsiyel arteriyel oksijen basinct (PaO2) 80-100 mmhg, parsiyel arteriyel
karbondioksit basinci (PaCO2) 35-45 mmhg arasinda tutulmaktadir. Solunum
yetmezligi, akcigerin bu temel islevini yeterince yapamamasi sonucu ortaya ¢ikan
bir durumdur. Bir¢ok hastalik solunum yetmezligine yol acabilir. Bu nedenle
solunum yetmezligi bir hastalik degil, bir sendrom olarak kabul edilmektedir (61).
Solunum yetmezligi, fizyopatolojik olarak hipoksemik ve hiperkapnik olmak iizere

iki baslik altinda incelenmektedir. Klinik tablo akut veya kronik olabilir. Oykii ve
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fizik muayene bulgularina goére solunum yetmezliginden kuskulanilan olgularda

kesin tani, arteriyel kan gazi analiziyle konulabilir.

Akut veya kronik solunum yetmezligi tanisinda ilk adim solunum
yetmezligi varligindan kuskulanmaktir. Bu da, oncelikle iyi bir 6ykii ve fizik
muayene ile miimkiin olabilir. Solunum sikintisinin her zaman bir akciger
hastaliginin ~ gostergesi  olmayabilece§i unutulmamalidir. Hipertansif kalp
yetmezligi, hizli yanith atriyal fibrilasyon, diyabetik ketoasidoz ve sepsis gibi diger
sistemik hastaliklar, ayirici tanida mutlaka diisiiniilmeli ve gerekli muayeneyle
laboratuvar incelemeleri yapilarak dogru tamiya ulasilmalidir (18,62). Kalp
yetmezliginde oldugu gibi solunum yetmezliklerinde ilk belirtiler egzersizle baslar;
daha sonra dinlenmede de belirginlesir (8,18,62). Dispne en yaygin semptom
olmakla birlikte, mutlaka hastada goriilmeyebilir. Ornegin, primer alveoler
hipoventilasyonda solunum yetmezIligi gelismis oldugu halde, hasta dispneden
yakinmayabilir. Ayrica, dispne her zaman solunum yetmezliginin belirtisi de
olmayabilir. Hatta sadece amfizem veya interstisyel akciger hastaliklarinin erken
evrelerinde ve sepsiste hastalar normal kan gazini siirdiirebilmek i¢in, solunum isini

artirmak suretiyle kan gazlarini normal sinirlarda tutabilmektedir (62).

Solunum yetmezligi tanisi arteriyel kan gazi analiziyle dogrulanir. Arter kan
gaz1 degerlendirilirken, Oncelikle kan alindigi sirada hastanin oda havasi mi
soludugu ya da eger oksijen tedavisi altinda ise verilen O2 desteginin sekli ve orant
mutlaka bilinmelidir (62). Ayrica, hasta bu sekilde belirtilen kosullarda 20 dakika
streyle solunum yapmis olmalidir. Ciinkii, fizyolojik stabilite saglikli bireylerde
birka¢ dakika i¢cinde saglanirken, akciger hastaliklarinda bu siire daha uzundur ve
genel olarak 20-30 dakika i¢inde gerceklestigi kabul edilmektedir. Ancak, daha acil
durumlarda bu sure beklenmeden de kan alinabilir (62). Bu bilgiler 1s1ginda
degerlendirilen arteriyel kan gazi analizinde pH, PaO2, PaCO2, HCO3, baz agi1g1 ve
02 satiirasyonu dikkatle incelenmelidir. Arter kan gazi, solunum yetmezliginin
varligini, tipini ve ciddiyetini gostermekle birlikte ayn1 zamanda asit-baz dengesi
hakkinda bilgi veren en 6nemli laboratuvar testidir. PaCO2 asit-baz dengesinin
solunum komponentini, HCO3 konsantrasyonu ise metabolik komponenti gosterir.
Kan pH'1 da metabolik ve solunumsal komponentler arasindaki dengeyle orantilidir

(62).
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2.2.2.1. Akut solunumsal asidoz
Alveol ventilasyonunun akut olarak diismesi sonucu gelismektedir. pH
<7.35, PaCO2 > 45 mmhg, standart HCO3 konsantrasyonu 24-28 mEq/1, baz a¢ig1
(+3) ile (-3) arasindadir. PaCO2 ne kadar yiikselirse, baz a¢ig1 o kadar diismekte ve
HCO3 konsantrasyonu interstisyel siviya difiizyon nedeniyle pek az bir artis
gostermektedir. HCO3 konsantrasyonu 23 mEq/I'nin veya baz a¢ig1 -7'nin altinda
ise olaya metabolik asidoz da cklenmis demektir (62). Solunumsal asidozun
baslangicindan 6-18 saat sonra renal kompanzasyon devreye girmeye baslar ve bu
olay 5-7 giin i¢inde maksimum diizeye ¢ikarak pH'lm normal smirlara ¢ekilmesi
saglanir. Bu durumda artik kompanse solunumsal asidozdan sozedilebilir.
2.2.2.2. Akut solunumsal alkaloz
Cesitli nedenlerle alveol ventilasyonunun artmasi sonucu ortaya cikar. pH
>7.45, PaCO2 <35 mmHg, standart HCO3 konsantrasyonu 24 mEq/I'nin altinda ve
baz ag¢ig1 +2'nin ilizerindedir. Solunumsal alkalozda kompansasyon mekanizmasi
bobrek yoluyla HCO3 kaybidir. Renal kompanzasyonun maksimum diizeyde
isledigi ve pH'!n normal diizeylere geldigi duruma kompanse solunumsal alkaloz
ad1 verilir (62).
2.2.2.3. Akut metabolik asidoz
Bobrek yetmezligi, diyabet veya sok (hipovolemik, kardiyojenik, norojenik,
septik ve obstriiktif sok) gibi durumlarda ortaya ¢ikar. pH <7.35, PaCO2 normal
sinirlarda veya normalin biraz altinda, standart HCO3 24 mEq/I'nin altinda, baz
ac181 da -6'dan diistiktiir. Metabolik asidozda pH'in diismesiyle birlikte solunumsal
kompansasyon mekanizmalari hemen harekete gecerek ventilasyon artirilir; bu olay
12-24 saatte maksimum diizeye ulasarak PaCO2'de bir diisme saglansa da, tam
kompanzasyon ancak metabolik komponentin diizeltilmesiyle mumkindir (62).
2.2.2.4. Akut metabolik alkaloz
Egzojen olarak asir1 derecede bikarbonat veya organik asit tuzlarmin oral
veya parenteral olarak alinmasinda ve kusmayla asit kayb1 gibi durumlarda olusur.
pH >7.45, PaCO2 normal, standart HCO3 yiiksek ve baz acig1 +2'nin iizerindedir.
Metabolik alkalozda solunumsal kompanzasyon, alveol ventilasyonunun
azaltilmasiyla olur; bdylece PaCO?2 yiikselir ve pH normal sinirlara doner. Bu
duruma kompanse metabolik alkaloz adi verilir. Arter kan gazinin yorumlanmasi ile

birlikte solunum yetmezligi tanist1 kesinlesen hastada etyolojik faktdriin
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saptanmasina yonelik olarak akciger grafisi, elektrokardiyografi, kan sayimi ve

diger laboratuvar incelemeleri birlikte degerlendirilerek tedavi planlanmalidir.

2.2.3. Kan Gazi Degerlendirmesi

Klinik izlemde kan gazi degerlendirmesi, hastaligin ciddiyeti konusunda
bilgi veren degerli bir tetkikdir. PaO2, oksijenizasyonu; PaCO2, alveolar
ventilasyonu; PaO2 ve PaCO2, birlikte gaz alisverisini; pH, PaCO2 ve HCO3, asit-

baz durumunu degerlendirmede kullanilan parametrelerdir (62).

Kan gazi incelemesinde normal degerlerin bilinmesi, klinik yaklasimda

onemli bir yere sahiptir (4).

Arteriyel Kan Gazi Normal Degerleri:

pH: 7.35-7.45
PaCO2: 35-45 mmhg
PaO2: 80-100 mmhg
Sa02: %95-97
HCO3: 22-26 mEqg/I

Baz fazlaligi: +3 mmol/l

Kan gaz1 6l¢lim cihazlar1 dogrudan pH ve PCO2’yi dlger ve bikarbonat

degerini Henderson-Hasselbach denklemini kullanarak hesaplar.

pH= 6,1+log ([HCO3)/[0,03xPCO2])

Oksijen parsiyel basincinin 6l¢iimii gerekli degilse ve oksijen satiirasyonu
pulse oksimetre ile elde ediliyorsa, asit-baz dengesini degerlendirmek igin vendz
kan gaz1 analizi genellikle yeterlidir. Ven6z kan pH’s1 genellikle arteriyel pH’dan
0.03-0.04 birim daha diisiik, vendz kan pCO2’si ise 7-8 mmHg daha ylksektir (7).
Venoz kanda hesaplanan HCO3- arteriyel kandan 2 mEg/L daha yuksektir (7).
Serum HCO3- olglimii, yogun bakim hastalarinda arteriyel baz agig1 i¢in de esit
derecede bilgi vericidir (7). Arteriyel ve vendz kan gazi degerlerinin birbiri yerine

kullanilabilirliginin tek istisna klinik durum kardiyopulmoner arresttir (7). Bu
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durumda arteriyel pH normalken vendz pH disiik, arteriyel pCO2 normale

yakinken vendz pCO2 yiiksek olabilir (7).

2.2.4. Arterial Kan Gaz Bilesenleri

Asit-baz dengesi, viicut sivilarinda hidrojen iyonu (H+ ) konsantrasyonunun
dengesidir. Viicut sivilarinda ¢ok az miktarda H+ iyonu bulunmasina ragmen;
konsantrasyonundaki c¢ok kiiciik degisiklikler bile enzimatik reaksiyonlar1 ve
fizyolojik olaylar1 etkiler. Saglikli insanda kanda 36-40 nmol/l hidrojen iyonu
bulunur. Bu kadar diisiik konsantrasyonu daha iyi tanimlamak amact ile pH

kavrama giindeme gelmistir.

pH: Kanin H+ durumunu belirlemek i¢in kullanilir. Hastanin asidoz ya da
alkalozda oldugunu gosterir, ancak tipini pH ile anlamak miimkiin degildir. Normal

degerleri 7.35-7.45’tir. pH >7.45 ise alkaloz, pH <7.35 ise asidozdan bahsedilir.

Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinc1 (Pa0O2): Arteriyel kandaki oksijenin
parsiyel basincidir. Oksijenizasyonun degerlendirilmesinde kullanilir. Normal
degerleri 80-100 mmhg’dir. PaO2: 60-79 mmhg arasindaysa 'hafif hipoksemi',
Pa02: 40-59 mmhg arasindaysa 'orta hipoksemi' , PaO2: 40 mmhg altindaysa 'agir

hipoksemi' vardir.

Oksijen satlirasyonu (Sa0O2): Hemoglobinin oksijenle satiirasyon diizeyini

yansitir. Normal degerleri % 95-100’djir.

Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinc1 (PaCO2): Arteriyel kandaki
karbondioksitin parsiyel basincidir. Alveolar ventilasyonun gostergesidir. Normal
degerleri 35- 45 mmhg’dir. pCO2 >45mmhg ise asidoz ve pCO2 <35mmhg ise

alkalozdan bahsedilir.
Bikarbonat (HCO3-): Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur.

Kanda Onemli bir tampondur, asit-baz dengesinin metabolik bilesenini

degerlendirmede kullanilir.
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Standart bikarbonat: Standart kosullarda (37°C sicaklik ve 40 mmhg
PCO2) kanda bulunmas1 gereken bikarbonat degeridir. Normalde 22-26 mEq/1’dir.

Aktlel bikarbonat: Kanda bulunan gercek bikarbonat degeridir. Normalde
22-26 mEq/I’dir. Artmig degerler metabolik alkalozu, azalmis degerler metabolik

asidozu gosterir.

Alveolo-Arteriyel Oksijen Gradiyenti (p(A-a)02): Alveol ile arteriyel
parsiyel oksijen basinglar1 arasindaki fark olup akcigerlerin gaz aligverisi
fonksiyonu hakkinda genel bilgi verir. Normalde alveolo-arteriyel oksijen gradienti
5 mmhg’dir, ancak yasla birlikte artar, 20 yasindan sonra her 10 yil igin 4 mmhg’lik
artis olur (8).

Laktat; Laktat ilk olarak 1780 yilinda Isvegli kimyager Carl Wilhem
Scheele tarafindan siitte gdosterilmis ve tanimlanmistir. Bu kesiften ve
tanimlamadan 70 yil sonra ise Alman bilim adam1 Joseph Scherer insan viicudunda
laktati, buglinkii tanimlamalara goére septik sokta olan ve daha sonra Olen bir
hastanin kaninda tespit etmistir. Ilerleyen yillarda laktatin doku hipoksisinin sonucu
olarak dretildigi ortaya konmustur (63, 64). Laktat, doku hipoksemisini yansitan
glicliit bir belirtegtir. Anaerobik sartlarda, oksidatif fosforilasyon mumkin
olmadiginda, adenozin trifosfat glikoliz yolu ile piruvatin laktata dontisiimii
sirasinda Uretilir. Anaerobik glikoliz; sistemik oksijen taginmasi ve oksijen tiiketimi
arasinda dengesizlige ve laktik asit birikimine neden olmaktadir. Laktat iiretimi
hipoksemi ve hipoperflizyon durumunda artmaktadir (65). LDH 6zellikle bobrek,
karaciger, iskelet kasi ve kalp kasinda bol miktarda bulunmaktadir (66). Ginluk
laktat liretimi yetiskin bir birey i¢in ortalama 1400 mmol“diir. Giinliikk olusan
laktat'in %60-80'ni karacigerden, % 20-401 bobrekten elimine edilir. Karacigerin
laktati elimine etme hiz1 100 mmol/saattir. Laktat, cogunlukla dolasimda
Immol/I’nin altinda bulunur. Normal sartlar altinda hipoksi gelisen dokularda,

glukoza gevrilerek enerji tiretiminde kullanilir (67).

Laktat ve laktik asit terimleri birbirlerinin yerine kullanilabilmektedir, ama
kanda olgiilebilen komponent olan laktat; zayif baza, laktik asit ise aside ornektir.

Laktik asidoz her ne kadar klinikte artmis laktat durumlartyla iligkili olarak
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kullanilsa da asidozun oldugu hallerde (pH<7.35) kullanimi daha dogrudur (68).
Septik sokta gelisen arteriyel hipotansiyona sekonder dolasim bozuklugu
neticesinde, periferik dokularin besin ve oksijen destegi azalir. Laktik asit seviyesi
sepsis ve septik sok tanis1 konan hastalarda doku perflizyonunu ve resisitasyonun
seyrini belirleyen 6nemli bir gostergedir (68). Klinik uygulamalarda; laktat
seviyeleri hastalik siddeti icin ve tedavi doneminde cevabi gostermek igin
kullanilir. Prognostik ara¢ olarak ilk kez 1964’de Broder ve Weil tarafindan >4
mmol/l laktatin sok klinigindeki hastalarda, kotii sonuglarla iliskili oldugu
gosterilmistir (69). Laktat, kan basincindan bagimsiz olarak, doku hipoksisi ve
hastalik siddetini gosteren Klinik bir belirtegtir (69). Rhodes ve arkadaslar
tarafindan 2016 yilinda yayinlanan uluslararas1 kilavuzlarin degerlendirildigi bir
meta analizde verilen tedavilerin seri laktat sonuglari ile izlendigi toplam 647
hastadan olusan 5 randomize kontrollii ¢alismanin sonucunda laktat 6l¢timleri ile
yonetilen ve laktat 6l¢iimii yapilmayan hasta resusitasyonlar1 arasinda mortalitede
belirgin bir fark gozlemlenmistir (70). Fakat laktat O6lcumi ile takip edilen
hastalarin prognozu daha iyi saptanmustir (70). Ozellikle kritik hastalarda, yiksek
laktat seviyesi (>2mmol/l) mortalite ile iliskili bagimsiz bir gosterge oldugu birkag
caligmada ispatlanmistir (71, 72). Laktat 6zellikle sepsis, travma hastalar1 ve ¢oklu
organ yetmezIligi olan hastalarda acil serviste yararli bir belirte¢ olarak
kullanilmaktadir (73). Ayrica resusitasyon basarisinin takibi amactyla da kullanilir
(74). Baslangic laktat seviyesininin 24 saat iginde <2,5 mmol/l veya <4,0
mmol/I’ye indigi gozlemlenen hastalarin prognozunun, direngli yiiksek laktat
seviyesi bulunan hastalara gore daha iyi oldugu goriilmistiir (75). Akkdse ve
arkadaslari, acil servise bagvuran 60 hastanin laktat seviyelerini 6l¢gmiis ve laktatin
hem travmatik hem de non-travmatik hemorajik sokta, kontrol grubuna goére yiiksek
oldugunu ve en yiiksek laktat degerlerinin travmatik grupta oldugunu bulmuslardir
(76). Jeneralize tonik klonik gibi ndbet tipleri gegcici laktat yiiksekligine neden
olabilir. Nobetin sonlanmastyla birlikte laktat artis1 durur ve laktat kandan hizlica
temizlenir. Hastanin nobet sonrasi gozlemlendigi saatler igindeki donemde direncli
olarak yiiksek kalan kan laktat seviyesi, altta yatan baska bir nedene bagli olabilir
ve ileri inceleme gerektirir. Laktat seviyesi agir egzersizde artar, temelinde daha
cok anaerobik metabolizma yatar. Siegel ve arkadaslari asir1 yorulmus maraton
kosucularinin  %95’inde laktatin arttigin1 gézlemlemislerdir (77). Lange ve

arkadaslar1 mezenterik iskemi i¢in artmig laktat seviyesinin %96 sensitif ve %38
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spesifik oldugunu gostermislerdir (78). Ciddi yaniklarda, laktatin prognozu
belirlemede 6nemli rol oynadigi goriilmiistiir. Major yanigi olan hastalarda yapilan
caligmalarda, gelis laktat seviyesinin mortalite goriilme ihtimali olan ve olmayanlari
ayirmak i¢in kullanighh bir parametre oldugu gosterilmistir (79, 80). Duman
inhalasyonuna maruz kalmis hastalarda siyanid intoksikasyonu sonucu sitokrom c
oksidazin nonkompetitif inhibisyonuna bagli mitokondriyal bozukluk ve oksijeni
kullanmadaki problem sebebiyle ve/veya karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi
sonucu kanin azalmis oksijen tasima kapasitesi nedenli artmis laktat goriilebilir

(81).

Baz Aqigi; Tam oksijenize kanin, 37°C’de ve 40 mmhg pCO2’de pH’m1
7.40’a getirmek i¢in gerekli asit veya baz miktaridir. Baz agig1; metabolik durumun
gostergesidir. Baz agig1, < -3 ise hastanin klinigi metabolik asidoz, baz agigi> +3
ise hastanin klinigi metabolik alkalozdur. Baz acig1 normal degerleri -3 ile +3 arasi
degismektedir. Hipovolemik hastalarda (septik sok, travma, GIS kanama gibi)
uygulanan sivi veya kan ve kan triinii resusitasyonun etkinliginin, mortalite ve
morbiditenin dnceden dngoriilebilmesi amaciyla acil tip hekimleri tarafindan birgok
parametre kullanilmistir ve etkinlikleri de hala arastirilmaya devam etmektedir. Bu
parametrelerden birisi de baz agigidir. Davis ve arkadaslarinin ve Waisman ve
arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismalarda, sok (hangi tip oldugu farketmeksizin) ve
resiisitasyonda (s1vi, kan ve kan {riinii resiisitasyonu) serum laktat ve baz agigi
arasinda tam bir korelasyon saptanmistir (82, 83). Baz ac¢iginin -6’dan kiigiik
oldugu degerler metabolik asidoz degerinde artma, doku perfiizyonunun
bozulmasinin gostergesi olma ve sepsis gibi komplikasyonlarin gdstergesi oldugu
gosterilmistir (84, 85). Baz acig1 ile oksijen sunumu ve oksijen tiiketimi arasinda da
yakin bir korelasyon vardir (86). Kompanse edilmis sok kliniginde olan hastalar her
zaman i¢in sok klinigi ile taninamayabilir. Baz a¢iginin bu hastalarda kalp hizi ve
kan basimncinda degisiklik olmadan dahi, yani metabolizma tarafindan
kompansasyon saglansa bile; sokun varligin1 gosterebildigi saptanmustir (86).
Kopeklerde yapilan deneysel sok modeli caligmasinda incelenen parametreler
icinde; baz agig1 mortaliteyi gostermede en iyi parametre olarak bulunmustur (83).
Siegel ve arkadaglarinin yaptiklar farkli bir ¢alismada baz agiginin intraabdominal
hemoraji varligin1 erken donemde gosterdigi, baz acig1 -11.3 oldugunda mortalite

oraninin % 50 oldugunu saptamislardir (87). Davis ve arkadaslari, hastadan alinan
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ilk kan gazindaki (arter veya vendz kan gazi farketmeksizin) baz ag¢ig1 degerinin
erken transfiizyon, yogun bakim ve hastanede kalis siiresi, sok ile iligkili
komplikasyon gelisiminin gostergesi olabilecegini ve baz acig1 >6 olan hastalarda
invaziv monitdrizasyon yapilmasi gerektigini belirtmislerdir (88). Acil servislerde
hemorajik sok ile takip edilen hastalarin invaziv monitdrizasyon ile takibi zor
oldugundan hastalar yalnizca geleneksel parametreler ile takip edilebilmektedir.

Ancak bu parametrelerin duyarliliklar: oldukg¢a diisiiktiir (85, 89, 90).

2.2.5. Periferal Vendz Gaz Analizi

Bakim noktasi testi olarak adlandirdigimiz kan gazi cihazlar1 hastalarin tani
tedavi ve klinik takibi i¢in ¢ok 6nemli bilgiler saglamaktadir. Bu sekilde hekimin
yasami tehdit eden anormallikleri hizli bir sekilde belirlemesini ve dizeltmesini
saglar. Bununla birlikte, arteriyel ponksiyon siklikla agrilidir ve lokal hematom,
enfeksiyon, anevrizma olusumu ve okliizyon veya embolizasyon gibi komplikasyon
riski tasir ve bunun sonucunda parmaklarda iskemik yaralanma meydana gelir (91).
Hastalik siirecinin ciddiyetini ve prognozunu izlemek i¢in yapilan tekrarlayan arter
ponksiyonlar1 komplikasyon riskini artirir (92). Arter kan gazi 6rnegi alinmasi zor
olabilen agrili bir islemdir. Sonug¢ olarak, vendz kan gazi analizi giderek daha
popiiler bir alternatif haline gelmektedir. Periferik vendz kan gaz1 6rnekleri arteryel
ve daha santralden alinanlara gére daha kolay alinabildigi ve hastay1 daha az

rahatsiz ettigi i¢in kan gaz1 analizinde daha fazla tercih edilirler.

Venoz kan gazi ve arter kan gazindan elde edilen sayisal degerler arasindaki
iliski yarim yiizyildan fazla bir siiredir aragtirilmaktadir (92). Serum pH’sinin
monitorizasyonu i¢in periferal vendz kan gazi degerleri sik¢a kullanilir. Bu
degerlendirme igin arteryal kan gazi ile karsilastirildiginda anlamli bir fark
bulunmamistir (+/— 0.05 pH birimi) (93). Venoz PaO2 degeri arteryel oksijen
icerigi ile uyumlu olmadigindan periferal vendéz kan gazindan oksijenasyon
degerlendirmesi yapilamaz. Venoz ve arteryal CO2 degeri birbirine yakindir, ancak
aralarinda bir miktar fark vardir (+/- 20 mm hg'a kadar). Normalde vendz o6lgilen
CO2 degeri normal PaCO2’y1 gosterir. Fakat literatiirde hiperkarbinin vendz
PaCO2 {izerinden degerlendirildigi bir c¢alisma yoktur (93). Vendz kan gazi

degerleri matematiksel bir diizeltme yapilarak arteryel degerlere ulasilabilir.
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Bugiine kadar kabul edilmis bir hesaplama bulunamamistir (94, 95). Cogu
caligmada serum laktat degerleri arteryal ya da miks degerler {izerinden ele alinsa
da hasta tedavi ve takibinde periferal venoz serum laktat diizeyleri sik¢a kullanilir.
Periferal vendz ve arteriyal laktat diizeyleri kendi aralarinda korelasyon gosterir
fakat birbirlerine esit degildirler. Venoz laktat diizeyleri belirgin derecede arteryal
ornekten fazla olabilir (96, 97).

2004 yilinda Bloom ve arkadaslar arterial ve vendz kan gazlarinin uyumunu
inceleyen 13 tane calismayi inceleyerek bir makale yayinladilar (93). Bloom ve
arkadaslar1 pH ile ilgili 13, pCO?2 ile ilgili 12, bikarbonat ile ilgili 10 ve laktat ile
ilgili 3 makaleyi incelediler. Bu ¢alismanin amaci, arteriyel ve vendz pH, pCO2,
bikarbonat, baz agig1 ve laktat arasindaki uyumu bildiren literatiiriin sistematik bir
incelemesini sunmakti (93). Bu ¢alismaya gore venoz ve arteriyel pH ve bikarbonat
tim degerlerde makul 6l¢lide uyumlu olarak tespit edilmistir (93). Ancak normal
pH degerlerinde uyum en yiiksektir. pCO2 igin arteriyel ve vendz kan gazinda
uyum zayiftir ve PvCO2 (vendz pCO2), PaCO2'nin ( arteriel pCO2 ) mutlak bir
alternatifi olarak gorilemez (93). Yani PvCO2 ve PaCOZ2arasinda anlamli fark
vardir (93). Bununla birlikte, normal periferik PvCO2, normal PaCO2 igin iyi bir
negatif prediktif degere sahiptir ve hiperkapnik solunum hastaligin1 dislamak icin
normal bir PvCO2 bir tarama olarak kullanilabilir seklinde yorum yapmuslardir
(93). Ayrica anormal degerlerde arteriyel ve vendz laktat arasinda zayif bir uyum
olabilir; ancak vendz laktat normal ise, bu parametrenin arteriyel degerlerinin de

normal olmas1 muhtemeldir demislerdir (93).

Bloom ve arkadaglarinin yaptigi bu meta-analizde arteriyel ve ventz pH
arasindaki farkin ortalamasi -0,033 olarak 6l¢iilmiistiir (93). % 95 giiven aralig ise
- 0.039 ila - 0.027 arasinda ¢ikmustir (93). Bu istatistiksel sonuglara gore; bloom ve
arkadaglari; hem kendileri hem de daha 6nce bildirilen meta-analizlerden yola
cikarak, vendz ve arteriyel pH degerlerinin, sok kliniginde olmayan veya miks asit-
baz bozuklugu olmayan hastalarda birbirinin yerine kullanilabilecek derecede yakin
oldugunu séylediler (93). Bununla birlikte, bu ¢alismada, hipotansiyonlu hastalarda
vendz kan gazinin arterial kan gazi yerine kullanilabilecegini iddia edebilmek igin

yeterli kanit bulunamamaistir (93).
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Schrauben ve arkadaglar1 2018 yilinda yaptiklar1 calismada yogunbakim
hastalarinda arterial ve vendz kan gazi Orneklerinin farkini incelediler (98).
Eriskinlerde arterial ve vendz kan gazi sonuglarimi karsilastiran 6nceki calismalarin
¢ogu, asit-baz bozuklugunun tespiti ve teshisinin dogrulugundan ziyade bireysel
laboratuvar bilesen degerlerinin (pH, pCO2 ve bikarbonat) korelasyonlarina
odaklanmistir. Schrauben ve arkadaslar1 ise ¢aligmalarinda yogunbakim {initesinde
yatan hastalarda arterial ve vendz Ornek sonuclarimi karsilastirarak asit baz
bozuklugu tanisina ulasilip ulasilamayacagim arastirmislardir (98). Bu galisma,
santral bir vendz kan gazi temelli taninin, asit-baz bozukluklari i¢in miikemmel
duyarliliga sahip oldugunu, metabolik asidoz, metabolik alkaloz, solunumsal asidoz
icin %100 duyarliliga sahip oldugunu ve solunumsal alkaloz i¢in %71'de biraz daha
diisiik ama yine de oldukga yliksek duyarliliga sahip oldugunu gostermektedir (98).
Bu ¢alisma, santral venoz erisimi olan kritik hastalarda asit-baz bozukluklarinin
tanis1 i¢in daha az invaziv bir yontem olarak merkezi venden alinan kan 6rneginin
kullanilmasini desteklemektedir (98). Schrauben ve arkadaslari; yaptiklar1 bu
calismada asidoz tablosundaki hastalar1 ayr1 grupta incelediler. Sonug¢ olarak,
asidotik pH’larda; santral vendz kan gazinin arterial kan gazi tarafindan saptanan
asidozun varligimi teshis edebildigi sonucuna varmiglardir (98). Bununla birlikte
asidoz tablosunda olan hastalarda pCO2 de yliksek olacagindan asidotik kan
gazlarinda hastalarin kan gazlarmin daha dikkatli incelenmesi ve takip edilmesini
Onermislerdir (98). Schrauben ve arkadaslar1 ¢alismanin sonunda santral venéz kan

gazi ile asit baz bozuklugunun dislanamayacagini da belirtmislerdir (98).

Yogunbakim iinitesinde takip edilen hastalarda yapilan bir ¢alismada (
Treger ve arkadaglar1 ) pH, PCO2 ve bikarbonat degerlerinin arterial kan gazi ve
santral bir venden alinmis vendz kan gazi ile yiiksek oranda korele oldugunu buldu,
ancak asit-baz bozukluklari i¢in santral vendz kan gazi tabanli taninin dogrulugu bu

calismada degerlendirilmedi (99).

Walkey ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada santral ven6z kan gazi
ve arterial kan gazi 6rneklerini kullanarak normal asit-baz durumu igin ylksek
diizeyde tanisal uyum bulmustur, ancak calisma az sayida kritik hasta ve birkag

anormal kan gaz1 6rnegi igermekteydi (100).
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Raoufy ve arkadaglarinin 2010 yilinda yaptiklar1 akut alevlenme kliniginde
kronik obstriiktif akciger hastaligi olan 132 hastada yaptiklari ¢alismada
hastalardan es zamanli alinan arter ve ven6z kan gazlar1 karsilastirilmistir (101). Bu
caligmada hastalarin pH, PCO2, HCO3, PO2, O2 saturasyonu karsilastirilmistir
(101). Calismaya alinan hastalarin pH lar1 arasindaki farkin ortalamasi 0.0251
olmustur (135). Bu ¢alismada % 95 giiven araligi ise 0,0246 - 0,0255 arasinda
hesaplanmistir (101). PCO2 i¢in ortalama 7,84 mmhg ve % 95 giiven aralig1 7,71 -
7,98 cikmustir (101). Calismaya dahil olan hastalarin HCO3 larinin farkinin
ortalamasi 1,88 mmol/l iken % 95 giiven aralig1 1,86 - 1,89 olarak hesaplanmistir
(101). Iki kan gaz1 arasindaki PO2 farkinin ortalamasi 13.528 mmhg iken % 95
giiven aralign 13.527 - 13.529 olarak ortaya ¢ikmustir (101). O2 satlirasyonuna
bakildiginda ise farklarin ortalamasi % 14.31 iken % 95 giiven aralig1 13.03 -
15.59 olmustur (101). Bu ¢alismada; basitligi ve daha az komplikasyonu nedeniyle,
periferik vendz kan gazi orneklemesi, arteriyel 6rneklemeye alternatif bir yontem
olarak degerlendirilmistir. Bu c¢alismainin sonuglar1 6zellikle PO2 ve O2
satlirasyonu degerleri i¢in vendz kan gazi degerleri ile karsilik gelen arterial kan
gazi degerleri arasindaki korelasyonlarin akut alevlenme kliniginde olan kronik
obstriiktif akciger hastalarinda birbiri yerine kullanilamayacak kadar farkli
oldugunu gostermektedir (101). Bu ¢alismada PO2 ve O2 satiirasyonu i¢in arter ve
vendz kan gazi i¢in yliksek korelasyon bulunmasina ragmen iki kan gazi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (101). Bununla birlikte venoz kan gazi
orneklemesinden hastanin arterial kan gazindaki PO2 ve O2 satiirasyonu degerlerini

tahmin etmeye yonelik bir ¢aligma da bulunmamaktadir (101).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1.Calismanin Sekli

Yapmis oldugumuz arastirma, prospektif goézlemsel bir klinik calismadir.
Arastirmamiz, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Aragtirmalar Etik Kurulunun; 20.03.2020 tarihli, 2020/2349 sayil1 kurul
karar1 onay ile izin almarak Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi

Hastanesi Acil Servisinde gerceklestirilmistir.

3.2. Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismaya, 20 Mart 2020 - 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi (NEU) Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine basvuran, GIS

kanama On tanisi ile tetkik edilen, dislama kriterleri olmayan hastalar dahil edildi.

Dislama Kriterleri;
e 18 yas alt1 hastalar
e (alismaya dahil olmak i¢in onam vermeyen hastalar
e On tanis1 GIS kanama olan fakat takiplerinde GIS kanama dislanan
hastalar
e Ilk bagvurusunda hemogram, vendz kan gazi veya her ikisi calisiimayan

hastalar

Calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan hastalarin kendisinden veya
birinci derece yakinlarindan arastirmacilar tarafindan yazili bilgilendirilmis onam
alindi. Calisma boyunca hastalarin normal klinik yonetimine; ¢alismaya bagli her

hangi bir miidahalede bulunulmadi.

Hastalara ait olan veriler; hastane sisteminden ve dosya arsivinden doktor ve
hemsire gozlemleri, acil servis doktor order kagitlari, hastalarin dahiliye ve genel
cerrahi konsiiltasyon notlar1 taranarak kaydedildi. Calismaya dahil edilen tum
hastalara ait, demografik Ozellikleri, komorbidite durumlari, sistolik ve diastolik

kan basinci degerleri, acil servise bagvuru sikayetleri, kullandig: ilaglar ile ilgili
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veriler ilk basvuruda olusturulan doktor anamnez ve fizik muayene dosyalari
taranarak veri kayit formuna aktarildi. Hastanin yogun bakimda kalis siiresi, kan
irlinli replasman1 varlig1 hastalarin yogunbakim izlem formu, yattigr yerdeki
epikrizler, acil yogun bakim hemsire gozlem formlar1 taranarak kaydedildi. Acil
servise ilk bagvurudaki hastanin laboratuar tahlil sonuglar1 hasta veri kayit sistemi
(hastanemizdeki enlil programi) taranarak bulundu. Hastalarin endoskopi sonuglari
ve endoskopi sirasinda uygulanan tedavi ile ilgili bilgilere enlildeki hastalara ilskin
raporlar ve doktor yogunbakim takip formu taranarak ulasildi. Hastalarin
taburculuk veya 6lim durumu ile bilgilere hastalarin acil servis, yattig1 klinikte
yazilan epikriz veya yattigi yogunbakim iinitesinde yazilan yogunbakim izlem

formlar1 ve yogun bakim arsiv defterinden ulasilarak veri kayit formuna aktarildi.

Hastalardan rutin olarak yollanan acil servise bagvuruda bakilan
hemogramdaki hemoglobin degerleri referans deger olarak kullanildi. Yine
hastalarin acil servise bagvuruda bakilan vendéz kan gazindan elde edilen
hemoglobin degerleri kayit altina alindi. Referans kan hemoglobin degerlerinin
olgiimii ise Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi hematoloji
laboratuvarinda bulunan MindrayBC 6200 hematoloji analizatorii kullanilarak
yapildi. Resim 1 de hematoloji laboratuvarinda kullanilan hemogram cihaz1
gorilmektedir. Kan gazi tetkikleri ise acil yogunbakim {initesinde bulunan ABL
800 flex kan gazi cihazi ile ¢alisildi. Resim 2 de acil yogunbakimda kullanilan kan

gazi cihaz1 goriilmektedir.
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Resim 1; Hematoloji laboratuvarinda kullandigimiz hemogram cihazi
b |

Resim 2 Acil yogunbakimda kullanilan kan gazi cihazi
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3.3. istatiksel Analiz

Caligmanin analizleri SPSS 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL, USA) programu ile
gerceklestirildi. Hastalardan toplanan bilgilerin tiim tanimlayici dlgiileri hesaplandi.
Kalitatif veriler frekans (ylzde) ve kantitatif veriler ortalama + standart sapma
seklinde sunuldu.

Hastalar hemogramdan elde edilen hemoglobin degerlerine gore <10 ve >10
g/dl olmak iizere iki gruba ayrildi. Gruplar arasi farkliliklar normal dagilima
uymayan kantitatif degiskenler i¢cin Mann—Whitney U testi, normal dagilima uyan
kantitatif degiskenler i¢in bagimsiz 6rneklem t testi ve kalitatif degiskenler i¢in ki-
kare testi kullanilarak yapildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Venoz kan gazi ve hemogramdan elde edilen hemoglobin degerlerinin
birbiriyle iliskisi Pearson korelasyon katsayisi kullanilarak yapildi. 0,8’in
iizerindeki korelasyon katsayisi giiclii iligski olarak kabul edildi. Her iki tetkik ile
elde edilen hemoglobin degerlerinin uyumlulugu Bland Altman analizi ve grafikleri
kullanilarak yapildi. Bland Altman grafiklerinin ¢izilmesi amaciyla hemoglobin
degerleri arasindaki fark kan gazindan elde edilen hemoglobin degerinden
hemogramdan elde edilen hemoglobin degeri ¢ikartilarak bulundu. Bland Altman
grafikleri icin %95 uyum araliklar1 hesaplandi.

Genel hasta grubunda yapilan her iki tetkik ile elde edilen hemoglobin
degerlerinin iligkisi ve uyumlulugu ile ilgili analizler hemoglobin degerlerine goére

<10 ve >10 g/dl olarak ikiye ayrilan hasta alt gruplarinda tekrarlandi.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma popilasyonunun demografik verileri

Calismaya 15 Mart 2020 - 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda toplam 237
hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 69,10+15,27 idi.
Hastalarin en kiigiigii 19 ve en biiyiigii ise 95 yasinda idi. Hastalarin 133’1 (%56,1)
erkekti. Caligsmaya dahil edilen hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlar1 Sekil 4.1. ve

Sekil 4.2.°de gosterilmistir.

13 (%5,5)

m <40 yas
m 40-59 yas
1 60-79 yas
m> 80 yas

Sekil 4.1. Caligma popiilasyonu yas grup dagilimi

m Erkek

m Kadin

Sekil 4.2. Calisma popiilasyonu cinsiyet dagilimi
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Calismaya dahil edilen 237 hastanin dzgegmis bilgileri incelendiginde, GIS

kanamali hastalarda en sik goriilen ii¢ komorbiditenin sirastyla koroner arter

hastalig1 (%38,8), hipertansiyon (%37,6) ve diabetes mellitus (%21,9) oldugu tespit

edildi. Kanamaya yatkinlik olusturan bir diger énemli komorbidite olan kronik

karaciger hastalig1 ise 24 hastada (%10,1) goriildii.

Calismaya dahil edilen 237 hastanin 31’inde (%]13,1) daha Onceden

gecirilmis bir GIS kanama &ykiisii vardi. GIS kanama igin énemli bir risk faktorii

olan gastrit sadece 4 hastanin (%]1,7) 6zgeg¢misinde tespit edildi. Hastalarin sadece

2’sinde (%0,8) endoskopiyle belgelenmis gastrik iilser dykiisii var iken duodenal

iilser dykiisii olan hasta bulunmamaktaydi. GIS kanama tams1 koyulan bu 237

hastanin 17’sinin (%7,2) 6zge¢misinde herhangi bir hastalik bulunmamaktaydi.

Hastalarin 6zge¢mislerinde tespit edilen komorbiditeler Tablo 4.1.’de gdsterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin 6zgegmislerinde yer alan komorbiditeler

Komorbidite (N=237)

Frekans (n)

Yiizde (%)

Komorbidite yok

Koroner arter hastaligi
Hipertansiyon

Diabetes mellitus
Gastrointestinal sistem kanamasi
Kronik karaciger hastalig1
Kronik bobrek yetmezligi
Gastrit

Gastrik ulser

Duodenal ulser

Diger komorbiditeler

17

92

89

52

31

24

12

151

7,2
38,8
37,6
21,9
13,1
10,1
5,1
1,7
0,8
0,4

63,7

Calismada hastalarin GIS kanama etiyolojisinde rol oynayabilecek ilag

kullanim Gykiileri de incelendi. Calismaya dahil edilen 237 hastanin 95’1 (%41,4)

asetilsalisilik asit, 88’1 (%37,1) nonsteroidantiinflamatuvar ilaglar, 33’1 (%13,9)
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klopidogrel ve 28’1 (%11,8) warfarin kullaniyordu. Calisma popiilasyonunda
tikagrelor kullanan hasta oram1  9%0,8 iken prasugrel kullanan hasta
bulunmamaktaydi. Yeni nesil oral antikoagiilan kullanim1 incelendiginde hastalarin
8’1 (%3,4) dabigatran ve 6’s1 (%2,5) rivaroksaban kullanmaktaydi. Kanamaya
yatkinlik olusturabilecek bir diger ilag steroid ise higbir hasta tarafindan
kullanilmamaktaydi. Bununla birlikte sadece 13 hastanin (%35,5) higbir ilag
kullanom Oykiisii yoktu. Hastalarin diizenli olarak kullandig1 kanamaya egilimi

artiran ilaglar Tablo 4.2.’de gdsterilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin kullandigi kanamaya egilimi artiran ilaglar

Ila¢ (N=237) Frekans (n) Yiizde (%)
Asetilsalisilik asit 98 41,4
Nonsteroidantinflamatuvar ilaglar 88 37,1
Klopidogrel 33 13,9
Warfarin 28 11,8
Enoksaparin 8 3,4
Dabigatran 8 3,4
Rivaroksaban 6 2,5
Tikagrelor 2 0,8
Apiksaban 1 0,4

4.2. Cahsma popiilasyonunun klinik 6zellikleri

Calismaya dahil edilen hastalarin en sik acil servise basvuru sikayetleri
107’sinde (%45,1) siyah renkli digkilama, 93’iinde (%39,2) kanli kusma ve 43’{inde
(%18,1) kanli diskilamaydi. Hastalarin sadece 14’lintin (% 5,9) koyu renkli kusma
sikayeti mevcuttu. GIS kanamada genellikle az gériilen halsizlik sikayeti 29 hastada
(%12,2), bag donmesi 12 hastada (%5,1), bayilma ise 4 hastada (%1,7) tespit edildi.

Hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri Tablo 4.3.’te gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri

Sikayet (N=237) Frekans (n) Yuzde (%)
Siyah renkli digkilama 107 451

Kanli kusma 93 39,2

Kanl1 diskilama 43 18,1
Halsizlik 29 12,2

Koyu renkli kusma 14 59

Bas donmesi 12 51
Bayilma 4 1,7

Calismaya dahil edilen hastalarin rektal dijital muayene ve nazogastrik
aspirasyonlarinda, 157’sinde (%66,2) melena, 24’iinde (%10,1) hematokezya ve
4’tinde (%1,7) hematemez tespit edildi. 50 hastanin (%22,4) ise rektal dijital
muayenesinde normal gaita bulas1 tespit edildi. Hastalarin muayene bulgular1 Tablo

4.4 ’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin rektal dijital muayene ve nazogastrikaspirasyon

bulgular1
Bulgu (N=237) Frekans (n) YUzde (%)
Melena 157 66,2
Normal gaita bulasi 53 22,4
Hematokezya 24 10,1
Hematemez 4 1,7

Calismaya dahil edilen hastalarin vital bulgulari degerlendirildiginde,
hastalarin ortalama sistolik kan basinc1 117,41 + 23,85 mmhg, ortalama diyastolik
kan basinc1 65,83 + 12,72 mmhg ve ortalama nabzi 94,33 + 19,69 vuru/dakika idi.
Hastalarin ortalama sok indeksi 0,84 + 0,25 idi. Hastalarin vital bulgular1 ve vital

bulgu dagilimlar1 Tablo 4.5., Sekil 4.3., Sekil 4.4. ve Sekil 4.5.’te gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Hastalarin vital bulgulari

Degisken (N=237)

Ortalama+SD

Minimum-Maksimum

Sistolik kan basinci, mmhg 117,41+23,85 50-200
Diyastolik kan basinci, mmhg 65,83+12,72 30-108
Ortalama arter basinci, mmhg 83,02+15,10 37-127
Nabiz, vuru/dakika 94,33+19,69 40-162
Sok indeksi 0,84+0,25 0,29-1,73

= <100 mmHg

= 100-140 mmHg

= > 140 mmHg

Sekil 4.3.Hastalarin sistolik kan basinct dagilimlari
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® < 65 mmHg

®> 65 mmHg

Sekil 4.4 Hastalarin ortalama arter basinci dagilimlari

2(%08)

m < 60 vuru/dakika
m 60-100 vuru/dakika

= > 100 vuru/dakika

Sekil 4.5.Hastalarin nabiz dagilimlari

Calismada hastalar sok indekslerine gore 3 gruba ayrildi. Bunlar 0,7°den
diistik olanlar 0,7 ile 1 arasinda olanlar ve 1’den yiiksek olanlar seklindeydi.
Calismaya dahil edilen 237 hastanin 76’sinda (%32,1) sok indeksi 0,7°nin
altindaydi. Hastalarin 113’tinde (%47,7) sok indeksi 0,7-1 arasindaydi. Hastalarin
48’inde (%20,3) sok indeksi 1 in iizerindeydi. Hastalarin sok indeks gruplarinda
dagilimlan Sekil 4.6.’da gosterilmistir.
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m<0,7
m0,7-1,0

m>10

Sekil 4.6. Hastalarin sok indeks dagilimlari

4.3. Calisma popiilasyonunun laboratuvar bulgular:

Calismada hastalarin laboratuar degerleri incelendi. Hastalardan ilk
hemogramla birlikte vendz kan gazi da alindi. Alinan kan gazlarinda hastalarinin
pH ortalamasi 7,39+0,78 olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama laktat degerleri de
2,69+2,03 olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama baz acig1 degeri -3,35+4,068

olarak degerlendirildi.

Yaptigimiz ¢aligmanin hedefi kan gazindaki hemoglobin ve hemogramdaki
hemoglobin degerinin birbiri ile uyumunun karsilastirtimasi idi. Calismaya dahil
edilen hastalarin kan gazindaki hemoglobin ortalamas: 9,43 g/dl+3,83 olarak
bulundu. Kan gazlarmmin ortalama c¢ikis siiresi 8,05+7,84 dakika olarak hesap
edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin ilk kan gazlarinin ¢ikis siiresi 1 dakika
ila 50 dakika arasinda degismistir. Tablo 4.6. de hastalarin laboratuvar verileri

gorulmektedir.

Hastalarin ilk bagvuruda alinan tam kanlardaki ortalama hemoglobin degeri
ise 8,85 g/dl+2,88 olarak hesaplandi. Hemogramdaki en diisiik hemoglobin degeri
3,50 g/dl iken en yiiksek hemoglobin degeri 18,40 g/dl olarak sonuglandi.
Calismaya dahil edilen hastalarin ilk alinan hemograminin ortalama ¢ikis siiresi ise
14,04 dakika+11,27 olmustur. Alinan hemogramlarin sonuglanma siiresi ise 2 ila 55

dakika arasinda degismistir. Akut kan kayiplarinda degismeyen ve kronik zeminde
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gelisen anemi durumlarinda genellikle degisme egiliminde olan ortalama eritosit

hacmi (MCV) de hasta grubunda ortalama olarak 86,25+9,33 olarak sonuc¢lanmistir.

MCYV hastalarda en kiigiik 50,80 en biiyiik 130,20 olarak sonu¢lanmustir.

GIS kanama tanisiyla izlenen hastalarda aptt ve inr degerleri de 6nemlidir.

Calismaya dahil edilen 237 hastanin ortalama aptt degeri 32,07+19,41 olarak

hesaplanmistir. Calismadaki en diistik aptt 1,03 ve en yliksek aptt degeri 207 olarak

tespit edilmistir. Hastalarin ortalama inr degeri 1,91£2,51 olarak hesaplanmustir.

Calismadaki en diisiik inr 0,81 ve en yiiksek inr degeri 26,2 olarak tespit edilmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin laboratuvar bulgulari

Degisken (N=237)

Ortalama+SD

Minimum-Maksimum

Hemogram
Hemoglobin(g/dl)

MCV

Trombosit

Koagilasyon

aPTT

INR

Biyokimya

Ure

Kreatinin
Alaninaminotransferaz (ALT)
Aspartataminotransferaz (AST)
Kan gaz1

pH

Laktat

Baz agi81

Hemoglobin

8,86+2,88
86,26+9,33

239,14+107,73

32,07+19,41

1,92+2 51

239,14+107,73
1,91+5,72
22,44+30,57

29,31+55,74

7,39+0,08
2,69+2,03
-3,35+4,07

9,43+3,84

3,50-18,40
57,80-130,20

2,0-543,0

1,03-207,00

0,88-26,20

2-443
0,49-11,56
4,10-235,40

1,11-540,60

7,07-7,83
0,20+14,60
-19,10-9,20

1,50-21,20
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4.4, Calisma popiilasyonunda yapilan miidahale ve tedaviler

Calismada hastalarda GIS kanamayr durdurmaya yonelik yapilan veya
hastalar1 GIS kanamanin olumsuz etkilerinden korumak igin yapilan girisimsel
miidahaleler kayit altina alindi. Hastalarimizin 162’sine (%68,4) nazogastrik sonda
takildi. 237 hastanin endoskopi sonrasinda 29’unda (%12,2) 0Ozofagus varis
kanamasi saptanmis olup bunlarin hi¢ birine ilk bagvurularinda Senstakeng
Blakemore tiipii takilmadi. Calismaya dahil edilen sadece bir hastaya acil
endoskopik midahalede bulunuldu. Bu hasta; midenin kicuk kurvaturunda
seyreden arterden kanayan bir hastaydi. Hastanin ilk bagvuru anindaki hemogram
hemoglobini 4,5 g/dl (kan gazindaki hemoglobini ise 5,3 g/dl) idi. Calismaya dahil
ettigimiz hicbir hastaya acil olarak cerrahi miidahale veya girisimsel cerrahi

tarafindan miidahalede bulunulmada.

Calismaya dahil edilen 237 hastaya tamisal amach iist GIS endoskopisi
yapildi. Endoskopide kanama odagi olmayan 8 hastaya ilave olarak kolonoskopi
yapildi. Tablo 4.7.”de hastalarin endoskopi ve kolonoskopi sonrasinda GiS kanama

cesitleri gosterilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarin endoskopiyle dogrulanmis kanama gesitleri

Tam (N=237) Frekans (n) Yuzde (%)
Varis distiist GIS kanama 200 84,6
Ozofagusvaris kanamasi 29 12,2

Alt GIS kanama 8 3,2

Caligmaya dahil edilen hastalarin endoskopi bulgular1 incelendiginde,
hastalarin sadece 6’sinda (%2,5) kanama bulgusu yoktu. Hastalarn 129’unda (%
54,4) gastrik Ulser, 85’inde (% 35,9) erozif gastrit ve 48’inde (%20,3) duodenal
Ulser tespit edilmistir. Ust GIS kanama olan hastalarin Forrest smiflamasi da
yapildi. Ust GIS kanamali (varis kanamasi olmayan) hastalarin sayis1 200 idi.
Bunlarin 6’s1 (% 2,5) forrest 1A ve 7’si (% 3) forrest 1B idi. Tablo 4.8.’de GiS
kanama olan hastalarin endoskopi bulgular1 ve Tablo 4.9.da varis dis1 iist GIS

kanama olan hastalarin Forrest siniflamalari gosterilmistir.
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Tablo 4.8. GIS kanama olan hastalarin endoskopi bulgular

Bulgular (N=229) Frekans (n) Ylzde (%)
Gastrik Ulser 129 54,4

Erozif Gastrit 85 35,9
Duodenal Ulser 48 20,3
Ozofagus Varisleri 29 12,2
Ozofajit 1 0,4

Tablo 4.9. Varis dis1 st GIS kanama olan hastalarin Forrest Siniflamasi

Siniflama (N=200) Frekans (n) Yuzde (%)
Forrest 1A 6 2,5
Forrest 1B 7 3

Forrest 2A 25 10,5
Forrest 2B 4 1,7
Forrest 2C 20 8,4
Forrest 3 116 48,8

Caligmada endoskopi esnasinda hastalara tedavi anlaminda neler yapildig:
da incelendi. Hastalardan 90 (% 38) tanesine endoskopide hemoklips, 102 (% 43)
tanesine kanayan ya da ilsere lezyonun oldugu bolgeye adrenalin enjeksiyonu
yapildi. 25 (%10,5) tanesine de bant ligasyonu yapildi. Hastalarin hi¢ birine
skleroterapi yapilmadi. Hastalarin 93 tanesine (% 39,2) endoskopi de herhangi bir
tedavi yapilmadi. Tablo 4.10 da; hastalara yapilan endoskopik islemler

gorilmektedir.

Calismaya dahil edilen hastalarin ilk gelisinde baslanan medikal tedavilerde
incelendi. Hastalardan sadece 4 (%1,7) tanesine herhangi bir medikal tedavi

verilmedi. Hastalarin 233 (%98,7) tanesine proton pompa inhibitdri (80 mg
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esomoprozol yiikleme (intravendz yoldan puse) ve idame tedavisi (8 mg/saat
intravendz infiizyon seklinde)) baslandigi goriildi. Klinigimizde ¢ok kullanilmasa
da, GIS kanama olan 1 (%0,4) hastaya traneksamik asit yapilmistir. Hastalarmn 23
tanesine de varis kanamasi sebebiyle somatostatin inflizyonu baslanmistir. Tablo
4.10 da hastalara ilk basvurularinda veya endoskopi sonrasinda baslanan medikal

tedaviler gortlmektedir.

Hastalara replase edilen kan ve kan triinleri de ¢alismaya dahil edildi.
Hastalara 1 ila 6 {inite arasinda eritrosit siispansiyonu replase edildigi goriildii.
Hastalara verilen eritrosit inflzyonu ortalamasi 1,19£1,45 {nite olarak
hesaplanmistir. Hastalarin 117 (% 49,4) tanesine eritrosit siispansiyonu
verilmemistir. 32 (% 13,5) tane hastaya 1 {inite, 44 (% 18,56) tane hastaya 2 {inite,
22 (% 9,3) tane hastaya 3 Unite, 15 (% 6,3 ) tane hastaya 4 Unite, 6 (% 2,5 ) tane
hastaya 5 Unite, sadece 1 (% 0,4 ) tane hastaya 6 Unite eritrosit slispansiyonu
replase edilmistir. Tablo 4.10 da hastalara yapilan ES replasman miktar

gosterilmektedir.

Ayrica hastalara 1 ila 5 iinite arasinda taze donmus plazma verilmis olup
verilen taze donmus plazma ortalamasi 0,36 +% 0,851 olarak hesaplandi. Hastalarin
190 (% 80,2) tanesine taze donmus plazma verilmemistir. 21 (% 8,9) tane hastaya 1
unite, 18 (% 7,6) tane hastaya 2 Unite, 4 (% 1,7) tane hastaya 3 Unite, 3 (% 1,3)
tane hastaya 4 iinite, sadece 1 (% 0,4) tane hastaya 5 iinite taze donmus plazma
replase edilmistir. Tablo 4.10 da hastalara yapilan taze donmus plazmareplasman

miktart gosterilmektedir.

Hastalara 1 ila 4 iinite arasinda trombosit siispansiyonu verilmis olup verilen
trombosit siispansiyonu ortalamasi 0,08+% 0,449 olarak hesaplandi. Hastalarin 228
( % 96,2) tanesine trombosit siispansiyonu verilmemistir. 3 (% 1,3) tane hastaya 1
unite, 3 (% 1,3) tane hastaya 2 Unite, 2 (% 0,8) tane hastaya 3 (nite, sadece 1 (%
0,4) tane hastaya 4 iinite trombosit slispansiyonu replase edilmistir. Tablo 4.10 da
hastalara yapilan trombosit siispansiyonreplasman miktar1 gosterilmektedir.

Hastalardan sadece 4 (%1,7) tanesine protrombin kompleks konsantresi verildi.
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Tablo 4.10. Hastalara uygulanan tedaviler ve kan tiriinlerinin kullanimi

(N=237) Frekans (n) YUzde (%)

Adrenalin enjeksiyonu 102 43

Bant ligasyonu 25 10,5

Proton pompa inhibitorleri 233 98,7

[N

Traneksamikasit 0,4

Eritrosit suspansiyonu

1-4 Unite 113

N
by
~

Taze donmus plazma

w
©

1-2 Unite 16,4

Trombosit suspansiyonu

1-2 Unite 6 25

Protombinkompleks 4 1,7

konsantresi

69



4.5. Calisma popiilasyonunun acil servis ve hastane sonlanimi

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servis sonlanimi da kayit altina alindu.
Bu kayitlara gore 187 ( % 78,9 ) hasta acil yogunbakim iinitesine, sadece 1 ( % 0,4
) hasta acil yatakli iiniteye alinmistir. 19 (% 8) hasta gastroenteroloji servisine, 21
(% 8,9) hasta dahiliye yogunbakim iinitesine ve 1 (% 0,4) hasta genel cerrahi
yogunbakim iinitesine yatmistir. Karaciger sirozu olan ve 6zofagus varis kanama 0n
tanist ile takip edilen 1 (% 0,4) hasta ise acil resiisitasyonda hayatin1 kaybetmistir.

Tablo 4.11 de hastalarin acil sonlanim1 gériilmektedir.

Tablo 4.11. Hastalarin acil servis sonlanimlari

(N=237) Frekans (n) Yuzde (%)
Acil Yogun Bakim Unitesi 187 78,9

Acil Yatakli Unite 1 0,4
Gastroenteroloji Servisi 19 8

Dahiliye Yogun Bakim Unitesi 21 8,9

Genel Cerrahi Yogun Bakim Unitesi 1 0,4

Exitus 1 0,4

Calismada hastalarin hastanede kalis siireleri, yogunbakim veya serviste
kalis siireleri de incelendi. GIS kanama ile takip edilen hastalarin hastanede kalis
stiresi ortalamast 7,39+6,067 giin olarak bulunmustur. Tiim hastalarin hastanede

kalis stireleri 0 ila 55 giin arasinda degismistir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin yogunbakimda kalis siiresi ortalamasi
4,16+5,425 olarak hesaplanmigtir. Tiim hastalarin yogunbakimda kalis siireleri 0 ila
45 giin arasinda degismistir. Hastalardan 22 (% 9,3) tanesi yogunbakim {initesine
takipleri boyunca hi¢ yatmamistir. Calismamizda hastalarin yatiglarini 0-3 gun, 4-7
gun, 8-14 giin, >14 giin olarak 4 ayr kategoriye ayirdik. Hastalarin 124 (% 52,3)
tanesi yogunbakimda 0-3 giin arasinda, 61 (% 25,7) tanesi yogunbakimda 4-7 gun
arasinda, 17 (% 7,2) tanesi yogunbakimda 8-14 giin arasinda, 13 (% 5,4) tanesi
yogunbakimda 14 giinden fazla yatmistir. Sekil 4.7 de hastalarin yogunbakim yatis

stireleri gosterilmistir.
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Sekil 4.7.Hastalarin yogun bakim iinitesinde yatis siireleri

Calismamizda hastalarin servislerde kalis siiresi ortalamasi 3,23+3,085 gin
olarak hesaplanmistir. Tiim hastalarin servislerde kalis siireleri 0 ila 15 giin arasinda
degismistir. Hastalarin 117 (% 49,4) tanesi servislerde 0-3 giin arasinda, 59 ( %
24,9 ) tanesi servislerde 4-7 giin arasinda, 14 (% 5,9) tanesi servislerde 8-14 gln
arasinda, 8 (% 3.,4) tanesi servislerde 14 giinden fazla yatmistir. Hastalardan 39 (%
16,5) tanesi ise servislerde hi¢ yatmamistir. Sekil 4.8 de hastalarin servislerde yatig

stireleri gosterilmistir.
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Sekil 4.8. Hastalarin serviste yatis siireleri

Calismaya dahil edilen hastalardan 20 tanesi hastanede yatis sirasinda
hayatin1 kaybetmis olup ¢alismada hastane i¢i mortalite oran1 % 8,4 olarak tespit
edildi. Bu hastalardan sadece bir tanesi kontrol edilemeyen GIS kanamadan dolay1
hayatin1 kaybetmis olup diger hastalar kanama dis1 nedenlerden hayatini

kaybetmistir.

4.6. Cahisma popiilasyonunun Hgb<10 ve Hgb 2 10 olarak iki gruba

ayrilmasi

Calismaya dahil ettigimiz hastalar her ne kadar GIS kanama 6n tanisiyla
basvurmus olsa da yas, cinsiyet ve eslik eden komorbiditeden dolay1 ¢aligmamizda
¢ok farkli hemoglobin degerleri ile karsilastik. Ayrica GIS kanamali hastalarda,
hastalarin  prognozunu 06ngérmek icin kullanilan blatchford skorlamasinda
hemoglobinin erkek kadin cinsiyet ayirt edilmeksizin 10 g/dl nin altinda olmasi,
hastalarin sadece buradan 6 puan almasi sebebiyle, 10 g/dl hemoglobin degeri esik
deger olarak kabul edilebilir. Dolayisiyla tiim hastalarin kanlarmi toplu halde
karsilagtirdiktan sonra hastalari hemoglobin degeri 10 gr/dl nin iistiinde ve altinda

olmak tizere ikiye ayirdik.

Calismaya dahil edilen; hgb < 10 g/dl olan 152 hastanin 77’si (% 50,7)
erkek olup hgb > 10 g/dl olan 85 hastanin 56’s1 (% 65,9) erkekti. Sekil 4.9. ve sekil
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4.10 da caligsmaya dahil ettigimiz hastalarin iki gruba gore kadin erkek orani

gorulmektedir.

H Kadin

M Erkek

Sekil 4.9. Calisma popiilasyonunda hgb<10 g/dl olan hastalarda cinsiyet

dagilimi

H Kadin

M Erkek

Sekil 4.10. Calisma popiilasyonunda hgb > 10 g/dl olan hastalarda cinsiyet

dagilimi
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Caligmaya dahil edilen; hgb< 10 g/dl olan, 152 hastada yas ortalamasi
70,77+14,16 olurken hgh> 10 g/dl olan 85 hastanin yas ortalamasi ise 66,11+16,75
olarak bulunmustur. Tablo 4.12. de ¢alismaya dahil ettigimiz hastalarin iki grup

halinde yas ve cinsiyet dagilimlar1 goriilmektedir.

Tablo 4.12. Hastalarin iki grup halinde yaslar1 ve kadin erkek orani

Toplam Hb< 10 g/dL Hb >10 g/dL .
p degeri

(N=237) (N=152) (N=85)

Yas 70,77 £ 14,16 66,11 + 16,75 0,024

Cinsiyet

Kadin 75 (49,3%) 29 (34,1%) 0,024

Erkek 77 (50,7%) 56 (65,9%)

Tablo 4.12 e gore p degeri 0,024 ¢ikmis olup hgb< 10 g/dl olan hastalar,
hgb> 10 olan hastalardan daha yasli bulunmuslardir. Hgb> 10 g/dl olan hastalarda
erkek cinsiyet oran1 hgb< 10 g/dl olan hastalardan daha yiiksek tespit edilmistir.

Calisma popiilasyonunda; hgb< 10 g/dl olan hasta grubunda vital bulgular
degerlendirildiginde, 152 hastanin ortalama sistolik kan basinci 116,09+25,069
mmhg, ortalama diyastolik kan basinci 64,66+13,289 mmhg ve ortalama nabzi
95,25+19,657 vuru/dakika idi. Bu grupta hastalarin sok indeks ortalamasi 0,8613

olarak ¢ikmustir.

Calisma popiilasyonunda; hgb> 10 g/dl olan hasta grubunda vital bulgular
degerlendirildiginde, 85 hastanin ortalama sistolik kan basinct 119,79 =+
11,410mmhg, ortalama diyastolik kan basinci 67,91 + 21,421 ve ortalama nabzi
92,69 £ 19,971vuru/dakika idi. Bu grupta hastalarin sok indeks ortalamasi 0,7994

olarak ¢ikmustir.

Hastalarin iki gruba gore vital bulgular1 ve vital bulgu dagilimlar1 tablo

4.13. de gosterilmistir.
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Tablo 4.13. Hastalarin iki grup halinde vital bulgulari

Hb< 10 g/dL

Hb >10 g/dL

p degeri
Vital Bulgular (N=152) (N=85)
Sistolik Kan Basinci 116,09 + 25,06 119,79 + 11,41 0,252
Diastolik Kan Basinci 64,66 + 13,289 67,91 + 21,421 0,60
Nabiz 95,25 + 19,657 92,69 + 19,971 0,339
Sok indeksi
<0,7 44 (% 28,9) 32 (%37,6) 0,234
0,7-1 73 (% 48) 40 (% 47,1)
>1 35(%23) 13 (% 15,3)

Tablo 4.13 ¢ bakildiginda higbir parametre i¢in p degeri 0,05 den kiigiik
olmadig igin sistolik ve diastolik kan basinci ile nabiz agisindan hgb degerinin 10
g/dl nin altinda veya iistiinde olmas1 anlamli degildir. Ayrica tablo 4.13. den sok
indeksinin < 0,7, 0,7-1 ve >1 olmasinin iki grup arasinda anlaml fark olusturmadig:

gorilmiistiir.

Calisma popiilasyonunda bulunan hastalar hemoglobinlere gore iki gruba
ayrilip ilk bagvurularinda alinan kan gazlar1 incelendiginde hgb < 10 g/dl olan hasta
grubunda pH ortalamas1 7,39 + 0,71 ve hgb > 10 g/dl olan hasta grubunda 7,38 *
0,91 olarak hesaplanmustir. 1ki grubun pH degerleri istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda p degeri 0,907 ¢ikmis olup iki grup arasinda pH acgisindan
anlaml fark yoktur. Hastalarin laktat degerlerine bakildiginda hgb < 10 g/dl olan
hasta grubunda laktat ortalamas1 2,86+2,33 bulunurken hgb > 10 g/dl olan hasta
grubunda bu deger 2,38+1,33 bulunmustur. Iki grup laktat degerleri agisindan
karsilagtirildiginda p degeri 0,045 olup, hgb < 10 g/dl olan hasta grubunda laktat
degerleri, hgb > 10 g/dl olan hasta grubunun laktat degerlerine gore anlamli sekilde
yiiksek ¢ikmigtir. Hastalarin baz agig1 degerlendirildiginde hgb < 10 g/dl olan hasta
grubunda baz ag181 -3,92+4,25 iken, hgb > 10 g/dl olan hasta grubunda -2,35+3,53
olarak hesaplanmistir. iki grup baz aci81 acisindan karsilastirildigi zaman p degeri

0,004 olarak hesaplandigi i¢in hgb < 10 g/dl olan hasta grubunda baz acigi
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degerleri, hgb > 10 g/dl olan hasta grubunun baz a¢ig1 degerlerine gére anlaml

sekilde daha negatif degerler ile sonug¢lanmigtir. Tablo 4.14.de hastalarin iki grup

halinde laboratuvar sonuglar1 goriilmektedir.

Tablo 4.14. Hastalarin iki grup halinde laboratuvar verileri

Degisken (N=237) Ortalama=SD p degeri
Kan parametreleri Hb< 10 g/dL Hb > 10 g/dL

(n=152) (n=85)
Kan Gazi
pH 7,39+0,71 7,38 £0,91 0,907
Laktat 2,86+2,33 2,38+1,33 0,045
Baz ac¢ig1 -3,92+4,25 -2,35%3,53 0,004
Koagulasyon
aPTT 33,04+22,08 30,35+13,33 0,307
INR 1,97+2,62 1,81+ 2,32 0,645
Trombosit 224,71+113,4 229,18+96,61 0,288
Biyokimya
Ure 88,85+57,91 81,47+79,61 0,415
Kreatinin 1,97+6,70 1,80+3,35 0,834
Alaninaminotransferaz 19,83 £ 21,63 27,09 £41,77 0,138
(ALT)
Aspartataminotransferaz 25,42 + 28,84 36,27 + 84,60 0,255

(AST)

Hastalarin laboratuvar sonuglari iizerinde yapilan istatiksel ¢aligmalara gore

aptt, inr, trombosit ve karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri gibi

kan tekiklerinde hgb < 10 g/dl olan ve hgb > 10 g/dl olmasi agisindan anlamli fark

bulunamamustir.
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Caligma popiilasyonunda iki gruba ayrilmis hastalarin acil sonlanimi
degerlendirildiginde hgb < 10 g/dl olan hasta grubunda 139 (% 91,6) tane hasta
herhangi bir yogunbakim {initesine yatmistir. Hgb > 10 g/dl olan hasta grubunda ise
70 (% 82.,4) hasta herhangi bir yogunbakim {initesine yatmistir. Hgb < 10 g/dl olan
hasta grubunda bir hastada mortalite goriiliirken hgb > 10 g/dl olan hasta grubunda
mortalite goriilmemistir. Tablo 4.15. de hastalarin iki grup halinde acil sonlanimlari

sunulmustur.

Tablo 4.15. Hastalarin iki grup halinde acil sonlanimlar1 ve hastanede yatis siireleri

Degisken (N=237) OrtalamaxSD p degeri
Acil Sonlanim Hb<10g/dL Hb>10 g/dL

(n=152) (n=85)
Taburcu 5(%5,3) 2(%24) 0,128
Acil Yatakl 0(%0) 1(%1,2)
Acil YBU 123(%80,9) 64 (% 75,3)
Gastroenteroloji servis 7 (% 4,6) 12 (% 14,1)
Dahiliye YBU 15(%9,9) 6(%71)

Genel Cerrahi YBU 1(%0,7) 0(%0)
Eksitus 1(%07) 0(%0)

Hastane Yatis Siiresi
(Yogunbakim veya
Servis farketmeksizin)

Yatis siireleri 7,81 + 6,58 6,65 + 4,97 0,158

Yapilan istatiksel ¢alismaya gore her iki grupta hastalarin acil sonlanimi

acisindan anlamli fark goriilmemistir.

Calismada hgb< 10 g/dl olan hasta grubunda hastane yatis siresi

(yogunbakim veya servis fark etmeksizin) ortalama 7,81 + 6,58 gun olurken, hgb >
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10 g/dl olan hasta grubunda ortalama yatis siiresi 6,65 * 4,97 gun olmustur.
Calismaya dahil olan; hgh< 10 g/dl olan hasta grubunda, hgb > 10 g/dl olan hasta
grubuna gore ortalama yatig sliresi 1 glin fazla olmasina ragmen iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli fark yoktu. Tablo 4.15. Hastalarin iki grup halinde
hastanede yatis siireleri gorulmektedir.

4.7. Venoz kan gaz1 ve hemogramdan elde edilen hemoglobin

degerlerinin karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen 237 hastanin vendz kan gazi ve hemogramlarindan
elde edilen hgb degerlerinin korelasyon grafigi Sekil 4.11°de gdsterilmis olup
Pearson korelasyon katsayisi 0,837 olarak hesaplandi (p<0,001). Elde edilen sonug,
vendz kan gazi degeri ile hemogram hemoglobin degeri arasinda ¢ok yiiksek
diizeyde pozitif iliski oldugunu gostermektedir.
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15,004

globin (g/dL)

10,00+

VEKG hemo

5,00

00—

| I I I
,00 5,00 10,00 15,00 20,00

Hemogram hemoglobin (g/dL)

Sekil 4.11.Veno6z kan gazi ve hemogramdan elde edilen hgb degerlerinin
korelasyon grafigi (VKG: Venoz kan gazi)

Lineer regresyon modeli incelendiginde, modelin R-kare degeri 0,70 olarak
tespit edildi. Venoz kan gazi hgb degerinden, hemogram hgb degerini tahmin etmek

icin kullanilabilecek regresyon denklemi agagidaki sekilde elde edildi.
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Hemogram_Hgb = 2,92 + 0,837 x VKG_Hgb

Iki farkl1 6l¢iim teknigi ile elde edilen Hgb degerleri arasindaki uyumluluk
Bland Altman analizi ile degerlendirildi. Iki farkl1 6l¢iim teknigi ile elde edilen Hgb
degerleri arasindaki ortalama fark (VKG_Hgb — Hemogram_Hgb) 0,58+2,13 g/dI
olarak tespit edildi. Ortalama Hgb farkinin %95 giiven araligi 0,31-0,85 olarak
tespit edildi. Ortalama Hgb fark: ile yapilan uyumluluk analizini gdsteren Bland-

Altman grafigi Sekil 4.12.’de gosterilmistir.
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Sekil 4.12.Venéz kan gazi ve hemogramdan elde edilen hemoglobin

degerleri Bland Altman grafigi (ortalama Hgb farki/ortalama Hgb)

Iki farkli 6lgiim teknigi ile elde edilen Hgb degerleri arasindaki ortalama
yuzde fark %2,95+26,06 olarak tespit edildi. Ortalama Hgb yiizde farki ile yapilan

uyumluluk analizini gosteren Bland-Altman grafigi Sekil 4.13.’de gosterilmistir.
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Sekil 4.13.Venéz kan gazi ve hemogramdan elde edilen hemoglobin

degerleri Bland Altman grafigi (ortalama Hgb yiizde farki/ortalama Hgb)

4.8. Hemoglobin alt gruplarinda venéz kan gazi1 ve hemogramdan elde

edilen hemoglobin degerlerinin karsilastirilmasi

Tim hastalarin kanlarini1 toplu halde karsilastirdiktan sonra hastalari
hemoglobin degeri 10 gr/dl nin iistiinde ve altinda olmak {izere ikiye ayirdik ve bu
esik degerinin altinda ve istiinde ven6z kan gazi ve hemogramdan elde edilen

hemoglobin degerlerinin uyumlulugunu inceledik.

Calismamizda hemoglobini 10 gr/dI’nin altinda 152 (%64) hastamiz vardi.
Calismadaki hasta popiilasyonundan hemoglobini 10 gr/dI’nin altinda olan
hastalarin kan gazindaki hemoglobin ile hemogramdaki hemoglobin arasindaki
korelasyon grafigi Sekil 4.14’te gosterilmis olup Pearson korelasyon degeri 0,628
olarak tespit edildi (p<0,001). Elde edilen bu sonu¢ kan gazindaki hemoglobin ile
hemogramdaki hemoglobin arasinda yiiksek diizeyde iliski oldugunu

gostermektedir.
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Sekil 4.14 Hemoglobin <10 g/dl olan hastalarda venéz kan gazi ve

hemogramdan elde edilen Hgb degerlerinin korelasyon grafigi

Calismamizda hemoglobini 10 gr/dI’nin iistiinde 85 (%36) hastamiz vardi.
Caligmadaki hasta popiilasyonundan hemoglobini 10 gr/dl’nin Ustinde olan
hastalarin kan gazindaki hemoglobin ile hemogramdaki hemoglobin arasindaki
korelasyon grafigi Sekil 4.15’te gosterilmis olup Pearson korelasyon degeri 0,643
olarak hesaplanmigtir (p<0,001). Bu da kan gazindaki hemoglobin ile
hemogramdaki hemoglobin arasinda yiiksek dilizeyde iliski oldugunu

gostermektedir.
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Sekil 4.15. Hemoglobin >10 g/dl olan hastalarda ven6z kan gazi ve
hemogramdan elde edilen hgb degerlerinin korelasyon grafigi

Hemoglobin degeri 10 g/dI’den diisiikk olan hastalarda, iki farkli Sl¢iim
teknigi ile elde edilen hgb degerleri arasindaki ortalamafark (VKG_Hb -
Hemogram_Hb) 0,34+2,02 g/dl olarak tespit edildi. Ortalama hgb farkinin %95
giiven araligi 0,01-0,66 olarak tespit edildi. Ortalama hgb farki ile yapilan

uyumluluk analizini gosteren Bland-Altman grafigi Sekil 4.16.’de gosterilmistir.
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Sekil 4.16. Hemoglobin <10 g/dl olan hastalarda ven6z kan gazi ve

hemogramdan elde edilen hemoglobin degerleri Bland Altman grafigi (ortalama

hgb farki/ortalama hgb)

Hemoglobin degeri 10 g/dl’den yiiksek olan hastalarda, iki farkli 6l¢im

teknigi ile elde edilen hgb degerleri arasindaki ortalama fark (VKG_Hb -
Hemogram_Hb) 1,02+2,25 g/dl olarak tespit edildi. Ortalama hgb farkinin %95

glven araligi 0,53-1,50 olarak tespit edildi. Ortalama hgb farki ile yapilan

uyumluluk analizini gosteren Bland-Altman grafigi Sekil 4.17.’de gosterilmistir.
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Sekil 4.17. Hemoglobin >10 g/dl olan hastalarda ven6z kan gazi ve

hemogramdan elde edilen hemoglobin degerleri Bland Altman grafigi (ortalama

hgb farki/ortalama hgb)

Hemoglobin degeri 10 g/dI’den diisikk olan hastalarda, iki farkli Ol¢gim

teknigi ile elde edilen hgb degerleri arasindaki ortalama yuzde fark %0,99+29,65

olarak tespit edildi. Ortalama hgb yiizde farki ile yapilan uyumluluk analizini

gosteren Bland-Altman grafigi Sekil 4.18.’de gosterilmistir.
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Sekil 4.18. Hemoglobin <10 g/dl olan hastalarda ven6z kan gazi ve
hemogramdan elde edilen hemoglobin degerleri Bland Altman grafigi (ortalama

hgb yiizde farki/ortalama hgb)

Hemoglobin degeri 10 g/dl’den yiiksek olan hastalarda, iki farkli 6l¢im
teknigi ile elde edilen hgb degerleri arasindaki ortalama yuzde fark %6,44+17,54
olarak tespit edildi. Ortalama hgb yiizde farki ile yapilan uyumluluk analizini
gosteren Bland-Altman grafigi Sekil 4.19.’de gosterilmistir.

85



50,00

25,00

-25,00+

-50,00-

(VKG Hb - Hemogram Hb)/VKG Hb x 100
T

()\.J
&) %41,52
o
Q o
o o
© 8]
o] (8]
[a] Qg %
o %mé}iﬁ?mo o, ° o
o fa] oF [+] = (8]
°8 %8 g o %644
o [}
OO
Q
% o
95-28.64
[e]
o]
| T T I | T T
£.00 10,00 12,00 14,00 16,00 18,00 20,00
Ortalama Hb

Sekil 4.19. Hemoglobin >10 g/dl olan hastalarda ven6z kan gazi ve

hemogramdan elde edilen hemoglobin degerleri Bland Altman grafigi (ortalama

hgb yiizde farki/ortalama hgb)
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5. TARTISMA

Acil servislere sik basvuru sebeplerinden olan gastrointestinal sistem
kanamasi, sepsis, akut bobrek yetmezIligi, travma, solunum sistemi hastaliklar: gibi
durumlar sivi-elektrolit ve asit baz bozukluguna neden olarak biyokimyasal
parametrelerde akutdegisiklige yol agmaktadirlar (102, 103, 104, 105). Klinik karar
verme slirecinde laboratuvar sonuglar1 biiyiik 6nem tasimaktadir. Acil tip hekimleri
icin hizli ve giivenilir laboratuvar sonuglar1 esastir. Boyle bir durumda acil tip
kliniginin i¢inde bulunan kan gazi cihazi ¢ok biiyiik bir 6nem arzetmektedir. Multi
travmaya sekonder olarak gelismis internal ve eksternal kanamalarda ve bizim
calismamiza dahil ettigimiz gastrointestinal kanamasi olan hastalarda hemodinamik
acidan takipte temel olarak kullanilan laboratuvar parametresi hemoglobindir (106,
107). Her ne kadar akut kanamanin ilk saatlerinde hemoglobin diisiisii olmayip
voliim kaybinin 8 ila 24 saat i¢inde interstisiyel alandan karsilanmasi ile hastanin
gercek hemoglobin diisiisii sonradan ortaya ¢iksa da, ilk bagvuruda alinan kanlar
hastanin bazal hemoglobin degerini gostermek acisindan ¢ok dnemlidir (8). Bundan
dolayi, acil tip kliniginde calisan hekimler olarak akut kanama ile acil servise
basvuran hastalarin tanilarmin erken konulmasi ve tedavilerinin biran o6nce
baglanmasi igin, hizli sonug veren testlere ihtiyag duymaktayiz. Bdyle bir durumda
yogunbakim iinitelerinde giderek yayginlasan, bakim noktas1 testleri
diyebilecegimiz kan gazi cihazlari 6nem arzetmektedir.

Kan gazi 6l¢iimii ile hastanin ventilasyon durumunu, oksijenizasyonunu,
kan asiditesini, tampon sistemlerini, hemoglobin oksijenizasyonunu, hemoglobin
dizeylerini, elektrolit diizeylerini ve hastanin metabolik  durumunu
degerlendirebilmekteyiz. Ozellikle hastanin laktat ve baz agig durumu doku
diizeyinde oksijenlenme ve doku perfiizyonunun ¢ok énemli gostergelerinden biri
olarak goriilmektedir. Kan gazi 6rneginin laboratuvara ulagmasi, santrifiij ve diger
hazirlik islemleri olmadan direkt kanin ¢alisilmasi zaman agisindan kan gazini ¢ok
avantajli bir hale getirmektedir. Bu da acil tip hekimine resiisitasyonda veya
yogunbakim {initesinde degerlendirdigi bir hastanin hemoglobin, laktat, baz agig,
potasyum, sodyum ve kalsiyum gibi temel laboratuar degerlerini dakikalar i¢inde
gorebilme imkan1 vermektedir (104). Kan gazi ayn1 zamanda bize hemoglobin ve
potasyum gibi sik takip edilmesi gereken parametrelerin seri takibinde kolaylik

saglar. Kan gazinin bize sagladigi bu imkéanlarla birlikte bu degerlerin dogrulugu ile
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ilgili siipheler devam etmekte olup bu konuyla ilgili birgok calisma yapilmistir.
Laboratuvarda kullanilan diger cihazlarin (hematoloji, biyokimya ve hormon
otoanalizorleri) genis bir kullanim amaci bulunmaktadir. Bu laboratuarlarda birgok
parametre c¢alisilmaktadir. Calisilan kan 6rnek hacminin fazla olmasi, sonuglarin
elde edilmesinde siirenin uzun olmasi ve cihazin sik kalibrasyon ihtiyact olmas1 bu
cihazlar icin biyuk dezavantaj olusturmaktadir (108). Kan gazini alan hekim ya da
hemsirenin aldiktan hemen sonra bulundugu klinikte bulunan kan gazi cihazi ile
kan Ornegini ¢alismasi, transportu saglayacak personel ve kan 6rnegini ¢alisacak
laborant gibi is giiclinden de tasarruf saglayacaktir. Bununla birlikte klinikte nobet
degisimleriyle beraber cok fazla sayida hekim ve hemsirenin kan gazi cihazin
kullanmasi1 da cihazin 6mriinii kisaltabilir. Acil tip hekimlerinin bu cihazlar ile
olusan farkliliklarin farkinda olmalar1 ve olasi yanhs tanilardan kaginmak
istiyorlarsa, laboratuvarda degerlendirmek i¢in kullanilan tiim parametrelerin
Olgtimlerinde kesinlik, yanlilik ve dogruluk i¢in altin bir standart olmamasi gibi

konularin farkinda olmalar1 gerekir.

Calismamizda acil servise GIS kanama semptomlariyla basvuran ve
ilerleyen zamanlarda endoskopi ile GIS kanama tanisi kesinlesen 237 hastayi
degerlendirdik. Calismamizin temel amact acil servise GIS kanama semptomlartyla
gelen hastalarda, hizli sonug veren kan gazindaki hemoglobin ve hemogramdaki
hemoglobini karsilastirmakti. Calismamizda GIS kanama diisiiniilen tiim
hastalarda, ilk basvuruda hemogram ile beraber venéz kan gazi alindi. Hemogram
hematoloji laboratuarinda caligildi. Kan gazinin bir kismu ise acil yogunbakimdaki
kan gazi cihazi ile bir kismi da biyokimya laboratuarindaki kan gazi cihazi ile
caligildi. Tiim hastalarda vendz kan gazinda pH, laktat, baz acig1 gibi degerler de
degerlendirildi. Calismamizda daha objektif ve tutarli bir tartisma boliimii
olusturmak adma, tartisgma boliimiinde oOzellikle yas, cinsiyet dagilim,
komorbiditeler gibi bulgular karsilastirirken Tiirkiye’de yapilmis tez ¢alismalarini
kullanmaya dikkat ettik. Hastanemizde 2020 yilinda retrospektif olarak yapilmis bir
calismay1 (2015-2020 yilar1 arasinda bagvuran hastalarin dahil edildigi) da
karsilastirmalarda kullanarak bulundugumuz Konya sehrinde yas, cinsiyet dagilimu,
komorbiditeler gibi bulgularda degisiklik olup olmadigin1 degerlendirmeyi

amagcladik.
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Calismamiza dahil ettigimiz 237 hastanin ortalama yasi 69,10+15,269 idi.
2021 yilinda Istanbul Egitim Arastirma Hastanesinde I¢ Hastaliklar1 Kliniginde,
Adem’in yapmis oldugu calismada ise yas ortalamasi 70,40+10,87 olarak tespit
edilmistir (109). 2020 yilinda Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Kliniginde, Ddrter’in yapmig oldugu calismada ise yas
ortalamast 57,54+2,99 olarak bulunmustur (110). 2019 yilinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Kliniginde, Serin Ozel’in
yapmis oldugu calismada ise yas ortalamasi 74+7,5 olarak hesaplanmistir (111).
Son olarak hastanemizde 2020 yilinda Yilmaz’in retrospektif olarak yapmis oldugu
caligmasinda da yas ortalamast 55,39+21,16 olarak hesaplanmigtir (112).
Calismamizda tespit ettigimiz ortalama yas degeri literatiirde yer alan Tiirkiye’nin
farkli bolgelerinde yiiriitiilen diger galismalarla benzerdi. Bununla birlikte 2015-
2020 yillar1 arasinda retrospektif olarak bizim hastanemizde yapilan ¢alismada GIS
kanamali hastalarin ortalama yasmin 55,39 olup calismamiza dahil ettigimiz
hastalardan daha gengti. Son yillarda yapilan galismalarda GIS kanamali hastalarin
yas ortlamasmin yilikselmesinin nedenleri olarak ortalama yasam siiresinin
iilkemizde artmis olmasi, refah diizeyinin suan yasadigimiz donemden oOnceki
yillara gore artmasi, tibbi bakim hizmetlerindeki gelisme g0sterilebilir.
Caligmamiza dahil ettigimiz hasta grubunun literatiirde yer alan diger calisma
gruplar ile benzerlik gdstermesi sonuglarimizi diger ¢alisma sonuglart ile dogru
olarak karsilastirilabilecegimizi gostermektedir.

Calismaya dahil ettigimiz 237 hastanin 133’4 erkek (%56,1) ve 104’
(%43,9) kadindi. 2020 yilinda Yilmaz’in retrospektif olarak yapmis oldugu
calismada erkek oran1 %55,5 olarak tespit edilmistir (112). Adem’in yapmis oldugu
calismada ise hastalarin 111’1 erkek (%55,5) ve 89’u kadin (%45,5) idi(109). Serin
Ozel’in yapmis oldugu ¢alismada ise hastalarm 177’si (%62,3) erkek ve 113’
(%37,7) kadindi (111). 2018 yilinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Kliniginde, Bozkurt’un yapmis oldugu c¢alismada ise 146 hastanin
102’si (%69,9) erkek ve 44’ (%30,1) kadindi (113). Hormonal degisikler,
bulundugumuz I¢ Anadolu bélgesinde sigara ve alkol aliskanligmin erkeklerde
daha fazla goriilmesi, erkeklerde daha cok aterosklerotik hastalik goriilmesi
sebebiyle antikogulan ve antiagregan ilag kullanimi GIS kanamanin; erkeklerde,

kadinlara gore daha fazla goriilmesini agiklamaktadir. Caligmamizdaki erkek kadin
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cinsiyet agisindan dagilim durumu tiim GIS kanamalar erkeklerde daha sik
goriildiigi bilgisini desteklemektedir.

Yaptigimiz calismada hastalarin  komorbiditelerini de inceledik. GIS
kanamalarda prognozu etkileyen en 6nemli faktorlerden biri hastalarin mevcut
komorbiditeleridir. Ek hastaliklarin dokularin oksijenizasyonunu, yara iyilesmesini
ve koagiilasyon mekanizmasini olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir (114).
Calismaya dahil ettigimiz hastalarin sadece 17’sinde (%7,2) herhangi bir
komorbidite bulunmuyordu. Bdyle bir oran, risk faktori olarak herhangi bir
hastaligin varliginda (kanamaya yatkinlik olustursun ya da olusturmasin) GiS
kanama riskinin arttigin1 diisiindirmektedir. Adem’in yapmis oldugu calismada,
hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde 143’linde (%71,5) hipertansiyon, 70’inde
(% 35) diabetes mellitus, 60’1nda (%30) koroner arter hastaligi, 29’unda (%14,5)
kardiyak ritm bozuklugu, 24’inde (%12) kronik bobrek yetmezligi, 18’inde (%9)
konjestif kalp yetmezligi, 17’sinde (%8,5) serebrovaskiiler olay, 7’sinde (%3,5)
karaciger sirozu oykiisii oldugu saptanmisti (109). Bozkurt’un yaptigi ¢alismada ise
calisgmaya dahil edilen hastalarin %17,2’sinde 6zge¢misinde ek hastalik
saptanmamustir. Bu ¢alismada ek hastaliklar incelendiginde en sik hipertansiyon (%
36,3) gortlmiistiir (86). Hastalarin % 31,5’inde koroner arter hastaligi, %24 tinde
malign hastalik, %19,9’'unda diabetes mellitus, %17,1’inde kronik karaciger
hastaligi, %15,1’inde kronik bobrek hastaligi, %14,4’tinde kalp yetmezligi,
%11,6’sinda kardiyak aritmi, %4,8’inde kalp kapak replasmani, %2,7’sinde
tromboemboli gériilmiistiir (113). Calisma sonuglarimiz, GIS kanamaya en sik eslik
eden komorbiditelerin hipertansiyon, diabetes mellitus ve koroner arter hastaligi
olmasi bilgisini desteklemektedir.

Calismamizin bir diger bulgusu hastalarin kullandiklar1 ilaglardi. GIS
kanama i¢in en 6nemli predispozan faktorlerden birisi de ilag (ASA, NSAII, OAK,
vs.) kullanimidir. Calismaya dahil ettigimiz hastalarin sadece 13’iinde (%5,5)
herhangi bir ila¢ kullanmiyordu. Dorter’in yapmis oldugu c¢aligmada hastalarin
%92,7’sinde GIS kanama i¢in predispozan olabilecek ilag kullanim &ykiisii mevcut
olup, %53,7’sinde yani en sik kullanilan ilag olarak NSAII saptanmistir (110).
Bizim c¢alisgmamizda ise hastalarin en ¢ok kullanigi ila¢ olarak aspirin (98 hasta,
%41,4) birinci sirada yer alirken, NSAII ler (88 hasta, %37,1) ikinci sirada yer
almistir. Calisma bulgularimiz NSAII ve aspirin gibi ilaglarin hastalarin yaklasik

yarisinda énemli bir etken oldugunu gostermektedir. Ozellikle yash popiilasyonda
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NSAIil’lerin dogru endikasyonlarda kullanimi, hekimlerin recete yazarken GIS
semptomlarma dikkat etmesi ile bu ilaglarin gereksiz kullanimina bagh gelisen GIS
kanama insidans1 azaltilabilir.

Acil servise GIS kanama semptomlariyla bagvuran hastalarda en sik basvuru
sikayeti siyah digkilamadir (8). Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin 107 tanesinin
(%45,1) basvuru sikayeti siyah diskilama olarak kayit edilmistir. 93 tanesi ise (%
37,2) kanl1 digkilama ile acil servise bagvurmustur. Adamopoulos ve arkadaslarinin
caligmasinda da hastaneye en sik bagvuru sikayeti melena olarak saptanmis olup
%66,3 gibi yiiksek bir oranda bulunmustur (111). Tiirkiye’de Dorter’in yaptigi
calismada ise hastalarin %80,5’inin melena sikayetiyle acil servise bagvurduklari
goriilmistiir(110). Calismamizda da semptomlarin siklik sirasina gore literatirle
uyumlu olarak en sik siyah digkilama ve kanli kusma oldugu tespit edildi.

Hastalarin acil servise ilk bagvurularindaki vital bulgularin1 da inceledik.
Calismaya dahil ettigimiz 237 hastanin %19,4 linlin hipotansif, %33,8’1 tasikardikti
ve hastalarin sok indeks ortalamasi1 0,84 olarak hesaplandi. Hastalarin %20,3’iinde
sok indeksi 1’in iizerindeydi. Sok indeksi hasta daha triajda iken bile hesaplanabilir.
AIMS-65 ve Glaskow Blatchford skorlamasi gibi GIS kanamali hastalarda
prognozu ongdrmeyi amaglayan skorlama sistemleri laboratuar degerlerine ihtiyag
duymakta olup; bunlarin hesaplanmasi i¢in en az bir saat gegmesi gerekmektedir.
Sok indeksi, travma, hipovolemi, miyokard enfarktiisi ve sepsis gibi ciddi
hastaliklarda kritik hastalar1 ayirt etmek i¢in zaten etkin bir sekilde kullanilmistir.
Ancak GIS kanamali hastalarm prognozunu tahmin etmedeki etkinligi konusunda
cok fazla calisma bulunmamaktadir. Rassameehiran ve arkadaslar1 yapmis olduklari
calismada GIS kanamasi olan hastalarda; sok indeksinin 0,7’den biiyiik oldugunu
ve sok indeksinin yogun bakim ihtiyaci, kan transfiizyonu, endoskopik tedavi gibi
olumsuz sonuglart ongdrmede etkili oldugunu belirtmistir (115). Kocaoglu ve
arkadaslarinin yapti§1 GIS kanamali hastalarin degerlendirilmesinde sok indeksinin
kullanilmast isimli ¢calismada diger karmasik skorlama sistemlerinden farkli olarak,
sok indeksinin kolay hesaplanabilmesi nedeniyle acil servislerde kritik GIS
kanamali hastalar1 ayirt etmede kullanilabilecegini soylemiglerdir (116).
Dolayisiyla sok indeksinin tek basina kullanimi1 veya yeni skorlama sistemlerine
dahil edilmesi, GIS kanamas: olan kritik hastalarin saptanmasinda faydali olabilir
(116). Bizim g¢alismamizda da sok indeksinin ortalamasmin 0,84 olarak yuksek

olarak tespit edilmesi ve hastalarin %20’sinde degerinin 1’in iizerinde olmas1 GIS
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kanama semptomlariyla basvuran hastalarda, hastanin prognozunu tahmin etme
acisindan sok indeksinin faydali bir belirteg oldugunu gostermektedir. Sok
indeksinin yiiksek oldugu hastalarda yakin takip, stirekli monitorizasyon, 6n taniya
yonelik agresif tedavi baslanmasi ve erken donemde kan ve kan iiriinii hazirlig
yapilmasini 6nermekteyiz.

Yaptigimiz ¢alismada; hastalarin hemogram ve vendz kan gazindaki
hemoglobinlerini karsilastirdik. Hastalardan aldigimiz ven0z kan gazindaki
hemoglobin ortalamasi1 9,43+3,83 g/dl olarak bulundu. Calismamizda alinan kan
gazlarmin ortalama sonug verme suresi 8,05 dakika olarak tespit edildi. Aldigimiz
hemogramdaki ortalama hemoglobin ise 8,85+2,88 g/dl olarak tespit edildi.
Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin ilk alinan hemogramin ortalama sonug
verme siresi ise 14,04 dakika olarak tespit edildi. Kan gazinin ortalama sonug
verme siiresinin hemogramdan 6 dakika daha erken olmasinin muhtemel sebepleri
alinan kan gazi 6rneklerinin ana laboratuvarlara transferinin gerekmemesi ve kan
gazinin cihazda calisma siiresinin hemogramdan daha kisa olmasi olarak
gosterilebilir. Calismamizda GIS kanama siipheli hastalarin takip edildigi
reslisitasyon odasi ile kan gazi cihazinin bulundugu alan birbirinden farklidir. Sayet
acil servislerde kritik hastalarin bakildig1 resiisitasyon odalarinda kan gazi cihazlari
yer alir ise GIS kanamali hastalarda hemoglobin sonucu alma siiresi 5 dakikanin
altina inecektir.

Calismamizda vendz kan gazi ve hemogramdan elde edilen hemoglobin
degerlerinin uyumlulugu ile ilgili bir dizi analizler yapilmistir. Calismamiza dahil
edilen 237 hastanin her iki yontemle elde edilen hemoglobin degerlerinin arasinda
cok yuksek dizeyde pozitif iliski oldugu tespit edilmistir (r=0,837). Yine hastalarin
hemoglobin farki ortalamasi (vendz kan gazi ve hemogramdaki hemoglobin farki)
0,58+2,13 olarak belirlenmistir. Ayrica uyum sinirlart da 0,31 ila 0,85 g/dlarasinda
hesaplanmistir. Bu istatistigi bir 6rnek tizerinde agiklayacak olursak; kan gazi almig
oldugumuz bir hastada eger hemoglobin 10 g/dl ¢iktrysa; hemogramda bu hastanin
hemoglobinini % 95 ihtimal ile 9,70 ila 10,85 g/dl arasinda bir deger olarak
gorecegiz. Sonuclarimiz hastalarin tani, tedavi ve takiplerinde kan gazindaki
hemoglobinin, en azindan hemogramdaki hemoglobin ¢ikincaya kadar hastanin

hemoglobini hakkinda bir fikir verebilecegini desteklemektedir.
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Mevcut literatiirde kan gazi ve hemogramdan elde edilen hemoglobin
degerlerinin karsilagtirildigi ¢alismalar mevcuttur. Zhang ve arkadaglarinin 2015
yilinda yapmis olduklar1 prospektif, tek merkezli, kohort ¢alismada hemoglobinler
arasi farkin ortalamasi 0,08 g/dl olmustur (117). Bu ¢alismada % 95 giiven aralig1 -
1,77 ila 1,92 arasinda hesaplanmistir (117). Zhang ve arkadaslar1 bu sonuglarla kan
gazi ve hemogram ile dlgiilen hemoglobin seviyelerinin, iyi bir sekilde ortiistiigi
yorumunda bulunmuslardir (117). Calismalarinda Zhang ve arkadaslar1 kan gazi ile
6lcilen hemoglobin diizeylerinin genellikle laboratuvarda 6l¢tilen sonuclardan daha
diisiikk oldugunu bildirmistir. Bizim yaptigimiz ¢alismanin sonuglart da kan gazi
ornekleri igin benzer korelasyonlar gosterdi.

Bloom ve arkadaglarimin 2011 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada;
hemoglobinler arasi farkin (hematoloji ile kan gazi hemoglobini arasindaki fark)
ortalamasi -0,29 g/dl olmustur (118). Bu ¢alismada %95 uyum sinirlart da — 1.71 ila
1.12 arasinda hesaplanmistir (118). Bloom ve arkadaslar1 bu sonuglarla kan gaz1 ve
hemogram ile 6l¢iilen hemoglobin seviyeleri arasinda anlamli bir fark olmadigini
ve kan gazinda gosterilen hemoglobinin hastanin tani1 ve tedavisinde rahatlikla
kullanilabilecigini sdylemislerdir (118).

Gibbons ve arkadaslarinin 2019 yilinda yapmis olduklari, 352 hastay1
kapsayan retrospektif galismada; hemoglobinler arasi farkin (hematoloji ile kan
gazi hemoglobini arasindaki fark) ortalamasi -1.6 g/dl olmustur (119). Bu
calismada %95 giiven araligi da -10.2 to 6.9 arasinda hesaplanmistir (119). Gibbons
ve arkadaglart bu sonuglarla kan gazi ve hemogram ile Olgiilen hemoglobin
seviyeleri arasinda anlamli bir fark olmadigint ve kan gazinda gosterilen
hemoglobinin hastanin tan1 ve tedavisinde kullanilabilecigini séylemislerdir (119).
Kan gazindaki hemoglobinin, hemogramdaki hemoglobinden genellikle daha
yiiksek oldugunu gostermislerdir (119).

Triplet ve arkadaslarinin 2019 yilinda yapmis olduklar1 calismada;
hemoglobinler arasi1 farkin (hematoloji ile kan gazi hemoglobini arasindaki fark)
ortalamasi -0.35 g/dl olarak hesaplanmistir (120). Bu ¢alismada %95 giiven araligi
da -1.20 ila 0,51g/dl arasinda hesaplanmistir (120). Triplet ve arkadaslar1 bu
sonuglarla kan gazi ve hemogram ile Olgiilen hemoglobin seviyeleri arasinda
anlaml bir fark olmadigin1 diisiinmiislerdir.Kan gazindaki hemoglobinin hastanin

tan1 ve tedavisinde kullanilmasini 6nermislerdir (120).
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Uysal ve arkadaglarimin 2016 yilinda yapmis olduklart calismada;
hemoglobinler arasi1 farkin (hematoloji ile kan gazi hemoglobini arasindaki fark)
ortalamasi -0.027 g/dl olarak hesaplanmistir (121). Bu ¢alismada %95 giiven araligi
da —0.87 ila 0.03 g/dl arasinda hesaplanmistir (121). Uysal ve arkadaslari bu
sonuclarla kan gazi ve hemogram ile Olciilen hemoglobin seviyeleri arasinda
anlamli bir fark olmadigini soylemislerdir (121). Uysal ve arkadaslari bizim
calismamizdan farkli olarak calismalarinda hemoglobin ile birlikte hematoktrite de
bakmuglardir. Hematokritler arasi farkin (hematoloji ile kan gazi hemoglobini
arasindaki fark) ortalamasi -2,19 olarak hesaplanmistir (121). Bu c¢alismada
hematokrit i¢in uyum simnirlar1 —2.39 ila 1.99 arasinda hesaplanmistir (121).

Altunok ve arkadaslarinin 2019 yilinda yapmis olduklar1 yaklagik 31000
hastay1 iceren retrospektif caligma; diger ¢calismalara gére cok daha biiyiik bir hasta
grubuyla yapildigi igin bize Onemli sonuglar bildirmistir. Bu ¢aligmada
hemoglobinler arasi farkin (hematoloji ile kan gazi hemoglobini arasindaki fark)
ortalamasi 0,68 g/dl olarak hesaplanmistir (122). Bu caligmada giliven araligi da
—0,8 ila 2,2 g/dl arasinda hesaplanmistir (122). Altunok ve arkadaslar1 bu
sonuglarla kan gazi ve hemogram ile Olciilen hemoglobin seviyeleri arasinda
anlamli bir fark olmadig1 sonucuna vamislardir (122).Bu ¢alismada hematokritler
aras1 farkin ortalamasi 2,80 olarak hesaplanmistir (122). Hematokrit igin glven
araligi -2,2 ila 7,8 arasinda hesaplanmstir (122).

Altunok ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada hastalar1 pH evresine gore
gruplandirdilar. Bu sekilde hastalarin asidoz, normal pH ya da alkaloz durumuna
gore kan gazi ve hemogramdaki hemoglobinleri arasindaki ilskinin nasil degisecegi
sorusuna yanit aramig oldular. Asidoz grubunda 5723 hasta (%18.4), normal pH
grubunda 17.311 hasta (%55.7) ve alkaloz grubunda 8026 hasta (%25.8) vardi.
Normal pH’a sahip hasta grubunda hemoglobinler arasi farkin (hematoloji ile kan
gazi hemoglobini arasindaki fark) ortalamasi 0,7 g/dl olarak hesaplanmistir (122).
Bu grupta giiven araligi da —0,7 ila 2,1g/dl arasinda hesaplanmistir (122). pH’1
asidotik olan hasta grubunda hemoglobinler arasi farkin (hematoloji ile kan gazi
hemoglobini arasindaki fark ) ortalamasi 0,68 g/dl olarak hesaplanmistir (122). Bu
grupta giiven aralig1 da -0,9 ila 2,3 g/dl arasinda hesaplanmstir (122). pH’1 alkaloid
olan hasta grubunda hemoglobinler arasi farkin (hematoloji ile kan gazi
hemoglobini arasindaki fark) ortalamasi 0,63 g/dl olarak hesaplanmistir (122). Bu
grupta giiven araligt da -1,9 ila 0,9 g/dl arasinda hesaplanmistir (122). Bu
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sonuglarla; Altunok ve arkadaslari her pH asamasi i¢in Bland-Altman analizine
gore hemoglobin ve hematokrit i¢in zay1f bir uyum oldugu sonucuna vardilar.

Altunok ve arkadaglar1 g¢alismalarinda kan gazi cihazi ve hematoloji
laboratuvarinda oOlgiilen hemoglobin ve hematokrit diizeyleri igin korelasyon
katsayilarini sirastyla 0.982 ve 0.958 olarak hesaplamislardi. Altunok ve arkadaglar
bu istatiksel sonucglara gore hemoglobin ve hematokrit i¢in gulgli bir korelasyon
oldugu sonucuna ulastilar. Altunok ve arkadaslari; yaptiklari bu ¢alisma sonucunda
kritik hastalarin birinci basamak degerlendirmelerinde kan gazi cihazinin, hastanin
hemoglobinini gormek adina kullanilamayacagini diistinmiislerdir (122).

Gavala ve arkadaslari 2016 yilinda yapmis olduklari ¢alismada;
hemoglobinler arasi farkin (hematoloji ile kan gazi hemoglobini arasindaki fark)
ortalamasi -0.29 g/dl olarak hesaplanmistir (123). Bu ¢aligmada % 95 giiven aralig1
da -0.86 ila 0.28¢g/dl arasinda hesaplanmistir (123). Gavala ve arkadaslar1 bu
sonuglarla kan gazi ve hemogram ile Olglilen hemoglobin seviyeleri arasinda
anlamli bir fark odugunu diisiinmiislerdir. Kan gazindaki hemoglobinin hastanin
tan1 ve tedavisinde kullanilamayacagini bildirmislerdir (123). Ancak, hematokrit ve
hemoglobinin kan gazi cihazi kullanilarak seri 6l¢limleri, kanama, transfiizyon veya
hemodinamik durumdaki hizli degisiklikler sirasinda hastanin izlenmesi i¢in degerli
olabilecegini diisiinmiislerdir (123).

Johnson ve arkadaglar1 2016 yilinda yapmis olduklar1 78 hastay1 kapsayan
prospektif calismada 3 farkli kan gazi cihazi ile merkez hematoloji laboratuvarinin
hemoglobinini karsilastirdi. Birinci kan gazi i¢in hemoglobinler arasi farkin (kan
gazi ile hematoloji laboratuvart hemoglobini arasindaki fark ) ortalamasi -0.54 g/dl
( SD; 0,67 g/dl idi ) olarak hesaplanmustir (124). Bu ¢alismada % 95 giiven araligi
da -0.86 ila 0.28g/dl arasinda hesaplanmigtir (124). Johnson ve arkadaslari bu
sonuglarla kan gazi ve hemogram ile Ol¢iilen hemoglobin seviyeleri arasinda
anlamli bir fark odugunu diisiinmiislerdir. Kan gazindaki hemoglobinin hastanin
tan1 ve tedavisinde kullanilamayacagini bildirmislerdir (124). Bununla birlikte, test
edilen ilk kan gazi cihazinin, 6zellikle kritik 6-10 g/dl araliginda daha giivenilir
Ol¢iimler sagladigi ve transflizyon hatasi potansiyelinin azaldigi sonucuna
varmiglardir (124). Eritrosit transfiizyonlarina iliskin kararlar da klinik bulgular
1s18inda degerlendirilmelidir demislerdir (124). Bu calismada 3 farkli kan gaz
cihazinin tamami da hemogramdaki hemoglobin degerlerini diisiik tahmin etme

egiliminde oldugundan, kan gazi hemoglobin degerlerine dayali olasi, uygun
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olmayan transfiizyon kararlar1 genellikle, gereksiz transfiizyonlara sebep olabilir
seklinde yorum yapmislardir (124). Tim bu sonuclarla Johnson ve arkadaslari
Bland-Altman analizindeki %95 giiven araligi ile, kan gazi cihazlarinin higbirinin
referans yontemle yani hemogram ile degistirilemeyecegini disiinmiislerdir (124).
Johnson ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada hasta sayisinin az olmasi ve
hemoglobini 8 g/dl nin altinda sadece 4 hastanin olmasi bu ¢alismanin bir eksikligi
oldugu diistiniilebilir.

Servent ve arkadaslarinin 2015 yilinda yapmis oldugu prospektif ¢calismada
51 hastadan ayr1 zamanlarda alinan arterial 315 tane kan incelendi. Bu ¢alismada
kan gazi ile hemogramdaki hemoglobinler arasindaki farkin ortalamasi -0.78 g/dI
olarak hesaplanmistir (125). % 95 giiven araligi da -1.35 ila -0.21 g/dl arasinda
bulunmugtur (125). Bu c¢alisgmada ayrica kan gazindaki hemoglobinin,
hemogramdaki hemoglobinden genellikle yiiksek oldugunu bulmuglardir. Servent
ve arkadagslari merkezi laboratuvar analizorleriyle karsilastirildiginda, kliniklerinde
kullandiklar1 kan gaz1 cihazinin, hemoglobin ic¢in kabul edilebilir degerler
vermedigini belirtmislerdir. Bu sonuglar ile acil tip hekimlerinin bir kontrol 6l¢iimii
beklemeden kan gazi testine dayali uygun bir tedavi baslatmalarini 6nermemislerdir
(125).

Calismamiz sonrasinda olusan istatiksel verilere gore; kan gazinda tespit
edilen hemoglobinin, hemogramda ¢ikan hemoglobin ile yiiksek korelasyon
katsayis1 ile desteklenmesinden dolayr kan gazindaki hemoglobinin, hastanin
hemoglobini hakkinda fikir verebilecegini diisiiniiyoruz. Ancak hematoloji
laboratuvar sonuglart elimize ulasgtiginda tedavi kontrol edilmeli ve buna gore tani,
tedavi ve gozlem basamaklarina yon verilmelidir.

Calismamizda literatiirdeki verilere ek olarak hemogramdan elde edilen
hemoglobin degeri 10 g/dI’nin altinda ve iizerinde olan hasta gruplarinda tetkik
uyumlulugunun degisip degismedigini de degerlenderdik. Hemoglobin <10 g/dl
olan hastalarda hemoglobin olgiimleri arasi ortalama fark 0,30+2,02 g/dl iken
hemoglobin > 10 g/dl olan hastalarda bu fark 1,01+2,25 g/dl olarak tespit edildi. Bu
bulgumuz hemoglobin degeri 10°’nun altinda olan hastalarda ven6z kan gazindan
elde edilen hemoglobin degerlerinin, yiiksek hemoglobin degerlerinden daha
guvenilir kabul edilebilecegini gostermektedir. Ancak vaka sayimizin azligindan
dolay:r tranfiizyon sinir1 kabul edilen 7-8 g/dl esik degeri i¢in ayr1 bir analiz

yapilamamigstir. Sonuglarimiz kan gazindan elde edilen hemoglobin degeri ile
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transflizyon karar1 vermek igin yeterli degildir ve ileri arastirmalarla test
edilmelidir. Yine de vendz kan gazinda tespit edilen 10 g/dI’nin altinda hemoglobin
degerleri acil servis hekimlerini hastanin klinik seyrinin kotii olabilecegi ve erken
kan transflizyonu ihtiyaci olabilecegi noktasinda alert etmelidir.

Bu caligmada degerlendirdigimiz hemoglobin degerleri i¢in, her iki 6lgim
yontemi ile; %95 giiven araliginin klinik olarak alakali oldugu ve 6zellikle ug
degerler oldugunda bir hastanin yonetimini potansiyel olarak degistirebilecegi
akilda tutulmalidir. Ornegin, hemoglobin 7g/dl’ye yakin oldugunda, bildirilen %95
guven araligi igindeki hatali bir fark potansiyel olarak uygunsuz kan
transfiizyonuna sebep olabilir. Bu nedenle, beklenmedik ve/veya asir1 yiiksek veya
kiiciik hemoglobin degerleri gozlemlendiginde alternatif bir 6l¢iim yOntemiyle
capraz kontrol yapmak akillica olacaktir. Bu ayn1 zamanda normal olan hemoglobin
degerleri i¢in de gecerlidir. Hatal1 ‘normal’ sonuglarin da 6nemli zarara neden olma
potansiyeli oldugundan, hastanin klinigi ile gorece uyumlu olmayan sonuclar
capraz olarak kontrol edilmelidir. Ek olarak, kan gazindaki hemoglobine gore
basladigimiz bir tedaviyi veya takip edecegimiz hemoglobini; hastanin klinigini
daha dogru degerlendirmek adina, ayni tip analizérden alinan sonuglari
karsilagtirmak en iyisidir. iki farkli tipte analizatér kullandigimiz zaman; aym
hemoglobin sonuglarinin beklenmesinden ziyade; klinik olarak kabul edilebilir
diizeyde farkli hemoglobin (veya hematokrit, sodyum potasyum vb) sonuglarini
aramak daha uygun olacaktir. Bu durumun arastirmaya daha fazla deger oldugunu
diisiinmekteyiz.

Acil serviste kan gazinin bakim noktasi testi olarak kullanilmasi konusunda
bir fikir birligi olmamasina ragmen, sonug¢larimiz kan gazinin temel laboratuvar
sonuclar1 tamamlanana kadar kritik hastalarin birinci basamak degerlendirmesi i¢in
kullanilabilecegini gostermektedir.

Elde ettigimiz sonuglarin hastanemizdeki laboratuvarlarda kullanilan
cihazlara 6zgii oldugunu vurgulamak isteriz. Baska hematoloji ve kan gazi cihazlari

ile farkli sonuglar elde edilebilecegi unutulmamalidir.
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6. SONUC

Kritik durumdaki hastalar, elektrolitlerinde, hemoglobinlerinde, ya basvuru
sirasinda, ya da klinik takiplerinde laboratuvar bulgusu olarak énemli degisiklikler
gostermeye Ozellikle yatkindirlar. Sodyum, potasyum, hemoglobin, hematokrit ve
glukoz icin sadece dakikalar iginde sonug veren kan gazi, kritik hastalar i¢in bazi
otoriteler tarafindan bakim noktasi testi olarak kabul edilirken, giivenilirligi
konusundaki endiseler nedeniyle bazi otoriteler tarafindan kabul gérmemektedir.

Kan gazinin ortalama sonug verme siiresinin hemogramdan 6 dakika daha
erken olmasinin muhtemel sebepleri; alinan kan gazi Orneklerinin  ana
laboratuvarlara transferinin gerekmemesi ve kan gazinin cihazda c¢alisma siiresinin
hemogramdan daha kisa olmas1 olarak gosterilebilir. Sayet acil servislerde kritik
hastalarin bakildig1 resiisitasyon odalarinda kan gazi cihazlari yer alir ise GiS
kanamali hastalarda hemoglobin sonucu alma siiresi 5 dakikanin altina inecektir.

Calismaya dahil ettigimiz 237 hastanin hemoglobin farki ortalamasi (kan
gaz1 ve hemogramdaki hemoglobin farki) 0,58+2,13 g/dl olmustur. Ayrica % 95
given araligi da 0,31 g/dl ila 0,85 g/dl arasinda hesaplanmistir. Her iki yontemle
elde edilen hemoglobin degerlerinin arasinda ¢ok yliksek diizeyde pozitif iliski
oldugu tespit edilmistir (r=0,837). Calismamiz sonrasinda olusan istatiksel verilere
gore; kan gazinda ¢ikan hemoglobinin, hemogramda ¢ikan hemoglobin ile yiiksek
korelasyon katsayisi ile desteklenmesinden dolayr kan gazindaki hemoglobinin,
hemogram sonuglanincaya kadar; hastanin tami tedavi ve klinik takibinde
kullanilabilecegini diisliniiyoruz. Ancak hematoloji laboratuvar sonuglari elimize
ulagtiginda tedavi kontrol edilmeli ve buna gore tani, tedavi ve gozlem
basamaklarina yon verilmelidir. Ayrica iki Ol¢lim arasinda yliksek diizeyde
korelasyon oldugu i¢in hemoglobin takibi yapilacak hastalarda kan gaz
kullanilabilir.

Caligma bulgularimiz hemoglobin degeri 10 g/dI’nin altinda olan hastalarda
vendz kan gazindan elde edilen hemoglobin degerlerinin yiiksek hemoglobin
degerlerinden daha giivenilir kabul edilebilecegini gostermektedir. Ancak vaka
sayimizin azligindan dolay1 transfiizyon smir1 kabul edilen 7-8 g/dl esik degeri i¢in
ayr1 bir analiz yapilamamistir. Sonuglarimiz kan gazindan elde edilen hemoglobin
degeri ile transfiizyon karar1 vermek icin yeterli degildir ve ileri arastirmalarla test

edilmelidir. Yine de vendz kan gazinda tespit edilen 10 g/dI’nin alinda hemoglobin
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degerleri acil servis hekimlerini hastanin klinik seyrinin kotii olabilecegi ve erken
kan transfiizyonu ihtiyaci olabilecegi noktasinda alert etmelidir.

Daha onceki c¢alismalarda bildirilen tartismali sonuclari netlestirmek i¢in
kan gazmin giivenilirligini daha biiylik 6rneklem gruplar ile ileri ¢alismalarla
dogrulamak  gereklidir. Birka¢ faktor hastaneden hastaneye farklilik
gosterebileceginden (6rnegin kan gazi cihazinin markasi, kalibrasyon, kan gazini
alan ve kan gazini calisan saglik personeli vb.), uygulanmasi gerekebilecek bir
diizeltme faktorii tiiretmek icin her merkezin kendi c¢alismasini yapmasini
onermekteyiz.

Giiniimiize kadar yapilan g¢alismalar; kan gazi cihazinin hematoloji ve
biyokimya hizmetlerinin yerini alamayacagini, ancak bir tamamlayici olabilecegini
ortaya c¢ikarmistir. Dolayisiyla kan gazi, maliyetler ve dogruluk sorunlar1 nedeniyle
hala acil servis ve yogun bakim iinitesinde yerini bulmaya ¢alismaktadir. Gelisen
teknoloji ile beraber; kan gazinda c¢alisilan parametrelerin artist (magnezyum,
kardiyak belirtecler) ve bunlarla beraber hemoglobin, hematokrit, sodyum ve
potasyum Olcimlerinde dogruluk oranlarmin artist acil servislerde kritik hasta

bakim kalitesini artiracaktir.
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