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OZET

Amag: Bu aragtirmanin amaci acil servise bagvuran iist gastrointestinal
sistem (GIS) kanamali hastalarda Nesfatin — 1 diizeyi ile sok indeksi (SI) ve
viicut Kitle indeksi (VK1) arasindaki iliskinin arastirilmasidir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamizda tek merkezli olarak Bursa Yiiksek
Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine 01.01.2024 ve 01.01.2025
tarihleri arasinda basvuran 18 yas iistii 102 iist GIS kanama vakasi incelendi.
Prospektif olarak yiiriitiilen ¢alismamizda hastalara ait yas, cinsiyet, boy, agirlik,
ek hastalik, sistolik kan basinci, kalp atim hiz1 ve endoskopi bulgular1 olgu rapor
formuna not edildi. Hastalarm VKI (Viicut Kitle Indeksi) ve SI (Sok Indeksi)
hesaplandi. Sonrasinda elde edilen Nesfatin-1 diizeyleri not edildi. Hastalarin ilk
24 saat ve ilk 28 giinliik mortaliteleri tespit edilerek kayit edildi. Nesfatin-1
diizeyleri ile VKI ve SI arasindaki korelasyon Sperman Korelasyon analizi ile
degerlendirildi. Diger degiskenlerin ilk 24 saat ve ilk 28 giinliik mortalite ile
olan iligkisi Fisher's exact testi ile degerlendirildi. Nesfatin-1 diizeyinin diger
degiskenler ve mortalite ile olan korelasyonu Mann-Whitney U testi ile
degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda {ist GIS kanama hastalarinin Nesfatin-1 (872,0
ng/mL) degerleri ile VKI (25,50) arasinda pozitif bir korelasyon oldugu saptadik
(p=0,009, r= 0,259). Yine hastalarin Nesfatin-1 degerleri ile Si (0,83) arasinda
negatif bir korelasyon oldugunu saptadik (p<0,001, r= -0,264), (p=0.005, r= -
0,243). GIS kanamali hastalarmn serum Nesfatin-1 konsantrasyonlarinin ise
saglikli gruba (454,1 ng/mL) gore daha yiiksek oldugunu goézlemledik
(p<0,001).

Sonuc: Ust GIS kanamali hastalarda Nesfatin-1 proteini ile VKI arasinda
pozitif ydnde bir korelasyon oldugunu saptadik. Yine Nesfatin-1 proteini ile SI
arasinda negatif bir korelasyon oldugunu saptadik. Daha ¢ok hasta grubu ile ¢ok
merkezli yapilan c¢aligmalar ile Nesfatin-1 proteininin santral ve periferik

dokulardaki etkileri ilerleyen zamanlarda aydinlatilmalidir.



Anahtar Kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamasi, Nesfatin-1, Sok

indeksi, Vicut kitle indeksi, Acil servis,



ABSTRACT

Objective:The aim of this study was to investigate the relationship between
Nesfatin-1 levels and shock index (SI) and body mass index (BMI) in patients
presenting to the emergency department with upper gastrointestinal system
(GIS) bleeding.

Materials and Methods:In this single-center prospective study, 102 patients
over the age of 18 who presented to the Emergency Department of Bursa
Yiksek lhtisas Training and Research Hospital with upper GIS bleeding
between January 1, 2024, and January 1, 2025, were evaluated. The correlation
between variables recorded in the case report form and Nesfatin-1 levels was
analyzed using Spearman’s correlation test. The association between the
variables and mortality was assessed using Fisher’s Exact test.

Results: A positive correlation was found between Nesfatin-1 levels and BMI
in patients with upper GIS bleeding (p=0.009, r=0.259). In addition, a negative
correlation was identified between Nesfatin-1 levels and SI (p<0.001, r=—
0.264; p=0.005, r=—0.243). Serum Nesfatin-1 concentrations were observed to
be significantly higher in the GIS bleeding group compared to the healthy
control group (p<0.001).

Conclusion: In patients with upper GIS bleeding, a positive correlation was
observed between Nesfatin-1 levels and BMI, whereas a negative correlation
was found between Nesfatin-1 levels and SlI. Further multi-center studies with
larger patient populations are warranted to better elucidate the central and
peripheral effects of the Nesfatin-1 protein.

Keywords: Upper gastrointestinal bleeding, Nesfatin-1, Shock index, Body

mass index, Emergency department
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1. GIRIS VE AMAC

Gastrointestinal sistem kanamalar: anatomik olarak duodenumdaki Treitz
ligamanina gore smiflandirilmaktadir. Bu ligamanin proksimalindeki kanamalar tist
GIS kanamas, distalindeki kanamalar ise alt GIS kanamasi olarak adlandirilmaktadir
(1). Ust GIS kanamalari tiim GIS kanamalarinin %85°lik boliimiinii olusturmaktadir
(2). GIS kanamalari, GIS hastaliklar1 icerisinde hastane basvurularmin énemli bir
boliimiinii olusturmaktadir. Ust GIS kanamalar1 erken tan1 ve acil tedavi gerektiren,
mortalite oran1 Ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri dahil tiim diinyada yiiksek
seyreden acil gastrointestinal hastaliklardandir. Mortalite oran1 %2 ile %15 arasinda
degismektedir (3). Kadinlara nazaran erkeklerde goriilme sikligi daha fazladir ve
ilerleyen yaslarda daha sik goriilmektedir (4).

Giin gectikce 6nemi artan (sok indeksi) SI de hemoraji gelisen hastalarin
transfiizyon ihtiyacini, erken ve uzun dénem mortalitelerini dngérmede 6nemli bir
belirtectir (5). Literatiirde siklikla {ist GIS kanamalarmin yas, cinsiyet, kronik
hastaliklar ve kullanilan ilaglar ile iliskisi arastirilmis olup VKI gibi malnutrisyon
durumunu belirten tablolarla iliskisi yeterince aragtirtlmamustir.

Nesfatin—1, ilk olarak 2006 yilinda Oh-I ve arkadaslar1 tarafindan
hipotalamusta tespit edilmis, sonrasinda merkezi ve periferik bircok dokudan
salindign gosterilmis bir peptit hormondur. Istah kontrolii, pozitif inotropi ve
kronotropi, kaygi durumunda artis ve iireme fonksiyonlarina etkisinin yani sira
proinfilamatuar etkiye sahiptir (6, 7).

Biz calismamizda acil servise basvuran iist GIS kanamal1 hastalarin Nesfatin

— 1 diizeyi ile SIve VKI arasinda bir iliski olup olmadigin1 arastirmak istedik.



2. GENEL BILGILER

2.1 GIS KANAMALARI

Gastrointestinal sistem; agiz, 6zofagus, mide, duodenum, jejenum, ileum ve
aniisten olusan; genel olarak besin sindirimi ve emiliminden sorumlu olan sistemdir.
GIS kanamalar1 bu organlarin herhangi birinden olan kanamalari ifade etmektedir.
Duodenumda bulunan Treitz ligamanina kadar olan proksimaldeki boliimden
kaynaklanan kanamalar iist GIS kanamalar1 olarak adlandirilirken; bu ligamanin
distalinden kaynaklanan kanamalar ise alt GIS kanamalari olarak adlandirilmaktadir
8,9).

2.1.1 Ust GIS Kanamalar

Ust GIS kanamali hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri genel olarak
hematemez ve/veya melenadir. Melena; sindirilmis kan tiriiniidiir ve civik kivamda,
siyah katran renginde diskidir. Kanin GIS icerisinde en az 4-6 saat kaldigin1 gosterir.
Bu sebeple kanama odaginin Treitz ligamaninin proksimalinden kaynaklandigini
ifade eder ve {ist GIS kanamalar1 i¢in degerli bir bulgudur (10).

Hematemez ise kirmizi parlak renkte ya da kahve telvesi seklinde kusma
olarak tammlanir. Ust GIS kanamali hastalarin yaklasik yarisi hastanelere hem
melena hem de hematemez ile basvururken; diger kismi yalnizca melena ya da
hematemez ile bagvururlar (11).

2.1.1.1 Ust GIS kanama epidemiyolojisi

Ust GIS kanamalar1 hastaneye basvurularm sik sebeplerindendir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde her y1l ¢ceyrek milyon kisi GIS kanama nedeni ile hastanelere
basvuru yapmaktadir. Yatis ve tedavi orani yiiksek oldugu i¢in yiiksek maliyetlere de
sebebiyet vermektedir (12, 13). Yaslara gore demografik dagilima bakildiginda
geriatrik popiilasyonda goriilme sikligi geng yaslara gore artis gostermektedir (14).
Erkek cinsiyette kadinlara gore ¢ok daha sik goriilmektedir (4). Kanamalarin yaridan
fazlas1 kendiliginden durmakta iken tekrarlama riski yiiksek olan bu kanamalarda
erken tan1 ve tedavi yapilmazsa yiikksek mortalite ve morbidite goriilmektedir (15).

Son yillarda erken tant ve endoskopi gibi tam1 ve tedavi yoOntemlerine erigim



kolaylastig1 i¢in; yapilan meta analiz ve ¢aligmalarda mortalite oranlarinin diistiigi
belirtilmistir (4, 16).

2.1.1.2 Ust GIS kanama etyolojisi

Ust GIS kanama etyolojisinde yas, cinsiyet, beslenme diizeni ve cografi
konum gibi etkenler rol oynamaktadir. Bunun yaninda GIS kanamaya sebep olan
durumlar icerisinde en sik peptik tlserler goriilmektedir. Peptik iilser hastaligindan
sonra en sik goriilen ikinci sebep 6zofagus varislerdir. Bunun disinda daha az siklikta
goriilen sebepler Mallory-Weiss sendromu, H. pylori enfeksiyonu, nonsteroid anti
inflamatuar ilaglarin (NSAII) kullanimi, sigara kullanimi, tiimérler, dzofajit ve
anjiodisplazilerdir (17).

2.1.1.2.1 Peptik iilser hastalig

Mide ve duodenumdaki iilserleri kapsayan peptik iilserler iist GIS kanama
sebeplerinin yarisina yakinini olugturmaktadir. Bu bolgelerdeki koruyucu mukozanin
harabiyeti sonucu daha derin dokunun irritasyonu ve inflamasyonu ile meydana
gelmektedir (18). Peptik ilsere sebebiyet veren en sik neden H. pylori
enfeksiyonudur; bundan sonra NSAIQ kullanimi, alkol ve sigara kullanimi, aspirin
kullanimi ve stres etkenleri sayilabilir (19).

Peptik iilser sebepli iist GIS kanamali hastalarda, yaygilasan tani ve tedavi
yontemi olan endoskopi ile hastalarin kanama ciddiyeti, tekrar kanama olasilig1 tespit
edilebilmekte ve kanama odagina miidahale edilerek hemodinamik stabilite
saglanabilmektedir. Endoskopik olarak goriintiilenen lezyonlar kanama ciddiyetine
gore siniflandirilmistir. Forrest siniflandirmasi olarak adlandirilan bu smiflamaya
gore Forrest la lezyonlarina miidahale edilmedigi takdirde tekrar kanama ihtimali
%100 iken Forrest 3 lezyonlarinda tekrar kanama ihtimali % 2’ dir (20).

Tablo 1’de Forrest siniflamasina gére kanama ciddiyeti ve tekrar kanama

olasilig1 belirtilmistir:



Tablo 1. Forrest Simiflandirmasi-Kanama Olasihigi

EVRE ENDOSKOPIK SINIF KANAMA OLASILIGI

Forrest 1a | Fiskirir tarzda aktif kanama %80-%100

Forrest 1b | Sizint1 seklinde aktif kanama %80-%85

Forrest 2a | Kanamasiz belirgin damar %40-%50
Forrest 2b | Yapisik pihtt %20-%30
Forrest 2c | Siyah lekeli iilsere lezyon %7-%10
Forrest 3 Temiz tabanl iilsere lezyon %3-%5

2.1.1.2. 2 Ozofagus varis hastalig

Siroz, portal ven trombozu, Budd-Chiari sendromu gibi hastaliklarda goriilen
ozofagus varisleri; GIS kanama sebepleri icerisinde peptik iilserden sonra en sik
ikinci nedendir. Portal hipertansiyon sonrasit gelisen kollateral damarlardan olan
6zofagus varis damarlarinda olusan kanamalar, genellikle ciddi ve hayati tehdit edici
kanamalardir. Ozofagus varisi olan hastalarin yillik kanama oranlart %5-10" dur.
Endoskopik olarak erken ve hizli miidahale edilmesi gereken acil GIS kanamalaridir
(21).

2.1.1.2.3 Mallory — Weiss sendromu

Ozofagus ve mide bileskesinde goriilen, mukoza ve submukozayr iceren
longitudinal yirtiklar ile kendisini gosteren bir durumdur. En sik; tekrarlayan 6giirme
ataklari, siddetli kusmalar ile goriilmekle birlikte intraabdominal basinci artiran
abdominal travmalar, kardiyopulmoner resiisitasyon ve siddetli Oksiiriik ataklari
sonrasinda da goriilebilir. Kronik alkol alimi, bulimia nevroza, hiperemezis
gravidarum gibi sebepler goriilme sikligmi artirmaktadir. Kanama olgularinin
timiine yakini kendini sinirlamakta iken altta yatan bir koagiilapati durumu, portal
hipertansiyon varligi gibi durumlarda kanamanin ciddiyeti ve tekrarlama olasilig
artabilir (22, 23).

2.1.1.2. 4 Eroziv gastrit ve 0zofajit

Ozofagus ve mide mukozasmin irritasyonu ve inflamasyonu sonucu olusan

gastrit ve 0zofajit durumu; gastrodzofagial reflii, stres, sigara ve alkol kullanimi, sik



NSAII kullanimi, H. pylori enfeksiyonu ile gériilebilmektedir. Koruyucu mukozanin
dejenerasyonu sonrast submukozanin etkilenmesi halinde kanamaya sebep olur.
Erken donemde tedavi edilmedigi takdirde ilerleyen donemlerde iilserasyon ve
ardindan kanamaya sebebiyet verir (24, 25).

2.1.1.3 Damar patolojileri

Normalde sik goriilmemekle birlikte GIS kanamalarmin énemli sebepleri
arasindadir.

2.1.1.3.1 Dieulafoy lezyonlari

Anormal submukozal arterin mukozay: irrite etmesi ve yiizeyellesmesi
sonucu goriilmektedir. Genel olarak midenin kii¢iik kurvatur bolgesinde yerlesim
gosterir. Aktif kanama yoklugunda endoskopik olarak tespit edilmesi zordur. Altta
yatan sebep ve kanama sebebi aydinlatilamamistir. Hayat1 tehdit edici kanamalara
sebep olmasindan dolayr agiklanamayan ve endoskopik olarak tan1 koyulamayan,
tekrarlayan GIS kanamalarinda Dieulafoy lezyonlar diisiiniilmelidir (26, 27).

2.1.1.3.2 Hemanjiomlar

Hemanjiomlar gastrointestinal traktin ¢ogunlukla proksimal ince barsak
boliimiinde yerlesim gosterir. Goriilme siklig1 az olmakla birlikte GIS kanamalari
igcerisinde dnemli bir yere sahiptir. Endoskopik olarak tek ya da ¢ok odakli, mavi ya
da kirmizi nodiiler lezyonlar seklindedir. Belli sendromlarin bir bulgusu seklinde
goriilebilir (28).

2.1.1.3.3 Aorta-enterik fistiiller

Gastrointestinal traktin ince barsak boliimiinde gozlenen bu fistiiller primer
olarak aort anevrizmasi kaynakli iken, iatrojenik abdominal aort cerrahisi sonrasi
goriilebilmektedir. GIS ile aort arasinda patolojik bir yolak olusmasi sonucu
goriilmektedir. Klinik olarak pulsatil abdominal kitle, karm agris1 ve GIS kanama
ticlemesi ile karakterizedir (29, 30).

2.1.1.3.4 Maligniteler

GIS organlarinda goriilen tiimorlerin kanama mekanizmasi; yeni damar
olusumu, olustugu ve g¢evresindeki dokuya invazyonu ve verdigi zarar, ¢evre kan
damarlarina invazyon ve damar perforasyonu ile olmaktadir. Kanama, genellikle
ilerlemis hastaligin belirtisidir (31). Adenokarsinom, noroendokrin tiimorler,

lenfomalar ya da metastatik timorler kanamaya sebebiyet verebilir. Tiimor tedavileri



de (cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi) koruyucu mukozay zayiflattigi i¢in kanama
sebebi olabilir. Endoskopik olarak tani konulabilse ve hemostaz saglansa da
hastalarin prognozlari kotiidiir ve sag kalim oranlari distiktiir (32).

2.1.1.4 Ust GIS kanamah hastaya yaklasim

2.1.1.4.1 Anamnez

Ust GIS kanamali hastalar hastanelere siklikla melena, hematemez ve
hematokezya ile; daha az siklikta karin agrisi, senkop, epigastrik hassasiyet ve kilo
kayb1 gibi semptomlarla bagvururlar. Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra
dogru bir anamnez ile sik goriilen semptomlarin sorgulanmasi klinisyene kanamanin
muhtemel yeri, kanama miktari, kanamanin ciddiyeti hakkinda bilgi verir ve hasta
yonetimi hakkinda yol gosterir. Melena varligi, kahve telvesi veya parlak kirmizi
renkte kusma; klinisyeni {ist GIS kanamaya yonlendirmektedir. Alt GIS kanamanin
sik belirtilerinden olan hematokezya ise nadiren iist GIS kanamali hastalarda
goriilmektedir. Hematokezyanin varlign siddetli bir iist GIS kanama agisindan
klinisyen i¢in uyarici olmalidir (33).

Hastalarin ek hastaliklari, ilag kullanimlari, daha énce GIS kanama gegirip
gecirmedikleri, herhangi bir donemde endoskopi olup olmadiklari, kilo kayb1 varlig
detayli bir sekilde sorgulanmalidir.

Siddetli kusma, ogiirme ya da Okstiriik ataklar1 sonrasi olan kanamalarda
Mallory-Weiss sendromu akla gelmelidir. Kilo kaybi, digkilama aligkanliginda
degisiklik, sigara ve alkol tiikketimi varliginda maligniteler degerlendirilmelidir.
Intraabdominal aort cerrahisi ya da aort anevrizma Oykiisii olan hastalarda aorta-
enterik fistiil akilda tutulmahdir. NSAII, antiagregan, antikoagulan ilaglar da GIS
kanama etyolojisinde rol oynadigi i¢in bu tiir ilaglarin kullanimi detayli olarak
sorgulanmalidir (34, 35).

2.1.1.4.2 Fizik muayene

Hasta anamnezinde ifade edilen, acil serviste gozle gorillen ya da rektal
muayene ile tespit edilen melena, hematemez veya hematokezya iist GIS kanamaya
yoneltmektedir. Hastalarin vital bulgular1 degerlendirilmelidir. Hipotansiyon,
takipne, tasikardi hipovolemik sokun belirtileri olabilir. Biling degisikligi, cildin
soguk ve 1slak olmasi ciddi kan voliimii kaybinin belirtileridir. Spider anjiom, sarilik,

kas kaybi, jinekomasti karaciger sirozu i¢in 6nemli fizik muayene bulgularidir. Assit,



kaput medusa, hepatosplenomegali bulgulari portal hipertansiyonun bulgularidir. Bu
iki durumda varis kanamasi diistiniilmelidir. Viicudun degisik bolgelerinde petesi ve
ekimozlarin tespiti altta yatan bir koagiilopatiyi diistindiirebilir (36).

Mide igeriginin aspirasyon riskini azaltmak igin nazogastrik tip (NG)
uygulanabilir. NG’de goriilen devamli taze kan aktif kanamay1 diisiindiiriir. NG’ye
gelen icerigin kansiz olmasi kanamanin 6zofagus ve mide kaynakli olmadigim
diistindiirebilir ancak duodenum kaynakli bir kanamayi ekarte edemez (37).

2.1.1.4.3 Laboratuvar

Ust GIS kanama tanis1 konulan hastalar hemodinamik olarak stabilize
edildikten sonra kanamanin siddeti, transfiizyon ihtiyaci, kanamanin devam ettigine
ya da durduguna dair fikir vermesi ve tedavi hakkinda yonlendirmesi agisindan
cesitli laboratuvar testleri yapilmalidir. Tam kan sayimi, bdbrek ve karaciger
fonksiyon testleri, kan grubu ve cross- match, koagulasyon parametreleri ve kan gazi
ivedi sekilde ¢alisiimalidir. Kan gazinda; asidoz varligi, laktat diizeyi, elektrolit ve
glukoz diizeyleri degerlendirilmelidir. Kanama durumunda kan kaybiyla birlikte sivi
kaybinin da olmast hemogramda goriilen hemoglobin ve hematokrit degerinin
diismemesine sebep olabilir. S1vi replasmani sonrasi alinan hemogram takiplerinde,
hemoglobin ve hematokrit degerinde goriilen diisiiklik orani kanama ciddiyetini
hakkinda fikir verir. Hipovolemiye sekonder renal perfiizyonun azalmasi ve GIS
traktinda uzun siire bekleyen eritrositlerin yikimi sonrast protein emiliminde artis,
kan iire azotunda artisa sebebiyet verir. Ust GIS kanamalarmda genel olarak
kreatinine oranla kan iire azotunun artis1 bariz yiiksekken; alt GIS kanamalarinda
hipovolemiye sekonder olusan renal yetmezlik sonucu kreatinin artis1 da BUN artisi
ile orantilidir. Bu oranin (BUN/kreatinin) 20:1 iizerinde olmas1 iist GIS kanama
acisindan yonlendiricidir. Akut veya kronik karaciger hastaliklarinda ve antikoagulan
ila¢ kullanimi durumunda koagulasyon parametrelerinde anormallikler goriilebilir
(38, 39).

2.1.1.4.4 Goriintiileme

Ust GIS kanamanin tanisinda ve ayni anda kanamaya miidahalede ilk tercih
edilen yontem endoskopik goriintiilemedir. GIS kanamas: diisiiniilen olgularda ilk 24
saat igerisinde endoskopi yapilmasi tavsiye edilmektedir (26). Bu sayede hasta

hemodinamisini bozacak kanamalara erken miidahale edilebilir, eroziv gastrit gibi



ge¢ donemde kagirilabilecek lezyonlar goriintiilenebilir ve hastalarin cerrahi
ihtiyaglar1 azaltilabilir. Kanamalarin yaklasik %90’1 endoskopik yontemle tespit
edilebilir (37). Kanama odagi tespit edilemeyen hastalarda arteriografi veya BT
anjiografi tercih edilebilir. Arteriografi ile 0,5 mL/dk olan kanamalar tespit
edilebilirken anjiografi ile 0,3 mL/dk olan kanamalar tespit edilebilir (40).
Ultrasound ve Bilgisayarli Tomografi (BT); batinda ele gelen kitle varliginda
maligniteleri dislamak, epigastrik hassasiyet varliginda pankreatit, Kolesistit gibi
diger tanilar1 dislamak amaciyla kullanilabilir (41).

2.1.1.5 Tedavi

2.1.1.5.1 Hemodinamik stabilizasyon

Hastalarin  tedavisinde ilk basamak hemodinamik stabilizasyonun
saglanmasidir. Hastalar monitdrize edilmeli, vital bulgular yakindan takip edilmeli,
en az 2 adet genis liimenli damar yolu agilmali ve tercihen kristalloid s1vi inflizyonu
hizli bir sekilde baglanmalidir. Hemodinami saglanana kadar ve hastanin biling
durumu diizelene kadar sivi replasmanina devam edilmelidir. Ingiliz Gastroenteroloji
Dernegi 15 dakikadan kisa bir siire igerisinde 500 mL kristalloid sivi verilmesini ve
devam eden gereksinim icin yakin vital ve klinik takibi onermektedir (42). Sivi
replasmanina ragmen biling durumu diizelmeyen, vital bulgulari normal araliklarda
olmayan hastalarda kan iriinleri replasmanina gegilmelidir. Aspirasyon riski
agisindan hastalar entiibasyon ihtiyaci i¢in degerlendirilmelidir (9).

Endoskopik Tedavi: GIS kanama tedavi ve goriintiilemesinde ilk tercih
edilen yontemdir. Tekrar kanama ihtimali yiiksek olan Forrest 1a, 1b, 2a gibi kanama
durumlarmin tespiti ve tedavisinde etkilidir. Endoskopi sirasinda mekanik
kompresyon, termal koagulasyon, sklerozan ajan enjeksiyonu, topikal spreyler
uygulanabilen yontemlerdir (43).

Kan Uriinleri Replasmam: Hedef hemoglobin degeri hastanmn yasma, ek
hastaliklarina ve hemodinamik durumuna gore belirlenmelidir. Geng yas grubunda,
ek hastalik yok ve hemodinami stabil seviyede ise hemoglobin 7 gr/dl ve iizerinde
tutulmalidir. Akut durumu tolere edemeyen yaslt ve ek hastalig1 olan hasta grubunda
ise bu deger 10 gr/dl ve iizerinde olmalidir (41).

Farmakolojik ajanlar: Proton pompa inhibitorleri (PPI) o6zellikle lser

sebepli kanamalarda yeniden kanama riskini, cerrahi ihtiyacini ve hastanede yatis



sliresini azaltmasi sebebiyle onerilmektedir. Uygulamasi 80 mg iv piise (ylikleme),
sonrasinda 8 mg/h devamli infiizyon seklindedir (44, 45). Ozofagus varis
kanamalarinda kullanilabilen somatostatin analoglar1 rutinde Onerilmemektedir.
Promotilite ajanlari, antibiyoterapi ve traneksamik asit rutin kullanimi da
onerilmemektedir (46-48).

Cerrahi yontem: Sivi, kan iriinleri replasmani ve endoskopik yontemlerle
hemodinamisi  saglanamayan  hastalarda  cerrahi  yontemler  gerekebilir.
Embolizasyon, TIPS (transjuguler intrahepatik portosistemik sant) ve gastrektomi
uygulanabilen yontemlerdir (36).

2.2 SKORLAMA

Ust GIS kanamali hastalarda hastalik siddetini belirlemek, tedavi protokolii
belirlemek, standartize etmek ve yeniden kanama riskini degerlendirmek igin birgok
skorlama sistemi gelistirilmistir. En sik kullanilan skorlama sistemleri Glasgow-
Blatchford Skoru (GBS), AIMS65 ve Rockall Skoru’dur.

2.2.1 Glasgow-Blatchford Skoru (GBS)

Cesitli laboratuvar ve klinik bulgular kullanarak olusturulmus bu skorlama
sistemi endoskopi Oncesinde hastalarin acil miidahale ihtiyacini, yeniden kanama
riskini, hastaneye yatis ihtiyacin1 ve prognozunu gostermektedir. Bu durumlar
gostermede % 99 sensitiviteye sahiptir. Bu sistemden 0 ve 1 puan alan hastalar diisiik
riskli grupta kabul edilir. Hasteneden erken taburcu edilebilirler ve ayaktan tedavi
edilebilirler (49).

Tablo 2’de GBS skoru parametreleri ve skor degerleri ile verilmistir:



Tablo 2. Glasgow-Blatchford Skorlama Sistemi

Klinik Degisken Deger Skor
Kalp Hiz1 (atim/dakika) >100 1
100 - 109 1
SKB (mmHG) 90-99 2
<90 3
Melena 1
Senkop 2
Karaciger hastaligi 2
Kalp yetmezligi 2
>13 0
12.12.2009 1
Hemoglobin (gr/dL) Erkek 10.11.2009 3
<10 6
>12 0
Hemoglobin (gr/dL) Kadin 10.11.2009 1
<10 6
<18 0
18-22 2
Ure (mg/dL) 23-27 3
28-70 4
>70 6

>2 yiiksek riskli, <2 diisiik riskli; SKB: Sistolik Kan Basinct

2.2.2 Rockall Skoru
Rockall skoru tedavi, takip siliresi ve mortalite hakkinda fikir vermektedir. Bu
skorlama sisteminden diisiik puan alan hastalar endoskopi sonrasi erken taburcu
edilebilirken; yiiksek puan alan hastalar riskli grup olarak degerlendirilmeli ve

tedavide daha agresif davranilmalidir (50).

Tablo 3’ te Rockall skoru prametreleri ve skor degerleri ile verilmistir:
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Tablo 3. Rockall Skorlama Sistemi

Degisken Deger Skor

<60 0

Yas 60-79

>80

Sok bulgusu yok

R IOIN PR

Tasikardi
Sok (nab1z>100/dk)

Hipotansiyon 2
(SKB<100 mmHg)

Ek hastalik yok 0

Kalp
yetmezligi, 2
Iskemik
Ek hastalik kardiyak
hastalik

Bobrek yetmezligi,
Karaciger 3
yetmezligi,

Metastatik CA

Aktif
kanama
olmamasi, 0
Endoskopi sonucu Mallory-
Weiss
lezyonu

Diger bulgular 1

GIS malignitesi 2

Normal endoskopi 0

Major yeni Piht1, kan veya aktif
kanama varligi kanmasi goriilen 2
damar

>35 yiiksek riskli, 3-4 orta riskli, 0-2 diistik riskli

2.2.3 AIMS65 Skoru

AIMS65 skorlama sistemi, endoskopi dncesinde hastanin mortalitesini ve acil
tedavi ihtiyacin1 ongdrmeye yardimci bir sistemdir. Bu anlamda GBS’den daha
sensitiftir. Skoru 2 ve ilizerinde olan hasta grubu daha yiiksek mortalite ile iliskilidir
ve daha uzun siire hastane yatisi gerektirmektedir (51).

Tablo 4’te AIMS65 skoru parametreleri ve skor degerleri ile verilmistir:
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Tablo 4. AIMS65 Skoru

Degisken Skor
Albumin < 3gr/dL 1
INR>1.5 1
Mental durum degisikligi 1
Yas > 65 1
SKB <90 1

>2 yiiksek riskli, <2 diisiik riskli; SKB: Sistolik Kan Basinci

2.3 SOK INDEKSI
Sok indeksi ilk olarak Burri ve Allgdwer tarafinda 1967°de tanimlanmistir.

Kalp attm hizinin, SKB’na orani ile hesaplanan SI; GIS kanamalari, multisistem
travmalari, sepsis gibi hipovolemik duruma sebep olabilecek ve sol ventrikiil
hacminin azaldigi durumlarda artmaktadir. Normal araligi  0.5-0.7 olarak
tanimlannustir. Rady ve ark. tarafindan 1994 yilinda yapilan ¢alismada SI > 0.9 olan
hasta grubu kritik hasta olarak adlandirilmigtir. Yaptiklari ¢aligmada kritik hasta
grubunun hastane yatig siirelerinin uzadigint ve mortalitelerinin daha yiiksek
seyrettigini gostermislerdir (52). Kritik hastay1 gostermede %81 spesifite ve % 43
sensitiviteye sahip oldugu gosterilmistir (52). Si yiiksek olan hasta gurubunda erken
transfiizyon ve agresif tedavi akilda tutulmalidir. Ozetle bu indeks; heniiz
hipotansiyon gelistirmemis akut kanamali olgular1 erken donemde tanimak i¢in yol
gostermektedir (53).

2.3.1 Modifiye Sok Indeksi

Sok indeksinde sadece SKB degerinin indekse dahil edilmesinin hastaligin
Klinik seyrini belirlemede duyarliligini diistirdiigi 6ne siiriilmiistiir. Liu ve ark.
tarafindan 2012 yilinda yapilan ¢aligmada diastolik kan basinct (DKB) degerini de
iceren modifiye sok indeksi (MSI), SI ile karsilastirilmis ve acil serviste kullaniminin
daha uygun oldugu gosterilmistir. Kalp atim hizinin ortalama arteriyel basinca orani
ile olusturulan bu indeksin <0.7 ve >1.3 degerlerinde olmasinin mortalite ile korele
oldugu belirtilmistir (54, 55).

2.3.2 Yas Sok Indeksi

Her yas grubunda sok durumuna verilen sistemik yanitin farkli olmasindan

dolay1 SI hesabinda yanlisliklar olabilecegi dne siiriilmiistiir. Tlerleyen yasla birlikte
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ozellikle geriatrik yas grubunda ek hastaliklar, ilag kullanimlar1 ve fizyolojik yanitin
degismesi sok hesaplamalarinda yas konusunu giindeme getirmistir. Zarzaur ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada 55 yas istii bireylerde yas iliskili sok indeksinin
(yas*SI), SI’ne gore mortaliteyi dngdrmede iistiin oldugu gdsterilmistir (56).

2.4 VUCUT KITLE INDEKSI

Vicut Kitle indeksi, obezitenin siniflandirilmasinda kullanilmasi Onerilen bir
degerdir. Viicut agirligmin boy uzunlugunun Kkaresine bdliinmesi ile elde
edilmektedir. Birimi kg/m?’ dir. Viicuttaki total yag miktar1 ile korele olmakla
birlikte bolgesel yag miktari ile ilgili bilgi vermemektedir.

Tablo 5’te VKi’ne gére obezite siniflamasi verilmistir:

Tablo 5. Viicut Kitle indeksi — Obezite simiflandirmasi (57)

Viicut Kitle Indeksi Siniflama
(kg/m?)
<18.50 Zayif
18.50-24.99 Normal kilolu
25-29.99 Fazla kilolu
30-34.99 Hafif obez
(1.derece obez)
35-39.99 Orta obez (2.derece obez)
40-49.99 Morbid obez
>50 Siiper obez

2.5 NESFATIN -1

Nesfatin-1 peptiti, niikleobindin2 (NUCB2) proteininden ¢esitli proteaz
enzimler yardimi ile olusmaktadir. NUCB2 proteini 396 aminoasitten olusmaktadir.
Proteazlar araciligi ile Nesfatin-1, Nesfatin-2 ve Nesfatin-3 peptitlerine
pargalanmaktadir. 82 aminoasitten olusan Nesfatin-1’in istah, besin alimi, {ireme
fonksiyonlar1 gibi birgok etkisi tespit edilmisken; Nesfatin-2 ve Nesfatin-3’iin etkileri
heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. NUCB2/Nesfatin-1, OH-I ve ark. tarafindan
ilk olarak 2006 yilinda, ratlarin hipotalamuslarinda gosterilmistir (6). Sonrasinda
yapilan calismalarda Nesfatin-1 peptitinin; santral sinir sistemi (beyin sapi, orta
beyin, hipofiz bezi, supraoptik ¢ekirdek, arkuat c¢ekirdek, paraventrikiiler ¢ekirdek,
lateral hipotalamik alan, amigdala, torakolomber sempatik ve sakral parasempatik

noronlar), adipoz doku, mide mukozasi, lirogenital sistem organlari, barsak ve
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pankreasta da bulundugu gosterilmistir (58). Yarilanma 6mrii 23,5 dakikadir (59). IV
enjeksiyondan sonra kanda 20 dakika stabil halde kalmaktadir (60). Nesfatin-1’in
anoreksijenik peptit olarak adlandirilmasina karsin kardiyovaskiiler sistem, immiin
sistem, lireme ve stres lizerinde de c¢esitli etkileri oldugu gosterilmistir (61). Yine
yapilan ¢aligsmalarda Nesfatin-1’in antioksidatif ve antiinfilamatuvar etkileri oldugu
da tespit edilmistir (62, 63).

2.5.1 Gida Alim Uzerinde EtKisi

Ratlara uygulanan santral Nesfatin-1 enjeksiyonu sonucu ratlarin besin
aliminin azaldig1 gozlemlenmistir. Enjeksiyona daha uzun bir siire devam edildiginde
ise ratlarin viicut agirhiginin azaldig: rapor edilmistir (64). Intraserebrovaskiiler
enjeksiyonlar ile ratlarda doygunluga sebep oldugu, gece 6giin miktarin1 ve sikligini
azalttigr gosterilmistir (65). Amigdaladaki melatonin yolagi ile mide gerginligine
hassas noronlarin aktivitesi ve mide hareketlerine etkili oldugu gosterilmistir (66).
Bir baska g¢alismada antiinfilamatuvar etkisi ile tiimor nekrozis faktor (TNF)’de
diisiise ve mide asidinde azalmaya sebep olarak gastrik {ilser olusumunu engelledigi
gosterilmistir (67).

2.5.2 Stres Durumuna Etkisi

Nesfatin-1’in anksiyete, stres ve ka¢inma davranisi iizerine etkili oldugu
gosterilmistir. Stres aninda merkezi sinir sisteminde diizeyinin artti1 belirtilmistir.
Anksiyete ve stres aninda olusan anoreksiyada etkisi oldugu gosterilmistir (68).

2.5.3 Glukoz Dengesine EtkKisi

Ratlara santral enjeksiyon ile uygulanan Nesfatin-1’in glukoz algilayici
noronlart aktive ettigi gosterilmistir (69). Bagka bir c¢alismada glukoz
katabolizmasini arttirdigi, glukoz anabolizmasini ise azalttigi tespit edilmistir (70).
Dolagimda bulunan glukoz seviyesini ise farkli yollarla diigiirmektedir.
Glukoneogenezi baskilayarak, kaslardaki insiilin reseptor seviyesini ve glukoz
emilimini arttirarak dolasgimdaki glukozu azalttig1 gosterilmistir (71).

Bunun digsinda Nesfatin-1’in kan basincinda artisa yol agtigi, REM uyku
stiresini kisalttigi, viicut sicakligini arttirdigi, puberte donemine ve siiresine etkili

oldugu, tireme fonksiyonlarina etkisi gosterilmistir (61).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 VAKA SECIMI

Bu calismaya Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’ne 01.01.2024 ile 01.01.2025 tarihleri arasinda basvuran ve iist GIS kanama
diisiiniilen hastalar dahil edilmistir. Prospektif olarak yiiriitiilen bu ¢alismaya 18 yas
{istii, gebe olmayan, alt GIS kanama diisiiniilmeyen, bilgilendirilmis onam veren
hastalar dahil edilmistir. 67 erkek, 35 kadin hasta olmak iizere 102 vaka se¢ilmistir.
Arastirma i¢in 2011-KAEK-25 2024/01-13 protokol numarasi ile etik kurul onay1
alinmistir.

Endoskopilerin tamani Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
biinyesinde yapilmis olup veriler buradan alinmistir. Hastalarin acil servise ilk
bagvuru anmndaki vital bulgulari (SKB ve kalp atim hizi) kullanilarak SI
hesaplanmstir. Hastalarin boy ve agirlik verileri ile VKI hesaplanmistir. Hastalarin
acil serviste calisilan laboratuvar verileri kaydedilmistir. Olgu rapor formuna
calismacilar tarafindan hastaya ait yas, cinsiyet, ek hastaliklar, kullandig1 ilaglar,
vital bulgular ve Si, boy, agirlik ve VKI ve acil servis sonlanimlar1 not edilmistir.
Hastalarin ilk 24 saat ve ilk 28 giin icerisinde mortaliteleri kaydedilmistir.

Kontrol grubu se¢iminde 18 yas tistii, ek hastaligi ve devamli ila¢ kullanimi1
olmayan, GIS kanama semptom ve bulgular1 olmayan ve bilgilendirilmis onam veren
hastalar dahil edilmistir. 52 erkek, 46 kadin hasta olmak {izere 98 vaka kontrol
grubuna dahil edilmistir.

102 hasta ve 98 kontrol grubu olmak iizere toplam 200 kisiden numune
alimmugtir. Santrifiij edilerek ayristirilan serum numuneleri ependorf tiipleri ile -80 °C
sicaklikta muhafaza edilmistir. ABT Human (NES1) ELISA Kit 96T ile Bursa
Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Klinigi’'nde calisildi.
Kitlerimiz 15,63 ng/mL ile 1000 ng/mL araligindaki verileri okumus, 1000 ng/mL ve
tizeri degerleri ‘deger >1000’ olarak belirtmistir.

3.2 CALISMA VERILERININ ISTATISTIKSEL ANALIZI

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics for Windows, Version 27.0.

(IBM Corp. Armonk, NY: ABD, 2021) paket programi kullanildi. Tanimlayici

istatistikler; sayisal degiskenler icin ortalama + standart sapma, ortanca ile range
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ve/veya g¢eyrekler arast aralik (IQR) bi¢iminde ifade edilirken kategorik degiskenler
olgu sayis1 ve (%) seklinde gosterildi. Verilerin normallik dagilimi i¢in Kolmogorov-
Smirnov testi kullanildi. Varyanslarin  homojenligi varsayiminin  saglanip
saglanmadig1 ise Levene testiyle arastirildi. Gruplar arasinda parametrik test
istatistigi varsayimlarmin saglandigi siirekli sayisal degiskenler yoniinden farkin
onemliligi Student’s t testi ile incelenirken parametrik test istatistigi varsayimlarinin
saglanmadig siirekli sayisal degiskenler yoniinden farkin onemliligi ise Mann
Whitney U testiyle degerlendirildi. Parametrik dagilim gosteren degiskenler
arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde Pearson Korelasyon Analizi kullanilirken
non-parametrik dagilim gosteren degiskenler arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin
Spearman Korelasyon Analizi kullanildi. Nesfatin-1 diizeyi ve Si’nin ilk 24 saat ve
ilk 28 giinlik mortalite tahminleri i¢in ROC analizi yapildi. Kategorik degiskenler
arasinda iligski olup olmadigini analiz etmek i¢in Ki-kare ve Fisher's exact testi
kullanildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda verildi. p<0,05 istatiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya kriterleri karsilayan 102’si hasta, 98’1 kontrol grubu olmak iizere
toplam 200 goniillii dahil edildi. Calismaya dahil edilen hasta grubunun ortanca yasi
71 (IQR,25-75: 58-78) yil iken kontrol grubunun ortanca yast ise 59 (IQR,25-75: 52-
69) yil olarak saptandi. Hasta grubunun 67’si (% 65,7), kontrol grubunun ise 52’si
(% 53,1) erkek olarak saptandi. Hastalarin 75’inin (% 73,5) melena sikayeti ile
basvurdugu, 87’sinde (%85,3) ek hastalik oldugu, en sik goriilen ek hastaligin da
hipertansiyon (n=57, %55,9) oldugu ve 36’sinda (%35,3) daha 6nce gecirilmis GIS
kanama Oykiisiiniin oldugu goriildii. Yine hastalarin 29’unda (%28,4) antiagregan
kullanimi1 oldugu, hastalarin 3’iinde (%2,9) ilk 24 saatte, 17’sinde (%16,7) ise ilk 28
giinde mortalite meydana geldigi saptandi (Tablo 6).
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Tablo 6. Klinik ve Demografik Bilgiler Tablosu

Hasta Grubu Yas (y1l) 71 (58-78)
Kontrol Grubu Yas (yil) * 59 (52-69)
Vakalar # Hasta 102 (51,0)
Kontrol 98 (49,0)
. Erkek 67 (65,7)
Hasta Grubu Cinsiyet #
Kadin 35 (34,3)
- Erkek 52 (53,1)
Kontrol Grubu Cinsiyet *
Kadn 46 (46,9)
Hematemez* 56 (54,9)
Melena® 75 (73,5)
Ek Hastalik* 87 (85,3)
Hipertansiyon 57 (55,9)
Diyabetes Mellitus 26 (25,5)
EZ!?Q?;;?EXH) 28 (27.5)
Konjestifl(alp 13 (12,7)
Ek Hastaliklar* Yetr:nez.hgl
Malignite 20 (19,6)
Karaciger Sirozu 7 (6,9)
Atriyal Fibrilasyon 8 (7,8)
Diger (Elefantiyazis,
Demans, KOAH, 32 (31,4)
' Parkinson)
?;Egsggce GIS kanama 36 (35,3)
Antiagregan kullanimi® 29 (28,4)
Antikoagiilan kullanimi” 20 (19,6)
Forrest 1a 0
Forrest 1b 0
Forrest 2a 3(2,9)
Forrest 2b 7 (6,9)
Forrest 2c 6 (5,9)
Endoskopi Sonucu # Forrest 3 13 (12,7)
Ozofa i
kanam%ll;? . 9(88)
Malignite 8 (7,8)
Non-eroziv/ Eroziv
eritematdz gastrit 34(33,3)
Endoskopi yapilmayanlar 27 (26,5)
Hasta Nesfatin-1 <1000 59 (57,9)
Diizey Araligr* >1000 43 (42,1)
Kontrol Nesfatin-1 <1000 87 (88,8)
Diizey Aralig* >1000 11 (11,2)
[lk 24 saatlik mortalite 3(2,9)
28 giin i¢inde mortalite 17 (16,7)
Total? 102 (100)

18




KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, GIS: Gastrointestinal Sistem

Hasta grubunun ortanca Nesfatin-1 diizeyi 872,0 (IQR,25-75: 491,8-1702,3)
ng/mL, ortanca agirliklar1 74,5 (IQR,25-75: 61,5-85) kg, ortanca VKI’leri 25,50
(IQR,25-75: 23,38-28,45) iken kontrol grubunun ortanca Nesfatin-1 diizeyi 454,1
(IQR,25-75: 234,2-770,4) ng/mL ortanca agirliklar1 74 (IQR,25-75: 64,8-84) kg,
ortanca VKI’leri ise 24,63 (IQR,25-75: 22,60-27,79) olarak saptandi. Hastalarm ve
kontrol grubunun ortanca boy ve Nesfatin-1 diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli
derecede farkli oldugu saptand: [(p=0,001), (p<0,001)] (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin Klinik ve Laboratuar Verileri

Degiskenler# Toplam Hasta Grubu Kontrol Grubu P
degeri*

Boy, mt 1,70 (1,64-1,75) 1,69 (1,62-1,74) 1,72 (1,64-1,78) =0,001

Agirlik, kg 74,0 (63,25-85,0) 74,5 (61,5-85,0) 74,0 (64,8-84,0) >0,05

VKI 25,20 (22,69-28,36) 25,50 (23,38-28,45) 24,63 (22,60-27,79) >0,05

Nesfatin-1, ng/mL 645,4 (332,3-1023,2)  872,0(491,8-1702,3) 454,1 (234,2-770,4) <0,001

SKB, mm/Hg 110 (100-130)

DKB, mm/Hg 70 (58-77,25)

Nabiz, /dk 90 (80,75-104,5)

Ates,°C 36,3 (36,1-36,5)

Spo2 97 (95-98)

Sok Indeksi 0,83 (0,67-1,01)

Hemoglobin,g/DI 9,3+3,1

Hematokrit 28.1+38,9

* Mann Whitney U Testi, VKI; Viicut Kitle indeksi, SKB; Sistolik Kan Basinci, DKB; Diyastolik
Kan Basinci

Hastalarin cinsiyetleri, hematemez, melena, ek hastaliklari, daha 6nce GIS

kanama gecirme Oykiileri, antiagregan ve antikoagiilan kullanimlari, endoskopi
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bulgular1 ve Nesfatin-1 diizey araliklari ile ilk 24 saat i¢inde meydana gelen mortalite
arasinda bir farklilik olup olmadigini analiz etmek i¢in yapilan Fisher's exact testinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Hastalarin cinsiyet durumu ile
sirastyla hematemez ve melena goriilme durumu arasinda bir farklilik olup
olmadigini1 arastirmak icin yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi [(p>0,05), (p>0,05)].

Hastalarin cinsiyetleri, hematemez, melena, ek hastaliklar;, daha énce GIS
kanama gegirme Oykiileri, antiagregan ve antikoagiilan kullanimlar1 ve Nesfatin-1
diizey araliklart ile ilk 28 giin icinde meydana gelen mortalite arasinda bir farklilik
olup olmadigini analiz etmek icin yapilan Fisher's exact testinde sirasi ile melena,
hematemez, KAH ve diger ek hastaliklar (Elefantiyazis, Demans, KOAH, Parkinson)
ile 28 giinliikk mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi
[(p<0,05), (p<0,05), (p<0,05), (p<0,05)]. ilk 28 giinde mortalite goriilenlerde
hematemez ve diger ek hastalik oranlarmmin daha yiliksek oldugu goriliirken, KAH
oranlarinin daha diisiik oldugu goriildii. Melenas1 olmayanlarda ise ilk 28 giinliik

mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu goriildii (Tablo 8).
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Tablo 8. Degiskenlerin 28 Giinliik Mortalite ile Analiz Tablosu

Ik 28 Giinde Fisher"
Degiskenler Mortalite Total ex:':c tetr;agt
Hayir Evet
Kadin n(%) 30(857) 5(143) 35 (100
Cinsiyet adin n (%) 30(857) 5 (143) (100) 6,05
Erkek n (%) 55(82,1) 12(17,9) 67 (100)
Hayir n (%) 18(66,7) 9(33.3) 27 (100
Melena ayir n (%) (66.7) (333) (100) p<0,05
Evet n(%) 67(89,3) 8(10,7) 75 (100)
Hayr n(%) 42(91,3) 4(87) 46 (100)
Hemat
ematemez Evet n(%) 43(768) 13(232) 56(100) P 0%
Hayir n (%) 15 (100) 0 15 (100)
Ek Hastalik >0,05
astal Evet n(%) 70(805) 17(195 87(100)

L taneivon Hayr n(%) 35(778) 10(222) 45(100)
P y Evet n(%) 50(87.,7) 7(123) 57(100) ©°
Sivabetes Mellitus Hayr n(%) 62(8L6) 14(184) 76(100)
y Evet n(%) 23(885) 3(115) 26(100) °
, Arter Hactalyy T 100 58(784) 16(LE) 74(00)
oroner Arter Hastalisl et n(%) 27(964) 1(36) 28(100) P

o Hayir n (%) 78(83,0) 16(17,0) 94 (100)

Atriyal Fibril >0,05
riyal Fibrilasyon Evet n(%) 7(875) 1(125) 8(100)
SR Hayr n(%) 80(842) 15(158) 95(100)
Araciger sirozu Evet n(%) 5(714) 2(286) 7(100) "

Hayir n (%) 74(83,1) 15(169) 89 (100
Konjestif Kalp Yetmezligi ayir n (%) (83.1) (16.9) (100) p>0,05

Evet n(%) 11(84,6) 2(154) 13 (100)
Vialignite Hayr n(%) 7L(856) 11(134) 82(100)
Evet n(%) 14(70,0) 6(30,0) 20 (100)
Hayir n (%) 62(88,6) 8(11,4) 70 (100)
Evet n(%) 23(719) 9(281) 32 (100)
Hayir n (%) 53(80,3) 13(19,7) 66 (100)
Evet n(%) 32(889) 4(11,1) 36 (100)
Antiagregan kullanimi Hayr n (%) 98(79.5) 15(205) 73 (100) p>0,05
Evet n(%) 27(931) 2(69) 29 (100)

Hayir n (%) 67 (81,7) 15(18,3) 82 (100)

Diger Ek Hastahk p<0,05

GIiS Kanama OyKkiisii p>0,05

Antik ilan kull >0,05
ntikoagilan kullammt 0 1 (%) 18(90,0) 2(100) 20(100) "
_ <1000 n (%) 49 (83,1) 10(16,9) 59 (100)
Nesfatin-1 Diizey Arahgi p>0,05
>1000 n (%) 36(83,7) 7(163) 43 (100)
Total n(%) 85(83,3) 17(16,7) 102 (100)

GIS: Gastrointestinal Sistem
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Hastalarin endoskopi bulgulari ile ilk 28 giin i¢ginde meydana gelen mortalite
arasinda bir farklilik olup olmadigini analiz etmek i¢in yapilan Fisher's exact testinde
endoskopi yapilmayan grup ile 28 giinliik mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu saptandi (p<0,05). Endoskopi yapilmayan grupta ilk 28
giinde mortalite goriilme oraninin daha yiiksek oldugu goriildii (Tablo 9).

Tablo 9. Endoskopi Bulgulari ile 28 Giinliik Mortalite Analiz Tablosu

Desiskenl 11k 28 Giinde Mortalite Total Fisher's

estykenier Hayir Evet ota exact test
Yok n (%) 82(828) 17(17,2) 99 (100)

F t 2A >0,05

orres var n(%) 3(100) 0 31000 P
Yok %) 7 2) 16(1 1

Forrest 28 ok n(%) 79(832) 16 (16,8) 95 (100) 150,05
Var n(%) 6(857) 1(14,3) 7 (100)
Yok n(%) 80(833) 16(16,7) 96 (100)

Forrest 2C p>0,05
Var n(%) 5(833) 1(16,7) 6 (100)
Yok %) 72(80,9) 17(19,1 89 (100

Forrest 3 ok n (%) (80.9) (19.1) (100) p>0,05
Var n(%) 13(100) 0 13 (100)

- Yok n(%) 78(83,0) 16(17,0) 94 (100)

Malignite p>0,05
Var n(%) 7(875) 1(12,5) 8 (100)

Ozofagus Varis Yok n(%) 78(839) 15(16,1) 93 (100) 050,05

Kanamast Var n(%) 7(77,8) 2(22,2) 9 (100) '

Non-eroziv/ Eroziv. Yok n (%) 54(79,4) 14 (20,6) 68 (100) 50.05

eritematoz gastrit e
Var n(%) 31(91,2) 3(8.8) 34 (100)

Endoskopi Yok n (%) 67(89,3) 8(10,7) 75 (100) <0.05

yapilamayanlar Var n(%) 18(66,7) 9(33,3) 27 (100) Pt

Total n(%) 85(83,3) 17(16,7) 102 (100)

Hastalarin cinsiyetleri, hematemez, melena, ek hastaliklar;, daha 6nce GIS
kanama geg¢irme Oykiileri, antiagregan ve antikoagiilan kullanimlari, ilk 24 saatte
mortalite ve ilk 28 giinliik mortalite ile Nesfatin-1 diizeyleri arasinda bir fark olup
olmadigini arastirmak i¢in yapilan Mann-Whitney U testinde yalnizca cinsiyet ile
Nesfatin-1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi
(p<0,05). Erkeklerde ortanca Nesfatin-1 diizeylerinin kadinlara gore daha yiiksek

oldugu goriildii. Ayrica istatistiksel olarak anlamli olmasa da hematemezi olanlarda
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ortanca Nesfatin-1 diizeylerinin hematemezi olmayanlara gore daha yiiksek oldugu
goriildi (Tablo 10).

Tablo 10. Degiskenlerin Nesfatin-1 ile Analiz Tablosu

Degiskenler N Nesfatin -1 p degeri*
Cinsivet Erkek 67 960,3 (526,9-1874,6) <0.05
y Kadin 35 659,9 (295,9-1415,6) '
H 27 1213,3 (353,4-2538,1
Melena it 3 (353, b >0.05
Evet 75 851,3 (492,7-1591,4)
Hayir 46 778,0 (490,0-1135,9)
Hematemez >0.05
Evet 56 1156,2 (491,6-1931,6)
Hayir 15 806,2 (333,5-1246,4)
Ek Hastalik >0.05
Evet 87 875,1 (493,6-1764,8)
. . Hayir 45 845,1 (363,9-1683,1)
Hipertansiyon >0.05
P 4 Evet 57 875,1 (496,4-1793,7)
_ _ Hayir 76 872,0 (462,7-1734,9)
Diyabetes Mellitus >0.05
y Evet 26 892,0 (690,5-1701,3)
_ Hayr 74 872,0 (491,8-1702,3)
Koroner Arter Hastaligi >0.05
Evet 28 868,9 (484,7-1724,6)
_— Hayir 94 872,0 (487,2-1697,9)
Atriyal Fibrilasyon >0.05
4 4 Evet 8 1062,5 (510,8-2326,3)
- Hayirr 95 868,9 (481,7-1698,8)
K ger Sirozu >0.05
araciget Evet 7 1459,9 (749,7-3273,6)
Konjestif Kalp Hayir 89 885,5 (495,5-1705,8) 0,05
Yetmezligi Evet 13 703,0 (355,3-1673,9) '
Malianite Hayir 82 900,7 (506,1-1725,7) 0,05
g Evet 20 610,1 (349,7-1646,3) '
. Hayir 70 851,9 (487,2-1552,2)
Diger Ek Hastalik >0.05
1ger Bk Hastal Evet 32 950,2 (512,3-2054,8)
. . .. Hayrr 66 863,7 (463,8-1679,6)
GIS Kanama Oykiisii >0.05
Evet 36 909,7 (500,6-1734,9)
An ull Hayir 73 875,1 (417,5-1705,8) 0,05
nHagregan BUTANIML vt 29 868,9 (595,8-1684,3) '
, Hayir 82 900,7 (517,9-1702,3)
Antikoagiilan Kull >0.05
nikoagulan BUTANIMT Evet 20 529,7 (334,2-1751,3)
. , . Hayr 99 868,9 (492,7-1698,8)
Ik 24 Saatlik Mortalite >0.05
Evet 3 14156 (1932- )
o , Hayir 85 879,3 (493,2-1698,2)
28 Giinliik Mortalite >0,05
Evet 17 845,1 (411,0-2514,7)

*Mann Whitney U Testi, GIS; Gastrointestinal Sistem
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Hastalarin endoskopi bulgulart ile Nesfatin-1 diizeyleri arasinda bir fark olup
olmadigini aragtirmak igin yapilan Mann-Whitney U testinde endoskopi bulgulart ile
Nesfatin-1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Hastalarin Nesfatin-1 diizeyleri ile yas, SKB, DKB, nabiz sayisi, ates, SPO2,
SI degerleri arasinda bir korelasyon olup olmadigimi arastirmak igin yapilan
Spearman testinde sirasi ile hastalarin Nesfatin-1 diizeyleri ile SKB ile pozitif yonde
bir korelasyon saptanirken [(p<0,05, r= 0,240)], Nesfatin-1 diizeyleri ile SI arasinda
negatif yonde bir korelasyon saptandi (p<0,001, r=-0,264). (Tablo 11).

Tablo 11. Degiskenlerin Nesfatin-1 ile Spearman Korelasyon Testi Analiz Tablosu -1

Degiskenler Nesfatin ~ Yas SKB DKB Nabiz Si Ates sPO2

Nesfatin " 1,000 0017 240" 0,182 -0,189 -264~ -0,015 0,005

P 0,868 0,015 0,067 0058 0,007 0884 0,959

r 0,017 1,000 -0,173 -0,155 0,061 0,171 -0,047 -375"

Yas o, 0,868 0082 0,120 0541 0085 0641 0,000

r 240" -0,173 1,000 693" -196° -757" 0,060 0,090

SKB 0,015 0,082 0,000 0,048 0,000 0547 0,369

r 0,182 -0,155 ,693 1,000 -220° -579™ -0,019 0,159

DKB 0,067 0,120 0,000 0,027 0,000 0,853 0,110

r 0,189 0,061 -196" -220° 1,000 ,751 -0,015 -0,011

Nabiz 0,058 0541 0,048 0,027 0,000 0,881 0,913

1 -264™ 0171 -757% -579™ 751 1,000 -0,076 -0,086

oy 0,007 0,085 0,000 0,000 0,000 0,449 0,391

s " -0,015 -0,047 0,060 -0,019 -0,015 -0,076 1,000 -0,149

p 0,884 0,641 0547 0853 0,881 0,449 0,134

r 0,005 -375™ 0,090 0,159 -0,011 -0,086 -0,149 1,000
POz, 0,959 0,000 0,369 0,110 0913 0,391 0,134

SKB; Sistolik Kan Basinci, DKB; Diyastolik Kan Basinci, SI;Sok Indeksi

Hastalarin Nesfatin-1 diizeyleri ile boy, agirhk, VKIi, hemoglobin ve
hematokrit degerleri arasinda bir korelasyon olup olmadigini arastirmak icin yapilan
Spearman testinde siras1 ile hastalarin Nesfatin-1 diizeyleri ile agirlik ve VKI ile
pozitif yonde bir korelasyon saptandi. [(p=0,007, = 0,267), (p=0,009, r= 0,259)]
(Tablo 12).
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Tablo 12. Degiskenlerin Nesfatin-1 ile Spearman Korelasyon Testi Analiz Tablosu -2

Degiskenler ~ Nesfatin Uzunluk Agirhik  VKI Hemoglobin  Hematokrit

Nesfatin r 1,000 0,141 267" ,259™ 0,070 0,067

P 0,157 0,007 0,009 0,486 0,504

Uzunluk " 0,141 1,000 ,620" ,258™ 0,113 0,109

p 0,157 0,000 0,009 0,259 0,273

Agirlik ro 2677 ,620" 1,000 ,862™ 0,045 0,033

p 0,007 0,000 0,000 0,656 0,739

VKi r,259™ 258" 862 1,000 -0,035 -0,040

p 0,009 0,009 0,000 0,729 0,688

Hemoglobin r 0,070 0,113 0,045 -0,035 1,000 ,989™

p 0,486 0,259 0,656 0,729 0,000

Hematokrit 0,067 0,109 0,033 -0,040 ,989™ 1,000
p 0,504 0,273 0,739 0,688 0,000

VKi; Viicut Kitle indeksi
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5. TARTISMA

GIS kanamalari, gastrointestinal hastaliklar icerisinde hastane basvurularmin
onemli bir kismini olusturmaktadir (2). Ust GIS kanamalar tiim GIS kanamalarinin
%85’lik boliimiinii olusturmaktadir. Mortalite orani tiim diinyada yiliksek seyreden,
acil tan1 ve tedavi gerektiren acil gastrointestinal hastaliklardir (3). Risk skorlama
sistemleri kullanilarak yiiksek riskli hasta grubunun tespiti ve endoskopiye daha
kolay ulasim sayesinde erken tedavi ile birlikte prognoz iyilesmektedir (47). Ancak
endoskopiye ulagim konusunda halen bir¢ok zorluklar vardir. Bu yiizden dolay1 da
endoskopik degerlendirmenin yanisira bazi skorlama sistemleri ve biyokimyasal
parametrelerin de bu konuda fikir verici olarak kullanilmalari ciddi bir ihtiyag olarak
degerlendirilmektedir.

GIS kanama goriilme ihtimali ilerleyen yasla birlikte artmaktadir. Rockall ve
ark.’nin yaptig1 ¢aligmada vakalarin %42°si 60-80 yaslar1 arasinda olup en biiyiik
orana sahiptir (14). Stanley ve ark.’nin 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ise yas
ortalamasi 65 olarak belirtilmistir (72). Yine Hearnshaw ve ark.’nin ¢alismasinda yas
ortalamasinin 68 oldugu bildirilmistir (4). Bizim ¢alismamizda yas ortalamasi 71
(IQR,25-75: 58-78) olarak saptandi. Vakalarimizin yas dagilimi literatiir ile
uyumluluk gostermektedir.

GIS kanama goriilme sikligi neredeyse tiim toplumlarda erkek bireylerde
daha fazladir. Robertson ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada erkek hastalarin oran1 % 65,6
olarak belirtilmistir (73). 2017°de Stanley ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada erkeklerin
oraninin %58 oldugu bildirilmistir (72). Ocal ve ark.’nmn yaptig1 ¢alismada bu oran
%73 olarak belirtilmistir (74). Bizim ¢alismamizda dahil edilen vakalarin 67’si erkek
(%65,7), 35’1 kadin (%34,3) olarak saptandi. Calismamizin cinsiyet dagilimi diinya
ve lilkemizdeki ¢aligmalar ile uyumluluk gostermektedir.

GIS kanama hastalar1 hastanelere en sik melena, hematemez ve hematokezya
nedeniyle basvurmaktadir. Liu ve ark.’nin yaptigi ¢alismada hastalarin %77,15’inde
melena bulgusu oldugu belirtilmistir. Hreinsson ve ark.’nin 2013’te yayinladiklari
calismada en sik bulgunun hematemez oldugu belirtilmistir. Shrestha ve ark.’nin
2017°de yaptiklar1 ¢alismada da melena bulgusu %17,3’liikk dilimle ikinci en sik
bulgu olarak gorilmistiir (75). Bizim ¢alismamizda 102 vakanin 75’inde (%73,5)
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melena bulgusu mevcuttu. Literatiirde bizim ¢alismamizda oldugu gibi bu konuda en
stk oranin melena olarak belirtildigi ¢alismalar oldugu kadar hematemez ve diger
bulgularin daha sik gorildigii calismalar da mevcuttur. Bu farkliligin, hasta
sayisindaki kisithilik, vakalarin sadece acil servisi kapsamasi, hastalarin hastaneye
basvuru siiresindeki farkliliklar, c¢alismalara dahil edilen vakalarin kanama
odaklarina gore melena ya da hematemez varligmin degismesi, Klinisyenin RT
muayenesini  suboptimal olarak degerlendirmesinden dolayr olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Literatiirde komorbid hastaliklarin GIS kanama ile korelasyonunu irdeleyen
cok fazla ¢alisma bulunmaktadir. Komorbid hastaliklar ve kullanilan ilaglar mide
mukozasinda incelmeye, stres iilserlerinin olusumunu kolaylastirmaya ve yara
iyilesmesinde gecikmeye neden olarak GIS kanamaya yatkinlik olusturabilir.
Hearnshaw ve ark.’nin ¢alismasinda vakalarin yarisinda eslik eden bir komorbidite
oldugu belirtilmistir (4). Rockall ve ark. 4185 vakanin %53’iinde en az bir komorbid
hastalik oldugunu belirtmiglerdir (14). Kim ve ark.’min 2020’de yaymladiklar
caligmada en sik goriilen ek hastalik %350,1 ile hipertansiyon olarak bulunmustur.
(76). Stanley ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada koroner arter hastaligi %19 ile en sik
komorbid durum olarak goriilmistiir(72). Okutur ve ark.’nin yaptigir ¢alismada
%46,2 ile en sik goriilen ek hastalik hipertansiyon olarak belirtilmistir (77). Ozen ve
ark.’nin yaptig1 calismada ise en sik ek hastalik koroner arter hastaligi olarak
goriilmistiir (15). Hearnshaw ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise en sik komorbid
durum %20’lik oran ile iskemik kalp hastaligi olarak tespit edilmistir (4). Yine Kurt
ve ark.’nin 2022°de yaptiklari ¢alismada akut koroner sendromlar %38’lik oran ile en
stk eslik eden komorbidite olarak gosterilmistir (78). Bizim g¢alismamizda 102
vakanin 82’sinin (%85,3) en az bir ek hastalig1 oldugu, en sik goriilen ek hastaligin
da hipertansiyon oldugu (57 vaka, %55,9) goriildii. Literatiirde en sik goriilen ek
hastaliklar ile ilgili bir fikir birligi yoktur. Bizim ¢alismamiz da bu konuda yapilan
bazi c¢alismalarla benzerlikler gosterirken bazi1 c¢alismalarla da farkliliklar
gostermektedir.

Endoskopi GIS kanama tani ve tedavisinde ilk tercih edilen ydntemdir.
Endoskopi ile kanama odagi belirlenebilmektedir (79). Stanley ve ark.’nin yaptigi ve

3012 hastanin dahil edildigi calismada hem eroziv nedenler hem de peptik iilser %28
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oranla en sik goriilen grup olmustur (72). 2019’da Kaya ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada
hastalarin endoskopi sonuglari ile 1993 ve 2008 yilinda yapilan baska calismalardaki
endoskopi sonuglar1 karsilastirilmistir. Kaya ve ark’nmin yaptigi ¢alismada en sik
goriilen grup % 40 ile gastritler olmus, bunu % 36,9 ile {ilser lezyonlar takip
etmistir. 1993 ve 2008 yilinda yapilan ¢aligmalarda ise sirastyla % 69,1 ve % 63,9
oranla iilser lezyonlar1 en sik goriilen grup olmustur. Kaya ve ark. bu farkliligi H.
Pylori tedavisi ve eradikasyonundaki basariya baglamistir (80). Hearnshaw ve
ark.’nin 2011 yilinda yaptigi calismada ise ilk sirada %36 oranla peptik tlser
bulunmaktadir (4). Hreinsson ve ark.’nin 2013 yilinda yaptig1 ¢alismada ise % 39,7
oran ile en sik goriilen patoloji peptik iilser olmustur (81). Bizim ¢alismaya dahil
ettigimiz hastalara yapilan endoskopi sonuclarina gore en sik goriilen grup %33,3
oranla eroziv gastrit olarak saptandi. Ikinci en sik grup ise % 28,4 ile peptik
tilserlerdi.  Literatiire bakildiginda bazi ¢alismalarda eroziv nedenlerin bazi
calismalarda ise iilser lezyonlarinin en sik saptanan grup oldugu goriilmektedir. Daha
eski tarihli calismalarda peptik iilser lezyonlar1 daha sik goriilmekte iken giincel
calismalarda eroziv nedenler daha sik goriilmiistiir. Bunun sebebi olarak son yillarda
H. Pylori enfeksiyonu tedavisindeki basarinin yani sira PPI kullanim aligkanliginin
kazanilmasi da etkili olabilir. Calismamizda peptik {ilser goriilen grubun Forrest
siniflamasinda en sik Forrest 3 (%44,8) goriildii. Saglik ve ark.’nin 2021°de yaptig1
caligmada en sik Forrest grubu % 47,8 ile Forrest 3’tiir (82). Ozen ve ark.’nmn yaptig1
calismada ise yine en sik Forrest 3 goriilmiis olup hastalarin % 64,9’ unda
saptanmustir (15). Calismamiz bu agidan literatiir ile uyumluluk gostermektedir.

GIS kanamalar1 acil tam ve tedavi gerektiren, 6zellikle ileri yasta mortal
seyreden gastrointestinal hastaliklardir (15). Literatiirde GIS kanama hastalarmin
mortalite oranlarin1 gésteren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Rockall ve ark. 4185
vakay: dahil ettikleri galismada mortalite oranimmi %14 olarak belirtilmistir. Acil
bagvurularinda ise bu oran % 11 olarak gdsterilmistir (14). Paucar ve ark.’nin yaptigi
5475 vaka dahil edilen g¢aligmada mortalite oraninin %9,3 oldugu belirtilmistir.
Blatchford ve ark.’nin 1882 hastay1 dahil ettikleri ¢aligmada mortalite orant % 8,2
olarak bildirilmistir (83). 30 giinliikk mortalite bakilan caligmalarda ise mortalite
oranlar1 Yousif ve ark.’nin ¢alismasinda %15,6, Dogru ve ark.’nin ¢alismasinda ise

%15,3 olarak bildirilmistir (84, 85). Bizim ¢aligmamizda ise ilk 28 giinlikk bakilan
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mortalite oraninin %16,7 oldugu goriildii. Calismamizdaki ilk 28 giinliik mortalite
oranlar1 literatiirdeki ¢alismalarda goriilen mortalite oranlar1 ile benzerlik
gostermektedir.

Calismamizda ilk 28 giin ig¢inde gelisen mortaliteler irdelendiginde
hematemez sikayeti ile bagvuran olgularda mortalite oraninin yiiksek oldugunu
saptadik. Melena tarif etmeyen ve koroner arter hastaligi olmayan vaka grubunda da
mortalite oraninin yiliksek oldugu goriildii. Chen ve ark.’nin yaptigi calismada
melena ve hematemez varliginin mortalite ile iligkisi ayr1 ayr1 irdelenmis ve
korelasyon bulunamamistir (86). Melena gibi yiiksek voliimde kan kaybinin oldugu
durumda mortalitenin diisilk olarak saptanmasi vaka sayisinin az olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Ya da melena tarif eden olgular ve KAH gibi ciddi bir
komorbiditeye sahip hastalar klinisyen tarafindan daha kritik hasta grubu olarak
degerlendirilmis ve bu vakalara daha hizli miidahale edilmis olabilir. Bu da bu vaka
grubunda mortaliteyi azaltmis olabilir.

Calismaya dahil ettigimiz 102 hastanin 75 tanesine endoskopi yapilmis, 22
tanesi tedavi ret ile hastaneden ayrilis yapmis, 5 hasta ise endoskopi yapilamadan
vefat etmisti. Endoskopi yapilan grup ile yapilamayan grup arasinda ilk 28 giinde
goriilen mortalite oranlarina bakildiginda endoskopi yapilamayan grupta mortalite
oraninin yiksek oldugu gozlendi. Endoskopi yapilan grupta ise endoskopi sonuglari
ile mortalite arasinda istatistiksel olarak bir korelasyon olmadigi gozlendi. Lim ve
ark.’nin GIS kanamali hastalarin hastaneye basvuru siiresi ile endoskopi yapilma
zamaniyla mortalite arasindaki iligkiyi irdeledikleri ¢alismada basvuru ile endoskopi
arasindaki zaman uzadik¢a mortalitenin arttigi gézlenmistir (87). Hsu ve ark.’nin da
0zofagus varis kanamalari ile yaptiklar1 benzer ¢alismada basvurudan 15 saat sonra
endoskopi yapilabilen hastalarda hastane i¢i mortalite oranlarinin erken endoskopi
yapilan gruba kiyasla daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (99). Endoskopi Ust GIS
kanamalarinin erken tani ve acil miidahalesinde énemli bir yer tutmaktadir. Bizim
calismamizda da tedaviyi reddederek hastaneden ayrilan grup ve anstabil kliniginden
dolayt endoskopi yapilamayan grupta mortalite oran1 yliksek saptanmistir.
Literatiirde ve bizim calismamizda da gorildiigii gibi endoskopiye erken ulagim ve

endoskopik miidahale Ust GIS kanamalari igin hayat kurtaricidir.
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Nesfatin-1 ¢esitli proteazlar ile NUCB2 polipeptitinden sentezlenen bir
peptittir. OH-I ve ark. tarafindan ilk olarak 2006 yilinda kesfedilen Nesfatin-1’ in
istah, besin alimi, iireme fonksiyonlar1 gibi birgok etkisi tespit edilmistir. Ik olarak
ratlarin hipotalamusunda gosterilen peptitin sonrasinda santral ve periferik birgok
dokuda oldugu fark edilmistir (6, 58).

Gastrik iilserler GIS kanamalarinin en sik sebebi olarak goriilmektedir.
Nesfatin-1’in antiinfilamatuvar etkisi ile TNF’i ve mide asidini azalttigi, bu yola
gastrik ilser olusumunu engelledigi belirtilmistir (66). Stres ise gastrik {ilser
olusumunda 6nemli yer tutmaktadir. Yoshida ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada
akut stres durumunda Nesfatin-1 diizeylerinin santral dokularda arttig1 ancak
periferik dokularda artmadigi gosterilmisken kronik stres durumunda plazma
Nesfatin-1 diizeylerinin arttigi gosterilmistir. (67) Stres ile tetiklenebilen peptik
iilserler ve bunun sonucu olarak gériilebilen GIS kanamalarinda bizim ¢alismamiza
kadar Nesfatin-1 diizeyini irdeleyen ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda GIS
kanama hastalarin SI ve VKI ile Nesfatin-1 diizeyleri arasinda bir korelasyon olup
olmadig1 degerlendirildi.

Wang ve ark.’nin polikistik over sendromlu (PCOS) hastalar ve kontrol grubu
ile yaptiklar1 ¢alismada hasta grubu ve kontrol grubu arasinda Nesfatin-1 diizeyleri
acisindan anlamli fark bulunamadigi belirtilmistir (88). Basar ve ark. ise alkolsiiz
yagl karaciger hastalarini dahil ettikleri calismada hasta ve kontrol grubu arasinda
Nesfatin-1 diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmislerdir. Hasta
grubunun Nesfatin-1 konsantrasyonlarinin kontrol grubuna kiyasla daha diisiik
oldugunu not etmislerdir (89). Zhai ve ark.’nin yaptig1 ¢alismaya Tip-2 Diyabetes
Mellitus’lu (DM) hastalari ve kontrol grubu dahil edilmistir. Nesfatin-1 diizeylerinin
iki grupta istatistiksel olarak farkli olmadig: belirtilmistir. Ancak yeni tan1 Tip-2 DM
hastalarinda Nesfatin-1 diizeyi saglikli gruba gore daha yiiksek go6zlenirken,
antidiyabetik tedavi goren grupta ise daha disiik olarak gozlenmis (90). Bizim
calismamizda iist GIS kanama hastalarmin serum Nesfatin-1 konsantrasyonlari
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek ¢ikti. Nesfatin-1
proteininin yapilan caligmalar sonucu mide mukozasinda ve barsakta bulundugu
gosterilmistir (58). Antiinfilamatuvar 6zellikleri oldugu da bilinmektedir (62, 91).

GIS kanama gibi mide ve barsak mukozasinin harabiyeti sonucu olusan bir durumda
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infilamatuvar duruma kars1 dokuyu koruyucu bir yolakla ya da akut faz reaktanlari
gibi bir belirteg olarak serum seviyelerinde artis gézlenmis olabilir.

Ozkan ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada anoreksijenik peptit kategorisinde olan
Nesfatin-1’in diizeyi ile VKI arasindaki iliski arastirilmistir. Bu calismada hastalar
VKi’'ne gore diisiikten yiiksege 5 gruba ayrilmistir. Nesfatin-1 diizeylerinin grup-1°
den grup-5’e dogru hafif arttig1 ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
goriilmiistiir (92). Tsuchiya ve ark.’nin yaptig1 ¢alismaya yalnizca saglikli erkek
bireyler dahil edilmistir. VKI yiiksek olan bireylerde, diisiik olan bireylere gore
Nesfatin-1 diizeyi istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik olarak gozlenmistir (93).
Stengel ve ark. Sleeve gastrektomi olan obez hastalar1 iki gruba ayirmislar ve
hastalardan toplanan gastrik dokulardaki Nesfatin-1 seviyesini immunofloresans
yontemi ile degerlendirmislerdir. Daha yiiksek VKI olan hastalardaki Nesfatin-1
immiinoreaktivitesi, diisiik VKI’ne sahip hastalara gore daha yiiksek olarak
gozlenmistir (94). Alp ve ark.’nin yaptigi ¢alismaya polikistik over sendromlu
vakalar dahil edilmistir. Bu ¢alismada Nesfatin-1 diizeyinin VKI ile arasinda bir
iliski bulunmadigi gozlendi (95). Yine Sengill ve ark.’nin yaptigi calismada
endometriozisli bireylerin Nesfatin-1 diizeyi bakilmis ve VKI ile Nesfatin-1 diizeyi
arasinda korelasyon saptanmamustir (96). Metabolik sendromlu bireylerin dahil
edildigi bir baska ¢alisma ise Nesfatin-1 diizeyi ile VKI arasinda negatif bir
korelasyon oldugunu gostermistir (97). Bizim ¢alismamizda hasta grubu ve kontrol
grubunun VKI arasinda istatiksel olarak fark saptandi. Bu farkin komorbiditelere
bagl olustugunu diisiiniiyoruz. Ote yandan VKI ile Nesfatin-1 diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde bir korelasyon oldugunu gozlemledik. Nesfatin-1
seviyeleri agirlikla pozitif yonde iliskili iken uzun ya da kisa boylu olmakla iligkili
degildi.

Bergmann ve ark.’nin yaptigi calismada Nesfatin-1 diizeyinin kadinlarda
erkeklere kiyasla daha yiiksek saptandigi gézlenmistir (98). Zhang ve ark.’nin yaptigi
caligmada ise Nesfatin-1 diizeyi ile cinsiyet arasinda bir korelasyon saptanmamigtir
(99). Araz ve ark.’nmin 2015’te OSAS (Obstriiktif Uyku Apne Sendromu) ile
Nesfatin-1 arasindaki korelasyonu inceledikleri ¢alismada da Nesfatin-1 diizeyinin
erkek ve kadinlarda istatistiksel olarak farkli olmadigi goriilmiistiir (100). Bizim
calismamizda Nesfatin-1 diizeylerinin erkeklerde kadinlara kiyasla daha yiiksek
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oldugu istatistiksel olarak saptandi. Literatiirde bu konuda bizim ¢alismamizi
destekleyen ¢alismalar oldugu gibi, cinsiyet ve Nesfatin-1 diizeyi arasinda
korelasyon olmayan calismalar da mevcuttur. Cogu toplumda erkeklerin, kadinlara
gore daha fazla efor sarfettigi bilinmektedir. Amant ve ark.’nin yaptigi ¢alismada
egzersiz yaptirilan ve yaptiritlmayan gruplarin serum Nesfatin-1 konsantrasyonlarina
bakilmis ve egzersiz yaptirilan grupta yaptirilmayan gruba gore serum Nesfatin-1
konsantrasyonlar1 daha yiiksek olarak oOl¢lilmistiir (101). Bizim g¢alismamizdaki
Nesfatin-1 diizeyinin erkeklerde kadinlara kiyasla daha yiiksek saptanmasinin
komorbiditeler, ek hastaliklar ve yas farki disinda Tiirk toplumunda erkeklerin
kadinlara gore daha yiliksek fiziksel stres altinda kalmalari ve daha fazla efor
sarfetmelerinden kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Bildigimiz kadariyla literatiirde SI ile Nesfatin-1 diizeyi arasindaki
korelasyonu irdeleyen c¢alisma bulunmamaktadir. Siganlar lizerinde yapilan bazi
caligmalarda kan basinci ve kalp atim hizinin Nesfatin-1 diizeyi ile korelasyonu ayr1
ayri irdelenmistir. Mori ve ark.’nin yaptigi c¢alismada Nesfatin-1 transgenik
sicanlarda diger sicanlara kiyasla sistolik, diastolik ve ortalama nabiz basincinin
yiikksek oldugu gorilmistir (102). Barutcigil ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise
atriumlarina Nesfatin-1 enjekte edilen si¢anlarin kalp atim hizlarinin diger siganlara
gore daha yiiksek oldugu gozlenmistir (103). Bizim ¢alismamizda Nesfatin-1 diizeyi
ile SI arasinda negatif bir korelasyon saptand. Istatistik verilerimize gore bir diger
bulgumuz ise Nesfatin-1 diizeyi ile SKB arasinda pozitif bir korelasyondur. Si ile
Nesfatin-1 arasindaki negatif korelasyonun, Nesfatin-1’in SKB {izerine pozitif etkisi
oldugunu diistinmekteyiz. Literatiirdeki hayvan deneylerinin aksine bizim
calismamizda Nesfatin-1 diizeyinin kalp atim hiz ile bir korelasyonu saptanmadi. Bu
sebeple Si’ni etkileyen parametre SKB olarak goriilmektedir. SI ise mortalite
agisindan fikir vermektedir. SI; GIS kanamalar1, multisistem travmalari, sepsis gibi
hipovolemik duruma sebep olabilecek ve sol ventrikiil hacminin azaldigr durumlarda
artmaktadir. Rady ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada S yiiksek olan hasta grubu
kritik hasta olarak adlandirilmig ve bu hasta grubunun mortalitesinin daha yiiksek
oldugu gésterilmistir (104). Calismamizda gozlemledigimiz Si ile Nesfatin-1’in
negatif korelasyonu, Nesfatin-1 peptitinin mortalite tahmininde yol gosterici bir
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belirte¢ olabilecegini diislindiirebilir. Bu konuda daha genis kapsamli ¢alismalar
yapilmasi daha aydinlatici olabilir.

Calismamizda bazi kisitliliklar oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamizin tek
merkezli olarak yiiriitiilmesi, hasta sayisinin az olmasi bu kisithliklarin basinda
gelmektedir. Hastalarin eslik eden komorbiditelerinin, hem Nesfatin-1 diizeyini hem
de SI'ni etkileyebileceginden dolayr Nesfatin-1 ve SI arasindaki korelasyona bu
durumlarin etki etmesi kaginilmaz olmustur. Heniiz yeni kesfedilen bir peptit olan
Nesfatin-1’in periferik dokulardaki etkileri aydinlatildikca daha genis hasta
popiilasyonu ile ¢ok merkezli yiiriitilen calismalar sayesinde daha kapsamli bir

calisma yapilacaktir.
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6. SONUC

Ust GIS kanamasi olan hastalarda nesfatin-1 diizeyi ile sok indeksi ve viicut
kitle indeksi arasindaki iligskinin arastirildigi ¢alismamizda Nesfatin-1 proteininin
VK1 ile pozitif korelasyonunun oldugu saptandi. Literatiirde ¢alismamizi destekleyen
arastirmalar oldugu gibi bu ikisi arasinda korelasyon saptanmayan ya da negatif

korelasyon saptanan ¢aligmalar da mevcuttur.

Nesfatin-1 ile Si arasindaki iliskiye bakildiginda negatif bir korelasyon
oldugu saptandi. Nesfatin-1’ in kan basincim1 arttirdigi onceki ¢alismalarda
gosterilmisti. Bizim c¢alismamizda da SI’nin parametrelerinden olan SKB’nin

Nesfatin-1 ile pozitif korelasyonu oldugu saptandi.

Her ne kadar calismamizda mortalite ile istatistiksel olarak iliskisi
saptanmasa da Si yiiksek olan hasta grubunun Nesfatin-1 diizeylerinin diisiik olarak
goriilmesi mortalite ile olan iligskisi hakkinda fikir verebilmektedir. Daha genis
kapsamli mortalite ¢alismalar1 ile bu baglamda Nesfatin-1 peptitinin santral ve

periferik etkileri aydinlatilacaktir.

Bu konuda ilerleyen zamanlarda yapilacak ¢alismalar ile Nesfatin-1
proteininin iist GIS kanama, gida alim1 ve beslenme aliskanliklar ile iliskisi ve VKI

ile korelasyonu daha net olarak aydinlatilacaktir.
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