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1. GIRIS VE AMAC

Hemoptizi pulmoner veya bronsiyal vaskiiler sistemden kaynaklanan kanamalarin
sonucu olarak akciger veya bronglardan gelen kanin tiikiiriilmesidir. Kanamanin miktarina
gore ¢ok farkli siniflamalar yapilmistir. Hafif veya non-masif hemoptizi siklikla kendini
siirlayan ve yasami tehdit etmeyen kanamalardir. Hastalarda yeterli ventilasyon ve
oksijenizasyon mevcut oldugundan genellikle hastaneye yatis gerekmez; gozlem, bu
hastalarda yonetimin temelidir ve ileri tetkikler hastanin eslik eden hastaliklarina gore

bireysellestirilmelidir.*

Hemoptizi, siklikla malignite, enfeksiyon veya bronsektazi nedeniyle olusur ve masif
veya masif olmayan olarak siniflandirilir. Literatiirde masif hemoptizi i¢in 100 m1/24
saatten 1000 ml/24 saate kadar degisen cesitli tanimlar bulunmaktadir.? Ozellikle 300
ml/24 saati asan vakalarda mortalite oran1 %80'e kadar ulasabilmektedir.® Girisimsel
bronkoskopi gibi girisimsel tedavilerden 6nce kanamay1 durdurmak veya azaltmak icin
siklikla bazi ilaglar kullanilir. Bu amagla yaygin olarak antifibrinolitik bir ila¢ olan
traneksamik asit (TXA) kullanilir. Ancak TXA'nin masif olmayan hemoptizi tedavisindeki
rolii tartisma konusu olmaya devam etmektedir. Cesitli caligmalar TXA'nin hemoptizili
hastalarin tedavisindeki etkinligine odaklansa da bu ¢aligsmalarin 6nemli bir kismi farkli
sonug 6lcutleri ve énemli metodolojik varyasyonlara sahip gozlemsel calismalar veya

randomize kontrollii calismalardan olusmaktadir.*®

Masif hemoptizi, yasami tehdit eden kanama durumunda hastalarin ilk stabilizasyonun
saglanmasinin takibinde bronsial arter embolizasyonu énerilmektedir.® Kanamanin kontrol
altina alinmasi i¢in yapilan embolizasyonun amaci; kanama olan damar veya damarlarin
tikanmasidir. Bronsial arter embolizasyonu yapilan vakalarin ¢ogunda sistemik arterlere
miidahale edilmektedir ve vakalarin %10'dan daha azinda pulmoner arterlere miidahale
edilmektedir.” Hemoptizi ve hemostatik anormallikler arasindaki iliski iyi arastiriimamus
olsa da hemoptizi potansiyel olarak fibrinolize neden olur, ¢ilinkii hemorajilerin %90"
endotel hiicrelerinde yuksek diizeyde doku plazminojen aktivatori (t-PA) igeren yirtilmis
bronsiyal arterlerden kaynaklanir.® Traneksamik asit, endotel hiicrelerinden t-PA

salinimiyla aktive olan fibrin ve plazmin arasindaki baglantilar1 engellemede kanitlanmig



bir etkinlige sahip iyi bilinen bir antifibrinolitik ilactir.” Bu mekanizmaya dayanarak,
traneksamik asit hemoptizili hastalarda, goriiniiste fibrinolitik aktiviteyi azaltarak ve

boylece klinik sonuglari iyilestirerek, balgamli kan miktarmi azaltmak i¢in kullanilmistir.®

Tirkiye Acil Tip Dernegi’nin (TATD) 2024 Klinik Politika Rehberi'nde, traneksamik
asidin hemoptizi yonetimindeki kullanimiyla ilgili literatiiriin kisitli oldugu ve mevcut
verilerin etkinlik ve giivenilirlik agisindan belirsizlik i¢erdigi ifade edilmistir.° Bu
nedenle, TXA’nin hemoptizi hastalarinda standart tedavi algoritmasindaki yeri agik

degildir ve daha fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Biz de bu arastirmamizda hemoptizi sikayetiyle acil servise bagvuruda bulunan
hastalarda traneksamik asit uygulamasinin acil servisteki kanamay1 durduma {izerine
etkisini, giivenilirligini ve idame oral tedavinin kanama tekrar1 ag¢isindan etkinligini

incelemeyi amacladik.

2. GENEL BILGILER
2.1. Hemoptizi Tanimi

Hemoptizi, alt solunum yollarindan kaynaklanan kanamanin 6ksurikle birlikte
ekspektorasyonu olarak tanimlanir. Agizdan kan gelmesi ise daha genis bir kavram ifade
etmekle birlikte, gastrointestinal sistem (mide, 6zofagus) ve st solunum yolu
(nazofarenks, dis etleri) kaynakli kanamalar1 da igerebilir. Bu nedenle, kan tukiirme
sikayeti olan hastalarda oncelikle hemoptizi, diger potansiyel kanama kaynaklarindan ayirt
edilmelidir. Kanamanin genizden geriye dogru ¢ekilerek tiikiiriilmesi, iist solunum yoluna
bagli bir kanamay1 diisiindiiriirken; kanamanin kusma ile birlikte olmasi, gastrointestinal

sisteme ait bir kaynagi isaret edebilir.

Klinik pratikte hemoptizi miktarini kesin olarak 6lgmek zorluk arz etmektedir. Hastalar
genellikle ekspektore edilen kan miktarin1 mililitre cinsinden ifade edemezler. Bunun
yerine, kanamay1 bardak veya kasik gibi giinliik kullanim objeleriyle tanimlamaya
caligsalar da bu yontemler objektif olmaktan uzak olup 6l¢iim hatalarina yol
acabilmektedir. Masif hemoptizi, genellikle yagsami tehdit eden bir durum olup acil
miidahale gerektirir. Ancak, masif hemoptizinin kesin tanimi konusunda literatiirde tam bir

fikir birligi bulunmamaktadir.



2.1.1. Epidemiyoloji

Agir ve yasami tehdit eden hemoptizi, tipta prognostik agidan en kotl klinik tablolardan
biri olarak kabul edilir. Antik ¢aglardan beri tiiberkiiloz veya kanser nedeniyle
hemoptiziden yaklasan 6liimiin habercisi olarak korkulmus ve bu nedenle ciddi bir

prognostik belirteg olarak degerlendirilmistir.'!

Tarihsel olarak, yalnizca konservatif tedavi se¢eneklerinin mevcut oldugu donemlerde,
masif hemoptizi vakalarinda mortalite oran1 %75’in iizerinde seyretmekteydi. Bu yiiksek
6liim orani, tedavi yaklagimlarinin yetersizligini ortaya koymus ve cerrahinin bu alanda
hayati bir rol iistlenmesine yol agnigtir.'? Giiniimiizde ise endovaskiiler girisimler,
bronkoskopik tedaviler ve cerrahi yaklasimlar, mortaliteyi azaltmada 6nemli katkilar

saglamaktadir.

Hemoptizi, hastane bagvurulariin ve hastane yatislarinin yaygin nedenlerinden biri
olmasina ragmen, masif hemoptizi nispeten daha nadir goriilmektedir. Masif hemoptizinin
en sik nedenleri arasinda tiiberkiiloz, bronsektazi, migetoma ve akciger kanseri yer
almaktadir. Ozellikle tiiberkiilozun endemik olarak yiiksek prevalansa sahip oldugu
bolgelerde, hemoptizinin en yaygin nedeni tiiberkiiloz olup, diinya genelinde de masif

hemoptizinin dnde gelen etiyolojisi olmaya devam etmektedir.}(Cizelge-1)

Tiirkiye’de yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda, hemoptizinin en yaygin etiyolojik
nedeni akciger kanseri olarak saptanmigtir. Bunu sirastyla pndmoni ve tiiberkiiloz takip

etmektedir.!

2.1.2. Etiyoloji

Hemoptizinin onemli bir kisminda etyoloji bulunmamaktadir.** Akciger kanseri
hastalariin yaklasik %20’sinin klinik seyri boyunca hemoptizi yasadig1 tahmin edilmekle
birlikte, masif hemoptizi bu popiilasyonun yalnizca %3’iinii etkilemektedir. Maligniteye
bagli masif hemoptizi gelisen hastalarin %80 kadarinda, olaydan 6nceki haftalarda minor

hemoptizi sikayetlerinin goriildiigii bildirilmektedir.'®

Aspergilloma, brongektazi ve kanser gibi hastaliklarda da tekrarlayan hemoptizi riskinin

artmas1 nedeniyle hemoptiziye bagl 6liim oran1 daha yiiksektir.®



Cizelge 1. Hemoptizi Etyolojisi'?

Etyoloji Gorulme
siklig1(%)

Kriptojenik(Sebebi bilinmeyen) 50

Pulmoner Hastaliklar

Hava yolu enfeksiyonlari 22

(Bronsit,Pndmoni,Akciger apsesi)

Bronsiyal karsinom/Metastazlar 17,4
Bronsiektazi 6,8
Pulmoner Odem/Mitral Darlik 4.2
Tiberkiloz 2,7
Invaziv aspergillozis/Aspergilloma 11
Benign Brongiyal Tiimdrler 0,2
Vaskulit 0,2

Kardiyovaskdiler Nedenler

Pulmoner Arter Embolisi 2,6
Vaskuler Malformasyonlar 0,2
Idiopatik Pulmoner Hemosideroz 0,1

Septik Emboli Bilinmiyor
Pulmoner Hipertansiyon Bilinmiyor
Diger

Iyatrojenik (Akciger biyopsisi, Sag kalp 35
kateterizasyonu,Antikoaglan veya trombolitik

tedavi)

Travma 0,7
Yabanci cisim 0,1
Koaglopati Bilinmiyor
Trombositopeni Bilinmiyor




2.1.3. Akcigerin Kanlanmasi

Akcigerler, ¢ift dolasim sistemi ile beslenmektedir: Pulmoner arterler, gaz degisiminden
sorumlu olup akciger perflizyonunun yaklasik %99’unu saglarken, bronsiyal arterler kalan

%1°lik kism1 karsilamaktadir.®

Bronsiyal arterler, bronglara paralel uzanarak trakea, bronglar (peribronsiyal pleksus) ve
pulmoner damarlarin vasa vasorumunu besleyen dallar vermektedir. Genellikle iki veya ii¢
adet bulunan bronsiyal arterlerin kokeni degiskenlik gostermekle birlikte, olgularin
yaklasik %70’inde torasik aorttan, %30’unda ise toraksin diger vaskiiler bolgelerinden
kaynaklanmaktadir. Vakalarin %5 ila %10’unda sag bronsiyal arter, anterior spinal arter

(ASA) ile baglantili dallar olusturmaktadir.'®

Bronkopulmoner anastomozlar, bronsiyal arterleri pulmoner arterlerle birlestirirken,
bronsiyal arterlerden gelen kanin vendz drenaji1 dncelikli olarak bronsiyal venler yoluyla
sag atriyuma, ancak ayni zamanda pulmoner venler araciligiyla sol atriyuma
gerceklesmektedir. Pulmoner arter dolasiminin bozuldugu durumlarda, neoanjiyogenetik
blyume faktorlerinin salgilanmasi bronsiyal arter proliferasyonunu tetiklemekte ve yeni

damar olusumuna zemin hazirlamaktadir.*®

2.2. Patofizyoloji

Brongsiyal ve pulmoner arterler, alveoller ve solunum bronsiyolleri diizeyinde birleserek
bronkopulmoner anastomozlari olusturur. Sistemik hipoksemi, alveoler hipoksi, pulmoner
enfarktiis ve akciger parankiminde gelisen kronik enflamatuar siirecler gibi pulmoner
hastaliklarda, bronsiyal arterler iskemiye ugrayan dokulara oksijen destegini artirmak

amactyla genisler.!’

Brongiyal arterlerin yiiksek sistemik arter basincina maruz kalmasi ve damar
duvarlarinin daha ince ve hassas yapida olmasi, bu damarlardan kaynaklanan kanama
riskini artirmaktadir. Bu durum, bronsiyal arter kokenli hemoptizinin temel patofizyolojik

mekanizmasini olusturmaktadir.'’

Enfeksiyon ve inflamasyonun etkisiyle bronsiyal arterler genisleyerek (dilate olarak)
kivrimli bir morfoloji kazanir. Bu siireg, bronkopulmoner anastomozlarin agilmasina ve

bronsiyal arterlerden akciger dokusuna yonelen kan akiminin belirgin sekilde artmasina yol



acar. Ayrica, vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) gibi anjiyogenik mediyatorlerin
etkisiyle olusan kollateral damarlar ince duvarli ve frajil olup, riiptiire yatkindir. Bu

nedenle, enfeksiyoz siirecler hemoptizi gelisiminde énemli bir rol oynayabilir.*®

Kronik inflamatuvar hastaliklar (6rnegin; maligniteler, tiiberkiiloz, aspergilloz/migetom,
akciger apsesi ve travma), ¢evredeki pulmoner parankimde doku harabiyetine yol acarak
pulmoner arter duvarinda yapisal bozulmalara neden olabilir. Bu siireg, arteriyel erozyona
ve bunun sonucunda psédoanevrizma gelisimine zemin hazirlar. Psédoanevrizma olusumu,
damar biitiinliigliniin bozulmasina ve pulmoner arter kaynakli ciddi kanamalara neden

olarak hemoptizinin siddetlenmesine yol agabilir.®

2.3. Hemoptizi Nedenleri

Anjiyografik ve bronkoskopik ¢alismalar, ekspektore edilen kanin oksijenasyonunun
Olciilmesiyle birlikte, hemoptizilerin yaklasik %90'min bronsiyal arterlerden, %5'inin
pulmoner arterlerden ve %>5'inin bronsiyal olmayan sistemik arterlerden kaynaklandigini

ortaya koymustur.Ulkemizdeki hemoptizi nedenleri Cizelge-2’de belirtilmistir.

Cizelge 2. Ulkemizde hemoptizi nedenleril

Yazar Bronsiektazi(%) Tuberkiloz(%) Akciger Pnémoni(%)
Kanseri(%)

Fidanveark. | 25 17,6 34,3 10,2

Unsal ve ark. | 22,4 11,2 18,9 4.9

Koca ve ark. 4,5 16,4 28,4 16,1

2.3.1. PnOmoni

Enfeksiyo6z etkenlere bagli olarak gelisen inflamasyon ve 6dem, mukozal ylzeydeki
stiperfisyal kan damarlarinin frajilitesini artirarak riiptiire olmasina neden olabilir.
Staphylococcus aureus ve Pseudomonas aeruginosa gibi invaziv bakteriler, Aspergillus
tlrleri gibi mantarlar ve influenza gibi viral patojenler hemoptiziye yol agabilen baslica

mikroorganizmalar arasinda yer almaktadir.?



2.3.2. Akciger Kanserleri

Akciger kanserine bagli olarak siiperfisyal mukozal invazyon, damar yapilarinda
erozyon veya vaskiiler infiltrasyon gelisebilir. Bu patofizyolojik siirecler, hastalarda
hemoptizi semptomunun ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Ayrica, obstriiktif lezyonlara
sekonder gelisen enfeksiyonlar da inflamasyon ve doku harabiyeti yoluyla hemoptiziye
katkida bulunabilmektedir.?°

Masif hemoptizinin ortaya ¢ikisi, genellikle tiimoriin histolojik tipine ve anatomik
lokalizasyonuna baglhdir. Santral veya ana brons seviyesinde yerlesim gosteren skuamoz
hiicreli karsinomlar, masif hemoptizinin en sik nedenleri arasinda yer almaktadir. Bu
tiimorler, bronsiyal mukozaya invazyon, vaskiiler yapilarda erozyon ve kan damarlarinin

frajilitesinin artmasi1 yoluyla ciddi kanamalara neden olabilmektedir.!’

Akciger kanseri hastalariin %20 kadar1 klinik seyirlerinin bir noktasinda hemoptizi

yasayacaktir.?!

2.3.3. Bronsiektazi

Bronsiyal enfeksiyon ve inflamasyona bagli olarak damar duvarlarinda yapisal bozulma
ve destriiksiyon meydana gelir. Bu siireg, bronglarda kalic1 ve patolojik genislemeyle
karakterize olan bronsiektazinin gelismesine neden olur. Bronsiyal arterler, normal
caplarinin ii¢ katina kadar genisleyerek bronkopulmoner anastomozlar olusturur.
Hemoptizi vakalarinin biiyiik bir kismi, bu genislemis anastomotik damar aglarindan

kaynaklanmaktadir.??

2.3.4. Akut Bronsit

Akut bronsit, alt solunum yollarinin belirli segmentlerinde gelisen inflamatuvar bir streg
ile karakterizedir ve genellikle bes giinden uzun siiren 6ksiirtik ile kendini gosterir. Akut
bronsitin en yaygin etiyolojik faktorleri viral patojenlerdir. Hastaligin akut alevlenme

déneminde, diisiik hacimli hemoptizi epizodlar1 goriilebilir.®

Ancak, ek predispozan faktorler (6rnegin, antikoagiilan tedavi kullanimi) bulunmadikga,

akut bronsitte masif hemoptizi gelisme riski oldukea diisiiktiir.*



2.3.5. Tlaca Bagh Hemoptizi

Antikoagilan ilaglar (Heparin, varfarin vb.), trombolitik ila¢, salisilat kullanimina bagh

olarak hemoptizi gordlebilir.

Standart heparin, antitrombine baglanarak dolayli antikoagiilan etkisini gosterir ve asir1
antikoagulasyon durumunda spesifik antidotu olarak protamin siilfat uygulanir. Diigiik
molekiil agirlikli heparin (DMAH), standart heparine kiyasla Faktor Xa inhibisyonunu
daha gii¢lii sekilde gergeklestirirken, trombin inhibisyonu {lizerinde daha sinirl1 bir etkiye

sahiptir.?®

Ayrica, diisiik molekiil agirlikli heparinin(DMAH) eliminasyon yarilanma siiresi
standart heparine gore daha uzundur, bu da farmakokinetik avantajlar saglayabilir.
Literatiirdeki ¢aligmalar, standart heparin ve diisiik molekiil agirlikli heparin kullaniminin
hemorajik komplikasyonlar agisindan anlamli bir farklilik olugturmadigini ortaya

koymustur.?®

Warfarin, K vitamini antagonistleri sinifina ait bir oral antikoagiilan olup, Faktor I, VII,
IX ve X’un sentezini inhibe ederek koagiilasyon siirecini baskilar. Varfarin tedavisi alan
hastalarda, terapdtik etkinligi ve glivenligi saglamak amaciyla International Normalized

Ratio (INR) degerinin diizenli olarak izlenmesi gerekmektedir.?®

Direkt oral antikoagiilanlara (DOAK) kiyasla,warfarin kullanimina bagli kanama riski
daha yiiksek olmakla birlikte, spesifik antidotun kolay erisilebilir olmas1 6nemli bir
avantajdir. Kontrolsiiz antikoagiilasyon gelismesi durumunda, varfarinin antidotu olarak K

vitamini ve PCC (Protrombin kompleks konsantreleri) uygulanmaktadir.?®

Aspirin, trombositlerde bulunan siklooksijenaz-1 (COX-1) enzimini asetilasyon yoluyla
geri doniisiimsiiz olarak inhibe ederek trombosit fonksiyonlarini baskilar. Aspirinin bu
etkisi, trombositlerin ortalama yasam siiresi olan 7 ila 10 giin boyunca devam etmektedir.
Buna karsin, diger non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII’ler) COX-1 enzimini geri

doniisiimlii olarak inhibe etmektedir.?’

P2Y 12 reseptor antagonistleri arasinda klopidogrel, tiklopidin, prasugrel, tikagrelor ve
cangrelor yer almakta olup, bu ajanlar trombosit yiizeyinde bulunan adenozin difosfat
(ADP) reseptorii P2Y 12’yi bloke ederek antitrombotik etki gostermektedir. Klopidogrel,



tiklopidin ve prasugrel, geri doniisiimsiiz trombosit fonksiyon inhibitdrleri olup, bu
ilaglarin trombosit agregasyonu iizerindeki etkisi ilk dozdan 24 ila 48 saat sonra
baslamaktadir. Maksimum inhibisyon ise tedavinin 4 ila 6. giinlinde gézlenmekte ve ilacin

kesilmesinden sonra etkisi 4 ila 10 giin boyunca devam edebilmektedir.?’

Amiodaron, amfetamin, kokain, sitotoksik ajanlar, izosiyanatlar, nitrofurantoin,
penisilamin, propiltiyourasil, sirolimus ve trimellitik anhidrit gibi farmakolojik bilesikler
alveoler hemoraji sendromuna yol agabilir ve bu durumun bir klinik yansimas1 olarak

hemoptizi gelisebilir.?®
2.3.6. Kalp Hastaliklarina Bagh Hemoptizi

Kardiyojenik pulmoner 6demin en yaygin kardiyak nedenleri arasinda mitral stenoz, sol
atriyal miksoma ve sol ventrikiil yetmezIligi yer almaktadir. Bu tablo, oksiiriikk ve pembe

renkli kopukli balgam gibi semptomlarla kendini gosterebilir.

Mitral stenozda, pulmoner damar direnci artis gosterirken, genellikle diisiik hacimli
hemoptizi gozlenir. Ancak nadiren bronsiyal arter riiptiirii meydana gelmesi durumunda,
masif hemoptizi gelisebilir.* Pulmoner hipertansiyonda ise hemoptizi sik rastlanan bir

belirti olmamakla birlikte, bazi1 hastalarda goriilebilir.?

2.3.7. Tuberkuloz

Tiiberkiiloz, Mycobacterium tuberculosis ad1 verilen bakteri ile olusan enfeksiyon
hastaligidir. Hemoptizi yaninda, ksiiriik, balgam, nefes darlig1, gogiis agrisi, yorgunluk,

halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, ates, gece terlemesi gibi semptomlar gérﬁlebilir.30

Brongiyal arterlerin adventisya ve media tabakalarina enfeksiyonun yayilmasi, damar
duvarinda inflamasyona ve yapisal zayiflamaya neden olmaktadir. Bu siirec, arteriyel
duvarda genislemeyle sonuglanarak anevrizma olusumuna yol agar ve bu durum
"Rasmussen anevrizmasi" olarak tanimlanir. Anevrizmanin kavite bosluguna riiptiire

olmas1 halinde, hayati tehdit edebilen masif hemoptizi meydana gelebilmektedir.3!
2.3.8. Mantar Enfeksiyonlar:

Aspergilloma, radyolojik gorintilemede dnceden var olan bir kavite icinde yer alan,

yuvarlak ve iyi sinirh bir kitle seklinde izlenir ve "mantar topu" veya "migetom" olarak



adlandirilir. Bu yapida, hava-hilal belirtisi (air crescent sign) gorilebilir ve yercekiminin
etkisiyle hasta pozisyon degistirdiginde hareket edebilir. Ancak, kavite duvarina adheranslh
oldugu durumlarda hareketsiz kalabilir.Baz1 olgularda gézlenen hemoptizi degisken

siddette olabilir ve nadiren masif kanamalara yol agabilir.?

2.3.9. Pulmoner Tromboemboli

Pulmoner Embolide klinik bulgu, belirti ve semptomlar genellikle spesifik degildir.
Klinik; asemptomatikten, hemodinamik kollaps ve 6liime kadar degisebilir.3® Dispne,
g0gls agrisi, presenkop veya senkop, hemoptizi semptomlar1 olan hastalarda PE’den

siiphelenilir.>*

PTE’ de Hemoptizi sik degildir. Ancak pulmoner enfarktiise gelisen hastalarda,
hemoptizi daha yiiksek oranda goriliir.®

2.3.10. Akciger Absesi

Akciger absesi, yasami tehdit edebilen hemoptizi epizodlarina yol acabilmektedir.
Akciger parankiminde gelisen nekroz veya inflamasyonun bronsiyal arterlerde hipertrofi
ve damar duvarinda zayiflamaya neden olmasi, bu arterlerin ruptiire olmasina yol agarak

hemoptiziye sebebiyet verebilir.2*

2.3.11. Pihtilasma Bozukluklari

Von Willebrand hastalig1, trombosit fonksiyon bozukluklari, yaygin damar ici
pihtilasma sendromu (DIC) ve trombositopeni gibi koagiilopatik durumlar, hemoptizi

gelisiminde 6nemli bir etiyolojik faktor olarak rol oynayabilmektedir.

2.3.12. Alveolar Hemoraji Sendromlar:

Diffiiz alveoler hemoraji (DAH), akcigerlerin alveoler bosluklarina kanama olmasidir
ve alveoler-kapiller bazal membranin bozulmasindan kaynaklanir. Bu bozulmanin sebebi
arteriyollerin, veniillerin veya alveolar septumdaki kilcal damarlarin yaralanmasi veya
inflamasyonudur. Oksiiriik, hemoptizi, ates ve nefes darlig1 gibi nonspesifik semptomlar
goriilebilir. Radyolojik olarak genellikle diffiiz, iki tarafli, santral yerlesimli buzlu cam

veya konsolidasyon gériiniimii olan opasitelerdir. Ancak bazen tek tarafli da goriilebilir.®®
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2.3.13. Kriptojenik Hemoptizi

Kriptojenik hemoptizi, kapsamli klinik degerlendirme ve ileri tanisal incelemelere
ragmen, altta yatan etiyolojinin belirlenemedigi durumlar i¢in kullanilan bir

tanimlamadir.?°

2.4. Oykii

Hemoptizi ve psddohemoptizi ayriminin dogru bir sekilde yapilabilmesi i¢in detayli
anamnez biiylik 6nem tagimaktadir. Hastanin yasi, sigara kullanimi, eslik eden hastaliklar1
(0zellikle gecirilmis tiiberkiiloz, akciger mantar enfeksiyonlar1 ve kalp kapak hastaliklar1),

hemoptizinin miktar1 ve stiresi dikkatlice sorgulanmalidir.

Ayrica, hastanin mevcut ilag kullanimi, 6zellikle antikoagiilan tedaviler agisindan
degerlendirilmelidir. Yakin zamanda gecirilmis seyahat dykiisii, immobilizasyon hikayesi
ve aile Oykiisiinde koagiilasyon bozukluklar1 ya da kanama egilimi olup olmadig1

arastirilmalidir.

Uzun siiredir bol miktarda balgam ¢ikarma sikayeti olan hastalarda hemoptizinin
bronsektaziye bagl olabilecegi diisiiniilmelidir. Y1lda birkag¢ kez az miktarda hemoptizi
ataklar1 yasayan ve sigara kullanimi dykiisii bulunan bireylerde kronik bronsit 6ncelikli
tanilar arasinda yer alabilir. Sigara igen 50 yas ve {lizeri hastalarda akciger karsinomu
olasilig1 géz oniinde bulundurulmalidir. Daha geng bireylerde tiiberkiiloz ayirict tanida

degerlendirilmelidir.

Pnomoni ve enfeksiyon kdkenli hemoptizi olasiliginda ise hastada ates, lisiime, titreme

gibi sistemik enfeksiyon bulgularinin varligi sorgulanmalidir.

2.5. Fizik Muayene

Hemoptizi vakalarinin ilk degerlendirilmesindeki temel amag, kanama miktarinin
belirlenmesi ve hastanin oksijenasyon durumunun degerlendirilerek hayati riskin olup
olmadigimin belirlenmesidir. Gaz degisiminin bozuldugunu gosteren klinik bulgular
arasinda siyanoz, dispne, tasipne, biling diizeyinde degisiklik ve solunum is yiikiinde artis

yer almaktadir.®®
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Hastane ortami1 disinda masif hemoptizi geciren hastalar, acil tibbi miidahale gerektiren
kritik vakalar olarak degerlendirilmelidir. Oncelikli yonetim yaklasimi, oksijen destegi
saglayarak gaz degisiminin devamliligini saglamaktir.®>” Ayrica, kanamanin oldugu taraf
biliniyorsa, hastanin kanayan akcigeri asag1 bakacak sekilde pozisyonlandirilmasi

onerilmektedir.®’

Sedasyon veya anksiyoliz gerekiyorsa, uygulanan farmakolojik ajanlarin (6rnegin, kisa
etkili benzodiazepin [midazolam]) akciger fonksiyonlarini, hava yollarindan kanin
temizlenmesini veya hastanin iletisim ve igbirligi yetenegini olumsuz etkilememesine 6zen

gosterilmelidir.>’

Masif hemoptiziye eslik eden progresif gaz degisim bozuklugu durumunda, genis
liimenli bir endotrakeal tiip ile ge¢ici entiibasyon diisiiniilmelidir. Endikasyon varliinda,

tek tarafl1 (selektif) entliibasyon da uygulanabilir.

Hayati parametrelerin takibi (kan basinci, kalp hizi, solunum hizi, oksijen satiirasyonu)
ve gerektiginde arteriyel kan gazi analizi, hastanin gaz degisim durumu ve hemodinamik
stabilitesi hakkinda 6nemli bilgiler saglar. Bu parametreler, bronkoskopi, anjiyografi ve
tibbi tedavi (6rnegin sedasyon) gibi girisimlerin risk degerlendirmesinde de kritik rol

oynar.

2.6. Tam1 Yontemleri
2.6.1. Laboratuvar Testleri

Baslangic laboratuvar degerlendirmesi kapsaminda; tam kan sayimi, karaciger ve bobrek
fonksiyonlarini igeren biyokimyasal analizler, koagiilasyon testleri, kan grubu tayini ve
tam idrar tetkiki yapilmalidir. Koagiilasyon parametrelerinde saptanan anormallikler, altta
yatan koagiilopatiyi igaret edebilirken, idrar analizinde tespit edilen patolojik bulgular,

pulmoner-renal sendromlar agisindan dnemli bir tanisal ipucu saglayabilir.

Olas1 tanilara gore, CRP, Prokalsitonin gibi enfeksiyon belirtecleri, balgam kiiltiiri,
balgam aside rezistan boyama ve balgam sitolojisi istenebilir. Kardiak kaynakli
diisiiniiliiyorsa brain-natriiiretik peptit (BNP), vaskiilit kaynakl1 diisiiniiliiyorsa, antiniikleer
antikor (ANA), anti-notrofil sitoplazmik antikor (ANCA), anti-glomeruler bazal membran

antikoru (anti-GBM), pulmoner emboli diisiiniiliiyorsa D-Dimer tetkikleri planlanabilir.
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2.6.2. Akciger Grafisi

Akciger hastaliklarinin degerlendirilmesinde posteroanterior akciger grafisi (PAAC),
hemoptizi vakalarinda genellikle ilk basamak goriintiilleme yontemi olarak kullanilmaya
devam etmektedir.®® Vakalarm %45 ila %65’ inde kanamanin lokalizasyonunu, %25 ila

%35’inde ise etiyolojik nedenini belirleyebilmektedir.*04?

Ancak, akciger malignitelerinin yaklasik %10’u PAAC’de saptanamayabilir ve bu
olgular %96’s1 bilgisayarli tomografi (BT) ile tespit edilebilmektedir.** Bu nedenle,
PAAC’nin normal olmasi durumunda, 6zellikle akciger kanseri agisindan risk faktorleri

bulunan hastalarda ileri goriintiileme yontemleri ile detayli degerlendirme gerekmektedir.3®

2.6.3. Bilgisayarh Toraks Tomografisi

Son donemde yapilan ¢aligmalar, hemoptizi etiyolojisinin belirlenmesinde bilgisayarli
tomografinin (BT) iistiinliiglinii ortaya koymaktadir. Siddetli hemoptizi nedeniyle
degerlendirilen 87 hastay1 igeren prospektif bir calismada, Chalumeau-Lemoine ve ark.
kanamanin lokalizasyonunda esnek bronkoskopi ile BT'nin esdeger tanisal deger
sundugunu bildirmistir. Calismada, BT nin hemoptizi nedenini belirlemede anlaml
derecede daha iistiin oldugu gosterilmistir (%86'ya kars1 %70, p = 0,007) ve olgularin
%22’sinde tedavi planinda degisiklige yol agmustir.*

Nielsen ve ark.*® , hemoptizi atagi sonrasi bronkoskopinin, akciger kanserini dislamak
amactyla kullanildiginda, BT nin duyarliligini belirgin sekilde artirmadigini ortaya
koymustur (0,97'ye kars1 0,92, p = 0,58). Bonlokke ve ark.*® tarafindan 379 hastay1 igeren
retrospektif bir ¢calismada da benzer sonuglar elde edilmistir. Ayrica, BT, bronsiyal arter
embolizasyonu gibi girisimsel prosediirlere rehberlik eden kritik bir gdriintiileme yontemi

olarak da 6nemli bir role sahiptir.4”-4°

2.6.4. Bronkoskopi

Bronkoskopi, hemoptizinin tanisal ve terapotik yonetiminde dnemli bir rol oynamaktadir
ve esnek veya rijit bronkoskop kullanilarak uygulanabilmektedir.5%5! Bu yontem,
kanamanin kaynagin belirlemeye yardimci olur ve bronkoskopik olarak dogrudan

goriintiilenen alanda veya ¢evresinde lokalize edilebilir. Tanisal duyarlilig1 %73 ila %93
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arasinda degismekte olup, vakalarin yalnizca %2,5 ila %8’inde hemoptizinin altta yatan

nedenini dogrudan saptayabilmektedir.®

Merkezi hava yollarinda yer alan kanama odaklar1 bronkoskopi ile glivenilir bir sekilde
tespit edilebilir ve lokal olarak tedavi edilebilir. Ancak, akcigerin periferik bolgelerinden
kaynaklanan hemoptizi vakalarinda, bronkoskopinin tanisal rolii daha ¢ok kanamanin genel
lokalizasyonunu sag veya sol akciger, ilgili lob veya segment belirleyerek, ileri tedavi
seceneklerinin (bronsiyal arter embolizasyonu, cerrahi) planlanmasina ve doku
orneklemesi (mikrobiyolojik, sitolojik veya histolojik analiz) i¢in yonlendirme saglamaya

odaklanmaktadir.

2.7. Tedavi

Gunumuzde hemoptizinin yonetiminde bronkoskopik miidahaleler, bronsiyal arter
embolizasyonu (BAE), cerrahi prosediirler ve farmakolojik tedavi se¢enekleri yaygin
olarak uygulanmaktadir.> flag tedavisinde; vazopressin, traneksamik asit (TXA),
fentolamin, epsilon-aminokaproik asit, aminometilbenzoik asit, etamsilat, hemokoagiilaz,

adrenalin, K1 vitamini ve protamin siilfat gibi ajanlar kullanilmaktadir.

Ancak, konvansiyonel sistemik ila¢ tedavilerinin tromboz riski, pihtilagma bozukluklari,
bas agris1 ve solunum sikintisi gibi ciddi yan etkileri mevcuttur. Bu advers etkiler, sistemik
ajanlarin kullanimini sinirlamakta ve hasta bazli tedavi yaklagimlarinin 6nemini
artirmaktadir.®® Ayrica, cerrahi girisimler 6zel donanim, deneyimli cerrahi ekip ve kanama
bolgesinin kesin olarak belirlenmesini gerektirdiginden, yalnizca belirli endikasyonlarda

tercih edilmektedir.

2.7.3. Bronsiyal Arter Embolizasyonu

Brongiyal arter embolizasyonu (BAE) ilk kez 1974 yilinda Rémy ve ark. tarafindan
tanimlanmustir.>* O tarihten itibaren teknik gelisim gostermis ve hemoptizi yonetiminde
temel girisimsel prosediirlerden biri haline gelmistir. Hemoptizinin biiyiik cogunlugu
bronsiyal dolagimdan kaynaklanmakla birlikte, nadiren pulmoner dolagimdan da

kaynaklanabilecegi unutulmamalidir.

Glincel ¢aligmalar, BAE'nin tiiberkiiloz, bronsektazi, aspergilloma ve maligniteler dahil

olmak {izere genis bir patolojik yelpazede etkili bir tedavi yontemi oldugunu
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gostermektedir.>>> Prosediirde kullanilan embolizan ajanlar cesitlilik gostermekle birlikte,
en sik tercih edilen materyallerden biri polivinil alkol olup (genellikle 300-600 pm),
emilmeyen yapisi ve farkli boyut segceneklerine sahip olmasi nedeniyle yaygin olarak

kullanilmaktadir.>®

2.7.2. Traneksamik Asit (TXA)

Traneksamik asit (TXA), sentetik bir lizin analogu olup antifibrinolitik 6zellik gosteren
bir ajandir. Fibrinolizis siirecini inhibe ederek hemostatik dengeyi korumaya katki saglar.
TXA, plazmin ve plazminojen ile geri dontlistimlii kompleksler olusturarak, bu
molekiillerin fibrin yiizeyine baglanmasini engeller. Traneksamik asit, plazminojenin lizin
baglanma bolgesine afinitesi sayesinde baglanarak, onun konformasyonunu degistirir; bu
durum, plazminojenin fibrin matriksine tutunmasini ve plazmine déniisiimiinii engeller.
Sonug olarak, fibrin iizerinde lokalize plazmin olusumu baskilanir ve fibrinolizis siireci

bloke edilmis olur.>*

1960’11 yillarin basinda gelistirilen ve klinik kullanima sunulan traneksamik asit, dolayl
etkili bir fibrinolitik inhibitdr olarak genis bir kullanim alam1 bulmustur. ilk olarak,
herediter kanama bozukluklar1 bulunan bireylerde ve menorajisi olan kadinlarda asir1 adet

kanamasini kontrol altina almak amaciyla regete edilmistir.%

Zamanla, hemostatik etkinliginin ortaya konmasiyla birlikte TXA’ nin kullanim alan1
genislemis ve elektif cerrahi girisimlerde kan kaybini azaltmak amaciyla yaygin sekilde

kullanilmaya baslanmistir.%°

CRASH-2 ve CRASH-3 gibi caligmalar, TXA'nin travmatik hemorajide mortaliteyi
azaltabilecegini gdstermis ve bu bulgular, antifibrinolitik tedavilerin travma dis1 durumlara
da genellenebilecegi yoniinde beklentiler olusturmustur.®*2 Bununla birlikte, HALT-IT
caligmasinda {ist gastrointestinal sistem kanamalarinda TXA'nin anlamli bir yarar
saglamadig1 goriilmiis ve olas1 tromboembolik komplikasyonlara dikkat ¢ekilmistir.%® Bu
calismalardan elde edilen bilgiler, TXA'nin farkli kanama tiplerindeki etkilerinin homojen

olmadigin1 géstermektedir.
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Activation of fibrinolysis Inhibition of fibrinolysis

t-PA -PA
Plasminogen Plasminogen
Lysine binding site T
Tranexamic acid
Fibrin Fibrin
+PA Plasmin t-PA Plasmin

] i ]

Fibrin degradation  Fibrin degradation
products products

tPA: Doku plasminojen aktivator.

Cizim 1. Traneksamik asitin antifibrinolitik mekanizmasi.

Plasminojen, fibrin tzerindeki lizin baglanma bdlgeleri sayesinde normal olarak fibrine
baglanir ve doku plasminojen aktivatorii varliginda plasmine doniisiir. Plasmin daha sonra
fibrini sindirir. Traneksamik asit, plasminojenin iizerindeki lizin baglanma bolgesi olan
yere baglanarak plasminojenin, fibrine baglanmasini engeller. Boylelikle anti-fibrinolitik

etki saglanir.®°(Cizim-1)
2.8. Traneksamik Asitin Tipta Kullamim Alanlari
2.8.1 Travma

2011 yilinda yayimlanan ve 20.211 hemorajik ya da hemorajik sok tablosundaki travma
hastasini iceren CRASH-2 calismasinda, traneksamik asit (TXA) kullaniminin tim
nedenlere bagli mortaliteyi anlamli sekilde azalttigi gosterilmistir. Ayrica, kanamaya bagl
6limlerde de belirgin bir azalma saptanmis ve bu etkilerin vaskiiler okliizyon ya da

tromboembolik komplikasyonlara yol agmadan saglandig1 bildirilmistir.®
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CRASH-2 calismasina benzer sekilde tasarlanan ve askeri travmalarda uygulanan
MATTERS calismasi da, en az bir {inite eritrosit slispansiyonu (ES) transfiizyonuna ihtiyag
duyan multitravma hastalarinda TXA tedavisinin mortaliteyi azalttigin1 ortaya koymustur.
Bu etki 6zellikle masif transflizyon uygulanan hasta grubunda daha belirgin diizeyde

gbzlemlenmistir.%

2.8.2. Travma Dis1 Akut intrakranial Kanama

Akut intrakraniyal kanamalar(IKK) iskemik inme kadar sik goriilmese de benzer 6liim

oranlarina ve kalic1 sakatlik gelistirme riskine sahiptirler.®®

Akut IKK'li hastalarda TXA ile plasebonun noroklinik sonuglarini karsilastiran ve 90.
gindeki mRS(Modifiye Rankin Skalasi) skorlarini bildiren meta-analize uygun dort
calisma bulunmaktadir.’°Bu ¢alismalara gore akut IKK hastalarinda TXA tedavisi, mRS
skorlar1 3'iin altinda olan veya 90. giinde baslangic mRS skorlarina donen hastalar

acisindan anlaml bir fark gdstermemistir.®6-°

2.8.3. Travmatik Beyin Hasar

Bu alanda simdiye kadar yapilmis en kapsamli ¢aligmalardan biri, 2019 yilinda
yayimlanan CRASH-3 calismasidir. Bu randomize kontrollii ¢alismada, 1 gram
traneksamik asit (TXA) bolus dozunu takiben 8 saatlik siire boyunca 1 gramlik intravendz

inflizyon protokolii, plasebo ile karsilagtirilmistir.

Toplam 12.639 hastanin randomize edildigi ¢alismada, 9.127 hastaya tedavi travma
sonrasi ilk 3 saat i¢erisinde baglanmistir. Calismanin birincil sonlanim noktasi olan 28
giinliik mortalite agisindan TXA grubu ile plasebo grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamustir (TXA: %18,5; Plasebo: %19,8; Goreceli Risk [RR]: 0,94;
%095 Giiven Araligi: 0,86-1,02).62

Bu analiz yalnizca hafif ila orta siddette TBI hastalariyla tekrarlandiginda (GCS 9-15),
yazarlar TXA lehine mortalitede istatistiksel olarak anlamli bir azalma bildirdiler (TXA
%3,8'e karsi plasebo %7,5, RR: 0,78, %95 GA: 0,64-0,95). Benzer sekilde, tiim vaskiiler
okliizif olaylar karsilastirildiginda, gruplar arasinda bir fark bildirilmedi (RR: 0,98, %95
Cl: 0,74-1,28).%2
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2.8.4. Epistaksis

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), traneksamik asit (TXA) kullanimini epistaksisli hastalarda
giivenlik ve etkinlik agisindan heniiz net olarak tanimlanmamis olmakla birlikte, tedavi

kilavuzlarinda "6nerilen tibbi tedaviler" kategorisinde degerlendirmektedir.”

Hosseinialhashemi ve ark. tarafindan 2022 yilinda gergeklestirilen bir ¢alismada, 6n
burun kanamasi (anterior epistaksis) bulunan erigkin hastalar degerlendirilmistir.
Calismaya dahil edilmeden 6nce hastalar kulak burun bogaz (KBB) asistan hekimi
tarafindan muayene edilmis ve baslangic tedavi olarak burun kompresyonu, buz
uygulamasi ve soguk suyla agiz gargarasi gibi konservatif miidahaleler uygulanmistir. Bu

yontemlere ragmen kanamasi devam eden olgular ¢calismaya dahil edilmistir.

Arastirmada, traneksamik asit (TXA) ile emdirilmis pamuk uygulamasi ile fenilefrin ile
emdirilmis pamuk uygulamasi karsilastirilmis ve 15. dakikada aktif kanamanin devam edip
etmedigi degerlendirilmistir. TXA grubundaki hastalarin %50’sinde, kontrol (fenilefrin)
grubundaki hastalarin ise %64’linde kanamanin devam ettigi bildirilmistir. Sonuglar, TXA
uygulanan grupta kanamanin anlamli diizeyde daha az oldugunu gostermistir (OR: 0,56;

%95 Cl: 0,33-0,94)."
2.8.5. Menometroraji

Menorajisi olan kadinlarda traneksamik asit (TXA) tedavisi, ortalama menstriiel kan
kaybinda plasebo veya kontrol gruplarina kiyasla %34 ila %57,9 oraninda azalma
saglamistir. TXA, yalnizca menorajide degil; ayn1 zamanda plasental kanamalarda,
postpartum hemorajide ve servikal konizasyon gibi jinekolojik girisimlerde kanamay1

azaltmak amaciyla da basariyla kullanilmaktadir.®

2001 yilinda gergeklestirilen ve menorajisi olan kadinlarda TXA tedavisinin yasam
kalitesine etkisini degerlendiren bir ¢alismada, sadece kan kaybinda belirgin azalma degil,
ayni zamanda hastalarin genel yasam kalitesinde anlamli iyilesmeler oldugu

gosterilmistir."

Bu bulgular, 2017 yilinda yayimlanan ve genis hasta popiilasyonunu igeren WOMAN
calismasiyla da desteklenmistir; bu ¢calismada TXA nin postpartum hemorajisi olan

kadinlara verilmesinin énerildigi bildirilmistir.”®
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2.8.6. Gastrointestinal kanama

Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi'nin 2021 yilinda yayimladig: "Varis Dis1
Ust Gastrointestinal (GI) Kanama Kilavuzu"nda traneksamik asit (TXA) kullanimina

yonelik dneride bulunulmamis, hatta kullanimi agikca dnerilmemistir.”

Buna karsin, ingiltere Ulusal Saglik ve Bakim Miikemmeliyeti Enstitiisii'niin (NICE)
2016 tarihli "16 Yas Ustii Hastalarda Ust GI Kanama Yo6netimi Kilavuzu" ile Amerikan
Gastroenteroloji Koleji'nin 2021 tarihli "Ust GI ve Ulser Kanamas1 Kilavuzu"nda, TXA

kullanimina iliskin herhangi bir 6neriye yer verilmemistir.”"®

Bu alanda simdiye dek gergeklestirilen en kapsamli ve 6nyargi riski diisiik tek
randomize kontrollii ¢aligma, 2020 yilinda yayimlanan HALT-IT ¢alismasidir. Toplam 15
tilke ve 164 merkezde yiiriitiilen bu ¢ok uluslu ¢alismada, ciddi {ist veya alt gastrointestinal
(GI) kanama nedeniyle bagvuruda bulunan eriskin hastalarda intraven6z traneksamik asit
(TXA) ile plasebo karsilastirilmistir.Elde edilen veriler, TXA grubuyla plasebo grubu
arasinda primer sonuglar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigim

ortaya koymustur.%®

2.8.7. Hemoptizi

2024 yilinda Tirkiye Acil Tip Dernegi-Arastirma Komitesi tarafindan hazirlanan “Acil
tipta traneksamik asidin etkinligi ve uygulamas1” ¢alismasinda hemoptizi hakkinda asagida

gecen 4 oneri yapilmgtir.1°

Masif olmayan hemoptizi nedeniyle hastaneye yatirilmasi gereken veya acil serviste
bronkoskopi gibi invaziv girisimlerin planlandig1 hastalarda, traneksamik asit (TXA)
tedavisi diistiniilebilir. Mevcut ¢aligmalarda TXA kullanimina bagh ciddi advers olay

bildirilmemistir. Ancak bu 6neri, ¢ok diisiik diizeyde kanit ile desteklenmektedir.

Nebulize TXA uygulamasinin etkinligini inceleyen ¢aligmalar, bu uygulama yolunun
alternatif tedavi yontemlerine kiyasla daha iistiin olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla
birlikte, calismalardaki 6rneklem biiytikliiklerinin kiigiik olmasi1 ve intravenéz TXA
dozlarinin standartlarin altinda kalmasi nedeniyle, panel iiyeleri hangi uygulama yolunun
tercih edilmesi gerektigi konusunda net bir 6neride bulunmamaktadir (kanit diizeyi: ¢cok

diigiik).*
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Traneksamik asit, acil durumlarda, 6zellikle masif hemoptizi veya hizli miidahale
gereken durumlarda IV yolla uygulanir.En sik kullanim yoludur. Literatlrde intraventz
TXA uygulamasina iligskin ¢esitli doz rejimleri bildirilmis olsa da, panel mevcut giivenlik
verilerinin daha gii¢lii olmasi nedeniyle, 1 gramlik bolus dozu takiben 8 saat siiresince
uygulanan 1 gramlik infilizyon protokoliiniin daha uygun bir yaklagim oldugunu

belirtmektedir. Bu 6neri de ¢cok diisiik diizeyde kanita dayanmaktadir.®

Masif hemoptizi olgularinda TXA nin terapdtik etkinligini destekleyen yeterli diizeyde
bilimsel kanit bulunmamaktadir. Ancak, masif olmayan hemoptizide yapilan sinirl
calismalarin sagladigi dolayli bulgular goz oniine alindiginda, bronkoskopi veya
embolizasyon gibi invaziv girisimlerin gecikebilecegi durumlarda TXA kullanimi gecici

bir tedavi secenegi olarak degerlendirilebilir (kanit diizeyi: ¢ok diisiik).*°

Tsai ve ark.* tarafindan incelenen bir meta analizde hemoptizi hastalarinda TXA
kullaniminin kanama miktarini azaltmada anlamli diizeyde etkili oldugunu ortaya
koymustur. Dort randomize kontrollii galismanin verilerine gére, TXA uygulanan
hastalarda ortalama kanama hacmi -56.21 mL azalmis ve bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur.

Shinohara ve arkadaslarmin’’ 2019 yilinda Japonya’da gerceklestirdigi genis 6lcekli bir
calismada, intravendz TXA uygulamasinin hemoptizi nedeniyle hastaneye yatirilan
hastalarda mortalite oranlarini azalttig1, hastanede kalis siiresini kisalttig1 ve toplam saglik
maliyetlerini diislirdiigii gosterilmistir. Bu bulgular, TXA nin sistemik uygulamasinin

klinik basariya katkida bulunabilecegini gostermektedir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma Tasarimi

Bu arastirma tek merkezli, retrospektif kohort ¢alismasi olarak yillik 70 bin hasta
basvurusu olan Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servisi’nde,
Ocak 2023-Ocak 2025 tarihleri arasinda gergeklestirildi. Arastirmaya, Kocaeli Universitesi
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 22.12.2024 tarihinde onay ve
idari izin alinmasini takiben baslandi (Karar no: GOKAEK-2025/01/19).

3.2. Arastirma Diizeni ve Popiilasyonu

Bu arastirma acil servise hemoptizi sikayetiyle basvuruda bulunan eriskin hastalar ile

gerceklestirildi.
3.2.1 Arastirmaya Dahil Etme Kriterleri

Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servis’inde klinisyenin
agizdan kan gelmesi sikayetiyle bagvurunun hemoptizi olarak kabul ettigi traneksamik asit

tedavisi uygulanan eriskin hastalar ¢alismaya dahil edildi.

3.2.2. Arastirmadan Dislama Kriterleri

Hastane bilgi yonetim sistemi lizerinden verilerine ulagilamayan ve/veya verileri eksik
olan hastalar,acil serviste kanamasi kontrol altina alinamayan ve ileri yagam destegi

ihtiyact olan hastalar ve multi travmasi olan hastalar ¢alismadan dislandi.

3.3. Arastirma Protokolii

01/01/2023 - 01/01/2025 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuruda bulunan 18 yas ve {izeri hastalardan hastane bilgi
yonetim sistemi iizerinden “I26.0 Hemoptizi” tanisi atanan tiim hastalar ¢calismaya

uygunluk i¢in degerlendirildi ve hastane bilgi yonetim sistemi Uzerinden verileri tarandi.

Calismaya dahil edilecek hastalarin; yas, cinsiyet, bagvuru sikayeti, vital bulgular (ates,
nabiz, solunum sayisi, kan basinci, oksijen satiirasyon degeri), ek hastaliklar, risk
faktorleri, kullandigi ilaglar, kanama miktari , laboratuvar sonuglari (Hemoglobin, Platelet,
INR, ALT, AST, Kreatinin ), PAAC veya bilgisayarli tomografi bulgular1 , acil servis

sonlanimu, acil serviste uygulanan tedaviler, yogun bakim ihtiyaci gerektiren hemodinamik
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bozulma, vazopresor veya inotrop ihtiyaci, kardiyopulmoner resiisitasyon ihtiyaci, cerrahi
ihtiyact , 1 aylik tiim nedenlere bagli mortalite, oral traneksamik asit regete edilip
edilmedigi, hastalarin diizenli kullanip kullanmadig1 hastalara telefon yoluyla ulasilarak ve

dosyalarindan taranarak ilgili veriler olgu rapor formuna kaydedildi.

Hemoptizi miktarlar1 hasta dosyalarindaki beyanlarindan somut objelerle tariflerine gore
“1 cay bardagindan az ise <100ml, 1 su bardagindan daha fazla olarak belirtiyorsa >200ml
olarak kaydedildi. Yeniden kanama tekrar hastane bagvurusuna neden olan veya hekim
tarafindan sahit olunan hastalar olarak belirlendi.Pegeteye bulas seklinde giderek azalan

kanamalar yeniden kanama olarak degerlendirilmedi.

3.4. Sonlanim Olgiitleri

Bu arastirmada primer sonlanim noktasi traneksamik asit tedavisi uygulanan hastalarda
acil servisteki takibinde kanamanin kontrol altina alinmasi, yeniden hemoptizi gelismesi ve

bir aylik siire i¢erisinde mortalitenin degerlendirilmesidir.

Bu arastirmada ikincil sonlanim noktas1 TXA’ya bagli advers olay, kan trtnlerinin
kullanim ihtiyact, acil bronkoskopi ve girisimsel islem gereksinimi, 1 ay igerisinde acil

servise tekrarlayan bagvuru olarak belirlendi.

3.5. Orneklem Biiyiikliigii Analizi

Orneklem biiyiikliigii hesabi i¢in Tahmini olay orani hesaplamasi (Prevalans) yontemi
kullanildi. n = Z%x p(1-p)/d? (Z : Istatistiksel anlamlilik i¢in z skoru (&rnegin, %95 giiven
diizeyi i¢in 1.96), p : Beklenen olay oran1 (6rnegin, traneksamik asit kullanan hastalarda
kanama kontrol oran1 %80 = 0,8), olay oran1 %20, d : Kabul edilebilir hata pay1 (6rnegin,
%35 = 0.05), kullanilarak, Olay oran1t %20, %5 hata pay1 ve %95 giiven diizeyinde gerekli
orneklem biiytikligii yaklasik 240 hasta olarak hesaplanmustir.

3.6. istatistiksel Analiz

Veriler Jamovi yazilimi (versiyon 2022) kullanilarak analiz edildi. Normal dagilmayan
stirekli degiskenler medyan (¢eyrekler arasi aralik, IQR) olarak sunuldu ve Mann-Whitney
U testi kullanilarak karsilastirildi. Kategorik degiskenler say1 (yiizde) olarak sunuldu ve
Pearson ki-kare testi ve Fisher Exact testi kullanilarak karsilastirildi. Sirali veriler, ki-kare

testi kullanilarak egilimleri belirlemek i¢in karsilastirildi. “Calismada, bagimli degiskenin
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kategorik (6rnegin: mortalite — var/yok) olmasi nedeniyle ¢cok degiskenli analizlerde
lojistik regresyon modeli kullanildi. On analizlerde anlamli bulunan degiskenler cok
degiskenli modele dahil edilmistir. Modeldeki degiskenlerin bagimli degisken tlizerindeki
etkisi, regresyon katsayilar1 (B), p-degerleri ve %95 giiven araliklar1 (CI) ile birlikte
raporlanmistir. Ayrica, modelin gegerliligi Hosmer—Lemeshow uyum testi ile

degerlendirilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.”

4. BULGULAR

Calismaya acil servise hemoptizi semptomu ile bagvuran ve TXA uygulanan 246 hasta
dahil edildi.(Cizim-2) Bu hastalar1 98’inde (%39,8) taburculuk sonrasi1 tekrar hemoptizi
meydana geldigi tespit edildi. Calismaya katilan tiim hastalarin ortalama yas1 58.8+18.7,
taburculuk sonras1 hemoptizi gelisen grupta 60,8+16,7, hemoptizi olmayan grupta ise
57,4+16,6 olarak bulundu. Tiim hastalarin 180’1 (%73,2), hemoptizi tekrarlayan grubun
76’s1 (%77,6), hemoptizi olmayan grubun ise 22’si (%22,4) erkekti.(Cizelge-3)

|

Calismaya alinan toplam hasta: 246

ACII1d7e£l r;l;;?;rcu Hastane Yatisi gt e
71 hasta Yatisi
2 hasta
\ 4 l
Tekrar Kanama Tekrar Kanama Tekrar Kanama
66 Hasta 30 Hasta 2 Hasta

Cizim 2. Hastalarin Akis Semasi

Acil servise bagvuran 246 hastanin 226’sinda (%92) acil serviste kanama durdu. 20
hastada (%8) kanama traneksamik asit uygulamasi ile acil serviste takibi stiresince kontrol
altina alinamadi. Taburculuk sonrasi acil serviste kanamasi duran hastalarin 88’inde
(%39,8) kanama meydana geldi bu oran acil serviste kanamasi durmayan grupta %50

olarak tespit edildi.
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Hemoptizi ile acil servise basvuru sonrasi traneksamik asit kullanan ve 30 giin i¢inde
tekrar kanama goriilen hastalarda ¢alismaya katilan hastalarin ek hastaliklar
degerlendirildiginde 39 hastanin (%15,9) KOAH tanis1 oldugu bulundu. Bu hastalarda
tekrar kanama goriilme siklig1 istatistiksel olarak farkli degildi. 27 (%18,2) hastada tekrar
kanama gorulmezken 12 (%12,2) hastada tekrar kanama meydana geldi (p=0.207). Kalp
yetmezligi tanisi olan 21 (%8,5) hastanin 12’sinde (%8,1) tekrar kanama goriilmezken,
9’unda (%9,2) tekrar kanama meydana geldigi goriildii (p=0.768). Hipertansiyonu olan 80
(%32,5) hastanin 50’sinde (%33,8) tekrar kanama goriilmezken, 30’unda (%30,6) tekrar
kanama meydana geldigi goriildii (p=0.603). Daha 6nce KAH bulunan 39 (%15,9) hastanin
19’unda (%12,8) tekrar kanama meydana gelmedigi, 20’sinde (%20,4) tekrar kanama
meydana geldigi goriildii (p=0.111). Kronik bobrek yetmezligi bulunan 13 hastanin (%5,3)
5’inde (%S5,1) tekrar kanama meydana geldigi ve bu oranin tekrar kanama meydana
gelmeyen ve bobrek yetmezligi olan 8 hasta (%5,4) ile kiyaslandiginda istatistiksel anlamli
olmadig1 goriildii (p=0.917). Hastalarin yalnizca 5’1 (%2) stroke gecirmisti. Bu hastalarin
hicbirinde taburculuk sonrasi tekrar kanama tespit edilmedi. Atrial fibrilasyonu olan 14
(%5,7) hastanin 9’unde (%6, 1) tekrar kanama goriilmezken, 5’inde (%5,1) tekrar kanama
meydana geldigi goriildii (p=0.746). Ek hastaliklar acisindan tek fark malignite olan grupta
tespit edildi. Maligniteye sahip 87 hastanin (%35,4), 44 {inde (%44,9) tekrar kanama
meydana gelirken, 43 tinde (%29,1) tekrar kanama goriilmedi (p=0.011).

Vital bulgularda, sistolik kan basinc istatistiksel anlamli sekilde tekrar kanama
izlenmeyen grupta daha yiiksekti. Tekrar hemoptizi olan grupta sistolik kan basinci
131,4+26,7 mmHg, olmayan grupta ise 140,2+22,9 mmHg olarak bulundu (p:0,006). Diger

vital bulgularda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamada.

Cizelge 3. Demografik Veriler ve Klinik Bilgiler

Tum Tekrar Kanama Olan Tekrar Kanama P
hastalar (n:98) olmayan (n:148) degeri
(n:246)
Yas (m, £sd) 58,8+18,7 60,8+£16,7 57,4+16,6 0,126
Cinsiyet(Erkek) n (%) 180 (%73,2) | 76 (%77,6) 104 (%70,3) 0,207
Ek Hastaliklar (n, %)
KOAH 39 (%15,9) 12 (%12,2) 27 (%18,32) 0,207
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KBY 13 (%5,3) 5 (%5,1) 8 (%5,4) 0,917

KAH 39 (%15,9) 20 (%20,4) 19 (%12,8) 0,111
DM 36 (%14,6) 11 (%11,2) 25 (%16,9) 0,218
HT 80 (%32,5) 30 (%30,6) 50 (%33,8) 0,603
KKY 21 (%8,5) 9 (%9,2) 12(%8,1) 0,768
Malignite 87 (%35,4) 44 (%44,9) 43 (%29,1) 0,011*
Stroke 5 (%2) 0 (% 0) 5 (%3,4) 0,160
Atriyal Fibrilasyon 14 (%5,7) 5 (%5,1) 9 (%6,1) 0,746
Vital Bulgular
Nabiz (/dk) (m, +sd) 88,6+15,5 90,9+16,8 87,1+14,4 0,053
Sistolik KB (mmHg)( m, +sd) 136,7+24,9 131,4+26,7 140,2+22,9 0,006*
Diastolik KB (mmHg) (m, +sd) 79,8+14,3 78,1£15,1 80,9£13,8 0,130
Ates (°C) (m, sd) 36,6%0,2 36,6+0,2 36,6%0,2 0,425
SpO2 (%) (M, #sd) 94,9453 94,9433 95+6,3 0,914
SS (/dk) (m, +sd) 22,958 23,6x7,9 22,4+3,7 0,132

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, KBY: Kronik bébrek yetmezligi, DM: Diabetus mellitus,
HT: Hipertansiyon, KKY: Kronik kalp yetmezligi, KB: Kan basinci, SpO2:Oksijen saturasyonu

SS:Solunum sayisi

Hastalarin antikoagiilan ve antiagregan kullaniminin tekrar kanama meydana gelmesi
Uzerine etkinligi tespit edilmedi. Antiagregan kullanan hastalarin 15’inde tekrar kanama
goralurken (%15,3), 28’inde (%18,9) tekrar kanama gozlenmedi (p=0,465). Antikoagulan
kullanan hastalarin 26 hastanin 9’unde tekrar kanama goriiliirken (%9,2), 17’sinde (%11,5)
tekrar kanama gozlenmedi (p=0,565).

Calismaya alinan hastalarin laboratuar verileri incelendiginde hemoglobin ve platelet,
degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark tespit edildi (Cizelge-4).Tekrar
kanama tespit edilen grupta Hb ve platelet degerleri istatistiksel olarak daha diisiik tespit
edildi.
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Cizelge 4. Laboratuvar Verileri

WBC (x10%/uL) (M,IQR)

Notrofil(x20¥pL) (M, IQR)
Hemoglobin(g/dL)(m,sd+)
Platelet(x10%/uL)(m,sd)
Kreatinin (mg/dL) )(m,sd+)
AST (mg/dL) )(m,sd)
ALT(mg/dL) )(m,sd+)

INR (m,sd+)

PH (m,sd+)

PO, (m,sd+)

PCO; (m,sd+)

Laktat (m,sd+)

Tam hastalar
(n:246)

9,9(6,9-14,4)

7,1(5-11,8)
12,2+2,6
238,9+124,1
10,8
26,6+33,2
22,5425
1,10,3
7,440
42,2423
42492
17,5487

Tekrar Kanama

Olan (n:98)

10,2(6,9-15,08)

7,2(5-12,25)
11,7+2,8
219,7+120,4
1,10,8
29,8 +20
22,9+15
1,10,2
7,40£006
42,9+27,2
40,9+10,4
18,4+10,6

Tekrar Kanama olmayan
(n:148)

9,8(7,85-11,7)

6,85(4,8-10,8)
12,6+2,3
251,6+125,3
0,9+0,6
24,5+19
22,215
1,103
7,38+004
41,7+20,2
42,8+8,21
16,9+7,1

P degeri

0,244

0,078
0,038*
0,048*
0,092
0,218
0,858
0,179
0,032*
0,679
0,105
0,208

Calismada hemoptizi ile bagvuran hastalarin toraks goriintiillemelerinde elde edilen

sonuclar cizelge 5’te 6zetlenmistir. Ttim hastalarin 43 tiniin (%]17,5) toraks

goriintiilemesinde patoloji tespit edilmemistir. Ancak bu hastalarin 10’u (%10,2) tekrar

kanama ile bagsvurdu. Hemoptizi ile acil servise bagvuru sonrasi tekrar kanama meydana

goriilen ve goriilmeyen hastalar radyolojik olarak karsilastirildiklarinda gruplar arasinda

istatistiksel anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p=0,417).

Cizelge 5. Toraks Goriintiilemesi Sonuglari

Bulgu

Normal

Infiltrasyon
Odem/Effiizyon
Bronsektazi

Alveoler Hemoraji
Nekrotik Kitle

Intertisyel Akciger Hasar1
Pulmoner Emboli
Hemopndmotoraks

Aspergilloma

TUm hastalar
(n:246)

43 (%17,5)

55 (%22,4)
13 (%5,3)
13 (%5,3)
63 (%25,6)
46 (%18,7)
3 (%1,2)

6 (%2,4)

1 (%0,4)

3 (%1,2)

Tekrar Kanama

Olan (n:98)

10 (%10,2)

24 (%24,5)
7 (%7,1)

5 (%5,1)
26 (%26,5)
20 (%20,4)
2 (%2)

2 (%2)

1 (%1)

1 (%1)
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Tekrar Kanama olmayan
(n:148)

33 (%22,3)

31 (%20,9)
6 (%4,1)

8 (%5,4)
37 (%25)
26 (%17,6)
1 (%0,7)

4 (%2,7)

0

2 (%1,4)



Calismaya alinan 246 hastanin, 50’si (%20,3) pndmoni tanis1 almigtir. Calismada

pnémoni disinda hastalarin aldigi tanilarin en yayginlar1 malignite ve bronsektaziydi

(Cizelge-6). Hastalarin sahip olduklar1 son tanilar ve tekrar kanama ile bagvurma durumu

arasinda istatistiksel anlamli iligki tespit edilmedi (p=0,223).

Cizelge 6. Hastalarin aldiklari son tanilar

Tani (n,%)

Pnémoni

Malignite
Brongektazi
Vaskdlit

Akciger Odemi
Tuberkiloz
Kanama Diatezi
Pulmoner Emboli
Aspergilloma
Asbestozis

Etiyoloji Belirsiz

Tam hastalar

Tekrar Kanama

(n:246) Olan (n:98) (n:148)
50 (%20,3) 25 (%25,5) 25 (%16,9)
65 (%26,4) 31(%31,6) 34 (%23)
14 (%5,7) 5 (%5,1) 9 (%6,1)
4 (%1,6) 0 4 (%2,7)
5 (%2) 2 (%2) 3 (%2)
6 (%2,4) 1 (%1) 5 (%3,4)
10 (%4,1) 4 (%2,7) 6 (%4,1)
6 (%2,4) 2 (%2) 4 (%2,7)
3(%1,2) 1 (%1) 2 (%1,4)
1 (%0,4) 1 (%1) 0
81 (%32,9) 25 (%25,5) 56 (%37,8)

Tekrar Kanama olmayan

Calismada, taburcu sonrasi1 kanama gelisimi ile hastalarin taburcu anindaki kanama

miktarlar arasindaki iliski incelenmistir. Toplam 246 hasta, kanama miktarina gore {i¢

gruba ayrilmistir: <100 mL, 100-200 mL ve >200 mL. (Cizelge-7)

Cizelge 7. Kanama miktarlari

Kanama Miktari Tekrar Kanama Gelisen Hasta Tekrar Kanama Gelismeyen Hasta Toplam
(mL) Sayisi (n) Sayisi (n) (n)
<100 58 (34,7%) 109 (65,3%) 167
100-200 HZl (50,0%) ‘21 (50,0%) ‘42
>200 19 (51,4%) 18 (48,6%) 37
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Ki-kare testi sonucuna gore, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
bulunamamustir (%2 = 5,67, df = 2, p = 0,059). Fisher’s exact testi ile de benzer sekilde
anlamlilik esiginin biraz tizerinde bir p-degeri elde edilmistir (p = 0,057). Bu durum,
istatistiksel anlamlilik agisindan sinirda bir egilim oldugunu gostermektedir ancak klasik
anlamlilik diizeyi olan p<0.05’in altinda degildir.

Bununla birlikte, Mantel-Haenszel siral1 egilim testi anlamli bulunmustur (y* = 5,02, df
=1, p=0,025). Bu bulgu, kanama miktarindaki artigin, taburcu sonrasi kanama gelisme
olasiligini artirdigina dair anlamli bir dogrusal egilim oldugunu gdstermektedir.

Calisma kapsaminda, taburculuk sirasinda saptanan kanama miktarinin 30 giin i¢inde
mortalite gelisimi tizerindeki etkisi incelenmistir Toplam 246 hastanin 26’sinda (%10,6) 30
giin i¢inde mortalite gelistigi tespit edilmistir. <100 mL kanamasi olan grupta mortalite
orani1 %7,2 (n=12), 100-200 mL grubunda %19,0 (n=8) >200 mL grubunda ise %16,2
(n=6) olarak bulunmustur. Gruplar aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur
(p = 0,039). Ek olarak, sirali kategoriler aras1 dogrusal iligkiyi test etmek amaciyla yapilan
Mantel-Haenszel egilim testi anlamli bulunmustur (p = 0,031). Bu bulgular, artan kanama
miktarmin 30 giin i¢cinde mortalite riskinde anlamli bir artisla iliskili oldugunu
gostermektedir.

Hastalarin 1731 (%70,3) acil servisten taburcu olurken, 71°1 (%28,9)’u hastaneye
yatirilarak tedavi edildi. Hastalardan 2’s1 (%2)’1 yogun bakim yatirildi. Hastalarin
sonlanimlar ve tekrar kanama goriilmesi arasinda istatistiksel anlaml farklilik saptanmadi

p=0.183(Cizelge-8).

Cizelge 8. Hastalarin sonlamim durumlar:

Sonlanim (n, %) Tum hastalar Tekrar Kanama Tekrar Kanama olmayan
(n:246) Olan (n:98) (n:148)
Acilden Taburcu 173 (%70,3) 66 (%67,3) 107 (%107,3)
Servise Yatig 71 (%28,9) 30 (%30,6) 41 (%27,7)
YBU Yatis 2 (%0,8) 2 (%2) 0

Bu caligmada, taburculuk sonrast yeniden kanama gelisimini 6ngdren faktdrler binominal
lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmistir. Modelin genel gecerliligi anlamh
bulunmus olup, ¥*(35) = 86,0, p <,001; bu durum, modele dahil edilen degiskenlerin,

taburculuk sonras1 kanama durumu iizerinde anlamli bir katki sagladigin1 gostermektedir.
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Modelin uyumu orta diizeyde olup, Nagelkerke R? = 0,399 olarak hesaplanmistir. Modelin
ayirt edicilik performansi ise yiiksek diizeyde olup, AUC = 0,824 olarak bulunmustur.
Regresyon analizine gore, taburculuk sonrasi yeniden kanama gelisimini anlamli

diizeyde etkileyen degiskenler asagida 6zetlenmistir:

Cizelge 9. Yeniden kanama gelisiminde etkili faktorler

| Degisken || OR (Odds Ratio) || %95 Giiven Arahgi || p-degeri l
[Kreatinin diizeyi <1.4 mg/dl 0,374 10,174 — 0,806 |l0,012 |
|Oksijen satiirasyonu (SaO2) <%92 l|0,908 ||0,842 0,980 ||0,013 |
[Trombosit sayis1 <180(x10%uL) |[1,0036 |[1,0007 — 1,007 |l0,017 |
[Taburculukta TXA diizenli kullammu  ][0,386 10,189 — 0,789 ||0,009 |

Kreatinin, oksijen satiirasyonu, trombosit sayisi, TXA diizenli kullanim1 yeniden
kanama iizerinde anlamli etkileri bulunmustur. Buna karsilik, yas, diyabet, hipertansiyon,
malignite, ates, INR ve hemoglobin diizeyi gibi klasik klinik degiskenler, bu ¢alismada
taburculuk sonras1 kanama agisindan anlamli bir etki géstermemistir (p > 0,05).

Hastalarin 18’ine bronkoskopi yapilmisti. Bronkospi yapilan ve yapilmayan hastalarda
tekrarlayan kanama oraninda farklilik gézlenmedi (p=0,678).

Hastalarin 27’si (%11) kendisine verilen traneksamik asidi taburculuk sonrasi diizenli
kullanmadigini ifade etti. Bu hastalarin 21°inde (%77,8) tekrar kanama meydana geldigi
tespit edildi. ilacin1 diizenli kullanan 219 hastanin 77 sinde (%35,2) tekrar kanama
meydana gelmisti. Diizenli ilag kullaniminin tekrar kanama tizerine etkili oldugu tespit

edildi. (p<0,001, OR: 6,45, RR:2,21).

Hastalarin 26’sinda (%210,6) 30 giin igerisinde mortalite gergeklesti. Bu hastalarin
25’inde (%96,2) tekrar kanama meydana geldigi tespit edildi. Mortalite gorilmeyen 220
hastanin 73’linde (%33,2) tekrar kanama meydana gelmisti. Iki degisken arasindaki iliski
Pearson Ki-kare testi ile anlamli bulundu (¥>=38,5, p<0,001). Ayrica siireklilik diizeltmeli
Ki-kare testi (¥*>=35,9, p<0,001), likelihood ratio testi (y>=42,7, p<0,001) ve Fisher exact
testi (p<0,001) de bu sonucu destekledi. Mantel-Haenszel testi de anlaml1 bir trend
oldugunu gosterdi (¥*=38,3, p<0,001). Etki biiyiikliigiine bakildiginda, kanama olmayan
hastalara kiyasla kanama gelisen hastalarda mortalite riskinin anlamli derecede ytiksek
oldugu gozlendi (Odds ratio: 0,0199, %95 GA: 0,00264-0,149; Relative risk: 0,345, %95
GA: 0,282-0,423). Bulgular, taburcu sonrasi kanamanin 30 giinliikk mortalite {izerinde

belirgin ve anlamli bir risk faktorii oldugunu gdstermektedir.
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma, hemoptizi sikayetiyle acil servise bagvuruda bulunan hastalarda traneksamik
asit (TXA) kullaniminin etkinliginin ve giivenilirligini retrospektif olarak
degerlendirmistir. Bulgular, TXA ’nin masif olmayan hemoptizi vakalarinda, 6zellikle
erken miidahale gereken ve invaziv islemlerin miimkiin olmadig1 durumlarda semptomatik
kontrol sagladigin1 gostermektedir. Bu sonuglar hem mevcut literatiirle 6rtiismekte hem de

baz1 yonlerden literatiire 6zgilin katkilar sunmaktadir.

Calismamizda hemoptizisi olan her 10 hastadan 1’1 mortal seyretmistir ve hastalarin
biiyiik cogunlugu erkektir. Caroline ve ark.!* hemoptizi hastalarinin 5 yillik verilerine gore
mortalite oranin1 %9,2 olarak bildirmistir. Mortalite ile sonuglanan hastalarin %96’sinda
ilk 30 giin icinde belirgin hemoptizi ataginin tekrar ettigi gézlemlenmis olup bu durum,
tekrarlayan hemoptizinin sadece bir semptom degil, ayn1 zamanda kétii klinik

sonlanimlarin habercisi olabilecegini gostermektedir.

Yeniden hemoptizi gelisen hastalarda daha kétii klinik sonuglar gozlenebilecegine dair
cesitli bulgular literatiirde yer almaktadir. Radchenko ve Gagnon’un ¢aligmalari da
tekrarlayan ataklarin mortalite ile pozitif korelasyon gosterdigini ortaya koymustur.
Ozellikle ilk epizottan sonra tekrarlayan hemoptizi, hastane yatis siiresini uzatmakta,

invaziv miidahale ihtiyacim artirmakta ve mortalite ile iliskilendirilmektedir.?!:'8

Bu baglamda TXA tedavisine ragmen yeniden kanama gelisen hastalarin yakindan
izlenmesi ve gerekirse ileri diizey tedavilere yonlendirilmesi biiyiik &nem tasir.Ozellikle
rekiirren hemoptizi atag1 yasayan hastalarda daha agresif tanisal yaklasimlar ve ileri diizey
terapotik girisimlerin erken donemde planlanmasi, olas1 komplikasyonlarin ve mortalitenin
onlenmesinde kritik 6neme sahiptir. TXA tedavisine ragmen kanama niiksii gelisen
hastalarda yalnizca medikal tedaviye giivenilmemeli; gerekli durumlarda goriintiileme,
bronkoskopi ve bronsiyal arter embolizasyonu gibi invaziv yaklasimlar zamaninda

uygulanmalidir.

Calismamiz, klinik pratige yonelik 6nemli ¢ikarimlar saglamistir. TXA’nin diizenli ve
onerilen dozda kullanilmasi, yeniden kanama oranlarini diisiirmekte ve hastane yatis
siiresini azaltmaktadir. Ornegin, Tsai ve ark. intraven6z TXA uygulanan hemoptizili

hastalarda hastanede kalis siiresinin ortalama 1.6 giin azaldigin1 bildirmistir. Bununla
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birlikte, TXA tedavisine ragmen yliksek tekrarlama orani gosteren (malignite, bronsiektazi
gibi) hasta gruplarinin erken donemde ileri miidahaleye yonlendirilmesi gerektigi

vurgulanmalidir.*

Calismada TXA kullanan hastalarin %39,8’inde 30 giin i¢cinde yeniden hemoptizi
gelismistir. Ancak TXA’y1 diizenli kullananlarda tekrarlayan kanama orani istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha diisiiktiir. Bu durum TXA'nin etkinliginin doza ve kullanim
surekliligine duyarli oldugunu géstermektedir. Ozellikle non-masif hemoptizi hastalarinda
yapilan ¢alismalarda, TXA uygulanan hastalarin 30 giinliik takiplerinde plasebo grubuna
kiyasla klinik agidan anlamli diizeyde 3 kat daha az tekrar kanama gosterdigi
bildirilmistir.”® Ayrica, 1 yillik uzun dénem izlemler sonucunda TXA grubunda mortalite
oranlarinda anlamli bir fark saptanmamis olsa da, hemoptizi tekrarlama oranlarinin belirgin
sekilde daha diisiik oldugu tespit edilmistir.”® Prospektif bazi ¢alismalarda da TXA’nin
hemoptiziyi azalttig1 bildirilmistir. Ornegin, Wand ve Ye’nin randomize kontroll{

calismalari, nebulize TXA ile hemoptizinin belirgin sekilde azaldigin1 gdstermistir.’%8

Calismamizda TXA tedavisine ragmen malignite varlig1 olan hastalarda tekrarlayan
kanama orani daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgu, kanama mekanizmasinda maligniteye
bagli damar invazyonunun antifibrinolitik tedaviye sinirli yanit verdigini
diistindiirmektedir. Literatlirde de benzer sekilde, bronsiyal arter invazyonuna bagh

hemoptizide TXA'nin yetersiz kalabilecegi belirtilmistir, 88!

Hastalarin kanama miktarlari ile taburculuk sonrasi kanama gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanamamakla birlikte, artan kanama miktari ile
tekrar kanama gelisme olasilig1 arasinda dogrusal bir egilim mevcuttur. Ozellikle 100
mL’nin iizerinde kanama yasayan hastalarda taburcu sonras1 yeniden kanama orani, <100
mL kanamal1 hastalara gore daha ytiksektir. Bu nedenle, kanama miktar arttik¢a hastalarin
taburcu sonrasi daha yakin izlem altinda tutulmasi gerektigi diistiniilmektedir. Ayrica
hemoptizi miktar1 arttik¢a mortalitede de artis oldugu goriilmiistiir. 24 saatte > 100 mL/saat
kanama hizi veya > 500 mL toplam hacim yagsami tehdit eden hemoptizi i¢in bildirilen
oliim oran1 %9 ila %38 arasindadir.’® Radchenko ve ark.?! yaptig1 bir ¢alismada, 4 saat
iginde 600 mL'den fazla kanama orani olan hastalarda %70'i asan 6liim oranlar1

bildirilmistir. Bu bulgular, hemoptizi yonetiminde kanama miktarinin 6nemli bir
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prognostik faktdr oldugunu ve tedavi stratejilerinin buna gore belirlenmesi gerektigini

gostermektedir.

Literatiirde TXA’nin hemoptizideki kullanim ile ilgili ¢alismalar sinirli olup genellikle
kiiciik 6rneklemlidir. Bu ¢alismamiz ise, lilkemizde yapilmis genis hasta grubu i¢eren nadir
calismalardan biri olup TXA’nin rekiirren hemoptizi lizerine etkisini istatistiksel olarak
degerlendirmesi bakimindan 6nemlidir. Ayrica, tedaviye direngli alt gruplarin (6rnegin
malignite) ortaya konulmasi ve antikoagiilan/antiagregan tedavi alan hastalarda TXA
etkinliginin gdzlemlenmesi agisindan 6zgiin katkilar sunmaktadir. 2024 yilinda yayimlanan
cok merkezli bir retrospektif calismada, yogun bakim tinitesine kabul edilen 387 akciger
kanseri hastas1 incelenmistir.®? Bu hastalarin %22’sinde hemoptizi gelistigi bildirilmistir.
Hemoptizi goriilen grupta 28 giinliikk mortalite oran1 %67 bildirilmistir. Buna karsilik
hemoptizisi olmayan hastalarda 28 giinliik mortalite %52 olarak bulunmustur. Bu bulgular,
hemoptizinin maligniteye eslik ettiginde klinik seyri belirgin sekilde kotiilestirdigini ve
mortaliteyi artirdigim gostermektedir.®? Calismamizda da malignitesi olan hastalarda
hemoptizi goriilme oraninin daha yiiksek olmasi, tekrar kanamanin daha fazla olmasi bu

verilerle ortiismektedir.

Antikoagiilan ve antiagregan tedavi altindaki hastalarda hemoptizi riskinin artacagi
Ongoriilmesine ragmen, ¢alismamizda bu grup ile diger hastalar arasinda anlamli fark
saptanmanugtir. Mondoni ve arkadaslarmin® 606 hastay1 18 ay takip ettigi ¢alismada da
benzer sekilde mortalite oran1 %13 olarak bulunmus ve antikoagiilan/antiagregan tedavi
altinda olanlarda anlamli bir artig saptanmamistir. Ancak, bu hastalarda dikkatli ve

bireysellestirilmis tedavi stratejilerinin uygulanmasi 6nerilmektedir.

TXA’nin yalnizca semptomatik rahatlama degil, ayn1 zamanda saglik sistemine olan
yiikii azaltma potansiyeli de dikkate alinmalidir. Tekrarlayan hemoptizi ataklari hasta
memnuniyetini ve yasam kalitesini diisirmekte, hastane bagvurularini arttirabilir ve dolayl
olarak saglik harcamalarini yiikseltebilir. TXA’nin etkin kullanimi bu maliyetleri

azaltabilir ve planli hasta yonetimini miimkiin kilabilir.

Calismamizda hemoptizi nedenleri sirastyla kriptojenik (%32,9), malignite (%26.,4) ve
pnomoni (%20) olarak saptanmistir. Bu oranlar, iilkemizde yapilan ¢aligsmalara benzerlik

gostermektedir. Ancak farkli cografyalarda etiyoloji degisebilmektedir. Ornegin, Fransa’da
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yapilan genis 6lgekli bir calismada en yaygin nedenler bronsiektazi, kriptojenik hemoptizi,
malignite ve tiiberkiiloz olarak bildirilmistir.!* Hastanemizin, 3. basamak bir tiniversite
hastanesi olmasindan dolay1 malignite hastalarinin fazla sayida bagvurmasi ve

hastalarimizin ileri yas1 bunun nedeni olabilir.

TXA’ ’nin glivenlik profili onemli bir tartisma konusudur. Farmakolojik kaynaklarda
TXA’nin bag agrisi, bulanti, kusma, ishal, ortostatik hipotansiyon, gegici gérme
bozukluklar1 gibi yan etkileri bildirilmistir. Cok nadir durumlarda ise tromboemboli,
konvilsiyon ve anafilaktik reaksiyon gibi ciddi advers olaylar rapor edilmistir.
Calismamizda acil serviste herhangi bir advers etki saptanmamis olup, CRASH-2 ve

CRASH-3 gibi TXA iizerine yapilmis biiylik ¢alismalarla da uyumludur.

Buna karsin TXA'nin hemoptizi tedavisinde rutin kullaniminin 6nerilmesi i¢in daha
yiiksek kanit diizeyine ihtiya¢ vardir. Retrospektif yapida olan bu ¢alismamiz énemli
sonugclar sunsa da randomize kontrollii calismalardan elde edilecek bulgular belirsizlikleri
azaltacaktir. Ozellikle yiiksek riskli gruplarda TXA'nin giivenligi ileri diizeyde

arastirilmalidir.

Taburculuk sonrasi kanama riskinin degerlendirilmesinde bazi biyokimyasal
parametrelerin (6zellikle kreatinin, SaO-, trombosit sayis1) ve trancksamik asit diizenli
kullaniminin 6nemli belirtegler olabilecegini ortaya koymaktadir. Klinik yonetimde bu
parametrelerin dikkate alinmasi, hem erken donem stabilizasyonun hem de uzun dénem

komplikasyonlarin dnlenmesinde katki saglayabilir.

Sonug olarak ¢aligmamiz, TXA’ ’nin hemoptizi tedavisinde 6zellikle masif olmayan
vakalarda kullanilabilecegini ve semptomatik kontrol sagladigini gdstermektedir. Saglik
sistemine getirebilecegi ekonomik katkilar, hastanede kalis siiresini kisaltmasi ve yeniden
kanamay1 azaltmasi gibi avantajlari ile dikkat ¢eken bu tedavi, uygun hasta gruplarinda
bireysellestirilmis yaklasimla degerlendirilmelidir. Gelecekte yapilacak genis 6rneklemli

ve ¢ok merkezli ¢galismalara bu agidan 6nemli bir zemin hazirlamaktadir.

Klinik pratikte sik karsilagilan hemoptizi vakalarinda, TXA’nin tedavi algoritmasina
dahil edilip edilmemesi gerektigine dair siiregelen tartigmalar, ¢aligmamizin sundugu
bulgular 1s1¢1nda daha temellendirilmis bi¢imde ele alinabilir. Bu sayede hem saglik

profesyonelleri i¢in karar verme siirecleri kolaylagsabilir hem de hasta bakim kalitesi
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artirtlabilir. Ayrica, TXA'nin endikasyonlar1 disinda kullanimina y6nelik yeni alanlarin
tanimlanmasina da katki saglayabilir. Bu yoniiyle TXA, gelecekte daha ¢ok yonlii bir

tedavi segenegi haline gelebilir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismanin retrospektif olmasi, elde edilen bulgularin nedensel ¢ikarimlarla
yorumlanmasini sinirlandirmaktadir. Klinik gézlemlerin ve tedavi yanitlarinin hasta
kayitlart izerinden degerlendirilmis olmasi, bazi verilerin eksik veya hatali kaydedilmis
olabilecegi ihtimalini dogurmaktadir. Ayrica, hemoptizi miktarinin objektif 6l¢iim yerine
hasta beyanlarina veya klinik tahminlere dayanmasi, kanamanin siddetinin

degerlendirilmesinde heterojenlige neden olabilir.

Calismanin yalnizca tek bir merkezde yiiriitiilmiis olmasi, elde edilen sonuglarin farkl
merkezlerde veya farkli hasta profillerine sahip popiilasyonlara genellenebilirligini
kisitlamaktadir. Bolgesel hasta 6zellikleri, tedavi protokolleri ve kaynak erigimi gibi
faktorler, farkli merkezlerde yapilacak benzer calismalarda degisken sonuglar elde

edilmesine yol acabilir.

Calismamizda TXA tedavisine iliskin doz, uygulama stiresi ve sekli (oral, IV veya
nebulize) gibi degiskenler tiim hastalar icin standartlagtirllamamaistir. Yalnizca intravendz
uygulama degerlendirilmis olup, tedavi etkinliginin karsilagtirilmasinda homojen olmayan
bir 6rneklem yapisi olusturmus ve sonuglarin yorumlanmasini giiclestirmistir. Ayni
zamanda, tedavi uyumunun degerlendirilmesi hasta beyanina dayandigi icin, 6zellikle
tekrarlayan hemoptizi gelisen hastalarda yanitin netligini etkilemis olabilir. Diger formlarin

etkisi ilerideki caligmalarda daha detayli incelenmelidir.

Masif hemoptizi tanim1 konusunda literatiirde halen tam bir fikir birligi olmamasi, bazi
hastalarin siniflandirilmasinda farklilik yaratmis olabilir. Bu durum, TXA'nin etkinligini
degerlendirirken hasta gruplarinin karsilastirilmasinda sinirlayici bir etken olmustur.
Ayrica, hemoptiziye neden olan etiyolojik faktorlerin dagilimi, merkezimizin hasta
profiline gore sekillendigi i¢in, elde edilen oranlar daha genel popiilasyonu tam olarak

yansitmayabilir.

TXA’nin yan etkileri agisindan ¢alismada ciddi bir advers olay bildirilmemis olsa da,
hastalarin uzun donem izlem verileri bulunmamaktadir. Bu nedenle, 6zellikle
tromboembolik komplikasyonlar gibi ge¢ donemde ortaya ¢ikabilecek etkilerin analiz

edilememesi, tedavi giivenligi agisindan 6nemli bir bosluk olusturmaktadir.
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Son olarak, calismada TXA uygulanmayan hastalarla karsilastirma yapilabilecek
plasebo veya farkli tedavi kolu igeren randomize bir kontrol grubu bulunmamaktadir. Bu
da, TXA'nin hemoptizi kontroliindeki etkinligini izole bir bicimde degerlendirmeyi
gliclestirmistir. Gelecekte yapilacak olan ¢ok merkezli, prospektif ve randomize kontrollii
calismalarla bu kisitliliklarin giderilmesi ve daha giiglii kanitlarin elde edilmesi miimkiin

olacaktir.
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7. SONUC VE ONERILER

Elde edilen bulgular, TXA'nin 6zellikle masif olmayan hemoptizi vakalarinda
semptomatik iyilesmeyi destekledigini ve yeniden kanama oranlarini azaltabildigini
gostermektedir. Ayrica, tedavinin ciddi bir advers etkiye neden olmadan uygulanabilir

olmasi, TXA'y1 acil serviste pratik ve giivenli bir tedavi segenegi haline getirmektedir.

Malignite varlig1 olan hastalarda TXA tedavisine ragmen yiiksek oranda yeniden
hemoptizi gézlenmis olup, bu grupta antifibrinolitik tedavinin etkinliginin sinirl
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum, kanama patofizyolojisinin altta yatan etiyolojiye
gore degisiklik gosterebilecegini ve TXA'nin her hasta i¢in ayn1 diizeyde fayda
saglamayabilecegini gostermektedir. Antikoagiilan veya antiagregan tedavi alan hastalarda
ise TXA'nin etkinligi acisindan anlamli bir farklilik saptanmamaistir. Bu durum, TXA’ nin

bu hasta grubunda da giivenli sekilde uygulanabilecegini diisiindiirmektedir.

TXA’ni farkli uygulama yollari (intravendz, nebulize, oral) arasinda dogrudan
karsilastirma yapilmamais olsa da, intraven6z uygulama ile elde edilen olumlu sonuglar, bu
formun hemoptizi tedavisinde oncelikli olarak degerlendirilmesi gerektigini ortaya
koymaktadir. Ozellikle ileri diizey girisimlerin miimkiin olmadig1 veya geciktigi
durumlarda TXA, semptomlarin kontrol altina alinmasinda etkili bir ara basamak olarak

degerlendirilebilir.

Sonug olarak, bu ¢alisma TXA nin hemoptizi yonetiminde giivenli ve etkili bir
destekleyici tedavi oldugunu gostermektedir. Dogru hasta se¢imi, zamaninda uygulama ve
klinik izlem ile TXA, hem bireysel hasta yararin artirabilecek hem de saglik sisteminde

maliyet-etkin bir yaklagim sunabilecek potansiyele sahiptir.
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8. OZET

Acil Serviste Hemoptizi ile Basvuran Hastalarda Traneksamik Asit Kullaniminin

Etkinligi ve Giivenilirliginin Degerlendirilmesi

Amac:Hemoptizi, alt solunum yollarindan kaynaklanan kanin ekspektorasyonu ile
karakterize, potansiyel olarak yasami tehdit eden bir klinik durumdur. Vakalarin ¢ogu
masif olmayan ve kendiliginden sinirlanan sekilde goriilse de, hasta prognozu iizerinde
onemli etkileri olabilir ve acil miidahale gerektirebilir. Antifibrinolitik bir ajan olan
traneksamik asit (TXA), ¢esitli klinik durumlarda kanamay1 kontrol altina almak amaciyla
giderek daha fazla kullanilmaktadir. Bu ¢calismada, acil servise hemoptizi ile bagvuran
hastalarda intravendz TXA kullaniminin etkinligi ve gilivenilirligi retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

Gereg ve YOntem:Bu retrospektif kohort ¢calisma, Ocak 2023 ile Ocak 2025 tarihleri
arasinda Kocaeli Universitesi Hastanesi Acil Servisi'nde gerceklestirilmistir. Hastalara ait
veriler hastane bilgi sistemi iizerinden elde edilmistir. Demografik veriler, eslik eden
hastaliklar, ila¢ kullanimi, vital bulgular, laboratuvar ve goriintiileme sonuglari, uygulanan
tedaviler ve 30 giinliik klinik sonuglar analiz edilmistir. Birincil sonug, medikal tedavi
sonrasi aktif kanamanin durmasi olarak belirlenmistir. Ikincil sonuglar arasinda 30 giin

icinde yeniden kanama, ileri girisim ihtiyaci, hastane yatis1 ve mortalite yer almistir.

Bulgular:Calismaya dahil edilen 246 hastanin 98’inde (%39,8) 30 giin i¢inde hemoptizi
tekrar1 gozlenmistir. TXA Onemli bir hasta grubuna uygulanmistir. Altta yatan malignite
varliginda yeniden kanama orani anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p=0,011).
Laboratuvar analizlerinde diisiik hemoglobin ve trombosit diizeylerinin rekiirrens riskini
artirdig1 gosterilmistir (p=0,038 ve p=0,048). Antikoagiilan veya antiagregan ilag kullanan
hastalarda yeniden kanama acisindan anlamli bir fark saptanmamustir. Intravendz TXA

uygulamasi glivenli bulunmus, ciddi advers etki bildirilmemistir.

Sonug:Bu ¢alisma, acil serviste masif olmayan hemoptizi yonetiminde intravendz TXA
kullaniminin giivenli ve potansiyel olarak etkili bir secenek oldugunu gostermektedir.
Ancak malignite iligkili hemoptizilerde, tlimore bagli damar invazyonu nedeniyle
etkinligin sinirlt olabilecegi goriilmektedir. TX A’ nin optimal doz, uygulama siiresi ve

uygulama yollarmin belirlenebilmesi ve antifibrinolitik tedaviden en ¢ok fayda gorecek
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hasta alt gruplarinin ortaya konulabilmesi i¢in ileriye doniik, randomize kontrollii

caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Hemoptizi, traneksamik asit, antifibrinolitik tedavi, acil tip, yeniden
kanama, malignite
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9. SUMMARY

Evaluation of the Efficacy and Safety of Tranexamic Acid Use in Patients Presenting

with Hemoptysis to the Emergency Department

Objective: Hemoptysis is a potentially life-threatening clinical condition characterized by
the expectoration of blood originating from the lower respiratory tract. While most cases
are non-massive and self-limiting, they can still significantly impact patient outcomes and
necessitate urgent intervention. Tranexamic acid (TXA), an antifibrinolytic agent, has been
increasingly used to control bleeding in various clinical settings. This study aimed to
retrospectively evaluate the efficacy and safety of intravenous TXA in patients presenting
with hemoptysis to the emergency department.

Materials and Methods: This retrospective cohort study was conducted at the emergency
department of Kocaeli University Hospital between January 2023 and January 2025. A
total of 246 patients diagnosed with hemoptysis were included. Patient data were collected
via the hospital information system. Clinical variables such as demographics,
comorbidities, medications, vital signs, laboratory and imaging findings, treatment
modalities, and 30-day outcomes were analyzed. The primary endpoint was the cessation
of active bleeding after initial medical intervention. Secondary endpoints included
rebleeding within 30 days, need for advanced procedures, hospital admissions, and

mortality.

Results: Among 246 patients, 98 (39.8%) experienced recurrent hemoptysis within 30
days. TXA was administered to a significant portion of patients. Rebleeding rates were
significantly higher in patients with underlying malignancies (p=0.011). Laboratory
analyses showed that lower hemoglobin and platelet counts were associated with increased
risk of recurrence (p=0.038 and p=0.048, respectively). No significant difference was
observed in rebleeding rates among patients using anticoagulant or antiplatelet
medications. Intravenous TXA was found to be safe, with no serious adverse events

reported.

Conclusion: This study suggests that intravenous TXA is a safe and potentially effective
option for managing non-massive hemoptysis in the emergency setting. However, in

patients with malignancy-related hemoptysis, the efficacy may be limited due to tumor-
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related vascular invasion. Further prospective, randomized studies are needed to evaluate
optimal dosing, duration, and administration routes of TXA, and to identify patient

subgroups that may benefit most from antifibrinolytic therapy.

Keywords: Hemoptysis, tranexamic acid, antifibrinolytic therapy, emergency medicine,

rebleeding, malignancy
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10. EK

10.1. Olgu Rapor Formu

Acil Serviste Hemoptizi ile basvuran hastalarda traneksamik asit kullaniminin etkinligi ve

glvenilirliginin degerlendirilmesi

DAHIL EDILME KRIiTERLERI

- Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama

Hastanesi Acil Servis’inde klinisyenin

agizdan kan gelmesi sikayetiyle bagvurunun

hemoptizi olarak kabul ettigi hastalar

DISLAMA KRIiTERLERI

Stabil olmayan ve resusiatif midahale gereken
hastalar

TEA’ya beyan edilen ya da dokiimante edilmis
alerjisi olanlar,

Antikoaguilan kullanan INR siresi uzun ve
Protrombin Komplex Konsantresi tedavi almasi
gereken hemoptizi hastalari

Faktor 5 mutasyonu ve Antifosfolipid sendromu gibi
gibi bilinen tromboemboliye yatkinhk

Dosya no: Bagvuru tarihi: Tel no:
Yas:
Cinsiyet:
Ek hastaliklar: | DM: [ | HT: O ‘ KAH: [ ‘ KY: [ ‘ KBH: [ ‘ SVO: [ ‘ AF: [ ‘ Diger:
Ates Nabiz Solunum sayisi Kan basinci SPO2
............ °C veeereneee 1k veeeeenen/dk veveienene.... mmgHG T
Akciger radyografisi 0/ Toraks BT O
Dogal: [] Infiltrasyon Plevral eflizyon
Var: [ ‘ Yok: [ Var:[l ‘ Yok:'l
Brongsiektazi Alveolar hemoraji
Var: [ ‘ Yok: [ Var:[l ‘ Yok:[l
Kanama etyolojisi :
Laboratuar Degerleri
HGB PLT Kreatinin AST ALT INR pH
PaCO2 Pa02 HCO3 Laktat
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Antiagregan Antikoagiilan Kanama Miktart
. YOK <100 ml 100-200 ml >200 ml
Kullandigi
. O O g
llaglar

Acil Servis Tedavisi

Traneksamik asit

Sivi resUsitasyonu

Kan drinleri

Acil Servis Sonlanim
Taburculuk Servis yatisi Yogun bakim yatist Ex
Acilde Traneksamik asit verilenlerde advers olay
SVO Ml Nobet Alerji Diger:

Bronkoskopi ve girisimsel islem gereksinimi Evet [ Hayir [

Hasta Taburcu Olduysa;

Transamin regete edildi mi? Evet [ Hayir [

TAKIiP BULGULARI VE SONLANIM

Regete edildiyse hasta traneksamik asit diizenli kulland1 m1? EVET HAYIR BILGi
ALINAMADI

Acil servis ziyaretinden sonraki VAR YOK BILGI

30 giin icinde mortalite (tim nedenlere bagl 6liim) ALINAMADI

30 giin igerisinde acil servise tekrar bagvuru VAR YOK BILGI
ALINAMADI

30 giin iginde hastaneye yatis VAR YOK BILGI
ALINAMADI

30 giin i¢inde yogun bakim yatis1 VAR YOK BILGI
ALINAMADI
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TEDAVI ETKINLIGI

Acil serviste

Taburculuk sonrasi

0 Kanama durdu 0 Kanama durmadi

0 Kanama oldu 0 Kanama olmadi
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10.2. Etik Kurul Onam Formu

T.C. —
KOCAELI UNIVERSITESI =EuAa
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR
ETiK KURULY (l §9|a-. ATORY
Adl Kocaeli Universitesi Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
Etik Kurul Adres Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurubu, 3.
Bilgileri Kat, 41380 Umuttepe Yerleskesi / KOCAELI
Tel / Faks | E-posta 0262 303 74 50 - gokaetikkurul@kocaeli.edu.tr
Acil Serviste Hemoptizl ile bagvuran hastalarda traneksamik asit kullaniminin etkinligi
Aragtirmanin Adi R . .
Baswuru we glvenilirliginin degerlendirilmesi
Bilgileri | Sorumlu Aragtirmac Prof. Dr. Serkan Yilmaz
Sorumlu Arg. Uzmanhf | Acil Tip Anabilim Dali
Tarih : 02 Ocak 2025 Karar No: KU GOKAEK-2025/01/19 | Proje No: 2025/17
Hasta Haklan Y&netmeligi (01.08.1998/23420); Biyolaji ve Tibbin Uygulanmas Bakimindan insan Haklan ve
Insan Haysivetinin Korunmas Sézlesmesi: Insan Haklan ve Biyotip SOzlesmesinin Uygun Bulunduguna Dair
Kanun {09.12.2003/25311); Biyotp Arastirmalanna lligkin insan Haklan ve Biyotip Sozlegmesine Ex Protokolin
Onaylanmasimin Uygun Bulunduuna Dair Kanun (29.03.2011/27898); Dinya Tip Birli§l Helsinkl Bildirgesi; iyl
Elinik Uygulamalan Kilavuzu; Tiirk Tabipleri Birligi Hekimlik Meslek Etigi Kurallar; Tirk Tabipleri Birlifi Aragtirma
Etigi Bildirgesi ilgili maddelerine gore; yukanda ismi gegmekte olan aragtrmacinin sorumlulugunda yapilan ve
Karar ve yukanda bilgileri verilen aragtirma bagvuru dosyas: ve ilgili belgeler, aragtirmanin gerekgesi, amaci, yaklagim ve
Dayanak | yontemleri, gbndlldler icin beklenen yarar ve riskler dikkate alinarak degerlendirilmis we arastirmanin ilgili
protokol dogrultusunda belirtilen merkezlerde yilirGtiimesi etik ve bilimsel agdan,
E Uygun bulunmugtur.
D Uygun bulunmamustir.
|:| Kapsam disi olarak defierlendiriimistir.
Toplantida
u Ad di u hik Ala Ki Insi
mvanifAdi/Soyad zmianh LTl wrumu Clnsiyet Bulunma
Prof. Dr. Bllent KARA k Sagl E Ii Uni.
rof. Dr. Bdlen Cocuk Saghg ve acae |. ni . Erkek Fvet
Baskan Hastahklarn Tip Fakiltesi
. Asl AKPINAR K i Uni K
Dog- D Assnan ARk Tip Tarihi ve exikc | ocoeN Uni adin Evet
Raportir Tip Fakiltesi
Prof. Dr. Canan BAYDEMIR Biyoistatistik ve | Kocaeli Uni. Kadin Evet
Uye Tip Biligimi Tip Fakiltesi
Dos. Dr. Fatma Ceyla ERALDEMIR K i Uni.
O 1. Faima Leya Tibbi Biyokimya oeae I_ ! _ Kadin Ewvet
Uye Tip Fakultesi
[Elr. Ogr. Uyesi Digdern GOVERTI Ruh Saghg ve Kocaeli .UI'II.. Kackn Evet
Uye Hastahklar Tip Fakiltesi
Do Dr. Banu iSKENDER iZGi Kocael Uni. Kadin
) el
Lye Tibbi Biyoloji Tip Fakiiltesi vt
Dr. Ofr. Uyesi Hadi Ufuk YOROKOGLU Anesteziyoloji Kaocaeli Uni.
. R Erkek Evet
Liye ve Reanimasyon | Tip Fakiltesi
. Ogr. i M R K i Uni.
Dr. Ogr. Uyesi Seda DUMAN OZTURK Tibbi Pataloji acaeli Uni . Eackn Evet
Uye Tip Fakiltes
) Kacael Uni.
. . Praotetik D
Dr. Ofr. Uyesi Burcu KANAT ERTURK raret . v Dig Hekimligi Kadin Hayr
Tedavisi
Fakiiltesi
KU Girigimsel Olmayan Klinik Aragtrmalar Etik Kunubu Onay Formu
Unay formu
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