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Acil Serviste Epistaksis: Rutin Kan Tahlili Her Zaman Gerekli mi?

Epistaxis in Emergency Room: Is Routine Blood Work Always Necessary?
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OZET

Amag: Bu ¢alismada ticiincii basamak bir saglik kurulu-
sunun acil servisine epistaksis nedenli basvuran hastalar
etyolojik, klinik ve demografik ozellikler agisindan de-
gerlendirilmistiv. Calismamizin amaci bu tip hastalarda
rutin istenen laboratuvar tetkiklerinin epistaksis etyolo-
Jisini aydinlatmadaki yerini degerlendivmektir.

Yontem ve Geregler: Calismaya 2015 Ocak-2015 Ha-
ziran tarihleri arasinda epistaksis tanisi konularak acil
serviste degerlendirilmis, 18 yas ve iistii hastalar dahil
edildi ve hasta dosyalari retrospektif olarak incelendi.
Travma nedenli epistaksis olan olgular ¢alismaya dahil
edilmedi. Hastalarmn yasi, cinsiyeti, eslik eden ve kana-
maya yatkinlik olusturabilecek hastaliklari, kanamayla
iliskili ila¢ kullanimlar, vital bulgulari ve kan tetkikleri
degerlendirildi.

Bulgular: Calismadaki 100 olgunun 48°i kadin, 52 5i er-
kek olup, yas ortalamalar: 58,22+16,76 olarak hesaplan-
di. Ortalama sistolik kan basinci 147+31,39, ortalama
diyastolik kan basinci 88,38+20, 12 seklindeydi. Olgular-
da hipertansiyon (%59), diyabetes mellitus (%16), kro-
nik bobrek yetmezligi (%3), malignite (%6), Glanzman
hastaligi (%1) 6ykiisii oldugu saptandi. Kronik hipertan-
siyon tanist olan ve acile gelis anminda hipertansif olarak
saptanan 33 olgunun 4 "iinde uluslararasi diizeltme orani
(INR) yiiksekligi oldugu ve bunlardan bir olgunun war-
farin sodyum kullanmakta oldugu goriildii. Bu durum
istatistiksel olarak anlamli saptand: (p=0.022). Kanama
ile iligkili ila¢ kullanim oranlart warfarin sodyum (%11),
asetil salisilik asit (%26) ve klopidogrel (%6) seklindey-
di. Neoplastik hastalik éykiisii olanlarda diisiik hemoglo-
bin ve yiiksek INR degerleri saptandi (p<0.005).

Sonug: Hipertansiyon, yasa bagl olarak sikligi artan ve
epistaksis etyolojisinde onemli yer tutan bir durumdur.
Tek basina hipertansiyon, epistaksis etyolojisini agikla-
makta ¢ogu olguda yeterli olabilmektedir. Kronik hiper-
tansiyon tanisi olan ve ayni zamanda acile gelis aninda
hipertansif olarak saptanan hastalarda epistaksis etyo-
lojisini belirlemek iizere ek laboratuvar tahlili almanin
gerekli olmayabilecegini diisiinmekteyiz.
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ABSTRACT

Aim: Patients who applied to the emergency room of a
tertiary hospital with epistaxis were evaluated in this
study in terms of etiological, clinical and demographi-
cal characteristics. Our aim is to determine the value of
routine laboratory tests in enlightening the etiology of
epistaxis.

Materials and Method: Between January 2015-June
2015, above 18 years old patients who were diagnosed
with epistaxis in the emergency room were retrospecti-
vely reviewed from patient charts. Traumatic epistaxis
cases were not included in the study. Patients were anal-
zed in terms of age, sex, comorbidities and medications
that may lead to bleeding, vital parameters and blood
tests.

Results: The study consisted of 100 patients (52 male, 48
female) and the average age was 58,22+16,76. Median
systolic blood pressure was 147+31,39, while median di-
astolic pressure was 88,38+20,12. Hypertension (59%),
diabetes mellitus (16%), malignancy (6%), chronic re-
nal failure (3%) and Glanzman disease were the comor-
bidities of the patients. Thirty three of the cases with
a diagnosis of chronic hypertension were also vitally
hypertensive at the admission of the emergency room.
International normalized ratio (INR) was elevated in
four of these patients and one of them was using warfa-
rin sodium which was statistically significant (p=0.022).
Medications that may lead to bleeding were warfarin so-
dium (11%), acetylsalicylic acid (%626) and clopidogrel
(%6). Low hemoglobin level and elevated INR was seen
in patients with a history of malignancy (p<0.005).

Conclusion: Hypertension is an etiological factor in
epistaxis with increased incidence related to age. Hyper-
tension alone is generally sufficient to explain the etio-
logy of epistaxis. We believe that additional laboratory
tests may not be necessary to determine the etiology of
epistaxis in patients which have a diagnosis of chronic
hypertension and are vitally hypertensive at the same
time.

Keywords: epistaxis; emergency room
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GIRIS

Epistaksis, toplumda siklikla karsilagilan
(poptilasyonun %60’1nda), olay aninda olduk-
ca travmatize edici goriilmekle beraber nadi-
ren hayati tehlike olusturan bir durumdur (1,
2). Epistaksis, 50 yas iistii ve 10 yas altinda
daha sik goriilmesine ragmen her yas grubunda
karsilasilabilecek bir tablodur (3). Cinsiyetler
aras1 dagilim konusunda tam bir kesinlik olma-
makla birlikte, erkeklerde kadinlardan daha sik
goriildiigiinii bildiren ¢alismalar mevcuttur (4).

Etyolojik faktorler lokal ve sistemik ola-
rak simiflandirilir. Lokal faktorler daha ¢ok
geng hasta popiilasyonunda karsilagabilece-
gimiz; travma, yabanci cisim, enflamasyon,
tiimor, anevrizma ve graniilomatdz hastaliklar
gibi nedenleri igine alir. Sistemik faktorler sik-
likla daha ileri yasta izlenen, kronik hipertan-
siyon (HT), koagiilasyon bozuklugu, karaciger
yetmezligi ve ilag kullanim1 gibi daha kompli-
ke durumlardir (5). Epistaksisin sebepleri has-
talarin ancak %15’inde tespit edilebilir. Diger
nedenler ise idiopatik olarak siniflandirilir (6).

Ulkemizde iigiincii basamak saglik ku-
rumlarma epistaksis nedeniyle yillik ortalama
500-600 civar1 hasta bagvurusu olmaktadir (7).
Calismamizda da giinliik pratigimizde oldukca
sik karsilastigimiz bu tablonun etyolojik, klinik
ve demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi
amaclanmistir. Geriye doniik olarak, yapilmis
olan tetkiklerin sonuglar1 incelenerek, laboratu-
var tetkiklerinin etyolojiyi aydinlatmadaki yeri
degerlendirilmeye ¢alisilmistir.

YONTEM ve GERECLER
Hasta grubu ve parametreler

Kurumumuz acil servisine, 2015 Ocak-
2015 Haziran tarihleri arasinda epistaksis ne-
deniyle bagvuran hastalar calismaya dahil edil-
di ve bu hastalarin dosyalari retrospektif olarak
incelendi. 18 yas ve tistii hastalar ¢alismaya
alindi. Travma nedenli epistaksis olan olgular
calismaya dahil edilmedi. Hastalarin yasi, cin-
siyeti, eslik eden ve kanamaya yatkinlik olus-
turabilecek hastaliklari, kanamayla iliskili ilag
kullanimlari, vital bulgular1 ve laboratuvar tet-
kikleri geriye doniik olarak dosya kayitlarindan
incelendi. Hemoglobin (Hg), hematokrit (Hct),
eritrosit dagilim genisligi (RDW), trombosit
sayi1s1 (PLT), ortalama trombosit hacmi (MPV),
protrombin zamani (PT), aktive parsiyel trom-
boplastin zamani (aPPT) ve uluslararasi diizelt-
me orani (INR) degerleri incelendi. Hasta dos-
yalarina bakilarak bagvuru anindaki kan basinci
140/90 mmHg ve iistii olan olgular hipertansif
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olarak siniflandirildi (8). Gelis aninda hipertan-
sif saptanan bu hastalar kronik HT tanis1 olan
hastalardan ayr1 olarak degerlendirildi.

Istatistiki analiz

Verilerin istatistiksel agidan degerlendiril-
mesinde, bilgisayar ortaminda IBM Statistics
20.0 (SPSYS) istatistik paket programi kullanil-
di. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uy-
gunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile dlgiil-
dii. Istatistiksel degerlendirilmelerde normal
dagilim gosteren siirekli degiskenlerin grup
ortalamalarinin karsilagtirllmasinda Bagimsiz
t-testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin ista-
tistiksel degerlendirmesinde ise Ki-Kare testi
kullanildi. Stirekli degiskenler i¢in tanimlayi-
c1 istatistik olarak ortalama ve standart sapma
verilirken, kategorik degiskenler i¢in ylizde ve
siklik (frekans) degerleri verildi. Stirekli degis-
kenler arasindaki iligki Pearson korelasyon kat-
say1si ile incelendi.

BULGULAR

Belirtilen tarihler arasinda klinigimize
basvuran 100 hasta ¢alismaya alindi. Hasta-
larin 48’1 kadin, 52’si erkekti (p>0.05). Yas
ortalamalar1 58,22+16,76 olarak hesaplandi.
Hastalarin eslik eden kronik hastaliklari ile ilag
kullanimlar1 Tablo 1’de 6zetlendi.

Olgularin ortalama sistolik kan basinct
(SKB) 147+31,39, ortalama diyastolik kan ba-
sinc1 (DBK) 88,38+20,12 seklinde hesaplandi.
Incelenen laboratuvar parametrelerinin normal
referans araliklari, ortalamalar1 ve standart
sapmalar1 (SS) cinsiyetlere gore diizenlenerek
Tablo 2’de gosterildi.

Tablo 1: Eslik eden hastaliklar ve ilag kullanimlari.

Hastalik N %

Yok 59 59,0
Kronik HT

Var 41 41,0

Yok 84 84,0
DM

Var 16 16,0

Yok 97 97,0
KBY

Var 3 3,0

Yok 94 94,0
Malignite

Var 6 6,0

Yok 99 99,0
Glanzman

Var 1 1,0

Yok 89 89,0
Warfarin Kullanimi

Var 11 11,0

Yok 74 74,0
ASA Kullanimi

Var 26 26,0

Yok 95 95,0
Klopidogrel Kullanimi

Var 5 5,0

HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, KBY: kronik bobrek
yetmezligi, ASA: asetil salisilik asit.
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Tablo 2: Eslik eden hastaliklar ve ilag kullanimlari.

Normal aralik Ortalama (Kadin) SS (Kadin) Ortalama (Erkek) SS (Erkek)
Hg (g/dl) 11,5-16,5 12,10 1,97 13,65 2,59
Hct (%) 35,0-55,0 35,73 5,81 40,45 7,71
RDW (%) 11,0-16,0 14,12 4,05 14,98 3,59
PLT (10%ul) 100-400 216,21 91,17 194,42 81,48
MPV (fl) 8,0-11,0 9,62 2,38 8,91 1,54
PT (sn) 11,7-17,3 16,51 7,59 15,08 4,08
aPTT (sn) 25-39 29,69 7,43 29,44 4,16
INR 0,8-1,2 1,40 0,90 1,20 0,38

Hb: hemoglobin, Hct: hematokrit, RDW: eritrosit dagilim genisligi, PLT: trombosit sayisi, MPV: ortalama trombosit hacmi, PT: protrombin zamani,
aPPT: aktive parsiyel tromboplastin zamani, INR: Uluslararasi Diizeltme Orani, SS: standart sapma.

Tablo 3: Eslik eden hastaliklara gore laboratuvar parametrelerinin ortalama degerleri.

HT DM Malignite
Ortalama | = |SS Ortalama | = |SS Ortalama | = |SS
Hg (g/dl) 13,20 | + | 1,96 12,66 | + | 2,09 10,71 | + | 2,37
Hct (%) 39,43 | + | 5,72 37,77 | + | 6,56 30,68 | + | 7,08
RDW (%) 13,76 | + | 2,26 14,22 | + | 2,49 17,20 | + | 2,45
PLT (10%ul) 228,29 | + | 69,55 222,38 | + | 87,19 40,33 | + | 45,78
MPV (f1) 9,21 | + | 2,19 8,89 | + | 1,36 8,95 | + | 1,22
PT (sn) 15,55 | + | 7,13 15,51 | + | 4,77 16,32 | + | 1,47
aPTT (sn) 28,89 | + 7,36 28,30 | + [ 1,36 27,28 | £ [ 4,21
INR 1,26 | £ | 0,745 1,22 + 0,38 1,37 | + [ 0,20
HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, Hb: hemoglobin, Hct: hematokrit, RDW: eritrosit dagilm genisligi, PLT: trombosit sayisi, MPV: ortalama

trombosit hacmi, PT: protrombin zamani, aPPT: aktive parsiyel tromboplastin zamani, INR: Uluslararasi Dizeltme Orani, SS: standart sapma.

Tablo 4: Olgularin laboratuvar parametrelerinin referans araligina gére dagihmlari.

N %
Normal Araligin Alti 24,0 24,0
Hg (g/dl) Normal Aralik 73,0 73,0
Normal Araligin Ustii 3,0 3,0
Normal Araligin Alt 29,0 29,0
Hct (%) Normal Aralik 70,0 70,0
Normal Araligin Ustii 1,0 1,0
Normal Araligin Alt 10,0 10,0
RDW (%) Normal Aralk 67,0 67,0
Normal Araligin Ustii 23,0 23,0
Normal Araligin Alt 12,0 12,0
PLT (10%ul) Normal Aralik 86,0 86,0
Normal Araligin Ustii 2,0 2,0
Normal Araligin Alth 25,0 25,0
MPV (f1) Normal Aralik 61,0 61,0
Normal Araligin Ustii 14,0 14,0
Normal Araligin Alti 1,0 1,0
Normal Aralk 83,0 83,0
PT (sn) Normal Araligin Usti 16,0 16,0
Normal Araligin Alt 15,0 15,0
aPTT (sn) Normal Arahk 78,0 78,0
Normal Araligin Ustii 7,0 7,0
Normal Araligin Alti - -
INR Normal Aralk 75,0 75,0
Normal Araligin Ustii 25,0 25,0

Hb: hemoglobin, Hct: hematokrit, RDW: eritrosit dagilim genisligi, PLT: trombosit sayisi, MPV: ortalama trombosit hacmi, PT: protrombin zamani,
aPPT: aktive parsiyel tromboplastin zamani, INR: Uluslararasi Diizeltme Orani
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Tablo 5: ilag kullanimina gére laboratuvar parametrelerinin dagilim araliklari.

Warfarin sodyum ASA Klopidogrel

ok (% ar (% ok (% ar (% ok (% ar (%

Yok (%) Var (%) Yok (%) Var (%) Yok (%) Var (%)

Normal Araligin Alt 87,5% 12,5% 75,0% 25,0% 95,8% 4,2%

Hg (g/dl) Normal Arahk 89,0% 11,0% 72,6% 27,4% 94,5% 5,5%
Normal Araligin Ustii 100,0% ,0% 100,0% ,0% 100,0% ,0%

Normal Araligin Alti 89,7% 10,3% 75,9% 24,1% 96,6% 3,4%

Hct (%) Normal Aralik 88,6% 11,4% 72,9% 27,1% 94,3% 5,7%
Normal Araligin Ustii 100,0% ,0% 100,0% ,0% 100,0% ,0%

Normal Araligin Alt 70,0% 30,0% 60,0% 40,0% 90,0% 10,0%

RDW (%) Normal Arahk 92,5% 7,5% 74,6% 25,4% 94,0% 6,0%
Normal Araligin Ustii 87,0% 13,0% 78,3% 21,7% 100,0% ,0%
Normal Araligin Alti 91,7% 8,3% 75,0% 25,0% 100,0% ,0%

PLT(10%/l) Normal Aralik 88,4% 11,6% 74,4% 25,6% 94,2% 5,8%
Normal Araligin Ustii 100,0% ,0% 50,0% 50,0% 100,0% ,0%
Normal Araligin Altn 92,0% 8,0% 80,0% 20,0% 100,0% ,0%

MPV (fl) Normal Arahk 90,2% 9,8% 75,4% 24,6% 93,4% 6,6%
Normal Araligin Ustii 78,6% 21,4% 57,1% 42,9% 92,9% 7,1%
Normal Araligin Alt 100,0% ,0% 100,0% ,0% 100,0% ,0%

Normal Aralik 96,4% 3,6% 74,7% 25,3% 94,0% 6,0%
PT (sn) Normal Araligin Ustii 50,0% 50,0% 68,8% 31,3% 100,0% ,0%
Normal Araligin Altn 86,7% 13,3% 66,7% 33,3% 100,0% ,0%

aPTT (sn) Normal Aralik 94,9% 5,1% 76,9% 23,1% 93,6% 6,4%
Normal Araligin Ustii 28,6% 71,4% 57,1% 42,9% 100,0% ,0%

INR Normal Aralik 97,3% 2,7% 72,0% 28,0% 93,3% 6,7%
Normal Araligin Ustii 64,0% 36,0% 80,0% 20,0% 100,0% ,0%

Hb: hemoglobin, Hct: hematokrit, RDW: eritrosit dagilim genisligi, PLT: trombosit sayisi, MPV: ortalama trombosit hacmi, PT: protrombin zamani,
aPPT: aktive parsiyel tromboplastin zamani, INR: Uluslararasi Dizeltme Orani, ASA: asetil salisilik asit

Gelis aninda hipertansif olan olgularla,
hipertansif olmayan olgularin yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulun-
du (p<0.001). Hipertansif hastalarin yas ortala-
mas1 (64,79+£12,10) daha yiiksek saptandi. Bu
olgularin laboratuvar parametrelerinde istatis-
tiksel olarak anlam ifade eden herhangi bir anor-
mallik saptanmadi (p>0.05). Kadin olgulardan,
21’inde (%43,8) kronik HT, 10’unda (%20,8)
diyabetes mellitus (DM), 1’inde (%2,1) kronik
bobrek yetmezligi (KBY), 2’sinde (%4,2) ma-
lignite 6ykiisii mevcuttu. Erkek olgulara bakil-
diginda 20 olguda (%38,5) kronik HT, 6 olguda
(%11,5) DM, 2 olguda (%3,8) KBY, 4 olguda
(%7,7) malignite ve 1 olguda (%1,9) Glanzman
hastalig1 birlikteligi izlendi. Komorbit hastalik-
lara gore laboratuvar parametrelerinin ortalama
ve standart sapmalar1 Tablo 3’te gosterildi.

Tim olgularin laboratuvar parametre-
leri; normal aralikta olanlar, normal araligin
iistiinde olanlar ve normal araliginda altinda
olanlar olmak tizere ayr1 ayr1 degerlendirildi.
Bu degerler olgu sayisina gore frekanslari ve-
rilerek Tablo 4’te gosterildi. Eslik eden hasta-
liklar agisindan bakildiginda, malignitesi olan
olgular ile olmayanlarin hemoglobin diizeyle-

ri arasinda istatistiksel a¢idan anlamli farkli-
lik saptand1 (p=0.041). Malignitesi olanlarin
%66,7’sinde hemoglobin diizeyleri normalin
altinda iken, malignitesi olmayanlarin sade-
ce %21,3’linde hemoglobin diizeyi normalin
altinda bulundu. Diger komorbit hastaliklar
ile olgularin hemoglobin degerleri arasinda
anlaml iliski bulunmadi (p>0.05). INR de-
gerleri acisindan bakildiginda, kronik HT ta-
nist olanlarin %14,6’sinda INR degeri normal
araligin istiinde, olmayanlarin %32,2’sinde
INR degeri normal araligin iistiinde izlendi.
Bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.046). Malignitesi olanlar ile olmayanla-
rin INR degerlerine bakildiginda da istatistik-
sel acidan anlamli farklilik saptandi (p=0.03).
Malignitesi olanlarin %83,3’linde INR degeri
normal araligin iistiinde iken, olmayanlarin
sadece %21,3’iinde INR degeri normal ara-
ligin istiinde hesaplandi. Diger laboratuvar
parametreleri ile eslik eden hastaliklar ara-
sinda anlamli iliski izlenmedi. Ila¢ kullani-
mi ile olgularin laboratuvar parametrelerinin
referans aralik dagilimlarimi gosteren veriler
Tablo 5’te verilmistir. Kronik HT tanisi olan
41 hastanin 33’1 gelis aninda hipertansif ola-
rak saptandi. Bu hastalarin da yalnizca 4’{liniin
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INR degerinin normal araligin tizerinde oldu-
gu goriildii. INR degeri yliksek saptanan bu 4
olgudan yalnizca birinde, durumu agiklayan
warfarin sodyum kullanimi oldugu izlendi.
Hem kronik HT tanis1 olan hem de acile gelis
aninda hipertansif olarak saptanan bu 33 olgu
ile INR yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki saptand1 (p=0.022).

TARTISMA

Epistaksis, kulak burun bogaz acillerinin
onemli bir kismin1 olusturmakta ve giinliik
pratigimizde de sik sik karsimiza ¢ikmaktadir.
Her yas grubunda karsilasabilecegimiz bu tab-
lo 6. dekatta daha sik goriilmektedir (9). Bi-
zim ¢aligmamizda da literatiirle benzer sekilde
ortalama yas 58,22+16,76 olarak tespit edildi.
Erkek olgularda burun kanamasinin daha sik
goriildiigiinii bildiren literatiirden farkli ola-
rak, cinsiyetlere gore dagilim siklig1 benzer
bulundu (4).

Meta-analiz ¢alismalari, HT ve kardi-
yovaskiiler hastaliklarin epistaksiste en sik
goriilen etyolojik faktorler oldugunu bildir-
mektedir (10). Kronik HT, burun damar yapi-
larindaki aterosklerotik degisiklikleri arttira-
rak kanamaya yatkinlik olusturmaktadir (11).
Bu nedenle bagvuru anindaki akut hipertansif
durumun yam sira, HT nin kronik etkisi de
damar duvarimi kirilgan ve kanamaya yatkin
hale getirmektedir. Bizim c¢alismamizda da
olgularin %41’inin bilinen HT tanis1t mevcut
olup, %47’sinin ise basvuru aninda hipertan-
sif oldugu goriildii. Eslik eden diger durum-
lara oranla kronik HT nin bu kadar 6n planda
olmasini, bu ¢alismadaki olgularin yas ortala-
masinin yiiksek olmasina baglayabiliriz. Ayri-
ca literatiir ile uyumlu olarak, ¢alismamizdaki
olgular kendi arasinda incelendiginde de hi-
pertansif olma durumu ile hastalarin yas or-
talamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark izlendi (8). Kronik HT tanis1 olan ve acile
bagvuru aninda da hipertansif olarak saptanan
hastalarin INR degerleri ¢ok kiiciik bir grup
hastada yiiksek olarak bulundu. Bu hastalarin
bliyiik bir ¢ogunlugunda epistaksis etyolojisi
hipertansif olma durumu ile agiklanabilmek-
teydi. Yine bu hastalarin hemen higbirinde
INR degerlerinin yiiksek saptanmamasi, et-
yoloji tespitinde anamnezin ve vital bulgula-
rin laboratuvar tetkiklerinden daha belirleyici
oldugunu gostermektedir. Epistaksisli ¢ogu
olguda etyoloji net belirlenemedigi i¢in pek
¢ok olgu idiopatik kabul edilmektedir. Ancak
karaciger yetmezligi, neoplazi gibi kanamaya
yatkinlik olugturan hastaliklar1 olan ve ayni
sekilde ila¢ kullanim1 olan olgularda etyoloji
daha belirgin olarak anlasilabilir (9).
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Calismadaki 100 olgunun 6’sinda cesit-
li neoplazik hastaliklar, 3’tinde KBY, 1’inde
Glanzman hastalig1 oldugu goriiliirken, higbi-
rinde karaciger yetmezligi 6ykiisii tespit edil-
medi. Ayrica hastalarin bir kisminda kanamay-
la iliskili olabilecek warfarin sodyum, asetil
salisilik asit (ASA) ve klopidogrel kullanim
Oykiisii oldugu goriildii. Calismamizdaki olgu-
larin laboratuvar parametrelerine bakildigin-
da, INR degerleri disinda tiim parametrelerin
normal referans aralifinda oldugu izlendi. Or-
talama INR degerinin normal araliginda iize-
rinde saptanmasini, olgularin yas ortalamasi-
nin fazla olmas1 ve buna bagli olarak da eslik
eden ila¢ kullannomi ve kanamaya yatkinlik
olusturan hastalik birlikteliginin artmis olma-
sina baglamaktayiz. Tiim olgularin %25’inde
INR normal araligin iistiinde saptanirken; kro-
nik HT, gelis aninda yiiksek tansiyon ve INR
yiiksekliginin birlikteligi %4 hastada izlendi.

Bizim calismamizda elde edilen 6nemli
sonuglardan biri de neoplastik hastalik Oy-
kiisii olan hasta grubunda, diisiik hemoglo-
bin ve yiiksek INR degerlerinin istatistiksel
olarak anlamli bulunmus olmasidir (12, 13).
Yine ¢alismamizda olgularin burun kanamasi
ile MPV ve RDW degerleri arasinda anlamli
bir iliski bulunmadi. Bu durum, Ozgiir Kemal
ve arkadaslarinin epistaksiste MPV ve RDW
degerlerini arastiran ve MPV yiiksekligini an-
lamli bulan ¢alismasi ile farklilik gostermek-
tedir (14).

Kisithliklar

Olgular 6 aylik bir doneme ait hastane
kayit sisteminden derlenmis olup, daha uzun
bir siire ve farkli hastanelerin arsivlerinin in-
celenmesi daha genis bir hasta verisine ulas-
may1 saglayabilir. Verilerinde eksiklik olan
olgular ¢alisma dis1 birakildigindan, ayni ca-
lisma prospektif olarak dizayn edildiginde bu
veri eksikliginin oniine gecilebilecegini dii-
siinmekteyiz.

SONUC

Tek basina tansiyon yiiksekligi ister akut is-
ter kronik olsun, epistaksis etyolojisini agik-
lamakta cogu olguda yeterlidir. Bu nedenle,
kronik HT tanis1 olan ve ayni zamanda acil
servise gelis aninda hipertansif olarak sapta-
nan hastalarda, epistaksis etyolojisini belirle-
mek i¢in ek laboratuvar tetkikine gerek olma-
yabilir. Daha genis popiilasyonlarla ¢alismalar
yapilarak hangi hastalardan ne tiir tetkikler
istenecegine dair kriterlerin belirlenmesinin,
epistaksis yaklasgimimizi daha standart hale
getirecegini diisiinmekteyiz.
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