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OZET

Gastrointestinal Sistem Kanamasinda Kan Copeptin Diizeyinin Prognozla
Tliskisi
Dr. Emrah AKIN

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar acil serviste sik goriilen dnemli bir
mortalite ve morbidite nedeni olmakla birlikte, hastaneye yatis ve saglik harcamalari
acisindan da diger GIS problemlerine gore daha fazla yiik olusturmaktadir. Bu
bakimdan, tedavi yonetiminin iyi olmasi i¢in, GIS kanamasinin prognozunu etkileyen
faktorlerin bilinmesi oldukca dnemlidir. Literatiirde GIS kanamasimin prognozunu
belirlemek igin birgok siniflama mevcuttur. Bu siiflamalarin birgok parametreye
dayanmas1 ve bu siniflamalar {izerine yaymlarda celiskili sonuglarm bulunmasi GIS

kanamasi i¢in yeni bir belirtece olan ihtiyaci gostermektedir.

Copeptin 1972’de tanimlanmis, antidiliretik hormon (ADH) ile birlikte ve es
molar oranda salinan peptit yapidaki bir molekiildiir. Bu molekiiliin diger akut strese
neden olan kardiyovaskiiler, pulmoner, norolojik, sepsis gibi durumlarda prognozu
gostermede basarili bir biyobelirteg oldugu konusunda yayinlar mevcuttur. Literatiirde
GIS kanamali hastalarda ise copeptin nadir olarak calisilmistir. Bu ¢alismanin amaci
GIS kanamasi olan hastalarda kan copeptin diizeyini saptamak ve copeptin diizeyi ile
hastaya yapilan transfiizyon miktari, hastanin prognozu ve GIS kanamasi ile iliskili

prognostik skorlar arasindaki iligkiyi gostermektir.

Prospektif, kesitsel, tanimlayici — analitik 6zellikte olan bu ¢alisma Haziran
2021 - Mayis 2022 tarihleri arasinda, bir yil siire boyunca, Pamukkale Universitesi,
Tip Fakiiltesi, Acil Tip Ana Bilim Dali’nda gergeklestirilmistir. Dahil edilme
kriterlerine uyan hastalardan basvuru esnasinda serum copeptin diizeyi tayini igin 5 ml
vendz kan alinmis ve arastirma formu doldurulmustur. Hastalarin demografik verileri,
vital bulgulari, primer hekimlerince yapilan diger miidahaleleri, alinan laboratuvar
tetkikleri, endoskopi uygulamalar1 ve kan iirtinleri transfiizyonu verileri not edilmistir.
Calismanin sonlanim noktalar1 taburculuk, hastaneye yatis (servis ya da yogun bakim),
kot sonlanim (30 giin i¢inde mortalite) olarak belirlenmistir. Serum copeptin

degerlerinin toplanan veriler ve sonlanim noktalar1 arasindaki iligkisi arastirilmistir.
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Calismamizin sonucunda GIS kanamas: olan hastalarda copeptin degeri ile
prognoz, transfiizyon miktart ve hospitalizasyon durumu arasinda bir iligki
bulunmamaktadir. Yine, bu hastalarda sok indeksinin prognozu gostermede,
hospitalizasyonda, uygulanan transfiizyon miktar1 ile arasinda anlamli bir iliski
bulunmaktadir. Prognoz konusunda sok indeksinin yol gostericiliginin copeptine gore

daha basarili oldugu saptanmuistir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, copeptin, gastrointestinal sistem kanamasi, mortalite,

prognoz
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ABSTRACT

Relationship Between Blood Copeptin Levels and Prognosis in Gastrointestinal

System Bleeding
Dr. Emrah AKIN

Gastrointestinal (GI) bleeding is a common cause of mortality and morbidity
in the emergency department, and it also creates greater burden in terms of
hospitalization and health expenditures compared to other GI problems. In this respect,
it is very important to know the factors affecting the prognosis of Gl bleeding, to
predict the prognosis in order to have good treatment management. There are many
classifications used in the literature to determine the prognosis of Gl bleeding. The
fact that these classifications are based on many parameters and that there are
conflicting publications on these classifications shows the need for a new marker for
prediction the outcome of GI bleeding. Copeptin is a peptide-structured molecule
defined for the first time in 1972. It is released together with antidiuretic hormone
(ADH) in an equimolar ratio to it. There are publications that this molecule is a
successful biomarker in showing the prognosis in other disorders such as
cardiovascular, pulmonary, neurological, and sepsis, that cause acute stress. In the
literature, copeptin has been rarely studied in patients with Gl bleeding. The aim of
this study is to determine the blood copeptin levels in patients with Gl bleeding and to
show the relationship between copeptin levels and the amount of transfusion given to
the patients, the prognosis of the patients and the prognostic scores associated with Gl
bleeding. This study, which has a prospective, cross-sectional, descriptive — analytical
character, was carried out between June 2021 and May 2022 at Pamukkale University,

Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine.

Of the patients who met the inclusion criteria, 5 ml of venous blood sample
was taken for serum copeptin level determination at the admission and the study form
was filled. Demographic data, vital signs, other interventions (such as laboratory tests,
endoscopy applications and blood products transfusion data) performed by the primary
physicians were noted. The endpoints of the study were discharge, hospitalization

(service or intensive care unit), poor outcome (mortality within 30 days). The
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relationship between the collected data and serum copeptin levels and endpoints was
investigated.

As a result of our study, there is no relationship between copeptin value and
prognosis, the amount of transfusion and hospitalization status in patients with Gl
bleeding. Additionally, there is a significant relationship between shock index and the
amount of transfusion administered during hospitalization and prognosis in these
patients. We have found that the guidance of shock index in terms of prognosis is more

successful than copeptin.

Keywords: Copeptin, emergency department, gastrointestinal bleeding, mortality,

prognosis

XVi



1. GIRIS VE AMAC

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, gastrointestinal yoldaki pankreas ve
safra yollar1 da dahil herhangi bir yerden kaynaklanabilen, kanama miktar1 laboratuvar
testleri ile tespit edilebilen mikroskobik seviyelerden, diskida veya kusmukta
goriilebilen algilanabilir diizeye kadar degisebilen ¢ok ¢esitli klinik durumlar ve altta
yatan patolojileri tanimlayan bir durumdur. GiS kanamalari acil servislere (AS) sik bir
basvuru nedeni olmakla beraber, 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (1-6).
GIS kanamas1 hastaneye yatis ve saglik harcamalar1 acisindan oldukca fazla yiik
olusturmaktadir. GIS kanamalara bagli mortalite %1,3 civarindadir (6). AS’te sik
goriilmesi, 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmasi, hastaneye yatista ve saglik
harcamalar1 agisindan énemli bir yiik olusturmasi nedenleri ile GIS kanamasinin
prognozunun énceden tahmin edilmesi ve prognozu etkileyen faktorlerin bilinmesi ve

buna dayanarak tedavi yonetiminin sekillendirilmesi olduk¢a dnemlidir.

Literatiirde akut {ist GIS kanamasi varliginda mortalite i¢in risk faktorlerini
belirlemek ve hastalar1 riske gore siniflandirmak, kanamalarin yonetimine karar
vermeyi amaglayan siniflamalar mevcuttur (7,8). Bu siniflamalar genel olarak kabul
gorse de literatiirde hala smiflamalara iliskin ¢eliskili yaymlar bulunmaktadir (9-13).
Ayrica bu siniflamalarm bir 6zelligi de birgok parametreye dayanmalaridir. Ust GIS
kanamasi igin kullanilan siniflamalarin aksine alt GIS kanamasi i¢in kullanilan
siniflamalar yok denecek kadar azdir. Alt GIS kanamas i¢in Oakland Skoru kullanilsa
da, bu skorlama ayakta tedavi i¢in uygunluk, 6liim veya yatan hasta miidahalesi igin
bir risk skoru hesaplamak yerine, olumsuz sonuglar yagama riski diisiik olan hastalarin
belirlenmesi igin gelistirilmistir (14,15). Bu agidan GIS kanamasi olan hastalarin

prognozu ve tedavi ihtiyaglarmin belirlenmesinde yeni bir belirtece ihtiyag vardir.

Copeptin ilk kez 1972°de Holwerda ve ark. tarafindan tanimlanmis olan, biiyiik
ve Oncii bir molekiil olan provazopressinin C-terminalinde bulunan antiditiretik
hormon (ADH) ile birlikte ve es molar oranda salinan, 39 aminoasit uzunlugunda,
16sinden zengin ¢ekirdege sahip, glikolize bir peptittir (16-19). Literatiirde copeptinin
plazma osmolaritesi ile korelasyon gosterdigi, cinsiyetten etkilenebilecegi, yas ile
degismedigi, sirkadiyen degisim gostermedigi, saliniminin hipovolemi veya stres gibi

fizyolojik siireglerle uyarildigi gosterilmistir (19-21). Copeptinin in vitro stabilitesi,



glikozilasyonu sayesinde bu molekiil dolasimda uzun yar1 mre sahiptir. Kararli serum

seviyesine sahip olmasi da copeptini ideal bir biyobelirte¢ haline getirmektedir (22).

Literatiirde copeptin kalp yetmezligi olan hastalarin mortalite ve morbiditesinin
belirlenmesinde (23), sistemik inflamatuar yanit sendromundan sepsise, siddetli
sepsisten septik soka kadar hastaligin ciddiyeti ile copeptin seviyesinin kademeli
olarak artmasi birlikte de septik sokta mortaliteyi tahmin etmede (24) kullanilabilecegi
bildirilmistir. Bunlardan baska copeptinin renal patolojilerle ve akciger patolojileri ile
iliskisini degerlendiren g¢alismalar da mevcuttur (25,26). Akut inmeli hastalarda
plazma copeptin seviyesinin fonksiyonel sonu¢ ve mortalite {izerindeki prognostik
onemi oldugu saptanmustir (27). Salt ve ark.nin 2013 yilinda yaptig1 bir calismada GIS
kanamasi olan hastalar ve kontrol grubu arasinda copeptin diizeyleri arasinda anlamli
bir fark saptanmis ancak bunun prognozla iliskisi degerlendirilmemistir (28). Mevcut
yazinda akut stres gosteren kardiyovaskiiler, pulmoner, norolojik, enfeksiyoz konulara
odaklanilmis ancak hem hemodinaminin bozuldugu hem de 6nemli bir akut stres
nedeni olan GIS kanamasi ile ilgili mevcut literatiirde az ¢alismaya rastlanilmaktadir.

Calismanmizin amaci GIS kanamas: olan hastalarda kan copeptin diizeyini
saptamak, copeptin diizeyi ile hastaya uygulanan transfiizyon miktari, hastanin

prognozu ve prognostik skorlarin iliskisini gostermektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI
2.1.1. Tanim

Gastrointestinal sistemi kanamasi, gastrointestinal yoldaki pankreas ve safra
yollar1 da dahil herhangi bir yerden kaynaklanabilen, kanama miktar1 yalnizca
laboratuvar testleri ile tespit edilen mikroskobik seviyelerden, diskida veya kusmukta
goriilebilen algilanabilir diizeye kadar degisebilen ¢ok ¢esitli klinik durumlar1 ve altta
yatan patolojileri tanimlayan bir durumdur. GIS kanamalar1 ASlere sik bir bagvuru
nedeni nedeni olmakla beraber, énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (1-6). GIS
kanamasi hastaneye yatis ve saglik harcamalar1 agisindan diger oldukga fazla yiik
olusturmaktadir (6). GIS kanamalarma bagli mortalite %1,3 civarindadir (6).

Akut GIS kanamas1 geleneksel olarak; iist GIS kanamalari ve alt GIS kanamalar

olarak ikiye ayrilir. Bu ayrimda sinir, anatomik bir nokta olan Treitz bagidir (5).

2.1.1.1. Ust GIS kanamas:
2.1.1.1.1 Ust GIS kanamastnn epidemiyolojisi ve etyolojisi

Literatiire gore iist GIS kanamasinin insidans1 100.000°de 36 ila 172 arasinda
degismektedir (29,30). Insidans arasindaki bu yaygilik popiilasyonlarin farkli olmast,
kanama nedeninin farkli olmasi, ila¢ kullanimlar1 ya da ¢alismalara dahil edilme
kriterleri gibi nedenlerden kaynaklanabilmektedir (31). Ust GIS kanamasi énemli bir
mortalite nedenidir. Yapilan bir kohort ¢aligmada {ist GIS kanamasma bagh
mortalitenin %7 civarinda oldugu bulunmustur (32). Helicobacter pylori enfeksiyonu,
steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), fizyolojik stres, asir1 mide asidi,
enfeksiyonlar, iist GIS kanamas: icin énemli risk faktdrlerindendir (31,33). Ust GIS
kanamasinin nedenleri arasinda en sik peptik iilser goriilmekle birlikte, 6zofajit ve
gastrit de 5nemli nedenlerdendir (31,33,34). Ust GiS kanamasi nedenleri Tablo 1°de

Ozetlenmistir.



Tablo 1. Ust gastrointestinal sistem kanamas1 nedenleri (31,33-35)
Nedenler

Peptik iilser, duodenal ve/veya gastrik tilser
Ozofajit

Gastrit/gastropati

Duodenit/duodenopati

Ozofagogastrik varisler

Mallory-Weiss sendromu

Neoplazm

Anjiyodisplazi

Dieulafoy lezyonu

Sebebi bulunamayan

V|V |\V|V|V|V|V|V|V|V

2.1.1.1.2 Ust GIS kanamastmn patafizyolojisi
2.1.1.1.2.1 Peptik iilser

Peptik tlserler gastrik ve duodenal mukozada muskularis mukoza boyunca
uzanan iilserlerdir. Bu iilserler iist GIS kanamasinin 6nemli ve en sik nedenlerindendir.
Peptik iilserden kaynaklanan akut kanama ile iliskili 6liim oran1 %S5 ila %10 arasinda
degismektedir (32,36,37). Otuz bir arastirmanin incelenmesi ile olusturulmus bir
derlemede komplike olmamis peptik tlser insidanst 1000°de 1, iilserlerin
komplikasyon insidansi ise 1000°de 0,7°dir (38).

Helicobacter pylori enfeksiyonu, NSAIi kullanimi, fizyolojik stres, yas, asiri
mide asidi, enfeksiyonlar ile mukozal savunmanin bozulmasi gibi faktorlerin varligi

peptik iilser kanamalari i¢in 6nemli risk olusturmaktadir (31,33,39).
2.1.1.1.2.2 Ozofajit

Ust GIS kanamasinin nemli bir diger nedeni de 6zofajittir. Yapilan genis bir
kohort ¢alismasinda iist GIS kanamasi olan hastalarda iist GIS kanamasimin 6nemli
nedenlerinden olan duodenal iilser sayist kadar, %13 oraninda, 6zofajit de bulundugu
tespit edilmistir (32). Ozofajit igin baslica predispozan faktorler alkol, salisilat
kullanim1 ve NSAII kullanimidir (4).

2.1.1.1.2.3 Ozofagogastrik varisler

Ozofagogastrik  varisler sirozlu hastalarm yaklasik %50'sinde, portal

hipertansiyonun bir sonucu olarak gelismektedir. Yine sirozu olan hastalarda yillik



%5-15 oraninda varis kanamasi meydana gelmektedir. Bu kanamalarin 6nemli
belirleyicisi varisin boyutudur (40). Bir ¢alismada iist GIS kanamali1 hastalarda portal
hipertansif gastropatinin ve zofagus varisinin nedeni oldugu iist GIS kanamasinin
orant %20 olarak bulunmustur (32). Ozofagus varisi tekrarlayan iist GIS kanamasi

nedenidir ve mortalitesi %16°dir (4).
2.1.1.1.2.4 Mallory Weiss Sendromu

Mallory Weiss Sendromu varis disi iist GIS kanamasinin yaygin bir nedenidir.
Mallory Weiss laserasyonlar1 gastrodzofageal bileskede, iist GIS kanamas: ile
sonuglanan, uzunlamasina, perforan olmayan mukozal laserasyonlar olarak tanimlanir.
Hastalarda siklikla tekrarlayan kusmalari takiben parlak kirmizi renkli hematemez ve
alkolizm Oykiisii bulunmaktadir (4,41,42).

2.1.1.1.2.5 Ust GIS neoplazmlart

Ust GIS neoplazmlari, tiim siddetli {ist GIS kanamasi vakalarmin %3'inden
azinin nedenidir (31). Savides ve ark. yaptiklar ¢alismada kanayan iist GIS neoplazmi
olan hastalarin biiyiik cogunlugunun malign neoplazm oldugunu, 30 giinde bunlarin
3’te I’inden fazlasinin yeniden kanadigini, bu hasta grubunda 30 giinliikk mortalite

oraninin %10, yillik mortalitenin ise %89 oldugunu bulmustur (43).

2.1.1.2. Alt GIS kanamasi
2.1.1.2.1 Alt GIS kanamasinin epidemiyolojisi ve etyolojisi

Alt GIS kanamasinin insidansi yillik 100.000°de 20,5 olarak bilinmektedir (44).
Bu hastalarda mortalite %2-4 arasinda degismektedir. Alt GIS kanamasinm siklig
yasla birlikte artar ve erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmektedir. Ayrica tiim
GIS kanamalarinin %24’iinden alt GIS kanamalar1 sorumludur (44,45). Alt GIS
kanamasimin nedenleri anatomik (divertikiiloz), vaskiiler (anjiyodisplazi, iskemik,
radyasyona bagli), inflamatuar (inflamatuar bagirsak hastalig1) ve neoplastik nedenler
olarak dort grupta toplanabilir. Tiim nedenler arasinda divertikiiloz, iskemi, anorektal
nedenler daha sik goriilmektedir (46). Alt GIS kanamasinin nedenleri Tablo 2°de

gosterilmistir.



Tablo 2. Alt gastrointestinal sistem kanamasi nedenleri (35,44,47)

Nedenler

Divertikiiloz

Anjiyodisplazi

Iskemik kolit

Inflamatuar bagirsak hastaliklari
Enfeksiyoz kolit

Benign ve malign tiimérler
Mukozektomi sonrasi kanama
Anorektal nedenler (hemoroidler, fissiirler ve rektal varisler dahil)
Vaskiiler ektazi

Meckel Divertikiili

V|V|V|V|V|V|V |V V|V

2.1.1.2.2 Alt GIS kanamasinin patofizyolojisi

2.1.1.2.2.1 Divertikiil

Divertikiiloz, alt GIS kanamasinin en yaygin kaynag: olmakla birlikte alt GiS
kanamasi olan vakalarin yaklasik yiizde 15 ila 55'ini olusturmaktadir (48). Bir
calismada kolon divertikiilii olan hastalarin %75’inde kanamanin kendiliginden
durdugu bulunmustur (49). Ancak divertikiiler kanama, divertikiil siklikla arteriyel
vaskiiler penetrasyon bdlgesinde olustugu ic¢in, masif ve yasami tehdit edici
olabilmektedir. Aspirin kullanimi, ileri yas, hipertansiyon, iskemik kalp hastalig
divertikiiler kanama igin risk faktorleridir (50). NSAII kullanimi divertikiiloz igin bir
risk faktoriidiir; ayrica tek bagia alt GIS kanamasi igin de risk faktdrii olabilmektedir
(48,50).

2.1.1.2.2.2 Anjiyodisplazi

Anjiyodisplaziler 60 yasin iizerindeki popiilasyonun onemli bir boliimiinde
kanamali veya kanamasiz olarak mevcut oldugundan, bunlarin yaslilarda major alt GIS
kanamasinin en yaygin nedeni olduklari sanilabilir. Ancak sanildigmin aksine
serilerde alt GIS kanamasinin nedenleri arasinda o kadar da yaygmn
goriilmemektedirler (48,51). Anjiyodisplazi kaynakli kanamalar, divertikiiler arteriyel
kanamalarin aksine, vendz kaynaklidir ve bu nedenle bunlarin divertikiiler kanamaya
gore masif olma egilimi daha azdir. GIS’in en sik vaskiiler anomalisi olan

anjiyodisplaziler, alt GIS kanamalarmin %6’sindan sorumludur (52).
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2.1.1.2.2.3 Kolon neoplazileri
Kolon polipleri veya karsinomundan kaynaklanan siddetli veya dnemli kanama
serilerinde, bunlarin akut alt GIS kanamasmin %2 ila %26’smmn nedeni olabilecegi

bildirmektedir (48). Kanama diisiik dereceli ve tekrarlayici olma egilimindedir (50).

2.1.1.2.2.4 Kolit

Inflamatuar bagirsak hastaligi, enfeksiydz kolit, radyasyon koliti ve idiyopatik
iilserleri igeren kolitlerin literatiirde alt GIS kanamasinin %6 ila %22'sinden sorumlu
oldugu bildirilmistir (50). Enfeksiyoz ve iskemik kolit ve inflamatuar bagirsak
hastaliginin tiimii baglangicta hematokezya ile ortaya ¢ikabilir. Yas, kalp yetmezligi
ve aritmiler gibi altta yatan risk faktorleri iskemiye baglh kolit i¢in risk faktorii olarak
gosterilmektedir (48,50). Bir ¢alismada hastane i¢i mortalitenin %17°sini kolitler
olusturmaktadir (53).

2.1.1.2.2.5 Anorektal nedenler

Hemoroid, aniisteki dentat ¢izginin {istiinde (i¢) veya altinda (dis) bulunan dilate
submukozal damarlardir. Genellikle asemptomatiktirler ancak hematokezya, tromboz
veya kasinti ile ortaya ¢ikabilirler. Serilerde, anorektal kanamali lezyonlar1 dislamayan
calismalar arasinda, alt GIS kanamas: nedenleri arasinda hemoroid siklig1 %2 ila
%9°dur (48,50). Bir calismada alt GIS kanamasi olan hastalarin hastaneye yatisindan

%20 oraninda hemoroid, %1’inden ise anal fissiir sorumludur (53).
2.1.2. GIS kanamasi olan hastaya yaklasim

2.1.2.1 Oykii ve fizik muayene

Acil serviste akut GIS kanamasi oldugundan siiphelenilen bir hastanin ilk
degerlendirmesi  Oykii, fizik muayene ve laboratuvar testlerini igerir.
Degerlendirmenin amaci, kanamanin siddetini 6ngdrebilmek, kanamanin olasi
kaynaklarin1 tahmin edebilmek ve sonraki yonetimi etkileyebilecek mevcut kosullarin

olup olmadigin belirlemektir.

Hematemez (parlak kirmizi kusma ya da kahve telvesi seklinde olan kusma),
klasik olarak iist GIS kanamasini gosterebilir. Hematemez dykiisii olmayan hastalarda
melena (siyah, katranl disk1) varligi ve hastanin 50 yasin iizerinde olmasi da iist GIS

kanamasini diistindiiriir. En az 50 ml kan ile goriilebilen melenanin gogunlugu, Treitz



ligamentinin proksimalinden kaynaklansa da melena olusturabilen kanamalar
orofarenks veya nazofarenks, ince bagirsak veya kolondan da kaynaklanabilmektedir
(4,54-56). Hematokezya (taze kanl diskilama) varlig1 ise daha ¢ok alt GIS kanamasina

isaret etmektedir.

Acil serviste, GIS kanamas1 oldugu diisiiniilen hastalarin ilk basvuru nedenleri
siklikla hematemez, hematokezya ve melena olsa da hastalar hipotansiyon, tasikardi,
anjina, senkop, halsizlik, konfiizyon, Kkardiyak arrest gibi farkli sekillerde de
bagvurabilir (4,57). Hastanin senkop 6ykiisii, biling diizeyi ve ortostatik degisiklikleri
ile hemodinamik durumunun degerlendirilmesi, intravendz (iv) sivi resiisitasyonu ve

kan transfiizyonu ihtiyacini belirlemek i¢in olduk¢a 6nemlidir (57).

Kanamani kaynagmi arastirirken hematemezden once kusma ve hastada
alkolizm varligi Mallory Weis Sendromunu diisiindiiriirken; epigastrik agri, NSAIi
veya aspirin kullanimi peptik iister kaynakli kanama olabilecegi hakkinda fikir
verebilir. Kendini sinirlayan kanama ile birlikte ciddi karin agrisi, ileri yas, atriyal
fibrilasyon iskemi lehine olabilmektedir. Diger kanama nedenlerinde agr1 az veya
nadiren ortaya ¢ikmaktadir (54). Alkol kullanim1 ve peptik tlser 6zofageal varis igin
onemli bir risk faktorii oldugundan sorgulanmalidirlar. Siroz varligi, bobrek
yetmezligi, Karaciger hastaligi, abdominal aort anevrizmasi gibi kronik durumlarin
varligi da etyolojinin belirlenmesinde 6nemlidir. Kanama ile gelen hastalarda kronik
karaciger hastaligi agisindan spider anjiyom, palmar eritem, jinekomasti, assit ve
splenomegali varligi fizik muayenede mutlaka arastirilmalidir. Karaciger sirozu
bulgular1 olan hastalarda kanamanin hemodinamik durumda 6nemli degisiklikle

birlikte gelismesi varis kanamalar1 lehinedir (58).

Alt GIS kanamast i¢in aspirin kullanimu, ileri yas, hipertansiyon, iskemik kalp
hastaligi risk olusturabilir (48,50). Antiplatelet ve antikoagiilan kullanimi da
kanamaya neden olabileceginden sorgulanmalidir. Hastanin daha énce GIS kanamasi
gecirmis olmasi da tekrarlayan lezyonu disiindiirmektedir. Demir, bizmut alimi
melenay1, salgam kullanimi da hematokezyay1 taklit edebileceginden bunlarin
sorgulanmast Onemlidir (4). Fizik muayene etyolojik nedenlere bagli olabilecek

patognomonik bulgular ag¢isindan dikkatli yapilmalidir. Kanama sikayeti olan
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hastalarda dikkatli bir karin muayenesinin yan1 sira, peritoneal irritasyon bulgularinin

varligina bakilmali, rektal tuse de yapilmalidir (35).

Bazi semptomlarin varligi alt GIS kanamasinin kaynagi igin yol gdsterici
olabilmektedir. Koliti (iskemi, enfeksiyon veya inflamatuar bagirsak hastaligi) olan
hastalar siklikla ishal ve karinda hassasiyet ile basvururken, divertikiiler kanama,
hemoroid, anjiyoektazi ve rektal iilserler gibi vaskiiler hastaliklari olan hastalarda
genellikle alt GIS semptomlar: goriilmez. Kilo kaybi ve degisen bagirsak aliskanliklari

maligniteyi diistindiirmektedir (57,59).

2.1.2.2 Laboratuvar ve gériintiileme

Kanama ile bagvuran tiim hastalarda oncelikle kan grubu ve tam kan sayimi
degerlendirilmelidir. Temel metabolik panel, pihtilasma paneli, albiimin dahil
karaciger testleri, kan fiire nitrojeni (BUN), kreatinin kanamanin kaynag ve
komplikasyonlar hakkinda bilgi vermektedir. Hastada olas1 baska patoloji
diistiniiliiyorsa ek tetkik diistiniilmelidir (59,60).

Hemoglobin (HGB) veya hematokrit (HTC) degerleri kanamanin siddetine bagl
olarak her 2 ila 12 saatte bir kontrol edilmelidir (genellikle akut GIS kanamasinda
baslangigta her 6 saatte bir) (60). Baslangigta hem plazma hem kirmizi kan hiicreleri
tam kanda esit oranda kaybedildiginden HGB ve HTC degerleri normal
bulunabilmektedir. Ancak hastanin takiplerinde, hastaya verilen tedavilere de bagl
olarak, genelde 24 saat i¢inde bu laboratuvar degerleri diigmeye baslayarak gergek kan
kayb1 derecesini ortaya ¢ikaracaktir. Diisiik MCV (mean corpuscular voliime-ortalama
korpuskuler hacim) ve yiiksek RDW (red cell distribution width-eritrosit dagilim
genisligi) varligi, demir eksikligi anemisine, kronik kanama veya akut-kronik GIS
kanamasina isaret edebilir. EK olarak, trombosit (PLT) sayisinin diisiik olmas1 portal
hipertansiyonun varligin1 diisindirmektedir (60). Parsiyel tromboplastin zamani ve
trombosit sayisini iceren pihtilasma ¢alismalar antikoagiilan kullanan ve eslik eden

karaciger hastaligi bulunan hastalarda yararlidir (4).

GIS kanamasi, 6zellikle masif kanama, hipovolemiye, hemodinamik hasara ve

miyokardiyal hipoperfiizyona neden olarak akut koroner sendrom olusumuna neden



olabilir. Komorbiditeleri olan ve miyokardiyal iskemi semptomlar1 olan hastalarda
elektrokardiyografi ¢cekilmelidir (61).

GIS kanamalarinda hastanm klinigi ile uyumlu olmak iizere obstriiksiyon,
perforasyon, gastrointestinal kanalda yabanci cisim varligi gibi spesifik patolojiler
disinda acil serviste gogiis ve abdomenin radyolojik goriintiilenmesi sinirli degere
sahiptir (4). Kanama kaynaginin tespiti ve nedeninin belirlenmesi i¢in kullanilan
yontemler; endoskopik yontemler (gastroskopi, kolonoskopi), radyolojik yontemler
(bilgisayarli tomografi), eritrosit sintigrafisidir. Endoskopik yontemler (gastroskopi ve
kolonoskopi) GiS kanamasinin teshisinde temel yontemler olarak kabul edilmektedir
(62). Ust GIS kanamasinin kaynaginin bulunmas: i¢in geleneksel endoskopi mevcut
degilse aktif kanama durumunda eritrosit sintigrafisi veya visseral anjiyografi yararl
olabilmektedir (4). Akut GIS kanamas: olan olgularda bilgisayarli tomografi
yonteminin GIS kanamasmin teshisinde etkili ve hizli bir kaynak olabilecegi
literatiirde bildirilmistir (62).

2.1.2.3 Tedavi

Ust GIS kanamasi nedeniyle basvuran hastalarin ilk klinik degerlendirmesi,
hastanin hava yolu, solunumu ve dolasiminin degerlendirilmesini igerir. Bir¢ok hasta
basvuru sirasinda hemodinamik olarak stabildir, ancak hemodinamik instabilite varsa
baslangicta kan {riinleri ve kristaloid sivilar kullanilarak sivi resiisitasyonu
yapilmalidir  (4,59,63,64). Hasta hipoksikse oksijen baslanmali, kardiyak

monitdrizasyon saglanmalidir.

Hayat1 tehdit eden kanamalarda, antikoagiilan kullanimi varliginda mutlaka
koagiilopati diizeltilmelidir. Bununla beraber INR (internationel normalized ratio)
>1,5 ise ya da trombosit sayis1 <50000 K/ul ise koagiilopati diizeltilmelidir. Ik
miidahale sirasinda kan transfiizyonu endikasyonu, HTC’in diismesi birkac¢ saat
alacagindan, devam eden kanamanin klinik bulgularina gére koyulmalidir. Kan

transfiizyonu i¢in genel 6neri HGB degerinin 7 g/dI’nin altina inmesidir (4,64-66).

Akut sist GIS kanamasi nedeni ile hastaneye basvuran hastalara baslangig
yiikleme tedavisinin ardindan her 12 saatte bir iv. puse veya siirekli infiizyon seklinde

proton pompa inhibitérii (PPI) tedavisi uygulanmalidir. Aktif kanama belirtileri (or.
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hematemez, hemodinamik instabilite) olan hastalara yiiksek doz PPI (pantoprazol ve
esomoprazol) uygulamasi (80 mg. iv. puseyi takiben, 72 saat boyunca 8 mg/sa. siirekli
infliizyon) tedavi se¢encklerindendir (4,63,64,66,67).

Ozofagogastrik varis kanamasindan siiphelenildiginde endoskopiden &nce
mimkiin olan en kisa siirede vazoaktif ilaclar baslanmalidir. Vazoaktif ilaglar
(terlipressin, somatostatin, oktreotid) endoskopik tedavi ile birlikte kullanilmali ve
bunlara bes giine kadar devam edilmelidir (67,68). Varis kanamasindan siiphelenilen
hastalarda, oktreotid 50 mcg iv. bolus olarak verilir, ardindan 50 mcg/sa. hizinda

stirekli infiizyon yapilir (4,66).

Sirozlu hastalarda bagisiklik sistemi de bozulmus oldugundan, bu hastalar akut
GIS kanamas: esnasinda artan bagirsak bakteriyel translokasyon riskine sahiptir. Bu
nedenle proflaktik antibiyotik uygulamasina (tek doz 1 gr seftriakson iv. ya da tek doz
400 mg siprofloksasin iv.), enfeksiyoz durumlarda ve sirozlu hastalarda, erken
dénemde baglanmasinin, sirozlu hastalarin bakteriyel enfeksiyona bagli 6liimlerini,

yeniden kanama olaylarini1 ve hastanede kalis siiresini azalttigi goriilmiistiir (69).

Ust GIS endoskopisi ve kolonoskopi GIS kanamas: olan hastalarda gerek
kanamanin lokalizasyonu ve nedeninin belirlenmesinde, gerekse miidahale imkani
sunmast ile tan1 ve tedavide kullanilan 6nemli yontemlerdir (70,71). Hem taniya hem
tedaviye olan katkilar1 nedeni ile GIS kanamas: olan hastalarda endoskopi ve
kolonoskopi, en yaygin tercih edilen yontemlerdir (70-73). Zamanlamasi hala
tartisilmakla birlikte, ortak goriis akut iist GIS kanamasi olan hastalara basvurudan
sonraki 24 saat i¢inde endoskopi yapilmasidir (72). Akut alt GIS kanamasi olan
hastalara genellikle bagvurudan sonraki 24 saat i¢inde yapilan erken kolonoskopi, kan
transfliizyonu ve cerrahiyi, genel olarak da hastanede kalis siiresini azaltmak igin

onerilmektedir (74).

2.1.2.4 Risk tanimlamalar

Literatiirde akut iist GIS kanamasi sirasinda mortaliteyi éngérmek igin risk
faktorlerinin 6nemini belirlemek ve hastalari riske gore siniflandirmak, kanamalarin
yonetimine karar vermeye yarayan siniflamalar mevcuttur (7,8). En ¢ok kullanilan iki

smiflama Glasgow-Blatchford ve Rockall Risk Skorlamalaridir.
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2.1.2.4.1 Glasgow-Blatchford Risk Skorlamast

Glasgow-Blatchford Risk Skorlamasi (GBS) endoskopik verileri dikkate almaz.
Bu nedenle hasta ilk basvurdugunda kolaylikla hesaplanabilir. Skor BUN, HGB,
sistolik kan basinci, nabiz ve melena, senkop, hepatik hastalik ve/veya kalp yetmezligi
varligina dayalidir. GBS’den alinabilecek skor sifir ile 23 arasinda degismektedir.
Skor arttikca endoskopik girisim gerektirme riski artmaktadir. Siniflama Tablo 3’te

gosterilmistir (7).

Tablo 3. Glasgow-Blatchford Risk Skorlamasi (7)

Kan Ure Azotu | Hemoglobin Sistolik Kan | Diger
Erkek Kadin Basinci

<18,2 0 |>13 |[0]>12 0 | >110mmHg | 0 | Melena

mg/dI g/dl g/dl

18,2-22,4 |2 |12-13|1|10-12 |1 |100-110 1 | Nabiz >100/dk

mg/dl g/di g/dl mmHg

22,4-28 |3 ]10-12|3|<10 6 | 90-99 2 | Karaciger

mg/dl g/di g/dl mmHg yetmezligi

28-70 4 | <10 |6 <90 mmHg | 3 | Senkop

mg/dl g/dl

>70 6 Kalp

mg/dl yetmezligi

2.1.2.4.1 Rockall Risk Skorlamast
Rockall Skorlama Sistemi, yas, komorbidite, sok durumu, endoskopik tani ve
major yeni kanama bulgusu gibi hem pre-endoskopik hem de endoskopik bulgulara

dayanan, iist GIS kanamas1 olan hastalarda yaygin olarak kullanilan, yeniden kanama

ve mortaliteyi 6ngérme amaci ile olusturulan bir siniflamadir (8) (Tablo 4).
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Tablo 4. Rockall Risk Skorlama Sistemi (8)

Parametreler Skor
A. Yas

>80 2
60-79 1
<60 0
B. Sok

Hipotansiyon, sistolik kan basinc1 <100 mmHg 2
Tasikardi, sistolik kan basinci1 >100 mmHg ve nabiz >100/dk 1
Sok yok, sistolik kan basinc1 >100 mmHg ve nabiz <100/dk 0
C. Yandas hastahk

Bobrek yetersizligi, karaciger yetersizligi, yaygin malignite 3
Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastaligi, baska major yandas | 2
hastalik

Major yandas hastalik yok 0
D. Endoskopik tani

Ust gastrointestinal kanser 2
Biitiin diger tanilar 1

Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok, Mallory-Weiss lezyonu | 0

E. Major yeni kanama bulgusu

Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik pihti, goriilebilir veya | 2

figkirir tarzda kanayan damar

Normal veya yalnizca koyu noktasal lezyon 0

Endoskopi 6ncesi skor: A+B+C.

Total skor: A+B+C+D+E.

Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11

Yeniden kanama ve mortalite agisindan risk kategorisi: Yiiksek (>5), orta (3-4) ve

diisiik (0-2)
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2.2. COPEPTIN

Antiditiretik hormon olarak da bilinen, hiperosmolalite, hipovolemi,
hipotansiyon durumlarinda, hipotalamik osmoreseptorler ve angiotensin II tarafindan
diizenlenen, homeostazda anahtar rol oynayan hormonlardan biri olan arjinin
vazopressin (AVP) endojen stres seviyesini gosteren énemli bir hormondur (75,76).
AVP viicutta endokrin, hemodinamik ve ozmoregiilatuvar etkilere sahiptir. AVP bu
etkilerini 3 tip periferal reseptor araciligi ile gosterir, bunlar; V1a, V1b ve V2’dir. AVP
salimindaki bozukluklar diyabetes insipitus ve uygunsuz ADH sendromu gibi pek ¢ok
klinik tabloya neden olur (18,24,77). Pulsatil salinmasi, instabil bir molekiil olmasi,
platelet iizerine etkisi, in vitro bozulmasi ve yart 6mriiniin kisa olmasi gibi kisitliliklar

olmasi klinikte kullanimini zorlastirmaktadir (18,19,75,76,78,79).

Copeptin ilk kez 1972 yilinda Holwerda ve ark. tarafindan tanimlanmais, 16sinden
zengin cekirdege sahip, glikolize 39 aminoasit uzunlugunda bir peptittir (16).
Literatiirde bir calismada copeptin molekiiliiniin norofizin II ile hipotalamustan
hipofize tasinip dolasima verildigi belirtilmistir (17). ADH ve copeptin 164 aminoasit
uzunlugunda sinyal peptit olan, ADH, norofizin II ve copeptini olusturan
preprovazopressinden sentezlenir. Biiyiik 6ncii bir molekiil olan provazopressinin C
terminalinde bulunan copeptin ADH ile birlikte ve ADH’ye es molar oranda salinir
(Sekil 1) (17-19). Copeptinin in vitro stabilitesi, glikozilasyonu sayesinde dolasimdaki
uzun yartlanma Omrii nedeniyle kararli serum seviyeleri, immiinoassay gelisimi ve
antikorlar1 yiikseltmek i¢in daha fazla epitopa izin veren uzunlugu, onun ideal bir
biyobelirte¢ olmasini  saglamaktadir. Bu sebeple copeptin seviyeleri AVP
konsantrasyonunun dogrudan Ol¢iimiinde bir alternatif olarak goriilmektedir (22).
Literatiirde copeptin diizeylerinin cinsiyetten etkilenebilecegi, ancak yasla diizeyinin

degismedigi ve sirkadiyen degisim gostermedigi gosterilmistir (19,20,21).
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preprovazopressin

Sinyal peptit Vazopressin Nérofizin Il Copeptin

provazopressin

Viazopressin Nérofizin Il Copeptin

Vazopressin

Nérofizin Il

Copeptin

Sekil 1. Copeptinin AVP molekiilii igerisindeki sematik gdsterimi (80)

Literatiirde copeptin kalp yetmezligi olan hastalarin mortalite ve morbiditesinin
belirlenmesinde (23), sistemik inflamatuar yanit sendromundan sepsise, siddetli
sepsisten septik soka kadar hastaligin ciddiyeti ile copeptin seviyesinin kademeli
olarak arttigi ve bu nedenle yogun bakimda septik soktaki hastalarda mortaliteyi
tahminde (24) kullanilabilecegi ¢alisilmigtir. Ayrica, copeptin konsantrasyonlarinin
serum ozmolalitesi ve kortizol konsantrasyonlar: ile pozitif olarak iliskili oldugu
saptanmustir (25,81). Literatiirde copeptinin renal patolojilerle ve akciger patolojileri
ile iliskisini degerlendiren ¢aligmalar da mevcuttur (25,26). Akut inmeli hastalarda
plazma copeptin seviyesinin fonksiyonel sonug ve mortaliteyi gostermede prognostik
onemi oldugu saptanmistir (27). Daha yiiksek serum copeptin diizeyi, inme
hastalarinda hem basvuru sirasindaki ciddiyetin hem de 1. yildaki inme niiksiiniin bir

gostergesidir (82).
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3. MATERYAL METOD

3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma tek merkezli, prospektif, kesitsel, tanimlayici — analitik 6zellikte bir

calismadir.
3.2. ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI

Bu ¢alisma, Pamukkale Universitesi (PAU), Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim
Dali’nda gerceklestirilmistir. Bu aragtirma etik kurul onayimi takiben 1 yillik siire

boyunca (Haziran 2021 ve Mayis 2022 tarihleri arasinda) ytiritiild.
3.3. ETIK KURUL iZNi

Bu arastirmanin etik acidan uygunlugu, Pamukkale Universitesi Girisimsel
Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 25.05.2021 tarih ve 10 sayili
toplantisinda gorisiliip 31.05.2021 tarih ve 56510 sayili etik kurul onay yazisi ile
bildirilmistir.

3.4. ARASTIRMANIN EVRENI, ORNEKLEM BUYUKLUGU

Pamukkale Universitesi Hastanesi, Acil Servisine yillik yaklasik 120.000 eriskin
hasta bagvurusu olmaktadir. Bu hastalarin arasinda yilda ortalama yaklasik 250 hasta
GIS kanamasi nedeniyle basvurmaktadir. Calisma siiresince PAU Hastanesi, Acil
Servisine 206 GIS kanamas: semptomu olan hasta basvurmus, calismaya dahil edilme

ve calismadan digslama kriterleri degerlendirildikten sonra, 118 hasta g¢aligmaya

alinmustir.
3.5. CALISMAYA ALINAN HASTALARIN SECIMI

Calismaya dahil edilme ve dislama kriterleri ¢alismaya baslamadan once

belirlenmistir.
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3.5.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya acil servise GIS kanamas1 yakinmalar1 olabilecek halsizlik, kanli
kusma, kahve telvesi seklinde kusma, kanli diski (hematokezya), melena,
senkop/presenkop sikayetlerinden en az biri ile basvuran, 18 yas ve iizerindeki, GIS
kanamasi 6n tanisi koyulan erigkin hastalar dahil edilmistir. Dahil edilen hasta veya

vasisi tarafindan ¢aligmaya katilmak i¢in aydinlatilmis onam formu imzalanmastir.
3.5.2. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Son evre bobrek yetmezligi olan hastalar (GFR <15 ml/dk), hipotalamik-pitiiter
aksla iliskili bilinen hastalig1 olanlar (6r. diabetes insipitus), gebeler, bagvuru 6ncesi
vazoaktif ilag ve/veya kan ve kan tiriinleri transfiizyonu almis olan hastalar,18 yasin
altinda olan hastalar, ¢calismaya katilmak igin kendisi veya vasisi onam vermeyen
hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Tekrarlayan basvurular g¢alismaya dahil

edilmemistir.
3.6. ARASTIRMA FORMU

Calisma formuna not edilen veriler arasinda hastanin demografik verileri, eslik
eden hastaliklar1 ve ilag tedavileri, acil servise bagvuru semptomlari, semptomlarinin
stiresi, vital bulgulari, sok indeksi (nabiz/ sistolik kan basinci), ortalama arteriyel
basinci ([(2*diyastolik kan basinci)+sistolik kan basinci]/3), serum copeptin diizeyi,
yapilmigsa biyokimya, tam kan sayimi, kan gaz1 degerleri, GIS endoskopisi sonuglari,
Glasgow Blatchford, Rockall skoru ve hastaya verilen tedaviler, basvuru sonlanimi
(taburculuk, hastaneye yatis, yogun bakima yatis, endoskopik veya cerrahi girigim, 30

giinliik mortalite bulunmaktadir.
3.7. SONLANIM NOKTALARI

Calismanin sonlanim noktalar1 taburculuk, hastaneye yatis (servis ya da yogun
bakim), kotlii sonlanim (mortalite) olarak belirlenmistir. Mortalite, ilk basvurudan

sonraki 30 giin olarak belirlenmistir.
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3.8. SERUM COPEPTIN DEGERININ OLCUMU

Copeptin dl¢iimii i¢in, acil servise bagvuran 206 GIS kanamas1 semptomu olan
hastadan, biyokimya tiiptine 5 ml vendz kan alinmistir. Alinan kan 10-15 dk
dinlendirildikten sonra 3000 RPM’de 20 dk santrifiij edilmis, ayrilan serumlar daha
sonra analiz edilmek tizere -80°C dolapta saklanmistir. Copeptin diizeylerinin 6lgiimii
icin ¢ift antikorlu sandvi¢ enzim bagli immiinosorbent yontemi (ELISA)
kullanilmistir. Analizler Pamukkale Universitesi, Tip Fakiiltesi, Fizyoloji A.B.D.
Laboratuvarinda gergeklestirilmistir. Copeptin diizeyinin 6l¢timii Human Copeptin
ELISA Kit (Bioassay Technology Laboratory, Human Copeptin ELISA Kit, Cat. No.
E1129Hu; tani araligi: 0,05 ng/ml-20 ng/ml; duyarlilik: 0,024 ng/ml) araciligiyla
yapilmistir.

3.9. ARASTIRMANIN INSAN GUCU

Acil servisimizde GIS kanamas1 nedeniyle basvuran hastalara miidahele etme
yetkisi bulunan, acil servisimiz i¢inde yapilan arastirmalari 24 saat takip ve kontrol
eden arastirma gorevlisi ve/veya Ogretim iiyesi bulunmaktadir. Bagvuran hastalarin
miidahalesi ve tetkik istemleri agisindan hastanin kendi doktoru 6zgiir birakilmistir.
Calismaya dahil edilecek katilimcilar i¢in hazirlanan arastirma formu arastirma

gorevlisi ve/veya 6gretim tiyesi tarafindan doldurulmustur.
3.10. ISTATIKSEL YONTEM

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS-29 paket programi kullanilmigtir.
Tanimlayici istatistikler kategorik degiskenler icin sayi, ylizde; stirekli degiskenler i¢in
aritmetik ortalama, standart sapma, medyan 1. ve 3. ¢eyrekler arasi fark verilmistir.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmugtir. Verilerin
normal dagilima uyup uymadiklari Kolmogorov-Smirnov analizi, ¢arpiklik-basiklik
degerlerinin (-1,96) ve (+1,96) degerleri arasinda olmasi, varyasyon kat sayisi ve
histogram gorseli ile test edilmistir. Bagimli de§isken i¢in parametrik test varsayimlari
saglanamadigindan bagimsiz grup farkliliklarinin karsilastiriimasinda Mann Whitney
U testi ve Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Parametrik varsayimlari saglayan

bagimsiz grup farkliliklarmin karsilastirilmasinda iki Ortalama Arasindaki Farkin
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Onemlilik Testi yapilmustir. Sayisal degiskenler arasindaki korelasyon Spearman
korelasyon testi ile degerlendirilmistir. 30 gilinliik mortaliteyi etkileyen faktorlerin

bagimsiz etkilerinin arastirilmasinda ise Backward lojistik regresyon yapilmustir.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince acil serviste basvuran 206 GIS kanamas1 semptomu olan hasta
icinden 128 sayida kisi GIS kanamasi tanis1 almistir. 10 hasta (5 kronik bobrek
yetmezligi nedeniyle diyalize giren hasta, 4 tekrarlayan basvuru, 1 bagvuru 6ncesi kan
transflizyonu yapilmis olmasi) dislama Kkriterlerini karsilamasi nedeni ile dislanmistir
(Sekil 2). Yiizonsekiz hastanin verileri analiz edilmistir. Calismaya alinan hastalarin
75’1 (%63,6) erkek, 43’ii (%36,4) kadind1 (Tablo 5). Hastalarin ortalama yast 69+16

yil olarak saptandi. Hastalarin yas ile ilgili 6zellikleri Tablo 6’da 6zetlenmistir.

Pamukkale Universitesi Acil
Servise GIS kanama semptomu
ile bagvuran copeptin calisilan
hastalar (n=206)

-

GIS kanama tanis1 dislanan hastalar

L(n=78)
vy
™

Kronik Bobrek Yetmezligi (n=5)
Tekrar Bagvuru (n=4)
LKan ve Kan iiriinleri alan (n=1)

v

GIS kanama tanis1 alan ve
analize dahil edilen
hastalar (n=118)

Sekil 2. Calismanin Akis Semast

GIS kanamasi tanis1 almayan hastalarin copeptin degeri 2,663 (1,181) ng/ml ve
GIS kanamas: tanis1 alan hastalarin copeptin degeri 2,972 (1,228) ng/ml’dir. GIS
kanamasi tanist alan hastalarin tani almayan hastalara gore copeptin degerleri
istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir (p=0,026). Gastrointestinal sistem
kanama tanis1 alma durumuna gore hastalarin copeptin ve yas 6zellikleri Tablo 5’te

Ozetlenmistir.
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Tablo 5. Gastrointestinal sistem kanamasi tanisi alma durumuna gore hastalarin
copeptin ve yas ozellikleri

Gastrointestinal Sistem Kanamasi Tanis1

Almayanlar (n=78) Alanlar (n=118)

Ortanca (CAA) Ortanca (CAA) p
Copeptin (ng/ml) 2,663 (2,00-3,18) 2,972 (2,38-361) 0,026
Yas 69 (55-82) 72 (58-83) 0,335

CAA: 1. ve 3. geyrekler aras1 aralik

GIS kanamasi tanis1 alan ve almayan hastalar arasinda cinsiyet ve yas dzellikleri Tablo

5 ve 6’da Ozetlenmistir.

Tablo 6. Gastrointestinal sistem kanamasi tanisi alma durumuna gore hastalarin
cinsiyet 6zelligi

Gastrointestinal Sistem Kanamasi Tanisi

Almayanlar  Alanlar (n=118)

(n=78) P
n % n %
Cinsiyet FErkek 42 53,80 75 63,60 0,175

Kadin 36 46,20 43 36,40

Tablo 7. Hastalarin cinsiyete gore dagilimlari

n %
Cinsiyet Erkek 75 63,60
Kadin 43 36,40
Tablo 8. Hastalarin yas 6zellikleri
Ortalama+SS Ortanca (CAA)
Yag* 69+16 72 (58-83)

*Normal dagilima uymamaktadir.
SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi aralik
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Calismaya dahil edilen hastalar en stk melena ve hematokezya sikayeti ile
bagvurmustur. Melena nedeni ile bagvuran hastalarin oran1 %55,1, hematokezya
nedeniyle ile basvuran hastalarin oran1 %31,4’tiir. Birden fazla semptomla basvuran
hastalarda mevcuttur. Hastalarin bagvuru semptomlart ile ilgili 6zellikleri Tablo 9’da

belirtilmistir.

Tablo 9. Hastalarin bagvuru semptomlarinin dagilimi

n %
Melena Var 65 55,1
Yok 53 449
Hematokezya Var 37 31,4
Yok 81 68,6
Halsizlik Var 19 16,1
Yok 99 83,9
Hematemez Var 33 28,0
Yok 85 72,0

Senkop Var 7 59
Yok 111 94,1

Hastalarin hastaneye basvuru siireleri semptom baslangicindan itibaren ortalama

25+31 saat idi (Tablo10).

Tablo 10. Hastalarin hastaneye basvuru stireleri

Ortalama=SS Ortanca (CAA)

Siire (saat) 25+31 24 (5-24)

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. geyrekler arasi aralik

Hastalarin kronik hastalik dykiisii sorgulandiginda 94 (%79,7) hastanin kronik
hastaliginin oldugu, 24 (%20,3) hastanin ise herhangi bir kronik hastaliginin olmadigi
tespit edilmistir. Hastalarda en sik goriilen kronik hastalik hipertansiyondur (%43).

Calisma hastalarinin mevcut diger kronik hastaliklar1 Tablo 11°de belirtilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin kronik hastalik durumlari ve dagilimlar

N %
Kronik hastalik durumu Var 94 79,7
Yok 24 20,3
Kronik hastahk*
Diabetes Mellitus Var 37 314
Konjestif Kalp Yetmezligi Var 11 93
Hipertansiyon** Var 51 43,0
Kronik Bobrek Yetmezligi Var 4 3,0
Astim Var 5 42
Karaciger Yetmezligi Var 12 10,2
Koroner Arter Hastalig Var 34 28,8
Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig Var 10 85
Romatolojik Hastalik Var 3 2,5
Malignite Var 21 17,8
Evre 4 Malignite Var 3 2,5

*Birden fazla kronik hastalik olabileceginden oranlar ayr1 ayr1 verilmistir.
**Hem iist GIS hem de alt GIS kanamast i¢in en sik komorbid durumdur.

Hastalarin diizenli kullandiklar ilaglar1 sorgulandiginda 48 (%40,7) hastanin
antiagregan ilag, 38 (%32,2) hastanin antikoagiilan ilag, 10 (%8,5) hastanin ise NSAIl
kullandig1r goriilmiistiir. Diger diizenli kullandig1 ilaglarin dagilimlart Tablo 12°de
belirtilmistir.

Tablo 12. Hastalarin diizenli kullandiklari ilag durumlari

n %
Antikoagiilan Evet 38 32,20
Hayir 80 67,80
Antiagregan Evet 48 40,70
Hayir 70 59,30
Proton Pompa Inhibitérii Evet 16 13,60
Hayir 102 86,40
NSAIl Evet 10 8,50
Hayir 108 91,50
Oral Antidiyabetik Evet 33 28,00
Hayir 85 72,00
Antihipertansif Evet 49 41,50
Hayir 69 58,50
Steroid Evet 2 1,70
Hayir 116 98,30

NSAII: Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar
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Hastalarin GIS kanamasmin odag1 70 (%59,3) hastada iist GIS kanamasi, 8
(%6,8) hastada alt GIS kanamasi olup, 40 (%33,9) hastada ise kaynak tespit
edilememistir. Hastalarin kanama kaynaklar1 tespit edilen nedenler arasinda en sik
mide ilseri ve duodenal iilser olarak tespit edilmistir. Diger kanama kaynaklar1 ve

dagilimlar1 Tablo 13’te belirtilmistir.

Tablo 13. Hastalarin gastrointestinal sistem kanamasi odagi ve kanama nedenlerinin
dagilimi

N %
Kanama Odag Alt 8 6,8
Ust 70 59,3
Diger 40 33,9
Kanama Nedeni Ust GIS Malignitesi 6 5,1
Mallory-Weiss 1 0,8
Ozofageal Varis 18 15,3
Mide Ulseri 21 17,8
Duodenal Ulser 21 17,8
Ust GIS Malignitesi 0 0,0
Hemoroid 2 1,7
AV Malformasyon 0 0,0
Polip 3 2,5
Trombositopeni 1 0,8
Antikoagiilan Kullanim1 11 9,3
Steroid Kullanim1 1 0,8
Diger Kaynaklar 7 59
Kaynak Bulunamadi 26 22,0
Antiagregan Kullanimi 0 0,0
NSAII Kullanimi 0 0,0

AV: Arteriyovendz, GIS: Gastrointestinal sistem, NSAII: Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar

Erkek hastalarin yas ortalamas1 6618 iken kadinlarin yas ortalamasi
75+12°dir. Erkek hastalarin ortalama arteriyel basinci 81,08+115,9 mmHg iken
kadinlarin ortalama arteriyel basinci 82,34+15,72 mmHg’dir. Hastalarin cinsiyete gore
yas, copeptin, vital bulgulari, sok indeksi, hemogram ve koagiilasyon parametreleri
ozelleikleri Tablo 14’te Ozetlenmistir. Hastalarin cinsiyetine goére GIS kanamasi
durumlarina baktigimizda 48 (%68,6) erkek hasta ve 22 (%31,4) kadin hastada iist GIS
kanamas: tespit edilmistir. Diger cinsiyete gore GIS kanamasmin yerlerinin dagilimi
Tablo 15°te belirtilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin cinsiyete gore yas, copeptin, vital bulgulari, sok indeksi,
hemogram ve koagiilasyon parametreleri 6zellikleri

Cinsiyet

Erkek Kadin

Ortalama+S  Ortanca Ortalama+S  Ortanca

S (CAA) S (CAA)
Yas 66+18 69 (56-81) 75+12 78 (68-85)
Copeptin 3,828+3,122 3,04 (2,287- 3,139+1,343 2,931 (2,386-
(ng/ml) 3,642) 3,469)
SKB (mmHg)* 114423 111 (99-127) 120+25 117 (100-140)
DKB (mmHg)*  65+14 62 (55-73) 63+13 64 (54-72)
OAB* 81,08+115,9 79,67 (68,3-90,6) 82,34+15,72 82 (70,67-94,33)
Nabiz 94418 95422
(atim/dk)* 93 (80-103) 94 (80-107)
Sok Indeksi* 0,86+0,27 0,85 (0,68-0,97)  0,82+0,26 0,79 (0,64-0,98)
HGB (g/dl)* 9,1£3,1 8,2 (6,7-11,7) 7,7£2,8 8 (5,1-9,5)
PLT (x103%mm3) 241%116 235 (150-309) 247+109 233 (142-338)
INR 1,79+2,18 1,2 (1,05-1,42) 1,83+2,32 1,15 (1,02-1,44)

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, OAB: Ortalama arteriyel basing, HGB:
Hemoglobin, PLT: Platelet, INR: International normalized ratio, SS: standart sapma, CAA: 1. ve 3.
ceyrekler arasi aralik * Normal dagilim gostermektedir

Tablo 15. Hastalarin cinsiyete gore gastrointestinal sistem kanamasi durumlari

Gastrointestinal Sistem Kanamasi

Alt Ust Diger
n % N % n %
Cinsiyet Erkek 5 62,5 48 68,6 22 55,0
Kadin 3 375 22 314 18 45,0

Hastalarin bagvuru anindaki vital bulgularinin ortalamasina baktigimizda
sistolik kan basinci ortalamasi 11624 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamas1 64+14
mmHg olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama nabizlar1 94+£19 atim/dk’dir. Diger
vital bulgularin ortalamalari Tablo 16°da belirtilmistir. Alt GIS kanamasi olan
hastalarin yas ortalamas1 78+5, iist GIS kanamasi olan hastalarn yas ortalamasi
64+18°dir. Alt GIS kanamas1 olan hastalarin ortalama arteriyel basmci 85,5+11,8
mmHg ve iist GIS kanamasi olan hastalarin ortalama arteriyel basinci ortalamasi
82,03+13,5 mmHg’dir. GIS kanamasi olan hastalarin yas, copeptin, vital bulgulari, sok
indeksi, hemogram ve koagiilasyon parametreleri Ozellikleri Tablo 17°de

Ozetlenmistir.
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Tablo 16. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin bagvuru anindaki vital
bulgular

Ates Nabiz* SKB* DKB* OAB* Solunum
(o) (atim/dk) (mmHg) (mmHg (mmHg) Sayisi
) (soluk/dk)

Ortalama+S  36,4+0,3 94«19 116+24 64+14 81,54+15,78 1944
S
Ortanca 36,4 94 (80-105) 113 64 (55- 80,33 (69,3- 20 (16-21)
(CAA) (36,1- (100- 72) 91,3)

36,4) 130)

*Normal dagilima uymaktadir.
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, OAB: Ortalama arteriyel basing SS: Standart
sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi aralik

Tablo 17. Gastrointestinal sistem kanamas1 olan hastalarin kanama odagina gore yas,
copeptin, vital bulgulari, sok indeksi, hemogram ve koagiilasyon parametrelerinin
ozellikleri

Gastrointestinal Sistem Kanamasi

Alt Ust Diger
Ortalama+SS  Ortanca  Ortalama+SS  Ortanca  Ortalama+SS  Ortanca
(CAA) (CAA) (CAA)
Yas 7845 79 (72- 64+18 68 (55- 77£11 77 (68-
83) 80) 86)
Copeptin 3,45+2.44 3,02 3,66+3,03 2,87 3,43+1,84 3,12
(ng/ml) (2,14- (2,27- (2,54-
3,32) 3,64) 3,611)
SKB 119416 120 117421 112 114429 112 (92-
(mmHg)* (103- (101- 136)
131) 128)
DKB 69+12 67 (60- 64+12 63 (57- 63+17 64 (49-
(mmHg)* 77) 71) 76)
Nabiz 87+24 83 (70- 93+17 94 (80- 98+21 94 (85-
(atim/dKk)* 95) 104) 110)
OAB* 85,5+11,8 83,33 82,03+13,5 80,33 79,89+19,74 79,17
(77,6- (70,67- (64,17-
93,0) 89,33) 93,83)
Sok indeksi 0,75+0,22 0,68 0,82+0,24 0,8 0,91+0,32 0,87
(0,60- (0,64- (076-
0,85) 0,97) 0,98)
HGB 10,742,5 11,3 8,2+2.8 7,6 (6,2- 8,8+3,4 8,7 (5,5-
(g/d)* (9,8- 10,0) 11,3)
12,5)
PLT 286=+111 271 218+102 215 2794123 267
(x10%*/mm?) (211- (134- (199-
376) 271) 357)
INR 1,26+0,6 1,02 1,48+1,54 1,19 2,53+3,19 1,22
(0,99- (1,05- (1,05-
1,19) 1,38) 1,57)

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, OAB: Ortalama arteriyel basing, HGB:
Hemoglobin, PLT: Platelet, INR: International normalized ratio, SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3.
ceyrekler arasi aralik * Normal dagilima uymaktadir
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Hastalarin HGB degerlerinin ortalamas1 8,6+3,1 g/dl, INR degerlerinin
ortalamast 1,8+2,22 olarak saptanmistir. Hastalarin tam kan sayimmi ve koagiilasyon
degerleri Tablo 18 ve Tablo 19’da 6zetlenmistir. Hastalarin bagvuru aninda BUN
degeri ortalamasi1 42+27 mg/dl, kreatinin degeri ortalamasi 1,19+0,63 mg/dl, laktat
degeri ortalamasi1 3+2,5 mmol/I’dir. Hastalarin biyokimyasal degerleri Tablo 20’de

Ozetlenmistir.

Tablo 18. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin bagvuru anindaki tam kan
sayimi ortalamalari

HGB* (g/dl) HTC* (%) PLT (x10%/mm?)

Ortalama=SS 8,6+3,1 26348,8 243113
Ortanca (CAA) 81(6,2-10,9) 251 (19,6- 234 (150-315)
33,6)

*Normal dagilima uymaktadir.
HGB: Hemoglobin, HTC: Hematokrit, PLT: Platelet, SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. geyrekler
arast aralik

Tablo 19. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin bagvuru anindaki
koagiilasyon degerleri

INR PT (sn) aPTT (sm)

Ortalama=SS 1,8+2,22 21,4+27,1 31,4+15,3

Ortanca (CAA) 1,19 (1,03-142) 13,9 (12,0-16,8) 28 (24,3-31,6)

INR: International normalized ratio, PT: Protrombin zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin
zamani, SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi aralik

Tablo 20. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin bagvuru anindaki
biyokimyasal degerleri

BUN Kreatinin Na K Laktat BA HCOs
(mg/dl)  (mg/dl) (mEq/) (mmol/) (mmol/l) (mmol/l)
Ortalama+SS  42+27 1,19£0,63  139+6 4,9+3,2 32,5 5,2£5 20,9+5,3
Ortanca 35 (23- 1(0,8- 138 4,6 (43- 2(1,6- 3,8 21 (19,2-
(CAA) 53) 1,36) (135- 5,0) 3.4) (1,8- 23,0)
141) 7,0)

BA: Baz ac181, SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢ceyrekler arasi aralik

Acil serviste hastalarin 67 (%56,7)’sine kan ve kan {irlinleri transfiizyonu
yapilmistir. Kan transfiizyonu alan hastalardan 64 (%54) kisiye eritrosit siispansiyonu,

32 (%27,1) kisiye taze donmus plazma transfiizyonu yapilmistir. Tiim hastalara proton
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pompa inhibitdrii ve iv. kristaloid baslanmistir. Acil serviste bulundugu sirada

endoskopi yapilan hastalarin sayisi 94 (%79,7)’tiir (Tablo 21).

Tablo 21. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin bagvuru aninda acil serviste
uygulanan tedavileri

n %

Kan ve kan iiriinii transfiizyonu alma durumu Evet 67 56,7

Hayir 51 43,2

Kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapilanlar

Eritrosit siispansiyonu Evet 64 54,0
Hayir 54 45,8
Taze donmus plazma Evet 32 27,1
Hayir 86 72,9
Trombosit Evet 1 0,8
Hayir 117 99,2
Proton pompa inhibitorii Evet 118 100,0
Hayir 0 0,0
Kristaloid Evet 118 100,0
Hayir 0 0,0
Endoskopi uygulamasi Var 94 79,7

Yok 24 20,0

Acil servise basvuran GIS kanamasi olan hastalardan 89 (%75,4)’i normal
servise, 25 (%21,2)’si yogun bakima yatirilmistir. Hastalarin hastanede ortalama yatis

stiresi 5+4 gilindiir.

Hastalarin 30 giinliik mortalitelerine baktigimizda 18 (%15,3) hastanin

durumunun mortalite ile sonuglandigi goriilmiistiir (Tablo 22).

Tablo 22. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin acil servis sonlanimlari,
hastane yatis siireleri ve 30 giinliik mortaliteleri

n %
Acil servis sonlanim Taburcu 1 0,8
Servis yatist 89 75,5
Yogun bakima yatis 26 22
Tedavi reddi 2 1,7
30 giinliik mortalite Evet 18 15,3
Hayir 100 84,7
Hastanede yatis siiresi (giin) Ortalama+SS 5+4
Ortanca (CAA) 4 (3-5)

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ceyrekler arasi aralik
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GIS kanamas: olan hastalarin kanama odaklarmna gore cinsiyet, 30 giinliik
mortaliteleri, acil servis sonlanimlari, kan ve kan {irlinii transfiizyonu alma durumu ve

hastane yatis stireleri Tablo 23’te gosterilmistir.

Tablo 23. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin kanama odaklarina gore
cinsiyet, 30 giinlikk mortaliteleri, acil servis sonlanimlari, Kan ve kan iriini
transfliizyonu alma durumu ve hastane yatis siireleri

Gastrointestinal Sistem Kanamasi

Alt Ust Diger
n % n % n %
Cinsiyet Erkek 5 625 48 68,6 22 55
Kadin 3 375 22 314 18 45
30 giinliik mortalite Evet 1 125 9 129 8 20
Hayir 7 875 61 87,1 32 80
Acil servis sonlanimi Taburcu 0 O 0 0 1 2,6
Servis yatig 7 875 58 84,1 24 615
Yogun bakima 1 12,5 11 159 13 35,9
yatig
Kan ve kan iiriinii Evet 2 25 43 614 22 55
transfiizyonu Hayir 6 75 27 386 18 45
Hastanede yatis siiresi  Ortalama+SS 3+1 443 615
(giin) Ortanca (CAA) 3 (2-4) 3 (3-5) 5(3-7)

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. geyrekler arasi aralik

Ust GIS kanamast tespit edilen hastalarin yapilan Rockall skoru ortancasi 5 (3)
iken, hastalarin GBS ortancas1 13 (3)’tiir (Tablo 24).

Tablo 24. Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin Rockall Risk Skorlama
Sistemi ve Glasgow-Blatchford Risk Skorlamalar:

Rockall GBS
Ortalama£SS 4,63+2,06 12,95+2,30
Ortanca (CAA) 5(3-6) 13 (11-15)

GBS: Glasgow-Blacthfort skoru, SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi aralik
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Gastrointestinal sistem kanamasi olan tim hastalarin copeptin degeri
ortalamasi 3,577 ng/ml’dir. Hastalarin en diisiik copeptin diizeyi 1,175 ng/ml iken en
yiiksek copeptin degeri 22,630 ng/ml’dir (Tablo 25).

Tablo 25. Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin copeptin degerleri

Ortalama+SS Ortanca (CAA) Minimum Maksimum

Copeptin (ng/dl) 3,57742,631 2,972 (2,386-3,64) 1,175 22,63

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. geyrekler arasi aralik

GIS kanamasi olan hastalarin sok indeksi ortalamasi 0,85+0,27dir (Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarin sok indeksinin ortalama ve ortanca degerleri
Ortalama+SS Ortanca (CAA)

Sok indeksi 0,85+0,27 0,83 (0,65-0,97)

*Ust GIS kanamali hastalarin sok indeksi 0,82+0,24 tiir.
SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi aralik

Erkek hastalarin copeptin degerinin ortalamasi 3,828+3,122 ng/dl, kadmlarin
copeptin degerinin ortalamasi 3,139+1,343 ng/dI’dir. Erkek hastalarin copeptin degeri
kadinlarin copeptin degerinden fazladir ancak bu istatiksel olarak anlamli degildir
(p=0,488). Hastalarin yas1 cinsiyeti ve gelis semptomlar arasindaki iligki Tablo 27°de

Ozetlenmistir.
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Tablo 27. Hastalarin yas, cinsiyeti ve gelis semptomlar1 ile copeptin diizeyleri

arasindaki iligki

Copeptin (ng/dl)
Ortalama+SS Ortanca (CAA) p
Yas 65 yasin  4,057+3,686 3,049 (2,687- 0,411
alt1 3,884)
65-75 yas  3,103+1,482 2,802 (2,272-
arasl 3,546)
75 yagve  3,463+2,080 2,859 (2,172-
tizeri 3,608)
Cinsiyet Erkek 3,828+3,122 3,04 (2,287-
3,642) 0,488
Kadin 3,139+1,343 2,931 (2,386-
3,469)
Melena Var 3,46£2,715 2,955 (2,287-
3,572) 0,959
Yok 3,72+2,542 3,013 (2,404-
3,637)
Hematokezya Var 3,29+1,842 2,861 (2,437-
3,421) 0,42
Yok 3,708+2,922 3,04 (2,287-
3,747)
Halsizlik Var 4,313+4,519 3,507 (2,786-
3,747) 0,131
Yok 3,4354+2,095 2,925 (2,221-
3,546)
Hematemez  Var 3,856+2,84 2,988 (2,096-
4,348) 0,978
Yok 3,468+2,555 2,955 (2,450-
3,602)
Senkop Var 3,039+0,899 2,857 (2,287-
3,749) 0,941
Yok 3,611£2,702 2,988 (2,386-
3,614)

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. geyrekler arasi aralik

Hastalarin kronik hastalik tanisi olanlarda copeptin diizeyi ortalamalari
3,445+2,1 ng/dl iken kronik hastalik tanisi olmayan hastalarda copeptin diizeyi
ortalamasi 4,092+4,0 ng/dl idi ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,233). Ust GIS kanamasi tanis1 koyulan hastalarm copeptin diizeylerinin

ortalamas: 3,669+3,0 ng/dl iken, alt GIS kanamas: tanis1 alan hastalarm ortalama
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copeptin diizeyleri 3,454+2,4 ng/ml’dir GIS kanamasmin lokasyonu ile copeptin
diizeyleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunmamaktadir (p=0,809) (Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin kronik hastalik durumlar ve gastrointestinal sistem kanamasinin
lokalizasyonu ile copeptin diizeyleri arasindaki iliski

Copeptin (ng/ml)
Ortalama Ortanca p
+SS (CAA)
Kronik hastalik Yok 4,092+4,08 3,089 (2,791-
durumu 6 3,821) 0,23
Var 3,44542,12 2,934 (2,221- 3
3,572)
Kanama lokasyonu Alt gastrointestinal  3,454+2,44 3,02 (2,145-
sistem 8 3,321)
Ust gastrointestinal  3,669+3,03 2872 (2,272- 0,80
sistem 2 3,642) 9
Diger 3,439+1,84 3,129 (2,545-
3,611)

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi aralik

Acil serviste transfiizyon yapilan hastalarin copeptin diizeylerinin ortalamasi
3,373+1,91 ng/dl, transfiizyon almayan hastalarin copeptin diizeylerinin ortalamasi
ortalamasi 3,845+3,354 ng/dl’dir. Acil serviste transfiizyon alan ve almayan hastalarin
copeptin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak bir fark yoktur (p=0,64). Acil serviste
endoskopi yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda copeptin diizeyleri sirasiyla
3,661+2,82 ng/dl ve 3,246+1,709 ng/d1’dir; aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,417). Hastalarin copeptin diizeyleri ile kan transfiizyonu uygulamasi

durumu, endoskopi yapilmasit durumlari arasindaki iligki Tablo 29°da 6zetlenmistir.
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Tablo 29. Hastalarin copeptin diizeyleri ile kan transfiizyonu durumu, endoskopi olma
durumlar arasindaki iliski

Copeptin (ng/dl) p
Ortalama+SS Ortanca (CAA)
Acil serviste Evet 3,373+1,91 2,925 (2,386-3,619)
kan ve kan Hayir 3,845+3,354 3,135 (2,272-3,614) 0,64
drinleri
transfiizyonu
Kan ve kan Evet  3,589+2,697 2,988 (2,404-3,614)
iiriinii Hayir 3,527+2,394 2,861 (1,944-3,642) 0,59
tranfiizyonu
Eritrosit Evet  3,633+2,727 3(2,444-3,617)
siispansiyonu  Hayir 3,378+2,298 2,774 (1,942-3,546) 0,294
alma durumu
Taze donmus Evet 3,787+2,322 3,212 (2,404-4,387)
plazma alma  Hayir 3,477+2,774 2,888 (2,279-3,527) 0,161
durumu
Endoskopi Var 3,661+2,82 3,045 (2,404-3,619)
yapilma Yok  3,246+1,709 2,77 (2,118-3,551) 0,417
durumu

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. geyrekler arasi aralik

Taburcu olan hastanin copeptin degeri 3,608 ng/dl ve yogun bakima yatirilan
hastalarin copeptin degeri 4,325+3 ng/dl’dir. Taburcu olan hastalarin copeptin diizeyi
yogun bakima yatirilan hastalarin copeptin degerinden daha diisiik olmasina ragmen
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,263). 30 giinliikk mortalitenin
varligi veya sagkalim halinde serum copeptin diizeyleri arasinda istatistiksel fark
bulunmamaktadir (p=0,513). Hastalarin acil servis sonlanimlari ve 30 giinlik

mortaliteleri ile copeptin diizeyleri arasindaki iliski Tablo 30°da gdsterilmektedir.

Tablo 30. Hastalarin acil servis sonlanimlar1 ve 30 giinliik mortaliteleri ile copeptin
diizeyleri arasindaki iliski

Copeptin (ng/dl)

Ortalama+SS Ortanca (CAA) p

Acil servis Taburcu 3,608 3,608 (3,608-3,608)
sonlanimi Servise 3,393+2,526 2,937 (2,221-3,602)

yatirilan 0,263

Yogun 4,325+3 3,263 (2,577-4,877)

bakima

yatirilan
30 giinliik Evet 3,277+1,786 2,801 (2,190-3,469) 0,513
mortalite Hayir 3,631+ 2,759 3(2,395-3,617)

SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢ceyrekler arasi aralik
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Copeptin diizeyleri ile hastalarin yas, sistolik ve diyastolik kan basinglari,
nabiz, ortalama arteriyel basing ve sok indeksi parametreleri arasinda korelasyon
bulunmamaktadir (Tablo 31). Copeptin diizeyleri ile hastalarin hemogram ve
koagiilasyon parametreleri arasinda korelasyon bulunmamaktadir (Tablo 32).
Copeptin ile hastalarin biyokimya ve kan gazi parametreleri arasinda korelasyon
bulunmamaktadir (Tablo 33). Copeptin diizeyleri ile iist GIS kanamas1 olan hastalarn
semptom siireleri, hastanede yatis siireleri, acil serviste eritrosit siispansiyonu ve
Rockall ve GBS siniflamalari arasinda korelasyon bulunmamaktadir. Copeptin
diizeyileri ile taze donmus plazma transfiizyonu alma durumu arasinda pozitif yonde

diistik diizey korelasyon bulunmustur. (Tablo 34).

Tablo 31. Copeptin degeri ile hastalarin yas, sistolik ve diyastolik kan basinglari,
nabiz, sok indeksi arasindaki korelasyon analizi

Yas SKB DKB Nabiz OAB Sok
(mmHg) (mmHg) (atim/dKk) indeksi
Copeptin  r -0,069 0,132 0,154 0,142 0,162 0,006
(ng/dl)
p 0456 0,153 0,096 0,124 0,079 0,946

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, OAB: Ortalama arteriyel basing

Tablo 32. Copeptin degeri ile hastalarin hemogram Ve koagiilasyon parametreleri
arasindaki korelasyon analizi

HGB HTC PLT INR PT  aPTT
Copeptin (ng/dl) T 0039 0034 007 0112 0069 -0,108
P 0673 0,714 0454 0231 0,465 0,246

HGB: Hemoglobin, HTC: Hemotokrit, PLT: Platelet, INR: International normalized ratio, PT:
Protrombin zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zaman1
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Tablo 33. Copeptin degeri ile hastalarin biyokimya ve kan gazi parametreleri
arasindaki korelasyon analizi

BUN Kreatinin Laktat pH BA
Copeptin  r -0017  -0,021 0034  -0087  -0055
(ng/dl) 0854 0,818 0,826 0428 0615

BA: Baz ac1g1, BUN: Kan iire nitrojeni

Tablo 34. Ust gastrointestinal sistem kanamas1 olan hastalarin copeptin degeri ile
semptom siireleri, hastanede yatis siireleri, acil serviste eritrosit siispansiyonu ve taze
donmus plazma transfiizyonu miktarr, Rockall Risk Skorlama Sistemi ve Glasgow-
Blatchford Risk skorlar1 arasindaki korelasyon

Semptom  Hastanede Rock GBS Acil Acil
siiresi yatis siiresi all serviste serviste
skoru eritrosit  taze
siispansiy donmus
onu plazma
transfiizy transfiiz
onu yonu
Copep r -0,099 -0,012 0,106 - -0,012 0,201
tin 0,07
(ng/dl) 7
p 0,287 0,898 0,301 0,42 0,894 0,029
8

GBS: Glasgow-Blatchford Risk Skoru

30 giin i¢inde mortalite ile sonuglananlarin sistolik kan basinci ve ortalama
arteriyel basinci istatistiksel anlamli bir sekilde daha disiiktiir (p <0,001). 30 giin
icinde Olen hastalarin basvuru anindaki sok indeksi sag kalanlara gore daha yiiksek
saptanmigtir (p=0,002). 75 yas lizeri hastalarin 30 giinliilk mortalitesi istatistiksel
olarak daha fazladir (p=0,007). 30 giinliik mortalite ile copeptin, vital bulgular, sok
indeksi, laktat, baz a¢ig1, pH, Rockall skoru, Glosgow Blacthford skoru ve yasin ikili

analizleri Tablo 35’te gosterilmistir.
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Tablo 35. 30 giinliik mortalitede copeptin degeri, vital bulgular, sok indeksi, laktat,
baz a¢ig1, pH, Rockall skoru, Glosgow Blacthford skoru ve yasin ikili analizleri

30 giinliik mortalite

Yasayan Olen p
Ortalam  Ortanca Ortalam  Ortanca
a+SS (CAA) a+SS (CAA)

Copeptin (ng/dl) 3,631+2, 3(2,395- 3,277+1, 2,801 (2,190- 0,513
759 3,617) 786 3,469)

Sistolik kan basinaa~ 119+23 116 (102-  98+17 100 (92-104) 0,000
(mmHg) 135)

Diyastolik kan 66+14 66 (57-74) 56+9 55 (49-61) 0,001
basinci (mMmHgQ)

Ortalama arteriyel 83,671 83 (72,33- 69,7+10, 68,5(63,33- 0,000

basing 5,65 93,83) 52 76,67)

Nabiz (atim/dKk) 94420 91 (80- 97+15 96 (86-104) 0,319
106)

Sok indeksi 0,8240,2 0,81 (0,64- 1,03+0,3 0,98 (63,33- 0,002

5 0,94) 3 76,67)

Laktat (mmol/l) 3+2.3 2,3 (1,7- 3,6£3,8 1,9(1,6-4,2) 0,847
3,3)

BA 4,7¢4,5 3,8 (1,6- 7,8+6,7 6(1,8-12,0) 0,108
5,8)

pH 7,4+0,08 7,41 (7,37- 7,38+0,1 7,36 (7,32- 0,270
7,45) 2 7.47)

Rockall skoru* 542 5 (4-6) 6+3 6 (3-8) 0,421

Glasgow-Blatchford 132 13 (11-14) 142 14 (13-15) 0,132
skoru*

Yas n % n %

65 yas alti 37 37 2 111 0,007
65-75 yas arasi 25 25 2 11,1

75 yas Ve lizeri** 38 38 14 77,8

*Yalmzca iist GIS kanamal1 hastalar igin analiz edilmistir.

** Anlamliligin saptandig1 grup

*** 65 yag 65-75 yas grubuna, 75 yas 75 yas ve iizeri grubuna dahil edilerek analiz yapilmistir.
BA: Baz a¢ig1, SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi1 aralik

75 yasin ve tizerinde olan (p=0,017 OR=6,824; %95 GA (1,419-32,811)) ve sok
indeksi 0,70’in lizerinde olan hastalarda (p=0,045 OR=8,409; %95 GA (1,045-36,63))
30 giinliik mortalite daha fazladir. Sistolik kan basimcinin yiiksek olmasi1 30 giinliik
mortaliteyi azaltmaktadir (p=0,003 OR=0,952; %95 GA (0,922-0,983)). 30 giinliik

mortalite ile iligkili faktorlerin lojistik regresyon analizi Tablo 36°da gosterilmistir.
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Tablo 36. 30 giinliikk mortalite ile iliskili faktorlerin lojistik regresyon analizi

%95 GA Nagelkerke
Degiskenler p OR Alt Ust R?
Model 1 0,14
Yas
65 yas alti ref Ref Ref Ref
65-75 yas 0,704 1,48 0,195 11,208
75 yas ve iizeri 0,015 6,81 1,448 32,087
Model 2 0,23
Yas
65 yas alti ref Ref ref Ref
65-75 yas 0,642 1,625 0,209 12,62
75 yas ve iizeri 0,017 6,824 1419 323811
Sok indeksi
<0,7 ref Ref ref Ref
>0,7 0,045 8,409 1,045 36,634
Model 3 0,30
Yas
65 yas alt1 ref Ref ref Ref
65-75 yas 0,767 1,373 0,169 11,128
75 yas ve iizeri 0,03 5,889 1,187 29,215
Sistolik kan basinci 0,003 0,952 0,922 0,983

*Backward LR yontemi kullanilmistir. Sistolik kan basinci ve sok indeksi yiiksek diizey korelasyon
gosterdiginden aynit modele koyulmamustir.

Model 1: Modele yas dahil edilmistir.

Model 2: Modele yas ve sok indeksi dahil edilmistir.

Model 3: Modele yas ve sistolik kan basinci dahil edilmistir.

** 65 yas 65-75 yas grubuna 75 yas 75 yas ve iizeri grubuna dahil edilerek analiz yapilmustir.
GA: Giivenlik araligi, OR: Odds orani

Ust GIS kanamasi olan hastalar arasinda serviste yatan hastalarin diyastolik kan
basinct ortalamasi 6612 mmHg, yogun bakima yatan hastalarin sistolik kan basinci
ortalamas1 57+7 mmHg dir. Bu farklilik istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,002). Ust
GIS kanamasi olan hastalarin servis ile yogun bakim yatisina gére yas, copeptin, vital
bulgular, sok indeksi, laktat, baz agig1, pH, Rockall ve GBS skorunun ikili analizleri

Tablo 37°de 6zetlenmistir.
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Tablo 37. Ust gastrointestinal kanamasi olan hastalarin servis ve yogun bakim yatist
durumlarinda yas, copeptin, vital bulgular, sok indeksi, laktat, baz a¢1g1, pH, Rockall
ve Glasgow-Blacthford skorlarinin ikili analizleri

Acil servis sonlanim

Servis yatist Yogun bakima yatis
Ortalama+SS  Ortanca Ortalama+SS Ortanca p
(CAA) (CAA)
Yas 63+18 66 (53-80) 69+16 73 (56-81) 0,403
Copeptin (ng/dl)  3,468+2,94 2,835 (2,154-  4,888+3,45 3,51 (2,686- 0,079
3,602) 5,746)
SKB (mmHg) 120+£21 115 (102-133)  106+20 105 (92-112) 0,058
DKB (mmHg) 6612 64 (57-72) 57+7 58 (49-65) 0,002
OAB 83,9+13,52 83 (73,3-90,6) 73,39+10,36 71,33 (66-79) 0,009
Nabiz (atim/dk) 92+16 91 (80-102) 98+24 96 (80-115) 0,366
Sok indeksi 0,79+0,21 0,79 (0,63- 0,97+0,35 0,89 (0,68- 0,136
0,96) 1,25)
Laktat 2,7+1,8 2,3 (1,7-3,2) 4,3+4,6 2,5(1,4-7,1) 0,941
BA 4,8+4.4 3,80 5,9+5.3 4,7 (1,8-7) 0,461
pH 7,41+0,06 7,41 (7,36- 7,37+0,08 7,4(7,31-7,42) 0,292
7,44)
Rockall skoru 5+2 5(3-6) 6+2 7 (5-8) 0,068
Glasgow- 1342 13 (11-14) 14+2 14 (12-16) 0,149
Blacthford skoru

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, OAB: Ortalama arteriyel basing, BA: Baz
ac181, SS: Standart sapma, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi1 aralik

Kan ve kan tiriinleri transfiizyonu yapilmis olan hastalarin %77,7’si, yapilmamis
olan hastalarin %60,8’inin sok indeksi 0,7’nin iizerindedir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0,047). Eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilan hastalarin
%78,2’si, yapilmamis olan hastalarin %61,2’sinin sok indeksi 0,7 nin tizerindedir ve
bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,044). Sok indeksinin 30 giinliik mortalite,

kan transfiizyon durumu, endoskopi yapilma ile iligkisi Tablo 38’de 6zetlenmistir.
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Tablo 38. Sok indeksinin 30 giinliik mortalite, kan transfiizyonu ve endoskopi yapilma
durumu ile iliskisi

Sok indeksi
<0,7 >0,7
n % n % p
30 giinliik mortalite Evet 1 55 17 945
Hayir 34 34 66 66 0,015
Kan ve kan iiriinleri transfiizyonu Evet 15 223 52 77,7

Hayir 20 39,2 31 60,8 0,047
Eritrosit siispansiyonu alma durumu Evet 14 218 50 78,2
Hayir 21 38,8 33 61,2 0,044

Taze donmus plazma alma durumu Evet 9 281 23 718
Hayir 26 30,2 60 69,7 0,824
Endoskopi yapilma durumu Evet 32 323 67 67,7

Hayir 3 157 16 84,3 0,148

Sok indeksi ile hemoglobin arasinda negatif yonde diisiik diizey korelasyon, INR
arasinda pozitif yonde diisiik diizey korelasyon, PT arasinda pozitif yonde diisiik diizey
korelasyon, pH ile negatif yonde zayif diizey korelasyon, baz agig1 arasinda pozitif
yonde zayif korelasyon bulunmustur (Tablo 39). Hastalarin sok indeksi ile hastanede
kalma siiresi, acil servis sonlanimi, 30 giinliik mortalite arasinda pozitif yonde diisiik
diizey korelasyon bulunmaktadir (Tablo 40). GBS ile sok indeksi arasinda pozitif
yonde orta diizey korelasyon bulunmaktadir (Tablo 40).

Tablo 39. Sok indeksi ile hemogram, koagiilasyon ve kan gazi parametreleri
arasindaki korelasyon analizi

Sok indeksi
Hemoglobin r -0,185
p 0,045
INR r 0,272
p 0,003
Protrombin zamam r 0,273
p 0,003
Laktat r 0,233
p 0,133
pH r -0,255
p 0,019
Baz acig1 r 0,264
p 0,015

INR: International normalized ratio
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Tablo 40. Hastalarin semptom siiresi, hastanede yatis siiresi, acil servis sonlanimi, 30
giinlik mortalite, Rockall Risk Siniflama Sistemi ve Glasgow-Blacthford Skorlama
Sistemi ile sok indeksi arasindaki korelasyonu

Sok indeksi
Semptom siiresi (Saat) r 0,013
p 0,886
Hastanede yatis siiresi r 0,259
p 0,005
Acil servis sonlanimi r 0,235
p 0,011
30 giinliik mortalite r 0,286
p 0,011
Rockall skoru* r 0,128
p 0,304
Glasgow Blacthford skoru* r 0,540
p 0,000

*Ust GIS kanamali hastalar i¢in hesaplanmistir.
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5. TARTISMA

GIS kanamasi olan hastalarda copeptin diizeyinin hospitalizasyon, kan ve kan
tirlinlerinin transfiizyon miktari, 30 giin i¢cinde mortaliteyi 6ngormedeki basarisini
ortaya koymay1 hedefledigimiz ¢alismamizda copeptin ile hospitalizasyon, kan ve kan
tiriinlerinin transfiizyon miktar1 ve 30 gilin i¢inde mortalite arasinda bir iliski
bulunamamistir. GIS kanamasinin prognozunu gostermede literatiirde belirtilen diger
belirteglerden, vital bulgularin bir pargasi olarak da nitelendirilebilecek, sok indeksinin
30 giinliik mortaliteyi gdstermede, hospitalizasyonda, yapilan kan ve kan iiriinleri
transfiizyon miktarmi belirlemede yol gostericiliginin copeptine gore daha iyi
oldugunu saptanmistir. Literatiirde bildigimiz kadar1 ile GIS kanamas1 ve copeptin
iligkisini degerlendiren nadir ¢aligma bulunmaktadir. Mevcut yazin diger akut stres
gosteren kardiyovaskiiler, pulmoner, ndrolojik, sepsis gibi konulara odaklanilmaistir.
Ayrica hem stres hem de hemorajiye bagli olarak copeptinin travma hastalari i¢in bir
biyobelirteg olmasi ile ilgili yayinlar bulunmaktadir. Bu nedenle tartigma copeptin ile
ilgili yapilmis diger calismalar ve GIS kanamasmin prognozunda kullanilabilecek

diger belirteclerin literatiirdeki verileri tizerinden ilerleyecektir.

Calismamizda saptanan copeptin diizeyinin ortanca (minimum-maksimum)
degeri 2,972 (1,17-22,63) ng/ml ve ortalamasi 3,577+2,631 ng/ml olarak saptanmuistir.
Salt ve ark. GIS kanamast olan hastalarda yaptiklari calismada GIS kanamasi grubunda
0. saat copeptin degeri ortalamasini (£SS) 0.88+0.50 ng/ml olarak bulmuslardir (28).
Calismamizda GIS kanamasi olan hastalarda bulunan sonuglar literatiirde saglikli
kisilerden saptanan plazma copeptin diizeyleri dagilimina benzemektedir. Literatiirde
359 kisilik saglikli goniillillerden olusan bir kohort ¢alismasinda saptanan copeptin
degeri olduk¢a genis bir araliktadir ve bunlarda 4,2 (1,0-13,8) pmol/l medyan
(aralik) olarak tespit edilmistir (19). Copeptin diizeyinin etkilendigi faktorlerin tam
olarak bilinmemesi ve fizyolojik islevinin net olarak anlagilamamis olmasi,
eliminasyon kinetigi ile ilgili de az sayida ¢alismanin bulunmasi bunun sebebi olabilir
(81). Literatiirde copeptin diizeyini etkileyen onemli faktorlerin tamaminin heniiz
aydinlatilamamis olmasi ¢aligmalardan elde edilen copeptin degerlerinin genis dagilim
gostermesini aciklayabilir. Dolayisi ile ¢aligmalarin sonucunda elde edilen verilerin

yorumlanmasinda daha dikkatli olunmalidir.
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Literatiirde akut bircok durum igin prognostik belirteg olarak kullanilabilecegi
gosterilmesine ragmen ¢alismamizda GIS kanamasi nedeniyle acil servise bagvuran
hastalarda copeptinin serum diizeyi ile 30 giinlik mortalite arasinda iliski
saptayamadik. Literatiirde prognostik belirte¢ olarak kullanilan ¢alismalardan
hareketle copeptinin varsayilan prognostik degerinin gerekgesi, bireysel stres
seviyesinin stres etkeninin biiyiikliigli veya bagka bir deyisle hastaligin ciddiyeti ile
pozitif korelasyonundan kaynaklanmaktadir (75,83-86). Ayrica travma hastalarinda
yapilan bir kohortta da klinik ciddiyet ile copeptin diizeyleri korele olarak bulunmustur
(87). Hemorajik soktaki travma hastalarinda copeptin diizeyleri yiikselmis ve masif
transfiizyon ihtiyacini dngdrmistiir (88). Calismamiza dahil edilen hastalarin bagvuru
esnasindaki vital bulgularinin 6nemli 6lglide normal olmasi, bunlarin sivi agiginin
heniiz belirgin miktarda olmadigin1 ve de akut stresin etkilerinin belirgin olarak
yasanmamis oldugunu gostermektedir. Bu durum GIS kanamasi hastalarda copeptin

ile prognoz arasinda bir iligkinin saptanmamis olmasin1 agiklayabilir.

Literatiirde copeptinin  plazma osmolaritesi ile korelasyon gosterdigi
bildirilmistir (19,89). Ayrica copeptinin salinmasi hipovolemi veya stres gibi benzer
fizyolojik siireglerle uyarildigr bilinmektedir (81) .2019 yilinda yapilan bir miidahale
calismast akut sivi aliminin copeptin konsantrasyonunu giiclii bir sekilde azalttig
gdstermistir (90). Calismamizda acil servise bagvuran ve GIS kanamasi olan hastalar
arasinda sevkle basvuranlarin sayisi oldukc¢a fazladir. Sevkle basvuran hastalarin
basvuru esnasinda sivi resiisitasyonun yapilmis olmasi hastalarin vital bulgularinin
normal olarak saptanmasma ve plazma osmolaritesinin degismesine neden olmus
olabilir. Bunlar copeptin diizeyini etkileyebileceginden, copeptin ile hem prognoz hem
de tranfiizyon ihtiyacinin belirlenmesinde anlamli bir iligki bulamamis olmamizi

aciklayabilir.

Caligmamizda cinsiyet ile copeptin arasinda anlamli bir iligki saptayamadik.
Literatiirde saglikli géniilliilerle yapilan ¢alismalarda copeptin diizeyinin cinsiyetten
etkilendigine, erkeklerde anlamli derecede yiiksek olduguna iliskin kanitlar mevcuttur
(19,91). Katan ve ark.nin yaptig1 stres diizeyi ve copeptinin degerlendirildigi bir
caligmada, saglikli goniilliilerdeki cinsiyet ve copeptin diizeyinin iliskisi literatiir ile
benzerken, hasta grupta cinsiyet ile copeptin arasinda istatistiksel bir iliski

izlenmemistir (86). Salt ve ark. GIS kanamas: olan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
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cinsiyet ile copeptin diizeyi arasinda bir iligki saptamamuistir (28). Caligmamiz Salt ve
ark.nin bulgularini desteklemektedir. Calismamizdan ve mevcut yayinlardan hareketle
saglikli goniilliilerde cinsiyet copeptin diizeyini etkilerken stres varligi cinsiyetin

copeptin diizeyi lizerindeki etkisini azaltiyor gibi goriinmektedir.

Calismamizda copeptinin yas ile korelasyon gostermedigini saptadik.
Literatiirde yapilan birgok ¢alismada da yas ile korelasyon bulunamamustir (19,75). Bu

bakimdan bulgumuz literatiirii desteklemektedir.

GIS kanamasi olan hastalarin mortalite ve morbiditesini arttiran bir durum da
komorbidite varligidir. Calismamizda GIS kanamasi olan hastalarda 10 kisiden 8’ine
yakininda komorbidite bulundugu saptanmis, en sik komorbidite hipertansiyon ve
diyabetes mellitus olarak bulunmustur. Calismamizda hipertansiyon tiim GIS
kanamalar1 ve alt grup olarak iist GIS kanamalarinda en sik komorbid nedendir.
Calismamiza benzer sekilde Dogru ve ark.nin yaptigi bir calismada hastalarin
%90,1'inde ek hastalik Oykiisii oldugu ve en sik goriilen komorbid durumun
hipertansiyon oldugu saptanmustir (9). Palmer tarafindan iist GIS kanamasi olan
hastalar iizerinde yapilan prospektif bir ¢alismada en sik goriilen komorbiditelerin
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi oldugu bulunmustur (92). Stanley ve ark.nin
yapti§1 bir ¢aligmada iist GIS kanamasmin en sik saptanan komorbiditenin iskemik
kalp hastalig1 oldugu ortaya koyulmustur (10). GIS kanamasi olan hastalarda yapilan
baska bir ¢alismada daha en sik saptanan komorbid durum koroner kalp hastaligi
olarak tespit edilmistir (93). Literatiirde komorbid durumlarin varliginin ve sikliginimn
farkli olmasinin sebebi hastaliklarin cografi dagiliminin farkli olmasi ve calisilan

popiilasyonlarin yas ve cinsiyet gibi faktorlerinin farkli dagilmasi olabilir.

Calismamizda GIS kanamasi olan hastalarm 30 giinliik mortalite oranin1 %15
civarinda saptadik. Kocaoglu ve ark.nmn tiim GIS kanamasi olan hastalari
degerlendirdikleri bir ¢alismada hastane i¢i mortalite oran1 %3,97 olarak saptanmistir
(94). Calismamizda iist GIS kanamasi olan hastalar arasinda bu oran %12,9°dur. Dogru
ve ark.nin yaptigi bir ¢aligmada iist GIS kanamasi olan hastalarin mortalite orani
%15,3’tir (9). Salt ve arknm yaptigi iist GIS kanamasi olan hastalarin
degerlendirildigi ¢alismada bu grupta hastane i¢i mortalite %10,9 olarak bulunmustur

(28). Ust GIS kanamasi olan hastalarda yapilan bir ¢alismada 30 giinliik mortalite %13
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hesaplanmustir (12). GIS kanamali hastalarin 30 giinliik mortalitesi literatiirde iist GiS
kanama i¢in Stanley ve ark.nin yaptigi 2868 kisilik bir ¢alismada %7 olarak bulmus
(10), benzer sekilde literatiirde yapilmis baska bir kohort ¢alismasinda da mortalite %7
olarak saptanmustir (32). GIS kanamasi olan hastalarda mortalite oranlarindaki
farklilik muhtemelen hastalarin komorbid durumlarmin yas dagilimlari, basvuru
stiresi, gibi nedenlerden kaynaklaniyor olabilir. Ayrica hastalarin hastane i¢i veya 30
giinliik mortalite gibi takip etme siirelerindeki farklilik ve 30 giinliik mortalitede GIS
kanamasi1 disindaki nedenlerin dislanmayis1 da mortalite oranlarindaki farkliligi

aciklayabilir.

Literatiirde hayatin1 kaybedenlerin daha yasli oldugu bildirilmistir (95).
Calismamizda yas gruplari ile 30 giinliik mortalite arasinda anlaml bir iligki ortaya
koymakla birlikte, 75 yas ve {izerinde olmanin 30 giinliik mortaliteyi ciddi oranda
arttirdigim1 da saptadik. Benzer sekilde 2022 yilinda GIS kanamasi olan hastalar
tizerinde yapilmis bir ¢alismada da 30 giinlilk mortalite ile yas gruplar1 arasinda

anlaml1 bir fark saptanmuis, yas arttikca mortalitenin arttigi bildirilmistir (93).

Literatiirde GIS kanamasi olan hastalarin prognozunu tayin etmede kullanilan
sok indeksinin normal degeri 0,5 ile 0,7 arasinda olarak gosterilmistir (96,97).
Calismamizda GIS kanamasi olan hastalarm sok indeksi ortalamasi 0,84+0,27,
ortancast 0,83 (0,32) olarak bulunmustur. Calismamiz {ist GIS kanamasi olan
hastalarda ortalama sok indeksi 0,82+0,24 olarak saptamistir. Kocaoglu ve ark. 2021
yilinda tiim GIS kanamali hastalarda yaptiklari ¢aligmada sok indeksi ortancasini 0,7
(0,36-1,59) olarak bulmustur (94). 2022 yilinda yapilan bir ¢alismada tiim GIS
kanamali olan hastalarda hayatta kalanlar ve hayatta kalmayanlarin sok indeksi
ortalamasi sirastyla 0,80+0,19 ve 1,34+0,11°dir (98). Farkli bir ¢alismada da GIS
kanamasi olan hastalarin sok indeksi ortalamasi 0,76+0,21 olarak saptanmistir (93).
Dogru ve ark.min GIS kanamasi olan hastalarda yaptig1 bir ¢aligmada sok indeksi
ortalamas1 0,996+0,389 seklinde bulunmustur (9). Ust GIS kanamasi olan hastalarin
dahil edildigi bir galismada ortalama sok indeksi 0,78+0,21 seklinde saptanmistir (99).
Baska bir calismada iist GIS kanamasi olan hastalarm sok indeksi ortalamasi
0,81+0,32°dir (12). 2021 yilinda yapilan bir calismada iist GIS kanamasi olan
hastalarin sok indeksi ortalamasi 0,87+0,28 olarak bulunmustur (13). Tim bu

makalelerde GIS kanamasi olan hastalarin sok indeksi ortalamasi 0,7 nin iizerindedir.
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Calismamiz da bu bulguyu desteklemektedir. Ayrica mevcut yazinda daha cok iist GiS
kanamasindaki sok indeksi degeri calisilmis olup GIS kanamasi olan hastalarin
tamamindaki sok indeksi daha az ¢alisilmistir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag

vardir.

Calismamizda sok indeksi ile kan ve kan iriinleri transfiizyonu alma durumu
arasinda anlamli bir iliski bulduk. Ayrica acil servis sonlanimi ve hospitalizasyon
stiresi ile sok indeksi arasinda diistik diizeyde, anlamli bir pozitif yonde korelasyon
saptadik. Bir ¢aligmada sok indeksi ile yogun bakima yatis ve kan transfiizyonu alma
arasinda anlamli iliski oldugu saptanmistir (94). Literatiirde baska bir ¢alismada da
endoskopik tedavi, yogun bakim {iinitesine yatis, kan komponenti transfiizyonu ve
eritrosit silispansiyonu transfiizyonu gereken hastalarda ortalama sok indeksinin

anlamli olarak arttig1 saptanmugtir (99).

Calismamizda GIS kanamast olan hastalarda 30 giinliik mortalite ile sok indeksi
arasinda anlamli bir iligki oldugunu saptadik. Benzer sekilde Dogru ve ark.nin yaptig
calismada da 30 giinlik mortalite ile sok indeksi arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur (9). Literatiirde bir calismada da iist GIS kanamali hastalarda sok indeksi
ile 30 gilinlik mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (12). 2022 yilinda
yapilmis bir baska ¢alismada da sok indeksi ile mortalite arasinda anlamli bir iliski
oldugu ortaya koyulmustur (98). Farkli olarak bagka bir ¢alismada sok indeksi, 30
giinlik mortalitede kullanilan diger skorlamalardan daha zayif sonuglar elde etmis
olup, sok indeksinin klinik olarak yararli olduguna dair net bir kanit ortaya
koyulamamustir (100). GIS kanamas1 olan hastalarda yapilan baska bir calismada da
30 giinliik mortalite ile sok indeksi arasinda anlaml bir iliski saptanamamistir (93).

Yani sok indeksinin prognostik belirte¢ olabilecegi savina da ¢eliskili sonuglar vardir.

Ust GIS kanamasi nedeni ile bagvuran hastalarda risk puanlama sistemlerinin
karsilastirildig1 ¢ok merkezli bir calismada GBS’ nin calisilan tiim iilkelerde iist GIS
kanamas1 olan hastalarda klinik miidahale ihtiyacin1 veya Oliimii tahmin etmede
yiiksek dogrulugu ortaya koyulmustur (10). Literatiirde 30 giinliik mortalite ile GBS
ve Rockall siniflamasi arasinda anlamli bir iliski saptandigi gosterilmistir (13). Baska
bir ¢alismada ise 30 giinliik mortalite lizerinde GBS’ nin Rockall skorundan daha

yararli oldugu bulmustur (11). Literatiirden farkli olarak ¢alismamizda iist GIS
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kanamasi olan hastalarin 30 giinliik mortalitesini belirlemede GBS ve Rockall
siniflamasinin etkili olmadigini gérdiik. Caligmamiza benzer sekilde Dogru ve ark.nin
yaptig1 calismada 30 giinliik mortalite ile GBS ve Rockall siniflamasi arasinda anlamli
bir iliski saptanmamustir (9). Bir diger ¢alismada da 30 giinliik mortalite agisindan

Rockall siniflamasi anlamli iken GBS ile anlamli bir iliski saptanmamuistir (12).

Calismamiz sok indeksi ile GBS arasinda orta diizeyde anlamli bir korelasyon
oldugunu gostermektedir. Yang ve ark.nin peptik tilserli hastalarda yaptigi1 ¢calismada
da sok indeksi ile GBS arasinda orta diizey anlamli bir korelasyon bulunmustur (101).
2021 yilinda yapilmis baska bir ¢calismada da sok indeksi ile GBS arasinda orta diizey
anlamli bir korelasyon saptanmistir (13). Bulgularimiz bu bakimdan literatiir ile

uyumludur.

Hastanemiz 3. basamak bir saglik merkezidir. Bu nedenle hastalarmizin biiyiik
bir boliimii dis merkezlerden ambulans ile sevkle basvurmaktadir. Ilimize GIS
kanamasina miidahale eden birden fazla hastane olmasi nedeniyle de hasta sayimiz
kisitli kalabilmektedir. Bu nedenle veri sayimiz, copeptinin prognoz ile iligkisini
saptamada yetersiz kalmis olabilir. Bu ¢alismada sok indeksi ile prognoz arasinda
anlamli bir iligki saptanmistir. Onemli bir hipotez olan sok indeksinin prognoza olan
etkisinin daha fazla calisma ile desteklenmesi gerekmektedir. Ayrica literatiirde
prognozu belirlemede birden fazla belirte¢ kullanimi goriilmektedir. Literatiirde
copeptinin prognostik belirte¢ olarak kullanildigi ¢alismalarda diger belirtegler ile
etkisi oldukga iyi sonuglar vaat etmektedir (86). Uygun bir 6rnekleme sec¢imi ile daha
genis bir popiilasyonda copeptinin GIS kanamas1 olan hastalarda prognoza etkisinin
yeniden degerlendirilmesi ve sok indeksi gibi birden fazla belirteg ile galisilmasinin

yararli olabilecegini diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

Gastrointestinal sistem kanamasi nedeniyle acil servise basvuran hastalarin
bagvuru aninda bakilan serum copeptin diizeyi ile hastalara uygulanan kan ve kan
tirtinleri transfiizyonu, hastalarin servise ya da yogun bakima yatisi ve 30 giin i¢inde

meydana gelen mortalite arasinda iligki bulunmamaktadir.
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