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GASTROINTESTINAL SiISTEM KANAMALI HASTALARDA PLAZMA
COPEPTIN SEVIYESININ ARASTIRILMASI

OZET

Amag: Gastrointestinal sistem {S) kanamalari tim diinyada ofgugibi tlkemizde de
onemli oranda morbidite ve mortaliteye neden olmasyani sira sgik harcamalari

icinde de 6nemli yergal etmektedir.

Tanida geleneksel yontemler olan seri hemoglobhy) @Hizeyi 6lcima, rektal ge (RT)
ve nazogastrik sonda (NG) ile takip kullaniimakialikte yeni tani yontemlerinin
gelistirilmesi isglcl kaybl, hastanede kaslresi ve tani maliyetlerini azaltacaktir.

Bu calsmada gastrointestinal sistem kanamall hastalaraara copeptin seviyelerini
arggtirarak kanamanin etiyolojisi, yeri galdeti ile iliskisi olup olmadgini tespit etmek

amaclandi.

flave olarak gastrointestinal sistem kanamasi@ldiisiinilen hastalarda endoskopi ve
hospitalizasyon icin copeptin gerlerinin yardimci bir parametre olarak kullanilip

kullanilamayacg tespit edilmeye caidi.

Hastalar ve Yontem: Calsma 01.06.2012- 31.12.2012 tarihleri arasinda aawise
kanli kusma, kanli ya da siyahskllamasikayeti ile bgvuran veya acil servise pairu
sonrasi &S kanamasi tespit edilen antti 104 hasta ve kontrol grubu olarak ta 30

saglikli gonullt ile prospektif olarak yapilrgtir.

Acil Servise GS kanamasliyla auran ya da acil servistei& kanama tespit edilen
hastalardan serum copeptin ve tam kan sayimi (CBypkimya(BK) ve kanama
parametreleri icin b&uru anindan itibaren itibaren 0, 12 ve 24. sadéledimak lzere
toplam 3 kez 10’ar mL ven®dz kan &rnekleri alindioniol grubu olarak daha
oncesinden herhangi bir hastalik 6ykistu olmayank fmuayenede pozitif bulgu

saptanmayan 30 glakli gonullt calsmaya dahil edildi.
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Biyokimyasal slemlerin ardindan elde edilenglerin istatistiksel analizleri yapilarak
birbirleri ile kagilastirildi.

Bulgular: Hastalar copeptin duzeyleri acisindargefendirildiginde gastrointestinal
sistem kanamali hastalarin 0. saat ortalama copelaerleri ortalamasi 0.88+0.50
ng/dL iken kontrol grubundan tek seferlik alinamkaneklerinde bu der 0.48+0.09
ng/dL idi.

Bu deserler istatistiki olarak deerlendirildiginde her iki grup arasindaki fark istatistiki
olarak anlamli idi§<0.05).

Gastrointestinal sistem kanamali grup kendi icedsi kanama etiyolojisi agisindan
degerlendirildiginde 0. saat copeptin gerleri peptik ulkusa kgh gastrointestinal sistem
kanamasi olan hastalarda 0.95+0.59 ng/dL ifeediist GS kanamali hastalara kiyasla
kismen daha ylUksek tespit edildi. Ancalgeti gruplarla kamnlastirldiginda istatistiki
acidan anlamli farklihk tespit edilmedi(p>0.05).

0, 12 ve 24. saat copeptingaeleri kagilastirildiginda kanama etiyolojisi agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Acil servisde GS kanama diinilen hastalarda kanama yeri ve etiyolojisini
belilemek acisindan copeptin géderinin faydall olamayaga ancak kanama vagini
belilemede ve endoskopi ve hastaneye yatiriladp kararinda yardimci bir biyokimyasal

parametre olarak kullanilabilegelUstintlmektedir.

Anahtar kelimeler: Copeptin, Gastrointestinal sistem kanamasi
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EVALUATION OF PLASMA COPEPTIN LEVELS IN THE PATIENT S WITH
GASTROINTESTINAL BLEEDING

ABSTRACT

Objective: Gastrointestinal bleedings are significant cadsearbidity and mortality in
our country as well as all over the world. In amhtit also takes an important place in
health expenditures.

In addition to the traditional methods like hemdmio monitoring, digital rectal
examination and nasogastric tube, developmentwfdiagnostic methods in diagnosis

of gastrointestinal bleeding will reduce labor |dssspital stay and costs.

In this study we aimed to determine whether thera irelationship between plasma
copeptin levels andetiology, location and sevesftgastrointestinal bleeding.

Patients and Methods:

Present study was performed prospectively in carisec 104 patients who were
admitted to Emergency Department with complaintsbioiody vomiting, bloody or
black stool between June 01, 2012 and Decembe&t(3P,. The control group consisted
of 30 healthy subjects who had no history of arsgdse and no pathological findings in

physical examination.

In order to evaluate the level of biochemical pagters such as Complete Blood Count,
serum biochemistry, bleeding parameters and capépiod samples were obtained at
the admission. For the copeptin levels 2 more bladples were obtained on thé"12

and 24", hours of the admission.

The values that were obtained after biochemicatgsses were compared with each
other by using statistical methods.

Results: When the patients were evaluated in terms of dapdpvels; &. hour

copeptin levels 0.88+0.50 ng/dL in patient groupggey and 0.48+0.09 ng/dL in control
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group. These values are considered statisticatipifstant difference between two
groups. The difference between the resuls of tleegmups was statistically significant
(p<0.05).

When the patients with gastrointestinal bleedingensvaluated in terms of the etiology
of bleeding; copeptin levels of the patients withpfic ulcus were higher than the

patients with other gastrointestinal bleeding. Butas not significant as statistically.

There was no significant difference among the mlugs’ Oth, 12th and 24th hour levels

of copeptin.

Conclusion: We thought that in order to determine the etiol@gy location of the
gastrointestinal bleeding, copeptin can not be céffely used as a biochemical
parameter in Emergency Department. But it can leel g define endoscopy decision,

hospitalization of the patients who have suspeggadrointestinal bleeding.

Keywords: Copeptin, gastrointestinal bleeding,



1. GIRIS VE AMAC

Akut GIS kanamalari gizli kanamadan, abondan kanamayar kimigen cok ceitli
klinik manifestasyonlarla kendini gosterebilmektedPankreas, kargger ve safra
yollari da dahil olmak Uzere gastrointestinal siste timunde goralebilir (1)
Yetiskinlerde go6rilme sikfy yasla artmakla birlikte ortalama 170/100.000’dir.
Erkeklerde kadinlara kiyasla daha fazla gortlmek{&jl.

GIS kanamali hastalarin tanilarinin erken dénemde ulkuwasi, tedavilerinin

yonlendiriimesi acisindan olduk¢ca onemlidir. Hagtal teshisinin erken ddénemde
konulmasi ve 0Ozellikle endoskopik tedavinin zamdairyapiimasiyla mortalite ve
morbidite oranlari olumlu yonde etkilenecek ve Bhgin takibi esnasinda cikabilecek
komplikasyonlarin daha kolay kontrol altina alinmsgilanacaktir (1).

GIS kanamasi tanisinda; hikaye, fizik muayene, N@ajrgibi geleneksel yontemler
onemlidir. Buna ramen NG drenaj uygulanan aktifi& kanamali hastalarin %16’sinda
nazogastrik aspiratin temiz gelmesiSGkanama tanisinda gighi neden olmaktadir

(3).

Tum modern tani ve tedavi yontemleringmen dS kanamalari hala ortalama %10

gibi yuksek mortalite oranlarina sahiptir (4).

Klasik tani yontemlerine ilave olarak yeni beliterin kullaniminin @S kanama tani ve
takibinde klinisyene yardimci olabilegedUstintlmektedir..



Antiditretik hormon (ADH) olarakta bilinen arjinimazopressin (AVP) endokrin,
hemodinamik ve osmoregulatuvar etkileri olan namptideyapida bir proteindir (5,6).
Hipotalamusta Uretilip posterior hipofize nérofidinle birlikte tasinir ve hemodinamik
ve osmotik stimuluslar sonrasi dglaa salinir. Periferik etkilerini V1a, V1b ve V2
reseptorleri Uzerinden gercetieir (7,8). Copeptin AVP nin C terminal ucunda yer
alan l6sinden zengin bir ¢ekirgie sahip 39 aminoasitlik uzun glikozile bir peptid(8).
Dolasimda AVP den daha stabil olgundan muhafaza edilmesi ve o6lcimiu daha
kolaydir (10).

Bu calsmada GS kanamali hastalarda plazma copeptin diizeyi ileakanin
etiyolojisi, lokalizasyonu vesiddeti arasinda gki olup olmadgini tespit etmek
amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. GASTROINTESTINAL SiSTEM KANAMALARININ TANIMI VE
EPIDEMiYOLOJIiSi

Gastrointestinal sistem kanamalari pankreas, ksgaeie safra yollari da dahil olmak
uzere GS'in herhangi bir boliminden kaynaklanabilen kanandar (1). Yala arts
gostermekle birlikte ortalama 170/100.000 slari/yillik bir insidansa sahiptir.
Erkek/kadin orani yakfak 2/1'dir (11).

GIS kanamalarinin yakj&k %50’lik kismi Treitz ligamentinin (stiinde yerala
0zefagus, mide ve duodenumdansalu tist gastrointestinal sistemden kaynaklanirken,
%40 oraninda kolon ve anorektumdansalualt gastrointestinal sistemden kaynaklanir.
Yuzde 10’luk kismi ise yeri belirlenemeyen kananharak isimlendirilir ve genelde
ince barsaklardan kaynaklanir (12).

Sadece Amerika Birfgk Devletlerinde (ABD) 2010 yilinda 1.000.000'da@azla
hastanin & kanamasi ile acil servisleresbarduzu, bunlardan 300.000’den fazlasinin
hospitalize edildii ve bunlarin da 30.000’den fazlasinin hayatinbledysi bildirilmi stir.

Tam bu hastalarin ghk sistemine yillik maliyetinin ise 1.3 milyar dotdan fazla oldgu
belirtilmistir (11). Bu nedenle & kanama tani ve tedavisinin erken dénemde yapilmas

hayati 6hem arz etmektedir.

Baslangi¢c dgerlendirmesinde 6ncelikle hastanin vital bulgul&rpotansiyon-tgikardi



gibi hipovolemi gibi hayati tehdit edebilecek pasireler tzerine odaklaniimali, batin
muayenesinde hassasiyet, eski cerrahi skari ygidarsanjiyom, palmar eritem gibi

karacger hastafiini disiindtrecek bulgular olup olmaglikontrol edilmelidir (11).

Akut GIS kanamali hastaya genel yalkhala ilgili bilgiler Sekil 1’de gosterilmtir.

Baslangic degerlendirmesi ve resusitasvon
Dolagim, havayolu ve solunumu kontrol et (CAB)
Kanamanin ciddiyetini degerlendir
Hastay1 uygun sekilde monitorize et
Laboratuar degerlendirmesine geg

ﬂ

Tibbi gecmis ve muavene
Risk faktorlerini belirle
Daha onceki cerrahi dykiiler
Kullandigs ilaglar

ﬂ

Kanamanmmn verini belirle
Nazogastrik tip yerlestir
Endoskopi planla
Gerekli ise diger tam
yontemlerini kullan

ﬂ

Baslangic tedavisi
Farmakolojik
Endoskopik
Anjiyografik
Cerrahi

Sekil 1. Akut GS kanamali hastaya genel yakha (1)



2.2. GASTROINTESTINAL SiSTEM KANAMALARININ PATOF izZYOLOJiSi

2.2.1 Ust AS kanamalarinin patofizyolojisi

Ust GIS kanamalari yaygin bir medikal problem olmasi ysna hastaneye pauru
sebepleri arasinda da on siralarda yer almaktabtbi Tedavi, ygun bakim Gniteleri,
endoskopi ve cerrahideki tim gelielere rgmen hala tst & kanamalarinda mortalite
oranlari %5-10 arasinda seyretmektedir. U @anamali hastalarin yakik %80’inde
kanama kendi kendini sinirlamaktadir (13,14). Angpti kalan %20’lik kisimda
mortalite oranlari %30-40 arasindaggenektedir (3). Peptik Ulsere glakanamalar Ust
GIS kanamalarinin yakj& %40'in1 oluturur (15,16,17). Bunu sirasiyla gastrik ya da
Ozefageal varis, 0zefajit ve sebebi belirlenemdyamamalar takip eder. Aktif kanayan
ya da yeniden kanama riski yiksek olan hastaldamasilikal, endoskopik ya da cerrahi

tedaviden fayda gorebilirler (3).

Ust GIS kanamasi sebepleri ve siklik oranlari Tablo Bizietlenmtir.

Tablo 1. Ust &S kanamasi nedenleri (18)

Neden Siklik %
Peptik Ulser 38
Gastrik ya da 6zefageal varis 16
Ozefaijit 13
Sebebi bulunamayan 8

Ust dS tumori

Anjiyektazi ve telenjiyektazi

Mallory-Weiss yirtgi 4
Erozyonlar 4
Dieulafoy lezyonu 2
Diger 2

2.2.1.1 Peptik Ulser

Peptik ulser; en sik aspirin veyasei nonsteroid antiinflamatuvar (N$pilag kullanimi ya
da Helicobacter Pylori enfeksiyonu veya her ikisibirlikteligi sonucu mukozal savunma
mekanizmalarinda azalmayaghaortaya c¢ikar. Peptik Ulser kanamalari tipik alamide
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asidinin mukozal ytizeyde erozyon gtiurmasi sonucu submukozal bir arter ya da buyuk bir
damarda penetrasyona neden olmasiyla ortaya ¢ike?(). ABD’de peptik Ulsere Bh
kanama sonucu hastaneye yatirilan hastalarin yriakyeti 2 milyar dolari gegmektedir
(21). Kovasc ve ark(22) tarafindan yapilan 4Kafetli peptik tlser kanamali hastayi
iceren bir caymada hastalarin 2057’sinde (%50.1) gastrik Ulsgpiteedilmitir. Bunlarin
%57’sinin aspirin veya NSRAila¢ kullandpi, %45'inin de H Pylori ile enfekte olgu
bildirilmi stir. Ayrica 2033’Unde (%49.9) duodenal uUlser teggitidigi, bunlarin %53’Unin
ila¢c kullandgr ve %50'sinin H Pylori ile enfekte edilgli bildirilmistir Proton pompa
inhibitérleri (PH) ve Helicobacter pylori eradikasyonunda kullanilgaclar gibi yeni
medikasyon yontemlerinin kullanimi ile her ne kagaptik Ulser insidansi azalgnolsa da
peptik Ulser nedeniyle cerrahi geciren hastalaayissnda azalma g@namamgtir (23).
Burrouhs ve ark tarafindan gfa hasta gruplari ile yapilan bir cghhada peptik dlser
kanamasina Igh hastaneye yagioranlarinin daha yuksek tespit edidbildirilmi stir (24).

Peptik UGlser ikkili kanamalarda kot prognoz kriterlerinden TaBlde bahsedilrgtir.

Tablo 2. Peptik tlser gkili kanamalarda kott prognoz kriterleri (12)

Yas > 60

Hastanede tayan kanama

Eslik eden tibbi hastalik

Sok ya da ortostatik hipotansiyon
Nazogastrik sondadan taze kan gelmesi
Koagulopati

Coklu kan transfiizyonu ihtiyaci

Endoskopide arteryel ya da blylk damar kanamasit &gilmesi

Genel olarak klinik anlamda iS kanama tespit edilen hastalara 24 saat icindes&ogi
yapilmasi énerilmektedir. Bu periyotta hastalai P& tedavi edilmelidir. Endoskopi ayni
zamanda diilkk maliyetli bir slem olmasi nedeniyle de lUsi$kanamalarinin tedavisinde
Onemini korumaktadir (25). Endoskopi yapilan hastd yeniden kanama riskinin
belirlenmesi amaciyla Forrest siniflama sistemiawulmaktadir. Burada hastalar sdi,
orta ve yuksek riskli olarak siniflandiriimaktadTiablo 3'te Forrest siniflama sisteminden
bahsedilmektedir.



Tablo 3. Peptik ulser hastaininda endoskopik bulgular ve yeniden kanama rigki

Forrest siniflamasi (1)

Derece Tanimi Yeniden Kanama Riski
la Aktif, pulsatil kanama yuksek

Ib Aktif, pulsatil olmayan kanama yiksek

lla Kanamayan goriinen damar yiksek

b Ulsere yapmis pihti orta

lic Ulser uizerinde siyah nokta glik

i Temiz, kanamayan Ulser glilik

Rubin ve ark (26) tarafindan yapilan bir galada tani konmuPU kanamalarinda
PP'lerinin yeniden kanama riskini ve cerrahi ihtiyaciazalttgl tespit edilmgtir.
Perfore PU’lerin %60-70’inde H pylori enfeksiyonozitif olarak tespit edilntir (27).
Yapilan buyik capli ¢caimalar H pylori pozitif PU’lii hastalarda H pyloridavisinin
yeniden kanama oranlarinda azalmgaaigl tespit edilmgtir (28).

Peptik Ulser kanamalarinin endoskopik tedavisingenedrin enjeksiyonu, Isitici
prob(heater prob) uygulamasi ve koagulasyon teeiavd ilave olarak klipslemaglemi

de yapilabilmektedir. Lezyonun dort ¢asine de epinefrin (1:10.000’lik) uygulanmasi
Ozellikle yuksek volimlerde (>13 mL) kullanifinda kanamanin durdurulmasinda
oldukca baarili olmaktadir (29). Endoskopik tedavideki tim gelismelere rgmen
hala st &S kanamali hastalarin %10’u cerrahi ihtiyaci gdsektedir. Hangi
hastalarin cerrahi ihtiyaci gostegui belirlemek zor olsa da burada en 6nemli
parametre Forrest siniflamasi olarak gorilmektdétircm’den daha buyik Ulserler,
posterior duodenal Ulserler ve gastrik tlserlengem kanama acisindan yuksek risklidir
(30,31). Ust @GS kanamalarinda cerrahi endikasyonlarindan Taléob&hsedilnstir.



Tablo 4. Ust GS kanamalarinda cerrahi endikasyonlari (17)

Guclu resusitasyonagmen hemodinamik instabilite (6 Uniteden fazla esitr siispansiyonu
(ES) replasmanti)

Kanamayi durdurmada endoskopik tekniklerin yetekalmasi

Basglangi¢ stabilizasyonu sonrasi yeniden kanama (hemagn iki endoskopik gisime
ragmen)

Tekrarlayan kanama ile gkili sok

Gunde 3 Uniteden fazla ES replasmani gerektireardbwava kanama

Bu parametrelerden giinimuzde de en sik kabul gkeeniranfiizyonu ihtiyacidir.

Duodenal ulser kanamalarinin kontrolinde ilkaraa kanama yerinin tespitidir.
Duodenumda en sik kanama g@ddulbus duodenidir. Pankreatikoduodenal ya da
gastroduodenal arteri erode eden posterior gerle Ulserlerde kanamanin

durdurulmasi igin arterin proksimaldengtenmasi gerekebilir (1).

Gastrik ulsere b#di kanamalarda kanamanin kontrol altina alinmagi G@eme sahiptir.
Tedavide genellikle gastrostomi ve situr ligasyatemleri kullaniimasina ganen gastrik
ulserler %30 gibi yuksek bir oranda yaniden kanahtmnaline sahiptirler.ilave olarak
%10 civarindaki malignite ihtimali nedeniyle bu élkerin rezeke edilmesi en uygun

yontem olarak kabul gérmektedir (1).

Mallory-Weiss yirtiklari gastrotzefageal ke yakininda olgan mukozal ve submukozal
yirtiimalardir. Genelde alkolik hastalarda alkolmal sonrasi @irme ve kusma sonrasi
ortaya cikarken, ger insanlarda tekrarlayan kusma ataklari sonragiodaebilir. Ust GS

kanamalarinin %5-10'unu aitwrur. Ozellikle bavuru anindasokta olan ve endoskopide
aktif kanama tespit edilen hastalarda %10 civaryeladen kanama riski mevcuttur (32).

Tedavide antiemetikler ve PRrin yani sira endoskopi faydalidir.

Stres gastriti siklikla mide gginde coklu ylizeyel erozyonlarla karakterize strekkdili
gastrit tipidir. iskemi ve hipoperflizyon sonrasi asit ve pepsin haeaiNSAI ilaglarin
olusturdusuna benzer bir mekanizmayla geli Antiasit tedavideki gejmeler siginda stres

gastritine bgl ciddi kanama oranlarinda belirgin azalmaslaamstir. Kanada Y@un



Bakim Calsma Grubunun (33) antiasit alan 2200gyn bakim hastasiyla yapti bir
calisma sonunda bu hastalarda klinik olarak ciddi stiiesri kanamasi oraninin %0.1’den

daha az oldgu tespit edimtir.

Ozefajit ciddi st &S kanamalarina nadiren sebep olabilen bir durum@refajial
mukozanin gastrik sekresyonlara tekrarlayan maetizgonrasi ortaya ¢ikar. Bunun da en
sik nedeni gastrotzefajial refli hastedir (GORH). Tedavide asit baskilayici ilaglar
kullaniimakla birlikte endoskopik olarak elektrokp#asyon ve isitici prob(heater prob)
basariyla uygulanmaktadir (1).

Maligniteler genelde kronik anemi, ya da gaytaddi dian pozitifligi ile iliskili olarak
tespit edilmektedir. Devamli kanayan ulseratif mziar seklinde kendini gosterirler. En sik
goriulen sekli gastrointestinal stromal tumdrlerdir. Endoskopgedavi ile kanamayi
durdurma oranlari garili olsa da yeniden kanama oranlari oldukca Wktks& tiim tst GS
kanamalarinin yakiak %1’ini olustururlar (34,35).

Portal hipertansif gastropati; portal ventz basirgpts sonucusiddetli mukozal hiperemi
ve bunun sonucunda da mide proksimali ve kardiyekik damarlarinda ektazi glumunu
tanimlar. Daha hafiekilleri mozayik ya da yilan derisiekli olarak isimlendirilir (36).
Kanama od@ tespit edilemegi muddetce endoskopinin tedavide faydasi yok$uddetli
kanamalarda azalmiportal basing tespiti sonra$ adrenerjik reseptdr blokdrlerinin

kullanimi kanama kontroliinde faydaskamaktadir.

Hemobilia; daha 6ncesinden katgam travmasi Oykisu olan, karger biyopsisi alinan,
hepatobiliyer sisteme g#im uygulanan, endoskopik retrograd kolanjiyopantageafi
yapilan, perkitan transhepatik kolanjiyografi yapilya da hepatoseliler karsinom veya
biliyer parazitik enfeksiyon 0Oykisu olan skerde gorulen klinik bir durumdur (37).
Laboratuvar tanida karaer fonksiyon testlerinde agttespit edilir. Endoskopik tanida yan
gorisli duodenoskop ile ampulladan olan kanama goritediekrarlayan ya da devam

eden kanamalarin tedavisinde arteriyografi ilergidéembolizasyon faydalidir.

Varisler ust GS kanamalarinin 6nemli sebepleri arasinda yer Rbrtal hipertansiyonla
iliskili 6zefagus varis kanamalari peptik (lser kanamaban sonra ciddi st i6

kanamalarinin ikinci en sik nedenidir. Akut kanaandh mortalite orani %30 iken bir yillik
tek bgina medikal tedavide mortalite orani %40’a yakiaktadir (38). Medikal tedavide
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somatostatin ve onun uzun etkili bir analo olan oktreotid segici splanknik
vazokonstriksiyon yaparak portal basincgtaigéi neden olup kanama olagihi azaltirlar.
Yapilan bir meta analizde oktreotid ve somatostagibi vazoaktif ajanlarin varis
kanamalarinin kontroliinde skleroterapi kadar ethdiugunu gosternstir (39). Yapilan bir
meta analizde istiS kanamasi nedeniyle hastaneye yatirilan hast&0isinde bgvuru
aninda bir bakteriyel enfeksiyon tespit edildi%50’sinde ise hastaneye yasirasinda
bakteriyel enfeksiyon geligi bildirilmistir. Bu nedenle sirotik varis kanamali hastalarda
bakteriyel enfeksiyonlarin antibiyoterapisinin midiite ve mortalite oranlarinda glii

sazlayacal belirtimektedir (40,41).

Varis kanamalarinin kontrolinde balon tamponat laygasi artik nadiren kullaniimaktadir.
Sengstaken-Blakemore tlpl, Minnesota tlipu ve LiNmmolas tipld olmak tzere g tip
balon kullaniimaktadir. Yapilan c¢gnalarda balon tamponat uygulamasinin ifaraada
kanamay! %85-98 oraninda durdugduespit edilmesine ganen balon c¢ikarildiktan sonra
yeniden kanama oraninin %21-60 oranindagiduildirilmistir (42).

Endoskopik varis skleroterapisinde sklerozan amrdzefageal varisin icine ya da etrafina
enjekte edilmektedir. En sik kullanilan sklerozajankar; etanolamin oleat, sodyum
tetradesil siilfat ve etanoldiir. Ozefageal varighstrik varislere kiyasla daha iyi huyludur

ve endoskopik tedaviye daha iyi yanit verirler (42)

Endoskopik bant ligasyonunda bir elastik bant vatimfina yerlgirilip orada tromboz,
kabuk olgumu ve fibroz doku gelimi saslanir. Vakalarin %80-85'inde akut fazda
hemostaz sdanirken yeniden kanama orani %25-30 civarind@dirnca 6zefageal striktur
gibi komplikasyonlara da daha az oranda sebep(dBix. Yapilan bir meta analizde bant
ligasyonunun skleroterapiye kiyasla morbidite, ralde ve yeniden kanama oranlarinda

belirgin azalma gdadigl tespit edilmgtir (44).

2.2.2. Alt GIS Kanamalarinin Patofizyolojisi

Treitz ligamentinin distalinden gercekém kanamalar alt IS kanamasi olarak
isimlendirilir ve tim GS kanamalarinin yakjek %40'1n1 olusturur. Kanamanin %95’inden
fazlasinin kayn@ kolondur (1). Hastalar @oinlukla 70 ya tzeridir ve @risiz hematokezya

ile basvururlar (45). Alt GS kanamalarinin sebepleri Tablo 5'te gostesiimi
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Tablo 5. Alt Gastrointestinal Sistem kanamalarmedenleri (1)

Kolon kaynakli* % ince barsak kaynakli**
Divertikiler hastalk 30-40 Anjiyodisplazi
iskemi 5-10 Erozyon, llser
Anorektal hastalik 5-15 Crohn hasgali
Neoplazi 5-10 Radyasyon
Enfeksiydz kolit 3-8 Meckel divertiklu
Postpolipektomi 3-7 Neoplazi
Inflamatuvar barsak hastali 3-4 Aortaenterik fistul
Anjiyodisplazi 3

Radyasyon koliti 1-3

Diger 1-5

Sebebi bilinmeyen 10-25

*Vakalarin %95’
**VVakalarin %5’i

Alt GIS kanamali hastalar tipik olarak parlak kirmizidauk kirmiziya kadar dggsen
renklerde hematokezya ile gvarurlar. Yava ve daha proksimalde ggtin kanamalarda
melena gorulebilir. Selektif olmayan N$AMaclarin kullanimi artngi alt GIS kanama riski
ile birliktedir (46,47). Kanamanigiddetini belirlemede kullanilacak parametreler arda
hastanin 2 Uniteden fazla eritrosit siispansiyotiyaitn gostermesi, hematokritte ylizde 5
ten fazla dils ve kanama stabilizasyonu sonrasi 24 saatlik péaiykanamanin yeniden
baslamasi sayilabilir. Oer parametreler ise di@gardi, hipotansiyon, senkop, karinda
rahatsizlik hissi, bauru aninda rektal kanama mevcudiyeti, aspirindutni ve ikiden
fazla slik eden hastalik bulunmasi sayilabilir (48,49).kBan dort hasta ile yapilan bir
calismada hastalarin %39’unun hastaneye yatirilip tegiditinesi gerekgi tespit edilmgtir
(50).

internal hemoroid ya da anorektal hastalik (fis§igtiil) 6ykiisii olan kanamali hastalarda
anoskopi, bant ligasyonu ile tedavi imkani da sgonddan faydali bir tani yontemidir.
Barsak hazirfii yapilmaksizin rektum ve sol kolonun geelendirilebilmesine imkan
saglayan fleksibil sigmoidoskopi tek kaa tim alt GS kanamalarinin %9’una tani

konulmasina yardimci olur (51). Kolonoskopinin taihGIS kanamalarini tespit etme orani
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%48-90 arasinda @gmekle birlikte yapilan bir derlemede bu oaraninalarma %68
oldugu bildirilmistir (52). Alt GIS kanamali hastalarda erken kolonoskopinin hastaned

yatis oranlarini azaltgn bildirilmistir (53).

Alt GIS kanamali hastalarin grlendirilmesi ile ilgili algoritmaSekil 2'de verilmitir.

evet

Anorektal kanal1 degerlendir

Ust gastrointestinal sistem kanamasim
ekarte et,

<——>| Lezyon goriilemedi ve\veya

Kaynak kolon
ya da ince

Ince barsak goriintiilemesi
Enteroklizis
Enteroskopi

| Pozitif

Iliorektal anastomoz ya da
ince barsak rezeksiyonuyla
X

Yeniden kanarsa

e — —— Isaretlenmi

[Regr | [[[zos |

:45 =

Lokalize kanama:
Seri klempleme yada rezeksiyonu
takiben in

Sekil 2. Alt GIS kanamasi tani ve tedavi algoritmasi
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Alt GIS kanamalarinin sebeplerinden biri de kolon diéridir. Kolonik mukoza ve
submukozanin kas tabakasindan herniasyonu sonugulat. Kolonun tim katmanlarini
icermezler. Cgu asemptomatiktir. Kanadiklarinda genelde diveldiki tabani ve
boynundan kanarlar. Bati Ulkelerinde veslyarda sik gorulir (54). Siklikla sol kolonda
gorulmesine rgmen sg kolondakilerin kanamaya daha yatkin @dou belirten gegicapli
calismalar mevcuttur (54,56-57). Divertikller kanamal&@475’i kendilginden durur. Dort

Uniteden fazla ES transflzyonu ihtiyaci gosterestater cerrahiye alinmalidir (58).

Kolit terimi kolonun herhangi bir tirdeki inflamasyunu tanimlamada kullanil§iddetli alt
GIS kanamalari iskemik kolite neden olabilskemik kolit sonucu da batin orta kisminda
rahatsizlik hissi ile birlikte @il veya &risiz kanama gorilebilir (59). Tani genellilkle

kolonoskopide mukozal eritem, frajilite ve eksudasygorilmesi ile konur.

Hemoroidal kanamalar rektumdan taze kirmizi kamngsiseklinde olgur. Yapilan bir
calsmada hematokezya nedeniyle hastaneye vyatirilaraldiast %20'sinde hemoroid
kaynakli kanama tespit edilgtir (60). Teshis anoskopi, sigmoidoskopi ya da kolonoskopi

ile konulabilir.

Anal fisstir bulunan hastalar barsak hareketlenasorcoksiddetli g1 ya da hematokezya
ile bagvurabilirler. Topikal krem uygulamalari ve ilik supturmaya ilave olarak lifli gida
tuketimi tedaviye yardimcidir.

2.2.3. Yeri Belirlenemeyen Gastrointestinal Sisteidanamalari

Genellikle endoskopi, kolonoskopi ve baryumlu inbarsak grafisi sonrasi nedeni
belirlenemeyen kanamalar icin kullanilan bir tern{@1). Yeri belirlenemeyensikar GIS

kanama terimi hastanin gorulebilen hematokezya gamelenas!i olmasi durumunda
kullanilir. Yeri belirlenemeyen gizli IS kanama terimi ise gaytada gizli kan testinin tfozi

olmasI durumunda kullanilir.

Yeri belirlenemeyen & kanama nedenlerinden Tablo 4'te bahsegtiimi
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Tablo 6. Yeri belilenemeyeniS kanama nedenleri

Cameron lezyonlari
Ust Gastrointestinal Sistem Dieulafoy lezyonlari
Gastrik antral vaskuler ektazi

Anjiyoektaziler
Aortoenterik fistul
Dieulafoy lezyonlari

ince Barsak Divertikiilozis
Meckel divertikili
Neoplazi

Pankreatik ya da biliyer hastalik

Anjiyoektaziler

Divertiktlozis
Kolon )

Hemoroidler

Varisler

Anjiyoektaziler; kronik bobrek hastgly siroz, romatolojik hastaliklargiddetli kalp
yetmezIgi, antiplatelet ya da antikoagulan ilag kullanirer birlikte gorulebilen vaskuler
bozukluklardir (62). Kolonda gorilersekli ektazik, dilate submukozal venlerle
karakterizedir (63). Hastalarin yakla %20’'sinde GS'in 2'den fazla bolgesinde bulunur
(64). Yapilan bir cajmada Von Willebrand hastgii ile anjiyoektazi gortlme siigh
arasinda ifki oldugu tespit edilmtir (65).

Osler-Weber —Rendu hasgaliolarak da bilinen Herediter Hemorajik Telenjiyekitie
(HHT) hastalar siklkla burun kanamasiylg\namasina rgmen aneminin en sik sebebi
GIS kanamalaridir. Kapsiil endoskopi ile yapilan df ®namasi ile ilgili bir caimada
HHT'li 32 hastanin %81’inde, HHT olmayan 48 hastaf®29’'unda telenjiyektazi tespit
edilmistir (66). Tedavi genelde kanama kontroliine dayafenbikiikte hormonal terapinin

de faydal oldgunu gosteren camalar mevcuttur (67).

Meckel divertikilt vitellin kanalin gestasyonel @bmde tam olmayan kapanmasi sonucu
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gelisen kor bir barsak padur (68). En sik komplikasyonu kanama, obstriksiye
divertikdlittir. Kanamaya ektopik gastrik mukozadsedgilanan asidin yol agtierozyonlar

neden olur (12).

Tam doz NSA ila¢ alan hastalar kapsul endoskopi ile taanda bu hastalarin %25-
55’inde mukozal erozyonlar ya da Ulserler tespiinagltir. Ancak selektif siklooksijenaz-2
inhibitdrd kullanan hastalarda bu oran dahgultiir (69,70).

Tum GS tumorleri icinde ince barsak tiimorlerinin orarb-Foarasindadir. Ancak 50sya
alti hastalarda yeri belirlenemeyen aiSGanamalarinin gondan bu tiimorler sorumludur.

En sik gorulen tipleri adenomlar, adenokarsinowgskarsinoid timorlerdir (71).

Divertikuller ince barsaklarda en sik duodenumddilgé Yapilan bir caimada ince barsak
divertiktllerinin - %79’'unun duodenumda yettigi tespit edilmgtir (72). Duodenal
divertiktller tim populasyonda %20 oraninda goéridéryala arts gosterir. Kanamalari
nadir olmakla birlikte motilite bozukluklarn ve bekiyel ain ¢ogalma gibi durumlar da
gorulebilir (72,73).

2.3. COPEPTIN

Antidiiretik hormon (ADH) olarak da bilinen ve hoostazda anahtar rol oynayan
hormonlardan biri olan arjinin-vazopressin (AVP¥&iplazma yar omri ve plateletlerle
olan iliskisi nedeniyle klinikte yeterince kullanilamamakta€opeptin ilk kez 1972 yilinda
Holwerda ve ark (74) tarafindan tanimlagidsinden zengin cekirge sahip glikolize 39
aminoasit (aa) uzungunda bir peptittir. Land ve ark (75) tarafindan iiap bir calgmada
ise copeptin molekultinin norofizin 1l ile hipotalastan hipofize tanip dolgima verildgi
belirtiimistir. Copeptinin aminoasit dizilinfekil 3'de gosterilmtir.

H-Ala-Ser-Asp-Arg-Ser-Asn-Ala-Thr-GIn-Leu-Asp-Gly?Ala-Gly-Ala-Leu-Leu-Leu-
Alg-Leu-Val-GIn-Leu-Ala-Gly-Ala-Pro-Glu-Pro-Phe-Glaro-Ala-GIn-Pro-Asp-Ala-
Tyr-OH

Sekil 3. Copeptin aminoasit dizilimi

Copeptinin AVP molekulu icerisindeki yegematik olarakSekil 4’'de gdosterilmitir (76).
15
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Sekil 4. AVP molekulinigematik gosterimi

ADH ve copeptin 164 aa uzug@unda sinyal peptid, ADH, norofizin Il ve copeptini
olusturan preprovazopressinden sentezlenir (75). CopgpbADHnin C-terminalinde
bulunur ve ADH ile birlikte salinir. AVP vicutta @okrin, hemodinamik ve
ozmoregulatuvar etkilere sahiptir. AVP bu etkilert tip periferal reseptor aragiiile
gosterir, bunlar; Vla, V1b ve V2 dir. AVP salimikilaozukluklar Diyabetednsipitus ve
Uygunsuz ADH sendromu gibi pek ¢ok klinik tabloyeden olur (76-78).

Son zamanlarda yapilan gahalar AVP saliniminin konjestif kalp yetmeilile de iliskili
oldugunu belirtmektedir (76,79).

Tum bu 6nemli fonksiyonlarina gmen plazma AVP dizeylerinin laboratuvar ortaminda
Olcima ile ilgili kisithliklar mevcuttur. Bunun bkca sebeplerinden biri daglandaki
AVP’nin %90’ indan fazlasinin trombositlere gha olmasi nedeniyle ya eksik olarak
Olcilmesi ya daslem gérmemi kan drneklerinin uzun stre beklemesi sonrasi gapll
Olcimlerin yank sonug vermesidir (76,80,81).der bir nedense -20 °C de saklanan plazma
orneklerinde AVP’nin oldukga anstabil olmasi ve dsaich immuinoassay yontemi yerine
yarismall assay yontemi ile dlculebifinden olciminin oldukca zahmetli ve zaman alici
olmasidir (76,82).
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Son yillarda copeptinin kardiyoloji alaninda kulkan ile ilgili yapilmis pek cok cakma
bulunmaktadir. Bu c¢almalar 6zellikle akut miyokard enfarktiisii tanisirocer arter

hastalgl tanisi ve kalp yetmezlitizerine odaklanngtir (83).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calsma, Erciyes Universitesi Asarma Fonunun desieile (proje kodu: TSU-12-
3867), Etik Kurul izni (Tarih: 06.12.2011, Karar :n@011\136) alinarak Erciyes
Universitesi Tip Fakultesi Acil Tip Anabilim Daliadve Gastroenteroloji Bilim Dall

destgi ile gerceklatirildi.

Calisma 01.06.2012- 31.12.2012 tarihleri arasinda acilise GS kanama semptomlari
ile bavuran 104 hasta argk ve ileriye donuk olarak hasta velveya yakinina
bilgilendirilmis gonadlli olur formu (BGOF) okutulup onay! alindiktaonra ¢catmaya
dahil edildi.

Acil Servise gelen ve & kanama tespit edilen tim hastalara tedayiabg yakin
takibe alindi. Acil Tip asistani tarafindan kanamaniteligi ve balangic zamani
onemle sorgulandi. IS kanama tespit edilen hastalara BGOF okutuldunaylayan

hastalar ¢cajmaya dahil edildi.

Calsmaya alinan hastalar icin eturulan standart formlar (Ek 1) Acil Tip asistani
tarafindan doldurularak (hikaye, risk faktorleri,zggécmgleri, fizik muayene,

laboratuvar, endoskopi sonugclari) hasta bilgileyikaltina alindi.

Kontrol grubu olarak herhangi bir hastalik dykidthayan, fizik muayenede patolojik
bulgu saptanmayan, daha éncesind€ &anama ve cerrahi operasyon gecirngehdi

yas Ustt 30 sghikh gonulli calsmaya dahil edildi.
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Hastalardan bauru aninda CBC, BK, PT-INR ve Copeptin parametrelgn kan

ornekleri alindi.

CBC, BK ve PT-INR parametreleri icin alinan kan ékleri bekletilmeksizin Gulser-
Dr. Mustafa Gundgdu Merkez Laboratuvarinda cgaldi. Copeptin i¢in 3 mL vendz
kan EDTA’ll tipe alinip birka¢ kez ters-diz edildik sonra kan santrifij tipine
aktarllip serumun awmasi icin yaklak 1 saat bekletildi ve sonrasinda 3500
devir\dk’da yaklaik 10 dk santrifiij edilip elde edilen serum eppeahdidpine aktarildi
ve serumun bozulmamasi ic¢in aprotinin ilave edilst zamanina kadar -70 °C’lik

dondurucuda muhafaza edildi.

Copeptin dgerleri icin hastalardan takip eden 12 ve 24. sadglele ayngekilde kan

ornekleri alinip santrifij edildikten sonra dondcuya yerlsatirildi.

Copeptin icin alinan orneklerin cglmasindan 1 gin 6nce numuneler oda Isisina
citkanlip ¢ozulmesi sgandi. Gulser- Dr. Mustafa Gungldu Merkez Laboratuvarinda
Phoenix Pharmaceuticals in. firmasinin copeptin dufIA kit EK-065-032 nolu test
kiti kullanilarak sandwich ELISA yontemiyle el it@lisilarak degerler kantitatif olarak
Olculdi.

Acil servise bavuru sonrasi @ kanama tespit edilen hastalar Gastroenteroloji

Bilimdali ile konsulte edilip Ust ya da alti& endoskopisi yaptirildi.

Hastalar klinik durumlarina gére gastroenterolejivési, ygsun bakim Unitesi ya da acil
cerrahi icin genel cerrahiye yonlendirildi. Genekaimu iyi olan hastalar tedavi sonrasi
gastroenteroloji bilim dalinun da ggtéri dogrultusunda Acil Servisten taburcu edildi.
Calismadan Dylanma Kriterleri:

-18 yagindan kucuk hastalar

-Bobrek yetmezfii olan hastalar

-Konjestif kalp yetmezfii olan hastalar

-Miyokard infarkttisi gegiren hastalar
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Istatistiksel Degerlendirme:

Veriler IBM SPSS Statistics 20 ve SigmaStat 3.Gtistik paket programlarinda
degerlendirildi. Verilerin normal dalimina Shapiro-Wilk testi ile bakildi. Sayisal
desiskenlerin Gzet istatistikleri ortalamazstandart saprlarak verildi. ki grup
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi, ikiden fazla pgrikasilastirmalarinda
normal d&ilan deaiskenler icin Tek Yonli Varyans Analizi, normal gknayan
degiskenler icin Kruskal-Wallis Analizi kullanildi. Sasal degiskenlerin birbirleri ile
karsilastirilmasinda Spearman Korelasyon Analizi, kategdekiskenlerin birbirleri ile
karsilastirilmasinda Ki-kare testinin exact yontemi kulldnip<0.05 dgeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. HASTALARIN TEMEL OZELL IKLERI

Calismaya toplam 134 hasta veghlli gonalli dahil edildi. Bunlardan 104 tanesinde
GIS kanama mevcuttu ve 30 tanestlgd gonullillerden olgan kontrol grubu idi. 104
hastanin tamamina klinik ve endoskopik olardl§ ®anamasi tanisi konuldu. Acil servis
basvurusu sonrasi takipte hastalarin 10 tanesi egitis GS kanamali 104 hastanin 67’si
(%64.4) erkek, 37'si (%35.6) kadindi. Kontrol gradaki hastalarin ise 19'u (%63.3) erkek,
11'i (%36.7) kadin idi. Cajmaya alinan @ kanamali hastalarin cinsiyetlerine gorgildai
Tablo 7’de, kontrol grubundaki g&li gonullilerin cinsiyetlerine gére gdimi Tablo 8'de
gosterilmgtir. Gastrointestinal sistem kanamali gruptaki dlasin genel y@ ortalamasi
65.64+15.56 yil, s&ikli gonulli grubunun yaortalamasi ise 34.27+11.43 yil idi.

Tablo 7. Cagmaya alinan @ kanamali hastalarin cinsiyetlere gorgiblan

Say! (n) Yuzde %
Erkek 67 64.4
Kadin 37 35.6
Toplam 104 100
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Tablo 8. Cakmaya alinan gékli gonullilerin cinsiyetlere gore gdimi

Say! (n) Yiuzde %
Erkek 19 63.3
Kadin 11 36.7
Toplam 30 100

Calismaya dahil edilen 104 hastanin 6zgegeninde ise; 55’'inde (%52.9) peptik ulkus
Oykusu mevcut idi. Hastalarin cinsiyetlere gorgiiai Tablo 9 da belirtilmytir., |

Tablo 9. Ozgecninde peptik tlser dykiistiolan hastalarin cinsiyetigire dgilimi

Peptik ulkus Sayi (n) Yuzde (%)
Erkek 37 67.2
Kadin 18 32.8
Toplam 55 100

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin 15{tdel.4) 6zefagus varis 0ykisu

mevcuttu. Bu hastalarin cinsiyetlere gorgitien1 Tablo 10’da gosterilngtir.

Tablo 10. Ozgecmnginde 6zefagus varis dykiisi olan hastalarin cinsigétre dgilhimi

Ozefagus varis Sayi (n) Yiuzde (%)
Erkek 9 60
Kadin 6 40
Toplam 15 100

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin 20&{#d.9.2) alkol kullanim 6ykusu

mevcuttu. Bu hastalarin cinsiyete gorgitieni durum Tablo 11 de gdsterilgtir.
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Tablo 11. Ozgec¢mninde alkol kullanim 6ykiisii olan hastalarin cinséygbre dgilimi

Alkol kullanimi Say! (n) Yuzde (%)
Erkek 17 85
Kadin 3 15
Toplam 20 100

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin 19'(#d&.3) karagier sirozu 6ykusu

mevcuttu. Bu hastalarin cinsiyete gorgitieni durum Tablo 12 de gdsterilgtir.

Tablo 12. Ozgec¢minde karagier sirozu 6ykusii olan hastalarin cinsiyete gogg!oha

Karaciger sirozu Sayi (n) Yuzde (%)
Erkek 12 58.3
Kadin 7 41.7
Toplam 19 100

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin  12&f@4d.1.5) malignite 0Oykusu
mevcuttu. Bu hastalarin cinsiyete gorgitieni durum Tablo 13 te gdsterilgtir

Tablo 13. Ozgec¢nginde malignite 6ykiisii olan hastalarin cinsiyeteegtggilimi

Malignite oykisu Say!1 (n) Yiuzde (%)
Erkek 7 58.3
Kadin 5 31.7
Toplam 12 100
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Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin 14'(%d8.4) daha o6ncesindeni%s
kanama Oykisl mevcuttu. Bu hastalarin cinsiyete gi@ilimi durum Tablo 14 te

gosterilmitir.

Tablo 14. Ozge¢ninde GS kanama 6ykiisii olan hastalarin cinsiyete gogeioa

GIS kanama dykiisii Sayi (n) Yiizde (%)
Erkek 9 64.2
Kadin 5 35.8
Toplam 14 100

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin 44'(%%d2.3) mide koruyucu ilag(H2

reseptor blokdri ya da proton pompa inhibitori)duim dykisa vardi.

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin 44'0{dé2.3) sigara kullanim oykusu
mevcuttu. Hastalarin kanamayi fark etmesiyle aeilvisimize bavurmasi arasinda
gecen ortalama sire 9.6+7.16 saat idi. Hastalagvubu anindaki sistolikve diyastolik
arteryal kan basinci ortalamasi sirasiyla 103.1244MmmHg ve 64.81+11.4 mmHg idi.
Hastalarin bgvuru anindaki solunum sayisi ortalamasi 19.97+8Kl4di. Bavuru
anindaki atg ortalamalari 36.6+0.49 °C, nabiz ortalamalari 98215.11/dk idi.

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarigviba anindaki tam kan sayimi bulgular

Tablo 15'te g0Osterilngtir.

Tablo 15. Gastrointestinal sistem kanamali hastalegvuru aninda tam kan sayimi,

ortalamalari
Parametre Hb (g/dL) Hct(%) WBC (/mm3) Plt (x103/mm3)
Ortalama+SD. 9.88+2.15 30.746.18 9.04+4.19x103 204.59+105.45

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarigvisar anindaki ortalama biyokimyasal

parametreleri Tablo 16’da gosterigtir.
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Tablo 16. Gastrointestinal sistem kanamali hastalagvuru anindaki biyokimyasal

parametre ortalamalari

Parametre Na K BUN Cr AST ALT T.BIl D.Bil
(mEg/L) (mmol/L) (mg/dL) (mg/dL) (U/L) (U/L)  (mg/dL) (mg/dL)

Ortalama+SD 138.51 4.29 30.27 1.0 30.79 228 1.02 0.52
+4.37 +0.82 +16.77 050 +27.55 +20.8 +1.01 +0.18

Gastrointestinal sistem kanamall hastalarinsvibar anindaki ortalama kanama

parametreleri Tablo 17°de gosteriltir.

Tablo 17. Gastrointestinal sistem kanamali hastaldygvuru anindaki ortalama

kanama parametreleri

Parametre PTZ (sn) INR

Ortalama+SD 17.94+11.06 1.42+0.83

Hastalarin bgvuru anindaki muayenelerinde yapilan rektaétsonuclari; 17’si (%16.3)
kolik, 36'slt (%34.6) civik melena, 47'si (%45.2) tkamelena ve 4’0 (%3.8)

hematokezya idi.

Plazma copeptin seviyelerini belirlemek i¢in kullan ¢alsma kitindeki normal dger
aralgl 0.3-0.6 ng/mL idi

Calsmaya kontrol grubu olarak 30 @ikl gondlli alinmasinin nedeni @&l
yetiskinlerde plazma copeptin seviyesinin tespiti véSGcanamali ve ghkh kisiler
arasinda plazma copeptin seviyeleri acisindaniggkatanlamh fark olup olmaguni
belirlemekti. Bu amacla ghakli gondllilerden sadece bir kez kan alinip plazm
copeptin  seviyeleri calildi. Salikli gondllerde ortalama copeptin  gkrleri
(ortalama+SD) 0.48+0.09 ng/mL ikeni& kanama grubunda 0. saat copeptigede
ortalamasi (ortalama=SD) 0.88+0.50 ng/mL idi. Budkger birbiriyle kiyaslandiinda
istatistiki acidan anlamli fark mevcuttu (p<0.05).
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Calsmaya alinan 104 hastanin 0. saat ortalama copejagarleri (ortalama+SD)

0.88+0.50 ng/dL, 12. saat ortalama copeptirgederi 0.92+0.43 ng/dL, 24. saat
ortalama copeptin @erleri ise 0.89+0.36 ng/dL idi. Bu U¢ gkr kendi aralarinda
istatistiki olarak kapilastinldiginda anlamh farklilik tespit edilmedi. Bu gkrler Tablo

18'de gosterilmitir.

Tablo 18. Gastrointestinal sistem kanamali hastal@d, 12 ve 24. saatlerdeki ortalama

copeptin dgerleri

Saat 0. Saat 12. Saat 24. Saat
Copeptin (ng/mL) (xSD) 0.88 0.92 0.89
(x0.50) (£0.43) (x0.36)

Sifir, 12 ve 24. saat copeptinggeleri Mann-Whitney U testi kullanilarak cinsiyegére
kiyaslandginda erkeklerle kadinlar arasinda istatistiki agidanlamli  fark
bulunmamgtir (p>0.05). Bu dgerler Tablo 19'de gosterilrgtir.

Tablo 19. 0, 12 ve 24. saat copeptigelberinin cinsiyete gore kafastiriimasi

Cinsiyet
Erkek (n=67) Kadin (n=37)
Copeptin0(ng/mL)£SD 0.89+0.49 0.84+0.39
Copeptin12(ng/mLSD 0.91+51 0.88+44
Copeptin24(ng/mLxSD 0.87+0.37 0.86+0.40

Hastalarda peptik ulkus vatliile copeptin seviyeleri hem kendi aralarinda, heam0-
12-24. Saat deerleri agisindan birbirleriyle Mann-Whitney U teskullanilarak
karsilastirildiginda istatistiki agcidan anlamli fark bulunmatm (p>0.05). Ancak peptik
ulcus varlginin erkek hastalarda geneliSskanamali populasyona kiyasla istatistiki
anlamh fark olgturmaycak derecede biraz daha yuksek copeptin eleviyile iliskili
oldugu gorulmigtir. Bu kasilastirma Tablo 20'de gosterilrgtir.
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Tablo 20. Peptik ulkus vagh ile copeptin seviyelerinin katastiriimasi

Peptik ulkus
Var (n=55) Yok (n=49)
Copeptin0(ng/mL)£SD 0.92+0.43 0.84+0.55
Copeptinl2 (ng/mL) 0.93%£0.48 0.87+0.38
Copeptin24 (ng/mL) 0.9610.41 0.84+0.29

Hastalarda 6zefagus varis v@rlile 0-12 ve 24. saat copeptin seviyeleri birlviriée

Mann-Whitney U testi kullanilarak kalastirildiginda istatistiki agidan anlamli fark

bulunmadi. Ozefagus varis valile copeptin seviyeleri arasindakiski Tablo 21'de

gosterilmitir.

Tablo 21. Ozefagus varis vaglile copeptin seviyeleri arasigki

Ozefagus varis

Var (n=15) Yok (n=89)
Copeptin0 (ng/mL)£SD 0.89+0.38 0.87+041
Copeptin12 (ng/mL) 0.95+0.46 0.8910.41
Copeptin24 (ng/mL) 0.99+0.55 0.90+0.35

Karacger sirozu varlgl ile plazma copeptin seviyeleri Mann-Whitney U ties

kullanilarak kagilastirildiginda istatistiki acidan anlamh fark bulunmadi. Begerler

Tablo 22’de gosterilngtir.
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Tablo 22. Karager sirozu mevcudiyeti ile plazma copeptin seviyielar

karsilastiriimasi

Karaciger sirozu

Var (n=19) Yok (n=85)
Copeptin0(ng/mL)£SD 0.92+0.35 0.88+0.41
Copeptinl2 (ng/mL) 0.87+0.39 0.82+0.35
Copeptin24 (ng/mL) 0.931+0.44 0.84+0.39

Hastalarin bgvuru aninda yapilan rektal sl sonuclari ile plazma copeptin seviyeleri
Chi-Square testi kullanilarak kaestirildiginda istatistiki acgidan anlamh fark
bulunamadi(p>0.05). Bu derler Tablo 23’'de gosterilrgtir

Tablo 23. Hastalarin gglmuayenelerindeki rektal §a sonuclari ve copeptin gerleri

Rektal tuse
Kolik Civik Kati Hematokezya
Gayta Melena Melena
Copeptin0+SD (ng/mL)  0.72+0.32  0.76+0.35  0.78+0.41 0.71%0.36
Copeptinl2 (ng/mL) 0.84+0.39 0.90+0.42  0.80+0.39 0.75+0.39
Copeptin24 (ng/mL) 0.85+0.44  0.83#0.37 0.86+0.33 0.78+0.43

Hastalar sigara iciciéi ve copeptin dgerleri acisindan karastirildiginda sigara icen
44 (%42.3) hastanin 0. saat ortalama copeptienteri 0.92+0.60 ng/mL iken sigara
icmeyen 60 (%57.7) hastanin 0. saat ortalama cwpdgterleri 0.85+£0.42 ng/mL, 12
ve 24. Saat copeptin gerleri ise sirasiyla 0.90+0.44 ng\dL ye 0.930.4Zmi ve
0.84+0.29 ng/mL ye 0.93+0.40 ng/mL idi. Bu geeler istatistiki olarak
karsilastirildiginda her 2 grup arasinda 0,12 ve 24. saat copedpgerleri acisindan
anlamh farklilk tespit edilmedi (p>0.05).

Hastalar alkol kullanim ©6ykist ve plazma copeptiregedleri acisindan

karsilastirildiginda 6zgec¢mginde alkol kullanim 6ykisi olan 20 (%19.2) hasta@in

saat ortalama copeptin gleri 0.94+0.69 ng/mL iken alkol kullanim éykusiimayan
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84 (%81.8) hastanin 0. saat ortalama copeptéertlri 0.87+0.44 ng/mL ve 12 ve24.
saat copeptin @erleri sirasiyla 0.83+0.23 ng/mL ye 0.94+0.46 ng/we 0.84+0.22

ng/mL ye 0.91+0.38 ng/mL idi. Bu derler istatistiki olarak birbiriyle

karsilastirildiginda alkol kullanan ve kullanmayan gruplar arasitgg 3 copeptin

degerleri acisindan da anlamli fark tespit edilmediqy95).

Hastalar daha 6ncesinderiSskanama 6ykiisii ve plazma copeptigettteri acisindan
karsilastirildiginda 6zgegnginde GS kanama 6ykiisii olan 19 (%18.3) hastanin 0. saat
ortalama copeptin gerleri 1.05+0.54 ng/mL iken IS kanama oykiusi olmayan
84(%81.7) hastanin 0. Saat ortalama copeptiertteri 0.84+0.43 ng/mL ve 12 ve24.
saat copeptin derleri sirasiyla 1.03+0.44 ng/mL ye 0.90+0.42 ng/me 1.07+0.49
ng/mL ye 0.86x0.27 ng/mL idi. Bu derler istatistiki olarak birbiriyle
karsilastinldiginda daha oncesindeni% kanama Oykisi olan ve olmayan gruplar

arasinda her 3 copeptingdgleri acisindan da anlamli fark tespit edilmediQy95).

Hastalar daha 6ncesinden mide koruyucu ila¢ kuitarve plazma copeptin gerleri
acisindan karlastirildiginda 6zge¢cminde mide koruyucu ilag kullanim éykusu olan 44
(%42.3) hastanin 0. saat ortalama copeptigederi 0.86+0.33 ng/mL iken mide
koruyucu ila¢ kullanma 6ykisi olmayan 56 (%57.3taain 0. saat ortalama copeptin
degerleri 0.91+0.34 ng/mL ve 12 ve24. saat copeptigederi sirasiyla 0.93+0.41
ng/mL ye 0.97+0.46 ng/mL ve 0.89+0.37 ng/mL ye @@87 ng/mL idi. Bu dgerler
istatistiki olarak birbiriyle kaplastirildiginda daha éncesinder$kanama 6ykusi olan
ve olmayan gruplar arasinda her 3 copeptigederi acisindan da anlaml fark tespit
edilmedi (p>0.05).

Hastalar daha ©6ncesinden malignite @arve plazma copeptin gerleri acisindan
karsilastirildiginda 6zgecmginde malignite oykist olan 12(%11.5) hastanin @t sa
ortalama copeptin ¢gerleri 0.84+0.39 ng/mL iken malignite oOykislu olmaya
92(%88.5) hastanin 0. saat ortalama copeptiferdieri 0.93£0.44 ng/mL ve 12 ve24.
saat copeptin @erleri sirasiyla 0.89+0.37 ng/mL ye 0.99+0.51 ng/we 0.81+0.42
ng/mL ye 0.95+0.43 ng/mL idi. Bu derler istatistiki olarak birbiriyle
karsilastirildiginda daha oncesindeni kanama o6ykiisii olan ve olmayan gruplar
arasinda her 3 copeptingdgleri agcisindan da anlamli fark tespit edilmediqy95).

29



Hastalarin endoskopi sonuclari ve copeptin seviy&riskal-Wallis testi kullanilarak
karsilastirildiginda aralarinda istatistiki agcidan anlamli bir fahinadg tespit edildi. Bu
deserler Tablo 24'te gosterilrgiir.

Tablo 24. Hastalarin endoskopi sonuclari ve copegsierleri

Endoskopi sonucu

Forrest1 Forrest Forrest3 0Ozefagus Gastrit Kolon Nedeni
ulser 2 Ulser ulser varis (n=8) kaynakli  belirlenemeyen
(n=12) (n=26) (n=17) (n=15) (n=21) (n=5)
%11.53 %25 %16.34  %14.42 %769 %20.19 %4.8
Copeptin0 1.09 0.87 0.78 0.89 0.75 0.88 0.78
(g/mL)£SD - 4044 3032 2027 041  +0.38  $0.39 +0.33
Copeptin12 1.12 0.92 0.85 0.87 0.80 0.91 0.81
(ng/mL) £SD +0.49 +0.39 +0.34 +0.39 +0.44 +0.40 +0.28
Copeptin24 0.96 0.81 0.89 0.83 0.83 0.89 0.80
(ng/mL) £SD +0.37 +0.41 +0.37 +0.42 +0.38 +0.37 +0.36

Endoskopi sonucunda tespit edilen her bir grup kegerisinde 0-12 ve 24. saat
copeptin degerleri acisindan karastirildiginda istatistiki olarak anlamli farkhlik

saptanmadi (p>0.05). Yine bu gruplar birbirleriglgpeptin dgerleri acisindan 0, 12 ve
24 saatlerde istatistiki olarak kdsestirildiginda aralarinda anlamli fark tespit edilmedi
(p>0.05).

Bu gruplar ayri ayri hemoglobin ve hematokrit pagtneleri acisindan g@erlendirildi.

Bu deserler Tablo 25'te gosterilryiir.
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Tablo25. Endoskopi sonuglarina goresthmulan gruplarin Hb ve Htc derleri

Endoskopi sonucu

Forrest1 Forrest Forrest3 0Ozefagus Kolon Nedeni

Ulser 2 Ulser Ulser varis Gastrit  kaynakli  belirlene

(n=12) (n=26) (n=17) (n=15) (n=8) (n=21) meyen
%11.53 %25 %16.34  %14.42 %7.69 %20.19 (n=5)

%4.8
Hb (g/dL) 9.33 10.1 10.25 7.26 11.06 9.64 10.67
+SD +231  +1.83  +2.38 +0.96 172  #223  +1.39
Htc % 27.34 3054 3117 20.63 3426 3148 3245
+SD +7.21 4876  +9.56 +5.38 1054  +9.89  +8.64

Gruplar kendi aralarinda Hb gerleri acgisindan istatistiki olarak kdastirildiginda
anlamli farklilik sadece 6zefagus varis grubundgiteedildi(p<0.05).

Gastrointestinal sistem kanamali 104 hastanin 3és{%35.6) Hb dgerleri 8 g/dL nin
altinda iken, kalan 67(%64.4) hastada ise UstiddeBu 2 grubun 0,12 ve 24. saat
ortalama copeptin gerleri sirasiyla; 0.92+0.54 ng/mL’ye 0.81+0.41 nf/r8.96+0.47
ng/mL’ye 0.85+0.34 ng/mL ve 0.92+0.38 ng/mL’e 0.8431 ng/mL idi. Bu dgerler
birbiri ile kiyaslandginda istatistiki olarak anlamh farklilik tespitigdedi (p>0.05).

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarin biygkisal parametreleri endoskopi
sonucu elde edilen gruplar arasinda kiyasfanda aralarinda istatistiki olarak anlamli
farklhk tespit edilmedi (p>0.05).

Gruplarin sistolik-diyastolik arteryal tansiyon,mz, atg ve dakika solunum sayisi

ortalamalari Tablo 26’te gosterilgtir.

31



Tablo 26. Endoskopi sonuglarina gore saluulan gruplarin TA, Nb, ajeve SS

deserleri
Endoskopi sonucu
Forrest1 Forrest Forrest3 0Ozefagus _ Kolon Nedeni
) Gastrit )
ulser 2 Ulser ulser varis (n=8) kaynakli  belirlenemeyen
n=
(n=12) (n=26) (n=17) (n=15) (n=21) (n=5)
%7.69
%11.53 %25 %16.34  %14.42 %20.19 %4.8
Sistolik TA 99.62 103.68 105.47 92.35 109.08 103.94 101.56
(mmHg) £SD +12.63 +15.30 +16.49 +14.26 +13.33 +14.37 +12.64
Diyastolik TA 64.15 66.41 65.20 61.37 69.13 64.75 66.58
(mmHg) £SD +10.62 +11.15 +11.75 +8.34 1+9.75 +10.73 19.64
Nabiz (/dk) 102.49 99.37 92.35 104.04 89.65 84.34 86.28
+SD +14.63 +12.34 +14.26 +15.51 +11.46 +12.76 +14.62
SS (/dk) 19.81 17.56 15.67 19.36 17.62 16.76 18.23
+SD +2.40 +1.41 +2.86 +2.36 +1.86 +1.59 +2.14
Ates (°C) 36.45 36.56 36.55 36.23 36.66 36.63 36.45
+SD +0.46 +0.37 +0.47 +0.48 +0.59 +0.54 +0.36

Endoskopi sonuclarina gére kanama etiyolojisi adem alt gruplara ayrilan hastalar
arteryal tansiyon, nabiz, dakika solunum sayisateegibi vital parametreler acisindan
birbirleriyle kiyaslandiinda istatistiki agidan aralarinda anlamh farkptedilmedi
(p>0.05).

Calismaya dahil edilen 104 hastanin 8(%7.69)’i acil stevtakip ve tedavi sonrasi
taburcu edilirken, 81(%77.88)'i gastroenterolojinssine, 11(%10.57)'si ygun bakim
Unitelerine yatirildi. Hastalarin 4’4 (%3.80) asirvis takipleri esnasinda hayatini
kaybetti. Takipte dier servislere yatirilan toplam 6 hasta daha haykaybetti ve bu
sonucla cabmaya katilan toplam 10 hasta hayatini kaybgbidu.

Bu hastalarin endoskopi sonuglari, ortalama copegdierleri ve Hb ve Htc dgerleri

Tablo 27°de g0sterilngtir.
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Tablo 27. Hayatini kaybeden hastalarin endoskapigarina gére siniflandiriimasi ve

plazma copeptin, Hb, ve vital parametrgeiteri

Forrest 1 Forrest 2 Ozefagus Nedeni
) Kolon kaynakli )
Ulser Ulser varis (n=1) belirlenemeyen
n=

n=3 n=1 n=4 n=1

(n=3) (n=1) (n=4) %10 (n=1)

%30 %10 %40 %10
Copeptin0. 0.97 0.92 0.95 0.89 0.94
(ng/ml) +SD +0.31 +0 +0.27 +0 +0.31
Copeptin12 0.99 0.87 0.98 0.87 0.01
(ngml) £SD +0.29 +0 +0.33 +0 +0.35
Copeptin24 1.04 0.93 1.01 0.92 0.96
(ng/ml) +£SD +0.22 +0 +0.29 +0 +0.32
Hb (g/dI) 9.12 9.9 7.01 9.4 10.7
+SD +2.17 +0 +1.86 +0 +2.14
Sistolik TA 96.7 102 92.46 105 107
(MmHg)SD +10.23 +0 +12.64 +0 +0
Diyastolik TA 62.45 67 60.12 72 75
(mmHg) £SD +11.43 +0 +11.64 +0 +0
Nabiz (/dk) 105.41 102 114.86 108 97
+SD +15.68 +0 +18.24 +0 +0

Bagvuru sonrasi takipte hayatini kaybeden hastalaemop hemoglobin, arteryal
tansiyon ve nabiz parametreleri acisindan birbirkex hayatta kalan hastalarla
kiyaslandginda sadece 0Ozefagus varis grubunda hemoglobigeriéei acisindan
istatistiki anlaml fark tespit edildi (p<0.05),gdir tum prametreler acisindan birbirleri
ve hayatta kalan hastalarla kiyaslamdda aralarinda istatistiki anlamli fark tespit
edilmedi (p>0.05). Mortalite ile bu parametreleasinda istatistiki agidan anlamligKi
tespit edilmedi(p>0.05).
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5. TARTISMA

Gastrointestinal sistem kanamalari acil servisgvira sebepleri arasinda hala 6n
siralarda yer almaktadir. Her ne kadaiSGkanama insidansi yillar icinde azalma
goOsterse de 5 kanama ile ifikili 6lim oranlari hala %5-10 arasi seyretmekté@i).
Mortalite oranlari acisindan ¢ghadan elde edilen sonuclar literatir verileri jeionlu

idi. Calismaya alinip eksitus olan 10 hastanin 9'u 24 satklp stresi sonrasi hayatini
kaybetmgken 1 tanesi baurunun 15. saatinde hayatini kaybetmesi nede2¥lesaat
copeptin dgeri tespit edilemedi.

Laine ve ark (19) yapt bir calsmada ABD’de her yil 5 milyon kinin GIS kanama
nedeniyle hastaneye yatirilip tedavi ed@jiditim modern tani yontemlerine graen

hastalarin yakkk %210’'unda kanama ogmin tespit edilemedi bildirilmistir. Bu

calsmada kanama odabelirlenemeyen hastalarin orani %4.8 ile literatérilerinin

altinda idi

GIS kanama her yagrubunda goriilebilmesinegmen genelde 40-70 (ortalamas \&0)

yas arasl daha sik gorilmektediriS$skanamaya ki olumlerin ¢cggu 60 yaindan
yuksek hasta grubunda gorilmektedir ve erkekleathritara kiyasla 2 kat daha fazla
oldugu tespit edilmitir (85). Calsmada GS kanama tespit edilen hastalarin en genci
20, en yalisi ise 101 ysinda idi (ortalama ya 65.64+15.56). Bu ¢calmada hayatini
kaybeden hastalarin yartalamasi literatlr verileri ile uyumlu olup 7@410.04 idi.
Bize bavuran dS kanamall hastalarin yaortalamasinin yiiksek olma sebebi
hastanemizin 3. basamak bigkk kurulusu olmasi ve bgvuran hastalarin bir kisminin
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daha oncesinde fea bir merkeze baurup oradan sevk edilmiolmasi olabilir diye
distinmekteyiz. Cagmada GS kanama tespit edilen hastalarin 67’si (%64.4¢lkerk
37’si (%36.6) ise kadindi. Bu veriler literatirdeferiler ile uyumlu idi (86).

Peptik Ulser ile ikkili kanamalar tum ust & kanamalarinin yakj&k %50’sini
olusturmaktadir (86). NSAilaglarin kullanim sikgginin artmasina gmnen PU ilikili

kanama oranlarinda son 10 yilda azalma goritimii(87). ABD’'de PU ilgkili

kanamalarin tedavisinin yillik maliyetinin 2 milydolara ulatigi belirtiimektedir (21).
Mevcut calgmada GS kanama olan (alt + st + nedeni belirlenemeyeh)idstanin
55'inde (%52.9) PU tespit edilgtir. Bu oran literatiir verileri ile kiyaslanginda 2 kata
yakin fazlalik gortlmektedir. Bu durumun hastalalnhhastalik sikfiinin fazla olmasi

ve beslenme ve ila¢ kullanim gdanliklar ile iliskili olabilecezi distinulmektedir.

Varis kanamalari Ust IS kanamalarinin 6nemli nedenlerinden biridir. Rorta
hipertansiyonla ikili 6zefagus varis kanamalari peptik llser kanamatlan sonra
ikinci en sik st &S kanama nedenidir. Mortalite orani %30’dan fadlg dir yillik
sgg kalim oranlari %40'In altindadir (88). Gahada 104 hastanin 15’'inde (%14.4)
O0zefagus varis kanamasi tespit edslmlup bu hastalardan bir tanesisbarunun 15.
saatinde, 3 tanesi ise takipte hayatini kaybgitmOzefagus varis kanamali hastalardaki
%26.6’liIk mortalite oraninin 6zefagus varis kanamaln ciddiyetini gostermede

onemli old@gu disinulmektedir.

Literatlr verileri malignite acisindan incelepidide tim GS kanamalari icinde IS
malignitesi ile iliskili kanamalarin orani %1 civadadir (33,34). Bu c¢amada
hastalarin 12’sinde (%11.5) malignite 6ykusii mewcuincak bunlarin 3'u (%2.8) IS
malignitesi idi. Literattr verileri ile kiyaslanginda bu oran yiksek olarak bulungtur.
Ancak bunda daha dnce de belirtfidgibi hastanemizin bir 3. basamak tedavi merkezi

olmasinin etkili olabilegg distinilmektedir.

Copeptin ilk kez 1972 yilinda tanimlargniésinden zengin bir ¢ekirge sahip 39
aminoasitlik bir peptiddir (89). AVP, copeptin vérmofizin-ll preprovazopressin olarak
isimlendirilen 169 aminoasitlik bir 6ncl peptittesentezlenir (90). Copeptin AVP’ye

kiyasla oda i1sisinda ¢ok daha uzun sire bozulmaugnafaza edilebilir, trombositlere
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baglanma orani ¢ok daha glikttr ve olgimi kolaydir (91). Cammada biyokimyasal

parametre olarak olarak copeptinin secilmesinirenede budur.

Ozellikle son birkag yildir copeptinin farkli haskdarda diagnostik bir belirte¢ olarak
kullaniimasini amaclayan pek ¢ok sala yapilmgtir (92). Katan ve ark (93) tarafindan
yapilan bir caymada hipofiz cerrahisi sonrasi diyabetes insipgeisen hastalarda
posterior hipofizin yetersiz aktivitesini gosterneedopeptinin dgerli bir belirteg

oldugu vurgulanmgtir

Potocki ve ark (94) tarafindan akut dispne ilgvibean 287 hasta ile yapilan bir
calsmada plazma copeptin ghrlerinin hayatini kaybeden hastalarda belirginraka
yuksek tespit edilga belirtilmistir. Ancak bu yukselmenin hangi mekanizma ya da
mekanizmalarla gercekfiesi net olarak ortaya konulamagni daha detayl
aragtirmalarin faydali olaga belirtiimistir. Bununla ilgkili olarak akut dispne ile
basvuran hastalarda prognozun belirlenmesinde copeggderlerinin iyi bir belirteg

olacal savunulmstur.

Jarari ve ark (78) tarafindan yapilan bigeti calsmada major vaskiler cerrahi geciren
hastalarda operasyon dncesi copeptigederinin operasyon sonrasi sonuclar icin bilgi
verici olup olmayaca incelenmgtir. Calismaya major cerrahi geciren 198 hasta dabhil
edilmis, hastalarin copeptin gerlerine operasyon dncesi ve operasyon sonrasikolma
Uzere 2 kez bakilipr Operasyon sonrasi copeptingdderinin operasyon oncesi
deserlere kiyasla daha da agttiespit edilmg. Operasyon sonrasi hayatini kaybeden 40
hastanin copeptin derlerinin operasyon oncesigdir hastalara kiyasla ¢ok daha yuksek
oldugzu bu durumunsa major cerrahi sonrasgkafimin belirlenmesinde anlanmli
oldugu belirtilmistir. Bu calsmada plazma copeptin seviyelerinin gastrointessisiém
kanamall hastalarda mortalite tahmininde etkirpanametre olarak kullaniminin uygun
olamayacgl sonucuna ukaldi. Ancak bunda daha 6nce de belirgidgibi bagvuran
hastalarin ¢gunda alt hastalik bulunmasi ve bununlgkili olarak bu hastaliklarin da

mortalite oranlarini etkileyebilegedtsunuldi.

Struck ve ark (91) tarafindan yapilan bir galada hemorajik ve septiokta copeptin

seviyeleri argtirilmigtir. Hemorajik sokta copeptin seviyelerinin @erlendiriimesi
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amaciyla 4 sgikli babunda deneysel olarak hemoragjdk olusturulmus. Septiksokun
deserlendirilmesi amaciyla da gan bakim Unitelerinde septiok tanisiyla yatan 101
hasta dahil ediligi Septiksok tespit edilen ygun bakim hasta grubunda en yliksek
copeptin seviyeleri septikok olussumunun 2. saatinde tespit edilirken reperfliizyon
sonras! 8. saatte gangi¢c seviyelerine dongi tespit edilmy. Septik soktaki hasta
grubunda takipte hayatini kaybeden hastalargvura anindaki copeptin seviyelerinin
hayatta kalanlara kiyasla cok daha ylksek gidaespit edilmy. Hemorajik sok
olusturulan babunlarda da reperfliizyon sonrasi copegéferleri kademeli olarak
normal dgerlere yaklamis. Bu durumun volim aginin kapatilmasi ile ikili oldugu
disintlmiz. Ancak bu cabmada hastalarin kauru sonrasi hemodinamik
stabilizasyonunun gandigl 12 ve 24 saat copeptin gleri ile 0. saat copeptin
degerleri arasinda belirgin dils ya da istatistiki acidan anlamh farkhlik tespit
edilmemitir. Ayrica hastalarin hem hemoglobin hem de kasima dgerleri ile
copeptin dgerleri arasinda anlamli gki tespit edilmemgtir. Bunda kanamanin abondan
olmayip hastalarin acil serviseskaru aninda buyik volimlerde kan kaybetmene

sok tablosunun gelmemsg olmasinin etkili olabilegg distintlmektedir.

Copeptinin tanisal amacl kullanimiyla ilgili enrgecaph calgsmalar kalp hastaliklarn
ile ilgili olarak yapilmstir (92-95). Gobeaux ve ark (83) tarafindan 317t akiyokard
enfarktiisli hasta ile yapilan bir gahada AM tanisinda copeptin + Troponin |
kombinasyonunun tek k@a Troponin | dgerlerine kiyasla ¢cok daha gkxli oldugu
belirtiimistir. Copeptinin gastrointestinal sistem kanamabtakarda kanama etiyolojisi
ve siddetini gostermede etki@ini arstiran daha oOncesinde yapikmbir literatir
calismasi bulunmamaktadir. Bu gahanin ileride bu konu ile ilgili yapilacak

calismalarda yol gosterici olabilegedUstintlmektedir.

Neuhold ve ark (96) tarafindan 268 kalp yetmezlhdista ile yapilan bir ¢camada
hastalar ortalama 15.8 ay boyunca takip edildou periyodda hastalarin 83’0 hayatini
kaybetm§. Hastalarin timinde copeptingaelerinin serum beyin natritretik peptidi
(serum brain natriuretic peptid (BNP)) gdelerine kiyasla prognozu belirlemede cok
daha dgerli oldugunun tespit edild@i bildirilmistir. Mevcut calsmada copeptin
degerlerinin  AS kanamali hastalarda prognozu belirlemede etkimadgi

gosterilmitir.
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Bu calsmada ama¢ & kanamali hastalarda plazma copeptin seviyeleriagpit
edilmesi ve buna ilave olarak kanamanin etiyolpjigeri ve siddeti ile copeptin
seviyeleri arasinda gki olup olmadginin belirlenmesi idi. Literatirde daha dncesinde
GIS kanamali hastalarda copeptin seviyeleri ileiilgdlisma bulunmadyndan elde
edilen verilerin bgka calgmalarla kiyaslanmasi sinirli olarak yapildi. §akyi
kisitlayan faktorlerden biri & kanamali hastalarin tamaminin kanamgabgicindan

itibaren ayni strede acil servisesbamamsg olmasi idi.

Calsmayi kisitlayan bir gier faktor bavuran her hastaya pairudan ayni sire
sonrasinda endoskopi yapilamamolmasidir. Bu da aktif kanayan hastalarda
endoskopik tedavinin plazma copeptin  seviyeleri riiee etkisinin  net
deserlendirilememesine neden olgtur. Bir diger faktor hastalarin tamamindaiSs
kanamaya @ik eden ko-morbid bir hastalik olmasidir. Bu dudanbu hastalarin
plazma copeptin sevilerininglk eden hastaliktan etkilenip etkilenmgdinet olarak
tespit edilememngtir. Bunun nedeninin ¢aimanin yapildii hastanenin 3. basamak
sailik kurulusu olmasi nedeniyle lpauran hastalarin ko-morbid hastalik stkiin daha

yuksek olmasi oldgu disinulmektedir.

Calsmada bglangicta beklenenin aksine endoskopi sonucunda etllien kanama
etiyolojisi verileri ile plazma copeptin seviyelarasinda ikki tespit edilmedi. Bu da

kanama etiyolojisi ile plazma copeptin seviyeleasanda ilgki olmadgini distndurdi.

Gastrointestinal sistem kanamali hastalar cinsyie gore ayrilgnnda her iki grup
arasinda plazma copeptinggeleri agisindan anlamli fark tespit edilmedi. Buplazma
copeptin seviyelerinin cinsiyet ile gkili olmadigini distindutrdu.

Eslik eden alt hastaliklar acgisindan incelgmaile daha dncesinden kargai sirozu,
malignite, peptik ulkus gibi alt hastaili olan hastalarla olmayan hastalarin plazma
copeptin dgerleri arasinda anlamli farkllik tespit edilmeBu da bu alt hastaliklarin
plazma copeptin seviyeleri Gizerine anlamli etkstltmadgini distndarda.

Daha o6ncesinden iS kanama 0Oykiisii olan ve olmayan hasta gruplannaiaglazma
copeptin seviyeleri acisindan anlamh farkhlikpgiésedilmedi. Bu da daha oncesinden

GIS kanama gecirmenin plazma copeptigaiteri Uzerine anlamli etkisi olmagini
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dUstndurda.

Gastrointestinal sistem kanamali hastalar alkollakuini ve copeptin derleri
acisindan karlastirildiginda alkol kullanan ve kullanmayan gruplarin plaztogeptin
degerleri arasinda anlaml fakhlik tespit edilmediymA durum sigara kullanan ve
kullanmayan gruplar icin de gecerli idi. Bu da dlga da sigara kullaniminin plazma

copeptin dgerleri Uzerine etkisi olmagini disindurda.

Rektal tyede kolik gayta, melena ya da hematokezya tesjlgnetiasta gruplarinin

copeptin dgerleri birbirleri ile kagilastirildiginda anlamli fark tespit edilmedi.

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarda kanaitdetini belirleme amaciyla
kullanilan hemoglobin, hematokrit, nabiz ve solursayisi gibi parametreler endoskopi
sonucu kanama etiyolojisine gore ayrilan grupldodairleriyle kiyaslandiinda anlamh
farklhlik tespit edilmedi. Yine bu hasta gruplanmlazma copeptin gerleri arasinda
da anlamh farklihk tespit edilmedi. Bu da kanargiddetini belirlemede plazma

copeptin seviyelerinin kullaniminin anlamli sonuglarmeyecgini distindurda.

Acil servise bavuru sonrasi hayatini kaybeden 10 hastanin plazpeptin seviyeleri
diger hastalarla kiyaslanginda istatistiki acidan anlamli farkhlik tespit ikededi.
Sadece bu hastalardan 6zefagus varis grubundakitaldvas laboratuar
parametrelerinden hemoglobin seviyeleri ilegatti hayatini kaybeden hastalarin
hemoglobin seviyeleri arasinda istatistiki acidaramnh farkllik bulundu. Bu da acil
serviste gastrointestinal sistem kanamasi nedenakg edilen hastalarda mortalite
risklerinin tespit edilmesinde plazma copeptigetberinin anlamh bilgi vermeyegei
disundurdd.

Gastrointestinal sistem kanamali hastalardan rekatanlarin bgvuru aninda ortalama
sistolik arteryal kan basinci glerleri 98.16+13.34 mmHg iken hayatini kaybeden grup
ortalama sistolik arteryal kan basincigdderi 95.76+11.57 mmHg idi. Bu iki ger
birbirleri ile kiyaslandginda aralarinda anlamh farkhlik tespit edilmedine endoskopi
sonuclarina goére alt gruplara ayrilan hastalartalama sistolik arteryal kan basinclari
birbirleri ile ve hayatini kaybeden gruptaki haatale kiyaslandiinda anlamli farklihk

tespit edilmedi (p>0.05). Bu gruplarin copeptirgeideri birbirleri ile kiyaslandinda
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anlamh farklihk tespit edilmedi. Bu durumungvaran hastalardaki kanamngaldetinin
arteryal tansiyon dgerlerini dyirecek kadarsiddetli olmaysina ba&li olabilecegi
disinuldid. Hastalar diyastolik arteryal tansiyongelderi acisindan incelenginde
hayatta kalan hastalarin ortalama diyastolik kasirma dgerleri 65.27+10.37 mmHg
iken hayatini kaybeden grupta bu oran 62.54+9.864gdi. Bu iki dezer birbirleri ile
karsilastirildiginda aralarinda anlamh farklilik tespit edilmegdi(Q.05). Hayatta kalan
ve hayatini kaybeden gruplarin copeptingetéeri ortalamalari sirasiyla 0.86+0.44
ng/mL ye 0.92+0.51 ng/mL idi, bu iki gder kasgilastirildiginda aralarinda anlaml
farkhhik tespit edilmedi. Bu da IS kanamali hastalarda mortalite oranlarinin
belirlenmesinde copeptin gerlerinin yeterli bir parametre olarak kullanilamaaggini
distndurda.

Tum bu kisitlayici faktorlere gmen calgma sonucunda IS kanamali hastalarda
plazma copeptin seviyesinin @kl insanlara kiyasla anlamli derecede yuksg|di
ancak kanamasiddeti, lokalizasyonu, etiyolojisi ve kanamaya ghagelisebilecek

mortalite oranlarini belirlemede yeterli bilgi veeatigi distnaldu.
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6. SONUCLAR

e Gastrointestinal sistem kanamali hastalarda plazogeptin dgerleri s&likli
insanlara kiyasla anlamli derecede yuksek olardknibuustur.

e Plazma kopeptin seviyesinderiSskanamassiiphesi bulunan hastalarda endoskopi
karari verilmesi ya da hospitalize edilmesine karaerilmesi @amasinda

yararlanilabilir.

e Gastrointestinal sistem kanamali hastalarda mi@ta¢lirteci olarak plazma copeptin
degerlerinin yeterli bilgi vermedgii tespit edilmstir.

e Gastrointestinal sistem kanamall hastalarda kanamgddeti ve etiyolojisi ile

plazma copeptin seviyeleri arasindsgkilitespit edilmemtir.
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EKLER
EK 1. GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI HASTALARDA PLAZMA
COPEPTIN SEVIYESININ ARASTIRILMASI
Hastanin Adi Soyadi:.....................Protokol No:............. Ggelarihi:.../..../2012

Kanamanin bdangi¢c zamani........... Karaain sdresi.................
VITAL BULGULAR:

T/A...............mMmHg SS:.......... Atg......... °C ND: .. dk
Risk faktorleri:

Alkol kullanim OyKUSU var\yok  SUIE: ......iceeiiiie e r e e e e

Sigara: Var/ yok................ S (= USSP

Soygecmy(Ozellikle gastrointestinal sistem hastaliklamgulanacak) ........................e.
OZGECMIS:

(6zellikle: GIS kanamasi , ilag kulanim 6ykisi , KC-S ve magjnite sorgulanacak)
CBC ve BK: Acil Servis

WBC: .o, PTZ:coooiean . INR:............

COPEPIN: .............. Na:....ooviineennn, K,

UN: Cre: ALT:..........

AST:........ TBIL\DBIL:........vuvveee.

REK T AL TU SE . e et e e e e e ee e
ENDOSKOPIE SONUCU: ..ottt eae e ave e neeas
ENDOSKOPI SONRASI: Hb...... [ (o]

Copeptin................

Kan transfizyonu yapilip yapUmadBl: ..........ooiiiiiiiieieeeiiiii e emmmm e
L7 2 PP
YATTI Gl SERVIS V& TEDAWI: ..ottt e
SONUGC: ettt mmm ettt e e e e e et e e e e e e e e e b e e e e e e aan—aae e e e aanrareeaeeeanrrnes
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