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ÖZET 

Gastrointestinal Sistem Kanamasında Kan Copeptin Düzeyinin Prognozla 

İlişkisi 

Dr. Emrah AKIN  

Gastrointestinal sistem (GİS) kanamaları acil serviste sık görülen önemli bir 

mortalite ve morbidite nedeni olmakla birlikte, hastaneye yatış ve sağlık harcamaları 

açısından da diğer GİS problemlerine göre daha fazla yük oluşturmaktadır. Bu 

bakımdan, tedavi yönetiminin iyi olması için, GİS kanamasının prognozunu etkileyen 

faktörlerin bilinmesi oldukça önemlidir. Literatürde GİS kanamasının prognozunu 

belirlemek için birçok sınıflama mevcuttur. Bu sınıflamaların birçok parametreye 

dayanması ve bu sınıflamalar üzerine yayınlarda çelişkili sonuçların bulunması GİS 

kanaması için yeni bir belirtece olan ihtiyacı göstermektedir. 

Copeptin 1972’de tanımlanmış, antidiüretik hormon (ADH) ile birlikte ve eş 

molar oranda salınan peptit yapıdaki bir moleküldür. Bu molekülün diğer akut strese 

neden olan kardiyovasküler, pulmoner, nörolojik, sepsis gibi durumlarda prognozu 

göstermede başarılı bir biyobelirteç olduğu konusunda yayınlar mevcuttur. Literatürde 

GİS kanamalı hastalarda ise copeptin nadir olarak çalışılmıştır. Bu çalışmanın amacı 

GİS kanaması olan hastalarda kan copeptin düzeyini saptamak ve copeptin düzeyi ile 

hastaya yapılan transfüzyon miktarı, hastanın prognozu ve GİS kanaması ile ilişkili 

prognostik skorlar arasındaki ilişkiyi göstermektir.  

Prospektif, kesitsel, tanımlayıcı – analitik özellikte olan bu çalışma Haziran 

2021 - Mayıs 2022 tarihleri arasında, bir yıl süre boyunca, Pamukkale Üniversitesi, 

Tıp Fakültesi, Acil Tıp Ana Bilim Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. Dahil edilme 

kriterlerine uyan hastalardan başvuru esnasında serum copeptin düzeyi tayini için 5 ml 

venöz kan alınmış ve araştırma formu doldurulmuştur. Hastaların demografik verileri, 

vital bulguları, primer hekimlerince yapılan diğer müdahaleleri, alınan laboratuvar 

tetkikleri, endoskopi uygulamaları ve kan ürünleri transfüzyonu verileri not edilmiştir. 

Çalışmanın sonlanım noktaları taburculuk, hastaneye yatış (servis ya da yoğun bakım), 

kötü sonlanım (30 gün içinde mortalite) olarak belirlenmiştir. Serum copeptin 

değerlerinin toplanan veriler ve sonlanım noktaları arasındaki ilişkisi araştırılmıştır.  
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Çalışmamızın sonucunda GİS kanaması olan hastalarda copeptin değeri ile 

prognoz, transfüzyon miktarı ve hospitalizasyon durumu arasında bir ilişki 

bulunmamaktadır. Yine, bu hastalarda şok indeksinin prognozu göstermede, 

hospitalizasyonda, uygulanan transfüzyon miktarı ile arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmaktadır. Prognoz konusunda şok indeksinin yol göstericiliğinin copeptine göre 

daha başarılı olduğu saptanmıştır. 

 

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

prognoz 
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ABSTRACT 

Relationship Between Blood Copeptin Levels and Prognosis in Gastrointestinal 

System Bleeding 

Dr. Emrah AKIN  

Gastrointestinal (GI) bleeding is a common cause of mortality and morbidity 

in the emergency department, and it also creates greater burden in terms of 

hospitalization and health expenditures compared to other GI problems. In this respect, 

it is very important to know the factors affecting the prognosis of GI bleeding, to 

predict the prognosis in order to have good treatment management. There are many 

classifications used in the literature to determine the prognosis of GI bleeding. The 

fact that these classifications are based on many parameters and that there are 

conflicting publications on these classifications shows the need for a new marker for 

prediction the outcome of GI bleeding. Copeptin is a peptide-structured molecule 

defined for the first time in 1972. It is released together with antidiuretic hormone 

(ADH) in an equimolar ratio to it. There are publications that this molecule is a 

successful biomarker in showing the prognosis in other disorders such as 

cardiovascular, pulmonary, neurological, and sepsis, that cause acute stress. In the 

literature, copeptin has been rarely studied in patients with GI bleeding. The aim of 

this study is to determine the blood copeptin levels in patients with GI bleeding and to 

show the relationship between copeptin levels and the amount of transfusion given to 

the patients, the prognosis of the patients and the prognostic scores associated with GI 

bleeding. This study, which has a prospective, cross-sectional, descriptive – analytical 

character, was carried out between June 2021 and May 2022 at Pamukkale University, 

Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine.  

Of the patients who met the inclusion criteria, 5 ml of venous blood sample 

was taken for serum copeptin level determination at the admission and the study form 

was filled. Demographic data, vital signs, other interventions (such as laboratory tests, 

endoscopy applications and blood products transfusion data) performed by the primary 

physicians were noted. The endpoints of the study were discharge, hospitalization 

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

investigated.  

As a result of our study, there is no relationship between copeptin value and 

prognosis, the amount of transfusion and hospitalization status in patients with GI 

bleeding. Additionally, there is a significant relationship between shock index and the 

amount of transfusion administered during hospitalization and prognosis in these 

patients. We have found that the guidance of shock index in terms of prognosis is more 

successful than copeptin. 

 

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

prognosis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Gastrointestinal sistem (GİS) kanaması, gastrointestinal yoldaki pankreas ve 

safra yolları da dahil herhangi bir yerden kaynaklanabilen, kanama miktarı laboratuvar 

testleri ile tespit edilebilen mikroskobik seviyelerden, dışkıda veya kusmukta 

görülebilen algılanabilir düzeye kadar değişebilen çok çeşitli klinik durumları ve altta 

yatan patolojileri tanımlayan bir durumdur. GİS kanamaları acil servislere (AS) sık bir 

başvuru nedeni olmakla beraber, önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (1-6). 

GİS kanaması hastaneye yatış ve sağlık harcamaları açısından oldukça fazla yük 

oluşturmaktadır. GİS kanamalarına bağlı mortalite %1,3 civarındadır (6). AS’te sık 

görülmesi, önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olması, hastaneye yatışta ve sağlık 

harcamaları açısından önemli bir yük oluşturması nedenleri ile GİS kanamasının 

prognozunun önceden tahmin edilmesi ve prognozu etkileyen faktörlerin bilinmesi ve 

buna dayanarak tedavi yönetiminin şekillendirilmesi oldukça önemlidir. 

Literatürde akut üst GİS kanaması varlığında mortalite için risk faktörlerini 

belirlemek ve hastaları riske göre sınıflandırmak, kanamaların yönetimine karar 

vermeyi amaçlayan sınıflamalar mevcuttur (7,8). Bu sınıflamalar genel olarak kabul 

görse de literatürde hala sınıflamalara ilişkin çelişkili yayınlar bulunmaktadır (9-13). 

Ayrıca bu sınıflamaların bir özelliği de birçok parametreye dayanmalarıdır. Üst GİS 

kanaması için kullanılan sınıflamaların aksine alt GİS kanaması için kullanılan 

sınıflamalar yok denecek kadar azdır. Alt GİS kanaması için Oakland Skoru kullanılsa 

da, bu skorlama ayakta tedavi için uygunluk, ölüm veya yatan hasta müdahalesi için 

bir risk skoru hesaplamak yerine, olumsuz sonuçlar yaşama riski düşük olan hastaların 

belirlenmesi için geliştirilmiştir (14,15). Bu açıdan GİS kanaması olan hastaların 

prognozu ve tedavi ihtiyaçlarının belirlenmesinde yeni bir belirtece ihtiyaç vardır. 

Copeptin ilk kez 1972’de Holwerda ve ark. tarafından tanımlanmış olan, büyük 

ve öncü bir molekül olan provazopressinin C-terminalinde bulunan antidiüretik 

hormon (ADH) ile birlikte ve eş molar oranda salınan, 39 aminoasit uzunluğunda, 

lösinden zengin çekirdeğe sahip, glikolize bir peptittir (16-19). Literatürde copeptinin 

plazma osmolaritesi ile korelasyon gösterdiği, cinsiyetten etkilenebileceği, yaş ile 

değişmediği, sirkadiyen değişim göstermediği, salınımının hipovolemi veya stres gibi 

fizyolojik süreçlerle uyarıldığı gösterilmiştir (19-21). Copeptinin in vitro stabilitesi, 
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glikozilasyonu sayesinde bu molekül dolaşımda uzun yarı ömre sahiptir. Kararlı serum 

seviyesine sahip olması da copeptini ideal bir biyobelirteç haline getirmektedir (22). 

Literatürde copeptin kalp yetmezliği olan hastaların mortalite ve morbiditesinin 

belirlenmesinde (23), sistemik inflamatuar yanıt sendromundan sepsise, şiddetli 

sepsisten septik şoka kadar hastalığın ciddiyeti ile copeptin seviyesinin kademeli 

olarak artması birlikte de septik şokta mortaliteyi tahmin etmede (24) kullanılabileceği 

bildirilmiştir. Bunlardan başka copeptinin renal patolojilerle ve akciğer patolojileri ile 

ilişkisini değerlendiren çalışmalar da mevcuttur (25,26). Akut inmeli hastalarda 

plazma copeptin seviyesinin fonksiyonel sonuç ve mortalite üzerindeki prognostik 

önemi olduğu saptanmıştır (27). Salt ve ark.nın 2013 yılında yaptığı bir çalışmada GİS 

kanaması olan hastalar ve kontrol grubu arasında copeptin düzeyleri arasında anlamlı 

bir fark saptanmış ancak bunun prognozla ilişkisi değerlendirilmemiştir (28). Mevcut 

yazında akut stres gösteren kardiyovasküler, pulmoner, nörolojik, enfeksiyöz konulara 

odaklanılmış ancak hem hemodinaminin bozulduğu hem de önemli bir akut stres 

nedeni olan GİS kanaması ile ilgili mevcut literatürde az çalışmaya rastlanılmaktadır.  

Çalışmamızın amacı GİS kanaması olan hastalarda kan copeptin düzeyini 

saptamak, copeptin düzeyi ile hastaya uygulanan transfüzyon miktarı, hastanın 

prognozu ve prognostik skorların ilişkisini göstermektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. GASTROİNTESTİNAL SİSTEM KANAMASI  

2.1.1.Tanım  

Gastrointestinal sistemi kanaması, gastrointestinal yoldaki pankreas ve safra 

yolları da dahil herhangi bir yerden kaynaklanabilen, kanama miktarı yalnızca 

laboratuvar testleri ile tespit edilen mikroskobik seviyelerden, dışkıda veya kusmukta 

görülebilen algılanabilir düzeye kadar değişebilen çok çeşitli klinik durumları ve altta 

yatan patolojileri tanımlayan bir durumdur. GİS kanamaları ASlere sık bir başvuru 

nedeni nedeni olmakla beraber, önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (1-6). GİS 

kanaması hastaneye yatış ve sağlık harcamaları açısından diğer oldukça fazla yük 

oluşturmaktadır (6). GİS kanamalarına bağlı mortalite %1,3 civarındadır (6). 

Akut GİS kanaması geleneksel olarak; üst GİS kanamaları ve alt GİS kanamaları 

olarak ikiye ayrılır. Bu ayrımda sınır, anatomik bir nokta olan Treitz bağıdır (5). 

2.1.1.1. Üst GİS kanaması  

         2.1.1.1.1 Üst GİS kanamasının epidemiyolojisi ve etyolojisi  

Literatüre göre üst GİS kanamasının insidansı 100.000’de 36 ila 172 arasında 

değişmektedir (29,30). İnsidans arasındaki bu yaygınlık popülasyonların farklı olması, 

kanama nedeninin farklı olması, ilaç kullanımları ya da çalışmalara dahil edilme 

kriterleri gibi nedenlerden kaynaklanabilmektedir (31). Üst GİS kanaması önemli bir 

mortalite nedenidir. Yapılan bir kohort çalışmada üst GİS kanamasına bağlı 

mortalitenin %7 civarında olduğu bulunmuştur (32). Helicobacter pylori enfeksiyonu, 

steroid olmayan antiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ), fizyolojik stres, aşırı mide asidi, 

enfeksiyonlar, üst GİS kanaması için önemli risk faktörlerindendir (31,33). Üst GİS 

kanamasının nedenleri arasında en sık peptik ülser görülmekle birlikte, özofajit ve 

gastrit de önemli nedenlerdendir (31,33,34). Üst GİS kanaması nedenleri Tablo 1’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo 1. Üst gastrointestinal sistem kanaması nedenleri  (31,33-35) 

Nedenler  

 Peptik ülser, duodenal ve/veya gastrik ülser 

 Özofajit 

 Gastrit/gastropati 

 Duodenit/duodenopati 

 Özofagogastrik varisler 

 Mallory-Weiss sendromu 

 Neoplazm 

 Anjiyodisplazi 

 Dieulafoy lezyonu 

 Sebebi bulunamayan 

 

2.1.1.1.2 Üst GİS kanamasının patafizyolojisi 

2.1.1.1.2.1 Peptik ülser  

Peptik ülserler gastrik ve duodenal mukozada muskularis mukoza boyunca 

uzanan ülserlerdir. Bu ülserler üst GİS kanamasının önemli ve en sık nedenlerindendir. 

Peptik ülserden kaynaklanan akut kanama ile ilişkili ölüm oranı %5 ila %10 arasında 

değişmektedir (32,36,37). Otuz bir araştırmanın incelenmesi ile oluşturulmuş bir 

derlemede komplike olmamış peptik ülser insidansı 1000’de 1, ülserlerin 

komplikasyon insidansı ise 1000’de 0,7’dir (38). 

 Helicobacter pylori enfeksiyonu, NSAİİ kullanımı, fizyolojik stres, yaş, aşırı 

mide asidi, enfeksiyonlar ile mukozal savunmanın bozulması gibi faktörlerin varlığı 

peptik ülser kanamaları için önemli risk oluşturmaktadır (31,33,39). 

2.1.1.1.2.2 Özofajit  

Üst GİS kanamasının önemli bir diğer nedeni de özofajittir. Yapılan geniş bir 

kohort çalışmasında üst GİS kanaması olan hastalarda üst GİS kanamasının önemli 

nedenlerinden olan duodenal ülser sayısı kadar, %13 oranında, özofajit de bulunduğu 

tespit edilmiştir (32). Özofajit için başlıca predispozan faktörler alkol, salisilat 

kullanımı ve NSAİİ kullanımıdır (4). 

2.1.1.1.2.3 Özofagogastrik varisler  

Özofagogastrik varisler sirozlu hastaların yaklaşık %50'sinde, portal 

hipertansiyonun bir sonucu olarak gelişmektedir. Yine sirozu olan hastalarda yıllık 
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%5-15 oranında varis kanaması meydana gelmektedir. Bu kanamaların önemli 

belirleyicisi varisin boyutudur (40). Bir çalışmada üst GİS kanamalı hastalarda portal 

hipertansif gastropatinin ve özofagus varisinin nedeni olduğu üst GİS kanamasının 

oranı %20 olarak bulunmuştur (32). Özofagus varisi tekrarlayan üst GİS kanaması 

nedenidir ve mortalitesi %16’dır (4). 

2.1.1.1.2.4 Mallory Weiss Sendromu 

Mallory Weiss Sendromu varis dışı üst GİS kanamasının yaygın bir nedenidir.  

Mallory Weiss laserasyonları gastroözofageal bileşkede, üst GİS kanaması ile 

sonuçlanan, uzunlamasına, perforan olmayan mukozal laserasyonlar olarak tanımlanır. 

Hastalarda sıklıkla tekrarlayan kusmaları takiben parlak kırmızı renkli hematemez ve 

alkolizm öyküsü bulunmaktadır (4,41,42). 

2.1.1.1.2.5 Üst GİS neoplazmları 

Üst GİS neoplazmları, tüm şiddetli üst GİS kanaması vakalarının %3'ünden 

azının nedenidir (31). Savides ve ark. yaptıkları çalışmada kanayan üst GİS neoplazmı 

olan hastaların büyük çoğunluğunun malign neoplazm olduğunu, 30 günde bunların 

3’te 1’inden fazlasının yeniden kanadığını, bu hasta grubunda 30 günlük mortalite 

oranının %10, yıllık mortalitenin ise %89 olduğunu bulmuştur (43). 

2.1.1.2. Alt GİS kanaması  

         2.1.1.2.1 Alt GİS kanamasının epidemiyolojisi ve etyolojisi  

Alt GİS kanamasının insidansı yıllık 100.000’de 20,5 olarak bilinmektedir (44). 

Bu hastalarda mortalite %2-4 arasında değişmektedir. Alt GİS kanamasının sıklığı 

yaşla birlikte artar ve erkeklerde kadınlara göre daha fazla görülmektedir. Ayrıca tüm 

GİS kanamalarının %24’ünden alt GİS kanamaları sorumludur (44,45). Alt GİS 

kanamasının nedenleri anatomik (divertiküloz), vasküler (anjiyodisplazi, iskemik, 

radyasyona bağlı), inflamatuar (inflamatuar bağırsak hastalığı) ve neoplastik nedenler 

olarak dört grupta toplanabilir. Tüm nedenler arasında divertiküloz, iskemi, anorektal 

nedenler daha sık görülmektedir (46). Alt GİS kanamasının nedenleri Tablo 2’de 

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

Nedenler  

 Divertiküloz 

 Anjiyodisplazi 

 İskemik kolit 

 İnflamatuar bağırsak hastalıkları 

 Enfeksiyöz kolit 

 Benign ve malign tümörler 

 Mukozektomi sonrası kanama   

 Anorektal nedenler (hemoroidler, fissürler ve rektal varisler dahil)  

 Vasküler ektazi  

 Meckel Divertikülü  

 

2.1.1.2.2 Alt GİS kanamasının patofizyolojisi 

2.1.1.2.2.1 Divertikül  

Divertiküloz, alt GİS kanamasının en yaygın kaynağı olmakla birlikte alt GİS 

kanaması olan vakaların yaklaşık yüzde 15 ila 55'ini oluşturmaktadır (48). Bir 

çalışmada kolon divertikülü olan hastaların %75’inde kanamanın kendiliğinden 

durduğu bulunmuştur (49). Ancak divertiküler kanama, divertikül sıklıkla arteriyel 

vasküler penetrasyon bölgesinde oluştuğu için, masif ve yaşamı tehdit edici 

olabilmektedir. Aspirin  kullanımı, ileri yaş, hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı 

divertiküler kanama için risk faktörleridir (50). NSAİİ kullanımı divertiküloz için bir 

risk faktörüdür; ayrıca tek başına alt GİS kanaması için de risk faktörü olabilmektedir 

(48,50). 

2.1.1.2.2.2 Anjiyodisplazi 

Anjiyodisplaziler 60 yaşın üzerindeki popülasyonun önemli bir bölümünde 

kanamalı veya kanamasız olarak mevcut olduğundan, bunların yaşlılarda majör alt GİS 

kanamasının en yaygın nedeni oldukları sanılabilir. Ancak sanıldığının aksine 

serilerde alt GİS kanamasının nedenleri arasında o kadar da yaygın 

görülmemektedirler (48,51). Anjiyodisplazi kaynaklı kanamalar, divertiküler arteriyel 

kanamaların aksine, venöz kaynaklıdır ve bu nedenle bunların divertiküler kanamaya 

göre masif olma eğilimi daha azdır. GİS’in en sık vasküler anomalisi olan 

anjiyodisplaziler, alt GİS kanamalarının %6’sından sorumludur (52). 

 

 

https://www.uptodate.com/contents/aspirin-drug-information?search=alt+gis+kanama+nedenleri&topicRef=2546&source=see_link
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2.1.1.2.2.3 Kolon neoplazileri  

Kolon polipleri veya karsinomundan kaynaklanan şiddetli veya önemli kanama 

serilerinde, bunların akut alt GİS kanamasının %2 ila %26’sının nedeni olabileceği 

bildirmektedir (48). Kanama düşük dereceli ve tekrarlayıcı olma eğilimindedir (50). 

2.1.1.2.2.4 Kolit 

İnflamatuar bağırsak hastalığı, enfeksiyöz kolit, radyasyon koliti ve idiyopatik 

ülserleri içeren kolitlerin literatürde alt GİS kanamasının %6 ila %22'sinden sorumlu 

olduğu bildirilmiştir (50). Enfeksiyöz ve iskemik kolit ve inflamatuar bağırsak 

hastalığının tümü başlangıçta hematokezya ile ortaya çıkabilir. Yaş, kalp yetmezliği 

ve aritmiler gibi altta yatan risk faktörleri iskemiye bağlı kolit için risk faktörü olarak 

gösterilmektedir (48,50). Bir çalışmada hastane içi mortalitenin %17’sini kolitler 

oluşturmaktadır (53). 

2.1.1.2.2.5 Anorektal nedenler  

Hemoroid, anüsteki dentat çizginin üstünde (iç) veya altında (dış) bulunan dilate 

submukozal damarlardır. Genellikle asemptomatiktirler ancak hematokezya, tromboz 

veya kaşıntı ile ortaya çıkabilirler. Serilerde, anorektal kanamalı lezyonları dışlamayan 

çalışmalar arasında, alt GİS kanaması nedenleri arasında hemoroid sıklığı %2 ila 

%9’dur (48,50). Bir çalışmada alt GİS kanaması olan hastaların hastaneye yatışından 

%20 oranında hemoroid, %1’inden ise anal fissür sorumludur (53). 

2.1.2. GİS kanaması olan hastaya yaklaşım 

2.1.2.1 Öykü ve fizik muayene  

Acil serviste akut GİS kanaması olduğundan şüphelenilen bir hastanın ilk 

değerlendirmesi öykü, fizik muayene ve laboratuvar testlerini içerir. 

Değerlendirmenin amacı, kanamanın şiddetini öngörebilmek, kanamanın olası 

kaynaklarını tahmin edebilmek ve sonraki yönetimi etkileyebilecek mevcut koşulların 

olup olmadığını belirlemektir. 

Hematemez (parlak kırmızı kusma ya da kahve telvesi şeklinde olan kusma), 

klasik olarak üst GİS kanamasını gösterebilir. Hematemez öyküsü olmayan hastalarda 

melena (siyah, katranlı dışkı) varlığı ve hastanın 50 yaşın üzerinde olması da üst GİS 

kanamasını düşündürür. En az 50 ml kan ile görülebilen melenanın çoğunluğu, Treitz 
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ligamentinin proksimalinden kaynaklansa da melena oluşturabilen kanamalar 

orofarenks veya nazofarenks, ince bağırsak veya kolondan da kaynaklanabilmektedir 

(4,54-56). Hematokezya (taze kanlı dışkılama) varlığı ise daha çok alt GİS kanamasına 

işaret etmektedir.  

Acil serviste, GİS kanaması olduğu düşünülen hastaların ilk başvuru nedenleri 

sıklıkla hematemez, hematokezya ve melena olsa da hastalar hipotansiyon, taşikardi, 

anjina, senkop, halsizlik, konfüzyon, kardiyak arrest gibi farklı şekillerde de 

başvurabilir (4,57). Hastanın senkop öyküsü, bilinç düzeyi ve ortostatik değişiklikleri 

ile hemodinamik durumunun değerlendirilmesi, intravenöz (iv) sıvı resüsitasyonu ve 

kan transfüzyonu ihtiyacını belirlemek için oldukça önemlidir (57). 

Kanamanın kaynağını araştırırken hematemezden önce kusma ve hastada 

alkolizm varlığı Mallory Weis Sendromunu düşündürürken; epigastrik ağrı, NSAİİ 

veya aspirin kullanımı peptik üster kaynaklı kanama olabileceği hakkında fikir 

verebilir. Kendini sınırlayan kanama ile birlikte ciddi karın ağrısı, ileri yaş, atriyal 

fibrilasyon iskemi lehine olabilmektedir. Diğer kanama nedenlerinde ağrı az veya 

nadiren ortaya çıkmaktadır (54). Alkol kullanımı ve peptik ülser özofageal varis için 

önemli bir risk faktörü olduğundan sorgulanmalıdırlar. Siroz varlığı, böbrek 

yetmezliği, karaciğer hastalığı, abdominal aort anevrizması gibi kronik durumların 

varlığı da etyolojinin belirlenmesinde önemlidir. Kanama ile gelen hastalarda kronik 

karaciğer hastalığı açısından spider anjiyom, palmar eritem, jinekomasti, assit ve 

splenomegali varlığı fizik muayenede mutlaka araştırılmalıdır. Karaciğer sirozu 

bulguları olan hastalarda kanamanın hemodinamik durumda önemli değişiklikle 

birlikte gelişmesi varis kanamaları lehinedir (58). 

Alt GİS kanaması için  aspirin  kullanımı, ileri yaş, hipertansiyon, iskemik kalp 

hastalığı risk oluşturabilir (48,50). Antiplatelet ve antikoagülan kullanımı da 

kanamaya neden olabileceğinden sorgulanmalıdır. Hastanın daha önce GİS kanaması 

geçirmiş olması da tekrarlayan lezyonu düşündürmektedir. Demir, bizmut alımı 

melenayı, şalgam kullanımı da hematokezyayı taklit edebileceğinden bunların 

sorgulanması önemlidir (4). Fizik muayene etyolojik nedenlere bağlı olabilecek 

patognomonik bulgular açısından dikkatli yapılmalıdır. Kanama şikâyeti olan 

https://www.uptodate.com/contents/aspirin-drug-information?search=alt+gis+kanama+nedenleri&topicRef=2546&source=see_link
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hastalarda dikkatli bir karın muayenesinin yanı sıra, peritoneal irritasyon bulgularının 

varlığına bakılmalı, rektal tuşe de yapılmalıdır (35). 

Bazı semptomların varlığı alt GİS kanamasının kaynağı için yol gösterici 

olabilmektedir. Koliti (iskemi, enfeksiyon veya inflamatuar bağırsak hastalığı) olan 

hastalar sıklıkla ishal ve karında hassasiyet ile başvururken, divertiküler kanama, 

hemoroid, anjiyoektazi ve rektal ülserler gibi vasküler hastalıkları olan hastalarda 

genellikle alt GİS semptomları görülmez. Kilo kaybı ve değişen bağırsak alışkanlıkları 

maligniteyi düşündürmektedir (57,59). 

2.1.2.2 Laboratuvar ve görüntüleme  

Kanama ile başvuran tüm hastalarda öncelikle kan grubu ve tam kan sayımı 

değerlendirilmelidir. Temel metabolik panel, pıhtılaşma paneli, albümin dahil 

karaciğer testleri, kan üre nitrojeni (BUN), kreatinin kanamanın kaynağı ve 

komplikasyonlar hakkında bilgi vermektedir. Hastada olası başka patoloji 

düşünülüyorsa ek tetkik düşünülmelidir (59,60). 

Hemoglobin (HGB) veya hematokrit (HTC) değerleri kanamanın şiddetine bağlı 

olarak her 2 ila 12 saatte bir kontrol edilmelidir (genellikle akut GİS kanamasında 

başlangıçta her 6 saatte bir) (60). Başlangıçta hem plazma hem kırmızı kan hücreleri 

tam kanda eşit oranda kaybedildiğinden HGB ve HTC değerleri normal 

bulunabilmektedir. Ancak hastanın takiplerinde, hastaya verilen tedavilere de bağlı 

olarak, genelde 24 saat içinde bu laboratuvar değerleri düşmeye başlayarak gerçek kan 

kaybı derecesini ortaya çıkaracaktır. Düşük MCV (mean corpuscular volüme-ortalama 

korpuskuler hacim) ve yüksek RDW (red cell distribution width-eritrosit dağılım 

genişliği) varlığı, demir eksikliği anemisine, kronik kanama veya akut-kronik GİS 

kanamasına işaret edebilir. Ek olarak, trombosit (PLT) sayısının düşük olması portal 

hipertansiyonun varlığını düşündürmektedir (60). Parsiyel tromboplastin zamanı ve 

trombosit sayısını içeren pıhtılaşma çalışmaları antikoagülan kullanan ve eşlik eden 

karaciğer hastalığı bulunan hastalarda yararlıdır (4). 

GİS kanaması, özellikle masif kanama, hipovolemiye, hemodinamik hasara ve 

miyokardiyal hipoperfüzyona neden olarak akut koroner sendrom oluşumuna neden 
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olabilir. Komorbiditeleri olan ve miyokardiyal iskemi semptomları olan hastalarda 

elektrokardiyografi çekilmelidir (61). 

GİS kanamalarında hastanın kliniği ile uyumlu olmak üzere obstrüksiyon, 

perforasyon, gastrointestinal kanalda yabancı cisim varlığı gibi spesifik patolojiler 

dışında acil serviste göğüs ve abdomenin radyolojik görüntülenmesi sınırlı değere 

sahiptir (4). Kanama kaynağının tespiti ve nedeninin belirlenmesi için kullanılan 

yöntemler; endoskopik yöntemler (gastroskopi, kolonoskopi), radyolojik yöntemler 

(bilgisayarlı tomografi), eritrosit sintigrafisidir. Endoskopik yöntemler (gastroskopi ve 

kolonoskopi) GİS kanamasının teşhisinde temel yöntemler olarak kabul edilmektedir 

(62). Üst GİS kanamasının kaynağının bulunması için geleneksel endoskopi mevcut 

değilse aktif kanama durumunda eritrosit sintigrafisi veya visseral anjiyografi yararlı 

olabilmektedir (4). Akut GİS kanaması olan olgularda bilgisayarlı tomografi 

yönteminin GİS kanamasının teşhisinde etkili ve hızlı bir kaynak olabileceği 

literatürde bildirilmiştir (62). 

2.1.2.3 Tedavi  

Üst GİS kanaması nedeniyle başvuran hastaların ilk klinik değerlendirmesi, 

hastanın hava yolu, solunumu ve dolaşımının değerlendirilmesini içerir. Birçok hasta 

başvuru sırasında hemodinamik olarak stabildir, ancak hemodinamik instabilite varsa 

başlangıçta kan ürünleri ve kristaloid sıvılar kullanılarak sıvı resüsitasyonu 

yapılmalıdır (4,59,63,64). Hasta hipoksikse oksijen başlanmalı, kardiyak 

monitörizasyon sağlanmalıdır. 

Hayatı tehdit eden kanamalarda, antikoagülan kullanımı varlığında mutlaka 

koagülopati düzeltilmelidir. Bununla beraber INR (internationel normalized ratio) 

>1,5 ise ya da trombosit sayısı <50000 K/µl ise koagülopati düzeltilmelidir. İlk 

müdahale sırasında kan transfüzyonu endikasyonu, HTC’in düşmesi birkaç saat 

alacağından, devam eden kanamanın klinik bulgularına göre koyulmalıdır. Kan 

transfüzyonu için genel öneri HGB değerinin 7 g/dl’nin altına inmesidir (4,64-66). 

Akut üst GIS kanaması nedeni ile hastaneye başvuran hastalara başlangıç 

yükleme tedavisinin ardından her 12 saatte bir iv. puşe veya sürekli infüzyon şeklinde 

proton pompa inhibitörü (PPI) tedavisi uygulanmalıdır. Aktif kanama belirtileri (ör. 
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hematemez, hemodinamik instabilite) olan hastalara yüksek doz PPI (pantoprazol ve 

esomoprazol) uygulaması (80 mg. iv. puşeyi takiben, 72 saat boyunca 8 mg/sa. sürekli 

infüzyon) tedavi seçeneklerindendir (4,63,64,66,67). 

Özofagogastrik varis kanamasından şüphelenildiğinde endoskopiden önce 

mümkün olan en kısa sürede vazoaktif ilaçlar başlanmalıdır. Vazoaktif ilaçlar 

(terlipressin, somatostatin, oktreotid) endoskopik tedavi ile birlikte kullanılmalı ve 

bunlara beş güne kadar devam edilmelidir (67,68). Varis kanamasından şüphelenilen 

hastalarda, oktreotid 50 mcg iv. bolus olarak verilir, ardından 50 mcg/sa. hızında 

sürekli infüzyon yapılır (4,66). 

Sirozlu hastalarda bağışıklık sistemi de bozulmuş olduğundan, bu hastalar akut 

GİS kanaması esnasında artan bağırsak bakteriyel translokasyon riskine sahiptir. Bu 

nedenle proflaktik antibiyotik uygulamasına (tek doz 1 gr seftriakson iv. ya da tek doz 

400 mg siprofloksasin iv.), enfeksiyöz durumlarda ve sirozlu hastalarda, erken 

dönemde başlanmasının, sirozlu hastaların bakteriyel enfeksiyona bağlı ölümlerini, 

yeniden kanama olaylarını ve hastanede kalış süresini azalttığı görülmüştür (69). 

Üst GİS endoskopisi ve kolonoskopi GİS kanaması olan hastalarda gerek 

kanamanın lokalizasyonu ve nedeninin belirlenmesinde, gerekse müdahale imkânı 

sunması ile tanı ve tedavide kullanılan önemli yöntemlerdir (70,71). Hem tanıya hem 

tedaviye olan katkıları nedeni ile GİS kanaması olan hastalarda endoskopi ve 

kolonoskopi, en yaygın tercih edilen yöntemlerdir (70-73). Zamanlaması hala 

tartışılmakla birlikte, ortak görüş akut üst GİS kanaması olan hastalara başvurudan 

sonraki 24 saat içinde endoskopi yapılmasıdır (72). Akut alt GİS kanaması olan 

hastalara genellikle başvurudan sonraki 24 saat içinde yapılan erken kolonoskopi, kan 

transfüzyonu ve cerrahiyi, genel olarak da hastanede kalış süresini azaltmak için 

önerilmektedir (74). 

2.1.2.4 Risk tanımlamaları  

Literatürde akut üst GİS kanaması sırasında mortaliteyi öngörmek için risk 

faktörlerinin önemini belirlemek ve hastaları riske göre sınıflandırmak, kanamaların 

yönetimine karar vermeye yarayan sınıflamalar mevcuttur (7,8). En çok kullanılan iki 

sınıflama Glasgow-Blatchford ve Rockall Risk Skorlamalarıdır. 
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2.1.2.4.1 Glasgow-Blatchford Risk Skorlaması 

Glasgow-Blatchford Risk Skorlaması (GBS) endoskopik verileri dikkate almaz. 

Bu nedenle hasta ilk başvurduğunda kolaylıkla hesaplanabilir. Skor BUN, HGB, 

sistolik kan basıncı, nabız ve melena, senkop, hepatik hastalık ve/veya kalp yetmezliği 

varlığına dayalıdır. GBS’den alınabilecek skor sıfır ile 23 arasında değişmektedir. 

Skor arttıkça endoskopik girişim gerektirme riski artmaktadır. Sınıflama Tablo 3’te 

gösterilmiştir (7). 

 

Tablo 3. Glasgow-Blatchford Risk Skorlaması (7)  

Kan Üre Azotu Hemoglobin Sistolik Kan 

Basıncı 

Diğer 

Erkek  Kadın 

<18,2 

mg/dl 

0 >13 

g/dl 

0 >12 

g/dl 

0 >110 mmHg 0 Melena  1 

18,2-22,4 

mg/dl 

2 12-13 

g/dl 

1 

 

10-12 

g/dl 

1 100-110 

mmHg 

1 Nabız >100/dk 1 

22,4-28 

mg/dl 

3 10-12 

g/dl 

3 

 

<10 

g/dl 

6 90-99 

mmHg 

2 Karaciğer 

yetmezliği 

2 

28-70 

mg/dl 

4 <10 

g/dl 

6   <90 mmHg 3 Senkop 2 

>70 

mg/dl 

6       Kalp 

yetmezliği 

2 

 

2.1.2.4.1 Rockall Risk Skorlaması 

Rockall Skorlama Sistemi, yaş, komorbidite, şok durumu, endoskopik tanı ve 

majör yeni kanama bulgusu gibi hem pre-endoskopik hem de endoskopik bulgulara 

dayanan, üst GİS kanaması olan hastalarda yaygın olarak kullanılan, yeniden kanama 

ve mortaliteyi öngörme amacı ile oluşturulan bir sınıflamadır (8) (Tablo 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

13 
 

Tablo 4. Rockall Risk Skorlama Sistemi (8) 

Parametreler Skor 

A. Yaş 

≥ 80 2 

60-79 1 

< 60 0 

B. Şok 

Hipotansiyon, sistolik kan basıncı <100 mmHg 2 

Taşikardi, sistolik kan basıncı ≥100 mmHg ve nabız >100/dk 1 

Şok yok, sistolik kan basıncı ≥100 mmHg ve nabız <100/dk 0 

C. Yandaş hastalık 

Böbrek yetersizliği, karaciğer yetersizliği, yaygın malignite 3 

Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastalığı, başka major yandaş 

hastalık 

2 

Major yandaş hastalık yok 0 

D. Endoskopik tanı 

Üst gastrointestinal kanser 2 

Bütün diğer tanılar 1 

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

E. Major yeni kanama bulgusu 

Üst gastrointestinal sistemde kan, yapışık pıhtı, görülebilir veya 

fışkırır tarzda kanayan damar 

2 

Normal veya yalnızca koyu noktasal lezyon 0 

Endoskopi öncesi skor: A+B+C. 

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

Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11  

Yeniden kanama ve mortalite açısından risk kategorisi: Yüksek (≥5), orta (3-4) ve 

düşük (0-2) 
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2.2. COPEPTİN 

Antidiüretik hormon olarak da bilinen, hiperosmolalite, hipovolemi, 

hipotansiyon durumlarında, hipotalamik osmoreseptörler ve angiotensin II tarafından 

düzenlenen, homeostazda anahtar rol oynayan hormonlardan biri olan arjinin 

vazopressin (AVP) endojen stres seviyesini gösteren önemli bir hormondur (75,76). 

AVP vücutta endokrin, hemodinamik ve ozmoregülatuvar etkilere sahiptir. AVP bu 

etkilerini 3 tip periferal reseptör aracılığı ile gösterir, bunlar; V1a, V1b ve V2’dir. AVP 

salımındaki bozukluklar diyabetes insipitus ve uygunsuz ADH sendromu gibi pek çok 

klinik tabloya neden olur (18,24,77). Pulsatil salınması, instabil bir molekül olması, 

platelet üzerine etkisi, in vitro bozulması ve yarı ömrünün kısa olması gibi kısıtlılıkları 

olması klinikte kullanımını zorlaştırmaktadır (18,19,75,76,78,79). 

Copeptin ilk kez 1972 yılında Holwerda ve ark. tarafından tanımlanmış, lösinden 

zengin çekirdeğe sahip, glikolize 39 aminoasit uzunluğunda bir peptittir (16). 

Literatürde bir çalışmada copeptin molekülünün nörofizin II ile hipotalamustan 

hipofize taşınıp dolaşıma verildiği belirtilmiştir (17). ADH ve copeptin 164 aminoasit 

uzunluğunda sinyal peptit olan, ADH, nörofizin II ve copeptini oluşturan 

preprovazopressinden sentezlenir. Büyük öncü bir molekül olan provazopressinin C 

terminalinde bulunan copeptin ADH ile birlikte ve ADH’ye eş molar oranda salınır 

(Şekil 1) (17-19). Copeptinin in vitro stabilitesi, glikozilasyonu sayesinde dolaşımdaki 

uzun yarılanma ömrü nedeniyle kararlı serum seviyeleri, immünoassay gelişimi ve 

antikorları yükseltmek için daha fazla epitopa izin veren uzunluğu, onun ideal bir 

biyobelirteç olmasını sağlamaktadır. Bu sebeple copeptin seviyeleri AVP 

konsantrasyonunun doğrudan ölçümünde bir alternatif olarak görülmektedir (22). 

Literatürde copeptin düzeylerinin cinsiyetten etkilenebileceği, ancak yaşla düzeyinin 

değişmediği ve sirkadiyen değişim göstermediği gösterilmiştir (19,20,21). 
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Şekil 1. Copeptinin AVP molekülü içerisindeki şematik gösterimi (80) 

 

Literatürde copeptin kalp yetmezliği olan hastaların mortalite ve morbiditesinin 

belirlenmesinde (23), sistemik inflamatuar yanıt sendromundan sepsise, şiddetli 

sepsisten septik şoka kadar hastalığın ciddiyeti ile copeptin seviyesinin kademeli 

olarak arttığı ve bu nedenle yoğun bakımda septik şoktaki hastalarda mortaliteyi 

tahminde (24) kullanılabileceği çalışılmıştır. Ayrıca, copeptin konsantrasyonlarının 

serum ozmolalitesi ve kortizol konsantrasyonları ile pozitif olarak ilişkili olduğu 

saptanmıştır (25,81). Literatürde copeptinin renal patolojilerle ve akciğer patolojileri 

ile ilişkisini değerlendiren çalışmalar da mevcuttur (25,26). Akut inmeli hastalarda 

plazma copeptin seviyesinin fonksiyonel sonuç ve mortaliteyi göstermede prognostik 

önemi olduğu saptanmıştır (27). Daha yüksek serum copeptin düzeyi, inme 

hastalarında hem başvuru sırasındaki ciddiyetin hem de 1. yıldaki inme nüksünün bir 

göstergesidir (82). 
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3. MATERYAL METOD 

3.1. ARAŞTIRMANIN TİPİ 

Araştırma tek merkezli, prospektif, kesitsel, tanımlayıcı – analitik özellikte bir 

çalışmadır. 

3.2. ARAŞTIRMANIN YERİ VE ZAMANI 

Bu çalışma, Pamukkale Üniversitesi (PAÜ), Tıp Fakültesi, Acil Tıp Anabilim 

Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. Bu araştırma etik kurul onayını takiben 1 yıllık süre 

boyunca (Haziran 2021 ve Mayıs 2022 tarihleri arasında) yürütüldü. 

3.3. ETİK KURUL İZNİ  

Bu araştırmanın etik açıdan uygunluğu, Pamukkale Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 25.05.2021 tarih ve 10 sayılı 

toplantısında görüşülüp 31.05.2021 tarih ve 56510 sayılı etik kurul onay yazısı ile 

bildirilmiştir. 

3.4. ARAŞTIRMANIN EVRENİ, ÖRNEKLEM BÜYÜKLÜĞÜ  

Pamukkale Üniversitesi Hastanesi, Acil Servisine yıllık yaklaşık 120.000 erişkin 

hasta başvurusu olmaktadır. Bu hastaların arasında yılda ortalama yaklaşık 250 hasta 

GİS kanaması nedeniyle başvurmaktadır. Çalışma süresince PAÜ Hastanesi, Acil 

Servisine 206 GİS kanaması semptomu olan hasta başvurmuş, çalışmaya dahil edilme 

ve çalışmadan dışlama kriterleri değerlendirildikten sonra, 118 hasta çalışmaya 

alınmıştır. 

3.5. ÇALIŞMAYA ALINAN HASTALARIN SEÇİMİ  

Çalışmaya dahil edilme ve dışlama kriterleri çalışmaya başlamadan önce 

belirlenmiştir. 
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3.5.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri  

Çalışmaya acil servise GİS kanaması yakınmaları olabilecek halsizlik, kanlı 

kusma, kahve telvesi şeklinde kusma, kanlı dışkı (hematokezya), melena, 

senkop/presenkop şikayetlerinden en az biri ile başvuran, 18 yaş ve üzerindeki, GİS 

kanaması ön tanısı koyulan erişkin hastalar dahil edilmiştir. Dahil edilen hasta veya 

vasisi tarafından çalışmaya katılmak için aydınlatılmış onam formu imzalanmıştır. 

3.5.2. Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri  

Son evre böbrek yetmezliği olan hastalar (GFR <15 ml/dk), hipotalamik-pitüter 

aksla ilişkili bilinen hastalığı olanlar (ör. diabetes insipitus), gebeler, başvuru öncesi 

vazoaktif ilaç ve/veya kan ve kan ürünleri transfüzyonu almış olan hastalar,18 yaşın 

altında olan hastalar, çalışmaya katılmak için kendisi veya vasisi onam vermeyen 

hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Tekrarlayan başvurular çalışmaya dahil 

edilmemiştir. 

3.6. ARAŞTIRMA FORMU  

Çalışma formuna not edilen veriler arasında hastanın demografik verileri, eşlik 

eden hastalıkları ve ilaç tedavileri, acil servise başvuru semptomları, semptomlarının 

süresi, vital bulguları, şok indeksi (nabız/ sistolik kan basıncı), ortalama arteriyel 

basıncı ([(2*diyastolik kan basıncı)+sistolik kan basıncı]/3), serum copeptin düzeyi, 

yapılmışsa biyokimya, tam kan sayımı, kan gazı değerleri, GİS endoskopisi sonuçları, 

Glasgow Blatchford, Rockall skoru ve hastaya verilen tedaviler, başvuru sonlanımı 

(taburculuk, hastaneye yatış, yoğun bakıma yatış, endoskopik veya cerrahi girişim, 30 

günlük mortalite bulunmaktadır.   

3.7. SONLANIM NOKTALARI  

Çalışmanın sonlanım noktaları taburculuk, hastaneye yatış (servis ya da yoğun 

bakım), kötü sonlanım (mortalite) olarak belirlenmiştir. Mortalite, ilk başvurudan 

sonraki 30 gün olarak belirlenmiştir. 
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3.8. SERUM COPEPTİN DEĞERİNİN ÖLÇÜMÜ  

Copeptin ölçümü için, acil servise başvuran 206 GİS kanaması semptomu olan 

hastadan, biyokimya tüpüne 5 ml venöz kan alınmıştır. Alınan kan 10-15 dk 

dinlendirildikten sonra 3000 RPM’de 20 dk santrifüj edilmiş, ayrılan serumlar daha 

sonra analiz edilmek üzere -80°C dolapta saklanmıştır. Copeptin düzeylerinin ölçümü 

için çift antikorlu sandviç enzim bağlı immünosorbent yöntemi (ELISA) 

kullanılmıştır. Analizler Pamukkale Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji A.B.D. 

Laboratuvarında gerçekleştirilmiştir. Copeptin düzeyinin ölçümü Human Copeptin 

ELISA Kit (Bioassay Technology Laboratory, Human Copeptin ELISA Kit, Cat. No. 

E1129Hu; tanı aralığı: 0,05 ng/ml-20 ng/ml; duyarlılık: 0,024 ng/ml) aracılığıyla 

yapılmıştır.  

3.9. ARAŞTIRMANIN İNSAN GÜCÜ  

Acil servisimizde GİS kanaması nedeniyle başvuran hastalara müdahele etme 

yetkisi bulunan, acil servisimiz içinde yapılan araştırmaları 24 saat takip ve kontrol 

eden araştırma görevlisi ve/veya öğretim üyesi bulunmaktadır. Başvuran hastaların 

müdahalesi ve tetkik istemleri açısından hastanın kendi doktoru özgür bırakılmıştır. 

Çalışmaya dahil edilecek katılımcılar için hazırlanan araştırma formu araştırma 

görevlisi ve/veya öğretim üyesi tarafından doldurulmuştur.  

3.10. İSTATİKSEL YÖNTEM  

Verilerin değerlendirilmesinde SPSS-29 paket programı kullanılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı, yüzde; sürekli değişkenler için 

aritmetik ortalama, standart sapma, medyan 1. ve 3. çeyrekler arası fark verilmiştir. 

Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi kullanılmıştır. Verilerin 

normal dağılıma uyup uymadıkları Kolmogorov-Smirnov analizi, çarpıklık-basıklık 

değerlerinin (-1,96) ve (+1,96) değerleri arasında olması, varyasyon kat sayısı ve 

histogram görseli ile test edilmiştir. Bağımlı değişken için parametrik test varsayımları 

sağlanamadığından bağımsız grup farklılıklarının karşılaştırılmasında Mann Whitney 

U testi ve Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Parametrik varsayımları sağlayan 

bağımsız grup farklılıklarının karşılaştırılmasında İki Ortalama Arasındaki Farkın 
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Önemlilik Testi yapılmıştır. Sayısal değişkenler arasındaki korelasyon Spearman 

korelasyon testi ile değerlendirilmiştir. 30 günlük mortaliteyi etkileyen faktörlerin 

bağımsız etkilerinin araştırılmasında ise Backward lojistik regresyon yapılmıştır.  
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4. BULGULAR 

Çalışma süresince acil serviste başvuran 206 GİS kanaması semptomu olan hasta 

içinden 128 sayıda kişi GİS kanaması tanısı almıştır. 10 hasta (5 kronik böbrek 

yetmezliği nedeniyle diyalize giren hasta, 4 tekrarlayan başvuru, 1 başvuru öncesi kan 

transfüzyonu yapılmış olması) dışlama kriterlerini karşılaması nedeni ile dışlanmıştır 

(Şekil 2). Yüzonsekiz hastanın verileri analiz edilmiştir. Çalışmaya alınan hastaların 

75’i (%63,6) erkek, 43’ü (%36,4) kadındı (Tablo 5). Hastaların ortalama yaşı 69±16 

yıl olarak saptandı. Hastaların yaş ile ilgili özellikleri Tablo 6’da özetlenmiştir. 

 

 

Şekil 2. Çalışmanın Akış Şeması  

 

GİS kanaması tanısı almayan hastaların copeptin değeri 2,663 (1,181) ng/ml ve 

GİS kanaması tanısı alan hastaların copeptin değeri 2,972 (1,228) ng/ml’dir. GİS 

kanaması tanısı alan hastaların tanı almayan hastalara göre copeptin değerleri 

istatistiksel olarak daha yüksek saptanmıştır (p=0,026). Gastrointestinal sistem 

kanama tanısı alma durumuna göre hastaların copeptin ve yaş özellikleri Tablo 5’te 

özetlenmiştir. 
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Tablo 5. Gastrointestinal sistem kanaması tanısı alma durumuna göre hastaların 

copeptin ve yaş özellikleri  

  

  

Gastrointestinal Sistem Kanaması Tanısı  

 

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

p 
Ortanca (ÇAA) Ortanca (ÇAA) 

Copeptin (ng/ml)  2,663 (2,00-3,18) 2,972 (2,38-361)  0,026 

Yaş 69 (55-82)  72 (58-83) 0,335 

ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

GİS kanaması tanısı alan ve almayan hastalar arasında cinsiyet ve yaş özellikleri Tablo 

5 ve 6’da özetlenmiştir. 

 

Tablo 6. Gastrointestinal sistem kanaması tanısı alma durumuna göre hastaların 

cinsiyet özelliği 

  Gastrointestinal Sistem Kanaması Tanısı  

 

Almayanlar 

(n=78) 

Alanlar (n=118)   

p 

n % n % 

Cinsiyet Erkek 42 53,80 75 63,60  0,175 

  Kadın 36 46,20 43 36,40 

 

Tablo 7. Hastaların cinsiyete göre dağılımları  

   n % 

Cinsiyet 

  

Erkek 75 63,60 

Kadın 43 36,40 

 

Tablo 8. Hastaların yaş özellikleri 

  Ortalama±SS Ortanca (ÇAA) 

Yaş* 69±16  72 (58-83) 

*Normal dağılıma uymamaktadır.  

SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 
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Çalışmaya dahil edilen hastalar en sık melena ve hematokezya şikâyeti ile 

başvurmuştur. Melena nedeni ile başvuran hastaların oranı %55,1, hematokezya 

nedeniyle ile başvuran hastaların oranı %31,4’tür. Birden fazla semptomla başvuran 

hastalarda mevcuttur. Hastaların başvuru semptomları ile ilgili özellikleri Tablo 9’da 

belirtilmiştir. 

 

Tablo 9. Hastaların başvuru semptomlarının dağılımı  

   n % 

Melena 

  

Var 65 55,1 

Yok 53 44,9 

Hematokezya 

  

Var 37 31,4 

Yok 81 68,6 

Halsizlik 

  

Var 19 16,1 

Yok 99 83,9 

Hematemez 

  

Var 33 28,0 

Yok 85 72,0 

Senkop 

  

Var 7 5,9 

Yok 111 94,1 

 

Hastaların hastaneye başvuru süreleri semptom başlangıcından itibaren ortalama 

25±31 saat idi (Tablo10). 

 

Tablo 10. Hastaların hastaneye başvuru süreleri  

  Ortalama±SS Ortanca (ÇAA) 

Süre (saat) 25±31 24 (5-24) 

SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Hastaların kronik hastalık öyküsü sorgulandığında 94 (%79,7) hastanın kronik 

hastalığının olduğu, 24 (%20,3) hastanın ise herhangi bir kronik hastalığının olmadığı 

tespit edilmiştir. Hastalarda en sık görülen kronik hastalık hipertansiyondur (%43). 

Çalışma hastalarının mevcut diğer kronik hastalıkları Tablo 11’de belirtilmiştir. 
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Tablo 11. Hastaların kronik hastalık durumları ve dağılımları   

    N % 

Kronik hastalık durumu 

  

Var 94 79,7 

Yok 24 20,3 

Kronik hastalık*  

Diabetes Mellitus Var 37 31,4 

Konjestif Kalp Yetmezliği Var 11 9,3 

Hipertansiyon** Var 51 43,0 

Kronik Böbrek Yetmezliği Var 4 3,0 

Astım Var 5 4,2 

Karaciğer Yetmezliği Var 12 10,2 

Koroner Arter Hastalığı Var 34 28,8 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Var 10 8,5 

Romatolojik Hastalık Var 3 2,5 

Malignite Var 21 17,8 

Evre 4 Malignite Var 3 2,5 
*Birden fazla kronik hastalık olabileceğinden oranlar ayrı ayrı verilmiştir. 

**Hem üst GİS hem de alt GİS kanaması için en sık komorbid durumdur. 

 

Hastaların düzenli kullandıkları ilaçları sorgulandığında 48 (%40,7) hastanın 

antiagregan ilaç, 38 (%32,2) hastanın antikoagülan ilaç, 10 (%8,5) hastanın ise NSAİİ 

kullandığı görülmüştür. Diğer düzenli kullandığı ilaçların dağılımları Tablo 12’de 

belirtilmiştir. 

 

Tablo 12. Hastaların düzenli kullandıkları ilaç durumları  

  n % 

Antikoagülan 

  

Evet 38 32,20 

Hayır 80 67,80 

Antiagregan 

  

Evet 48 40,70 

Hayır 70 59,30 

Proton Pompa İnhibitörü Evet 16 13,60 

Hayır 102 86,40 

NSAİİ 

  

Evet 10 8,50 

Hayır 108 91,50 

Oral Antidiyabetik 

  

Evet 33 28,00 

Hayır 85 72,00 

Antihipertansif 

  

Evet 49 41,50 

Hayır 69 58,50 

Steroid 

  

Evet 2 1,70 

Hayır 116 98,30 
NSAİİ: Steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar 
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Hastaların GİS kanamasının odağı 70 (%59,3) hastada üst GİS kanaması, 8 

(%6,8) hastada alt GİS kanaması olup, 40 (%33,9) hastada ise kaynak tespit 

edilememiştir. Hastaların kanama kaynakları tespit edilen nedenler arasında en sık 

mide ülseri ve duodenal ülser olarak tespit edilmiştir. Diğer kanama kaynakları ve 

dağılımları Tablo 13’te belirtilmiştir. 

 

Tablo 13. Hastaların gastrointestinal sistem kanaması odağı ve kanama nedenlerinin 

dağılımı  

  N % 

Kanama Odağı Alt 8 6,8 

Üst 70 59,3 

Diğer 40 33,9 

Kanama Nedeni Üst GİS Malignitesi 6 5,1 

Mallory-Weiss 1 0,8 

Özofageal Varis 18 15,3 

Mide Ülseri 21 17,8 

Duodenal Ülser 21 17,8 

Üst GİS Malignitesi 0 0,0 

Hemoroid 2 1,7 

AV Malformasyon 0 0,0 

Polip 3 2,5  

Trombositopeni 1 0,8 

Antikoagülan Kullanımı 11 9,3 

Steroid Kullanımı 1 0,8 

Diğer Kaynaklar 7 5,9 

Kaynak Bulunamadı 26 22,0 

Antiagregan Kullanımı 0 0,0 

NSAİİ Kullanımı 0 0,0 
AV: Arteriyovenöz, GİS: Gastrointestinal sistem, NSAİİ: Steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar 

  

 Erkek hastaların yaş ortalaması 66±18 iken kadınların yaş ortalaması 

75±12’dir. Erkek hastaların ortalama arteriyel basıncı 81,08±115,9 mmHg iken 

kadınların ortalama arteriyel basıncı 82,34±15,72 mmHg’dır. Hastaların cinsiyete göre 

yaş, copeptin, vital bulguları, şok indeksi, hemogram ve koagülasyon parametreleri 

özelleikleri Tablo 14’te özetlenmiştir. Hastaların cinsiyetine göre GİS kanaması 

durumlarına baktığımızda 48 (%68,6) erkek hasta ve 22 (%31,4) kadın hastada üst GİS 

kanaması tespit edilmiştir. Diğer cinsiyete göre GİS kanamasının yerlerinin dağılımı 

Tablo 15’te belirtilmiştir.  
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Tablo 14. Hastaların cinsiyete göre yaş, copeptin, vital bulguları, şok indeksi, 

hemogram ve koagülasyon parametreleri özellikleri  

  

  

  

Cinsiyet 

 

Erkek  Kadın 

Ortalama±S

S 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortalama±S

S 

Ortanca 

(ÇAA) 

Yaş 66±18 69 (56-81) 75±12 78 (68-85) 

Copeptin 

(ng/ml) 

3,828±3,122 3,04 (2,287-

3,642) 

3,139±1,343 2,931 (2,386-

3,469) 

SKB (mmHg)* 114±23 111 (99-127) 120±25 117 (100-140) 

DKB (mmHg)* 65±14 62 (55-73) 63±13 64 (54-72) 

OAB* 81,08±115,9 79,67 (68,3-90,6) 82,34±15,72 82 (70,67-94,33) 

Nabız 

(atım/dk)* 

94±18 

93 (80-103) 

95±22 

94 (80-107) 

Şok İndeksi* 0,86±0,27 0,85 (0,68-0,97) 0,82±0,26 0,79 (0,64-0,98) 

HGB (g/dl)* 9,1±3,1 8,2 (6,7-11,7) 7,7±2,8 8 (5,1-9,5) 

PLT (×10³/mm³) 241±116 235 (150-309) 247±109 233 (142-338) 

INR 1,79±2,18 1,2 (1,05-1,42) 1,83±2,32 1,15 (1,02-1,44) 
SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, OAB: Ortalama arteriyel basınç, HGB: 

Hemoglobin, PLT: Platelet, INR: International normalized ratio, SS: standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. 

çeyrekler arası aralık * Normal dağılım göstermektedir 

 

Tablo 15. Hastaların cinsiyete göre gastrointestinal sistem kanaması durumları  

  

  

 

                      Gastrointestinal Sistem Kanaması  

Alt Üst  Diğer 

n % N % n % 

Cinsiyet Erkek 5 62,5 48 68,6 22 55,0 

  Kadın 3 37,5 22 31,4 18 45,0 

 

Hastaların başvuru anındaki vital bulgularının ortalamasına baktığımızda 

sistolik kan basıncı ortalaması 116±24 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalaması 64±14 

mmHg olarak bulunmuştur. Hastaların ortalama nabızları 94±19 atım/dk’dır. Diğer 

vital bulguların ortalamaları Tablo 16’da belirtilmiştir. Alt GİS kanaması olan 

hastaların yaş ortalaması 78±5, üst GİS kanaması olan hastaların yaş ortalaması 

64±18’dir. Alt GİS kanaması olan hastaların ortalama arteriyel basıncı 85,5±11,8 

mmHg ve üst GİS kanaması olan hastaların ortalama arteriyel basıncı ortalaması 

82,03±13,5 mmHg’dir. GİS kanaması olan hastaların yaş, copeptin, vital bulguları, şok 

indeksi, hemogram ve koagülasyon parametreleri özellikleri Tablo 17’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo 16. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların başvuru anındaki vital 

bulguları  

  Ateş 

(C°)  

Nabız* 

(atım/dk) 

SKB* 

(mmHg) 

DKB* 

(mmHg

) 

OAB* 

(mmHg) 

Solunum  

Sayısı 

(soluk/dk) 

Ortalama±S

S 

36,4±0,3 94±19 116±24 64±14 81,54±15,78 19±4 

Ortanca 

(ÇAA) 

36,4 

(36,1-

36,4) 

94 (80-105) 113 

(100-

130) 

64 (55-

72) 

80,33 (69,3-

91,3) 

20 (16-21) 

*Normal dağılıma uymaktadır.  

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, OAB: Ortalama arteriyel basınç SS: Standart 

sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Tablo 17. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların kanama odağına göre yaş, 

copeptin, vital bulguları, şok indeksi, hemogram ve koagülasyon parametrelerinin 

özellikleri  

 Gastrointestinal Sistem Kanaması 
  Alt Üst  Diğer  

Ortalama±SS Ortanca 

(ÇAA) 

Ortalama±SS Ortanca 

(ÇAA) 

Ortalama±SS Ortanca 

(ÇAA) 

Yaş 78±5 79 (72-

83) 

64±18 68 (55-

80) 

77±11 77 (68-

86) 

Copeptin 

(ng/ml) 

3,45±2,44 3,02 

(2,14-

3,32) 

3,66±3,03 2,87 

(2,27-

3,64) 

3,43±1,84 3,12 

(2,54-

3,611) 

SKB 

(mmHg)* 

119±16 120 

(103-

131) 

117±21 112 

(101-

128) 

114±29 112 (92-

136) 

DKB 

(mmHg)* 

69±12 67 (60-

77) 

64±12 63 (57-

71) 

63±17 64 (49-

76) 

Nabız 

(atım/dk)* 

87±24 83 (70-

95) 

93±17 94 (80-

104) 

98±21 94 (85-

110) 

OAB* 85,5±11,8 83,33 

(77,6-

93,0) 

82,03±13,5 80,33 

(70,67-

89,33) 

79,89±19,74 79,17 

(64,17-

93,83) 

Şok İndeksi 0,75±0,22 0,68 

(0,60-

0,85) 

0,82±0,24 0,8 

(0,64-

0,97) 

0,91±0,32 0,87 

(076-

0,98) 

HGB 

(g/dl)* 

10,7±2,5 11,3 

(9,8-

12,5) 

8,2±2,8 7,6 (6,2-

10,0) 

8,8±3,4 8,7 (5,5-

11,3) 

PLT 

(×10³/mm³) 

286±111 271 

(211-

376) 

218±102 215 

(134-

271) 

279±123 267 

(199-

357) 

INR 1,26±0,6 1,02 

(0,99-

1,19) 

1,48±1,54 1,19 

(1,05-

1,38) 

2,53±3,19 1,22 

(1,05-

1,57) 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diastolik kan basıncı, OAB: Ortalama arteriyel basınç, HGB: 

Hemoglobin, PLT: Platelet, INR: International normalized ratio, SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. 

çeyrekler arası aralık * Normal dağılıma uymaktadır 
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Hastaların HGB değerlerinin ortalaması 8,6±3,1 g/dl, INR değerlerinin 

ortalaması 1,8±2,22 olarak saptanmıştır. Hastaların tam kan sayımı ve koagülasyon 

değerleri Tablo 18 ve Tablo 19’da özetlenmiştir. Hastaların başvuru anında BUN 

değeri ortalaması 42±27 mg/dl, kreatinin değeri ortalaması 1,19±0,63 mg/dl, laktat 

değeri ortalaması 3±2,5 mmol/l’dir. Hastaların biyokimyasal değerleri Tablo 20’de 

özetlenmiştir. 

 

Tablo 18. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların başvuru anındaki tam kan 

sayımı ortalamaları  
 

HGB* (g/dl) HTC* (%) PLT (×10³/mm³) 

Ortalama±SS 8,6±3,1 26,3±8,8 243±113 

Ortanca (ÇAA) 8,1 (6,2-10,9) 25,1 (19,6-

33,6) 

234 (150-315) 

*Normal dağılıma uymaktadır. 

HGB: Hemoglobin, HTC: Hematokrit, PLT: Platelet, SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler 

arası aralık 

Tablo 19. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların başvuru anındaki 

koagülasyon değerleri  

  INR PT (sn) aPTT (sn) 

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

Ortanca (ÇAA) 1,19 (1,03-1,42) 13,9 (12,0-16,8) 28 (24,3-31,6) 
INR: International normalized ratio, PT: Protrombin zamanı, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı, SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Tablo 20. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların başvuru anındaki 

biyokimyasal değerleri  

  BUN 

(mg/dl) 

Kreatinin 

(mg/dl) 

Na 

(mEq/l) 

K 

(mmol/l) 

Laktat 

(mmol/l) 

BA HCO3 

(mmol/l) 

Ortalama±SS 42±27 1,19±0,63 139±6 4,9±3,2 3±2,5 5,2±5 20,9±5,3 

Ortanca 

(ÇAA) 

35 (23-

53) 

1 (0,8-

1,36) 

138 

(135-

141) 

4,6 (4,3-

5,0) 

2 (1,6-

3,4) 

3,8 

(1,8-

7,0) 

21 (19,2-

23,0) 

BA: Baz açığı, SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Acil serviste hastaların 67 (%56,7)’sine kan ve kan ürünleri transfüzyonu 

yapılmıştır. Kan transfüzyonu alan hastalardan 64 (%54) kişiye eritrosit süspansiyonu, 

32 (%27,1) kişiye taze donmuş plazma transfüzyonu yapılmıştır. Tüm hastalara proton 
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pompa inhibitörü ve iv. kristaloid başlanmıştır. Acil serviste bulunduğu sırada 

endoskopi yapılan hastaların sayısı 94 (%79,7)’tür (Tablo 21). 

Tablo 21. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların başvuru anında acil serviste 

uygulanan tedavileri  

  n % 

Kan ve kan ürünü transfüzyonu alma durumu Evet 67 56,7 

Hayır 51 43,2 

Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılanlar 

Eritrosit süspansiyonu Evet 64 54,0 

Hayır 54 45,8 

Taze donmuş plazma Evet 32 27,1 

Hayır 86 72,9 

Trombosit 

  

Evet 1 0,8 

Hayır 117 99,2 

Proton pompa inhibitörü Evet 118 100,0 

Hayır 0 0,0 

Kristaloid Evet 118 100,0 

Hayır 0 0,0 

Endoskopi uygulaması Var 94 79,7 

Yok 24 20,0 

 

Acil servise başvuran GİS kanaması olan hastalardan 89 (%75,4)’ü normal 

servise, 25 (%21,2)’si yoğun bakıma yatırılmıştır. Hastaların hastanede ortalama yatış 

süresi 5±4 gündür.  

Hastaların 30 günlük mortalitelerine baktığımızda 18 (%15,3) hastanın 

durumunun mortalite ile sonuçlandığı görülmüştür (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların acil servis sonlanımları, 

hastane yatış süreleri ve 30 günlük mortaliteleri  

                                                                n % 

Acil servis sonlanım Taburcu 1 0,8 

Servis yatışı 89 75,5 

Yoğun bakıma yatış 26 22 

Tedavi reddi 2 1,7 

30 günlük mortalite Evet 18 15,3 

Hayır 100 84,7 

Hastanede yatış süresi (gün) Ortalama±SS 5±4 

 Ortanca (ÇAA) 4 (3-5)       
SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 
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 GİS kanaması olan hastaların kanama odaklarına göre cinsiyet, 30 günlük 

mortaliteleri, acil servis sonlanımları, kan ve kan ürünü transfüzyonu alma durumu ve 

hastane yatış süreleri Tablo 23’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 23. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların kanama odaklarına göre 

cinsiyet, 30 günlük mortaliteleri, acil servis sonlanımları, kan ve kan ürünü 

transfüzyonu alma durumu ve hastane yatış süreleri  

  

   

Gastrointestinal Sistem Kanaması 

 

Alt Üst Diğer  

n % n % n % 

Cinsiyet 

  

Erkek 5 62,5 48 68,6 22 55 

Kadın 3 37,5 22 31,4 18 45 

30 günlük mortalite 

  

Evet 1 12,5 9 12,9 8 20 

Hayır 7 87,5 61 87,1 32 80 

Acil servis sonlanımı 

  

  

Taburcu 0 0 0 0 1 2,6 

Servis yatış 7 87,5 58 84,1 24 61,5 

Yoğun bakıma 

yatış 

1 12,5 11 15,9 13 35,9 

Kan ve kan ürünü 

transfüzyonu 

Evet 2 25 43 61,4 22 55 

Hayır 6 75 27 38,6 18 45 

Hastanede yatış süresi 

(gün) 

Ortalama±SS 3±1 4±3 6±5 

Ortanca (ÇAA) 3 (2-4) 3 (3-5) 5 (3-7) 

SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

Üst GİS kanaması tespit edilen hastaların yapılan Rockall skoru ortancası 5 (3) 

iken, hastaların GBS ortancası 13 (3)’tür (Tablo 24). 

 

Tablo 24. Üst gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların Rockall Risk Skorlama 

Sistemi ve Glasgow-Blatchford Risk Skorlamaları  

  Rockall GBS 

Ortalama±SS 4,63±2,06 12,95±2,30 

Ortanca (ÇAA) 5 (3-6) 13 (11-15) 

GBS: Glasgow-Blacthfort skoru, SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 
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Gastrointestinal sistem kanaması olan tüm hastaların copeptin değeri 

ortalaması 3,577 ng/ml’dir. Hastaların en düşük copeptin düzeyi 1,175 ng/ml iken en 

yüksek copeptin değeri 22,630 ng/ml’dir (Tablo 25). 

 

Tablo 25. Gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların copeptin değerleri  

  Ortalama±SS Ortanca (ÇAA) Minimum Maksimum 

Copeptin (ng/dl) 3,577±2,631 2,972 (2,386-3,64) 1,175 22,63 

SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

GİS kanaması olan hastaların şok indeksi ortalaması 0,85±0,27’dir (Tablo 26). 

 

Tablo 26. Hastaların şok indeksinin ortalama ve ortanca değerleri  

 Ortalama±SS Ortanca (ÇAA) 

Şok indeksi 0,85±0,27 0,83 (0,65-0,97) 

*Üst GİS kanamalı hastaların şok indeksi 0,82±0,24’tür. 

SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Erkek hastaların copeptin değerinin ortalaması 3,828±3,122 ng/dl, kadınların 

copeptin değerinin ortalaması 3,139±1,343 ng/dl’dir. Erkek hastaların copeptin değeri 

kadınların copeptin değerinden fazladır ancak bu istatiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,488). Hastaların yaşı cinsiyeti ve geliş semptomları arasındaki ilişki Tablo 27’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo 27. Hastaların yaş, cinsiyeti ve geliş semptomları ile copeptin düzeyleri 

arasındaki ilişki  

  

  

 

                    Copeptin (ng/dl) 

Ortalama±SS Ortanca (ÇAA) p    

Yaş 65 yaşın 

altı 

4,057±3,686 3,049 (2,687-

3,884) 

0,411 

65-75 yaş 

arası 

3,103±1,482 2,802 (2,272-

3,546) 

75 yaş ve 

üzeri 

3,463±2,080 2,859 (2,172-

3,608) 

Cinsiyet 

  

Erkek 3,828±3,122 3,04 (2,287-

3,642) 

  

0,488 

Kadın 3,139±1,343 2,931 (2,386-

3,469) 

Melena 

  

Var 3,46±2,715 2,955 (2,287-

3,572) 

  

0,959 

Yok 3,72±2,542 3,013 (2,404-

3,637) 

Hematokezya Var 3,29±1,842 2,861 (2,437-

3,421) 

  

0,42 

Yok 3,708±2,922 3,04 (2,287-

3,747) 

Halsizlik 

  

Var 4,313±4,519 3,507 (2,786-

3,747) 

  

0,131 

Yok 3,435±2,095 2,925 (2,221-

3,546) 

Hematemez 

  

Var 3,856±2,84 2,988 (2,096-

4,348) 

  

0,978 

Yok 3,468±2,555 2,955 (2,450-

3,602) 

Senkop 

  

Var 3,039±0,899 2,857 (2,287-

3,749) 

  

0,941 

Yok 3,611±2,702 2,988 (2,386-

3,614) 
SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Hastaların kronik hastalık tanısı olanlarda copeptin düzeyi ortalamaları 

3,445±2,1 ng/dl iken kronik hastalık tanısı olmayan hastalarda copeptin düzeyi 

ortalaması 4,092±4,0 ng/dl idi ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,233). Üst GİS kanaması tanısı koyulan hastaların copeptin düzeylerinin 

ortalaması 3,669±3,0 ng/dl iken, alt GİS kanaması tanısı alan hastaların ortalama 
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copeptin düzeyleri 3,454±2,4 ng/ml’dir GİS kanamasının lokasyonu ile copeptin 

düzeyleri arasında istatistiksel bir anlamlılık bulunmamaktadır (p=0,809) (Tablo 28). 

 

Tablo 28. Hastaların kronik hastalık durumları ve gastrointestinal sistem kanamasının 

lokalizasyonu ile copeptin düzeyleri arasındaki ilişki   

  Copeptin (ng/ml)   

Ortalama

±SS 

Ortanca 

(ÇAA) 

p  

Kronik hastalık 

durumu 

Yok 4,092±4,08

6 

3,089 (2,791-

3,821) 

  

0,23

3 Var 3,445±2,12 2,934 (2,221-

3,572) 

Kanama lokasyonu 

  

  

Alt gastrointestinal 

sistem 

3,454±2,44

8 

3,02 (2,145-

3,321) 

  

  

0,80

9 
Üst gastrointestinal 

sistem 

3,669±3,03

2 

2,872 (2,272-

3,642) 

Diğer 3,439±1,84 3,129 (2,545-

3,611) 

SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Acil serviste transfüzyon yapılan hastaların copeptin düzeylerinin ortalaması 

3,373±1,91 ng/dl, transfüzyon almayan hastaların copeptin düzeylerinin ortalaması 

ortalaması 3,845±3,354 ng/dl’dir. Acil serviste transfüzyon alan ve almayan hastaların 

copeptin düzeyleri arasında istatistiksel olarak bir fark yoktur (p=0,64). Acil serviste 

endoskopi yapılan ve yapılmayan hastalar arasında copeptin düzeyleri sırasıyla 

3,661±2,82 ng/dl ve 3,246±1,709 ng/dl’dir; aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p=0,417). Hastaların copeptin düzeyleri ile kan transfüzyonu uygulaması 

durumu, endoskopi yapılması durumları arasındaki ilişki Tablo 29’da özetlenmiştir. 
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Tablo 29. Hastaların copeptin düzeyleri ile kan transfüzyonu durumu, endoskopi olma 

durumları arasındaki ilişki   

  

   

Copeptin (ng/dl) p 

Ortalama±SS Ortanca (ÇAA) 

Acil serviste 

kan ve kan 

ürünleri 

transfüzyonu 

Evet 3,373±1,91 2,925 (2,386-3,619)   

0,64 Hayır 3,845±3,354 3,135 (2,272-3,614) 

Kan ve kan 

ürünü 

tranfüzyonu 

Evet 3,589±2,697 2,988 (2,404-3,614)         

0,59 Hayır 3,527±2,394 2,861 (1,944-3,642) 

Eritrosit 

süspansiyonu 

alma durumu 

Evet 3,633±2,727 3 (2,444-3,617)   

0,294 Hayır 3,378±2,298 2,774 (1,942-3,546) 

Taze donmuş 

plazma alma 

durumu 

Evet 3,787±2,322 3,212 (2,404-4,387)   

0,161 Hayır 3,477±2,774 2,888 (2,279-3,527) 

Endoskopi 

yapılma 

durumu 

Var 3,661±2,82 3,045 (2,404-3,619)   

0,417 Yok 3,246±1,709  2,77 (2,118-3,551) 

SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

Taburcu olan hastanın copeptin değeri 3,608 ng/dl ve yoğun bakıma yatırılan 

hastaların copeptin değeri 4,325±3 ng/dl’dir. Taburcu olan hastaların copeptin düzeyi 

yoğun bakıma yatırılan hastaların copeptin değerinden daha düşük olmasına rağmen 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,263). 30 günlük mortalitenin 

varlığı veya sağkalım halinde serum copeptin düzeyleri arasında istatistiksel fark 

bulunmamaktadır (p=0,513). Hastaların acil servis sonlanımları ve 30 günlük 

mortaliteleri ile copeptin düzeyleri arasındaki ilişki Tablo 30’da gösterilmektedir. 

 

Tablo 30. Hastaların acil servis sonlanımları ve 30 günlük mortaliteleri ile copeptin 

düzeyleri arasındaki ilişki   

   

  

Copeptin (ng/dl) 

Ortalama±SS Ortanca (ÇAA) p 

Acil servis 

sonlanımı 

  

  

  

Taburcu 3,608 3,608 (3,608-3,608)   

  

0,263 
Servise 

yatırılan 

3,393±2,526 2,937 (2,221-3,602) 

Yoğun 

bakıma 

yatırılan 

4,325±3 3,263 (2,577-4,877) 

30 günlük 

mortalite 

Evet 3,277± 1,786 2,801 (2,190-3,469) 0,513 

Hayır 3,631± 2,759 3 (2,395-3,617) 
SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 
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Copeptin düzeyleri ile hastaların yaş, sistolik ve diyastolik kan basınçları, 

nabız, ortalama arteriyel basınç ve şok indeksi parametreleri arasında korelasyon 

bulunmamaktadır (Tablo 31). Copeptin düzeyleri ile hastaların hemogram ve 

koagülasyon parametreleri arasında korelasyon bulunmamaktadır (Tablo 32). 

Copeptin ile hastaların biyokimya ve kan gazı parametreleri arasında korelasyon 

bulunmamaktadır (Tablo 33). Copeptin düzeyleri ile üst GİS kanaması olan hastaların 

semptom süreleri, hastanede yatış süreleri, acil serviste eritrosit süspansiyonu ve 

Rockall ve GBS sınıflamaları arasında korelasyon bulunmamaktadır. Copeptin 

düzeyileri ile taze donmuş plazma transfüzyonu alma durumu arasında pozitif yönde 

düşük düzey korelasyon bulunmuştur. (Tablo 34).  

 

Tablo 31. Copeptin değeri ile hastaların yaş, sistolik ve diyastolik kan basınçları, 

nabız, şok indeksi arasındaki korelasyon analizi  

  Yaş SKB 

(mmHg) 

DKB 

(mmHg) 

Nabız 

(atım/dk) 

OAB Şok 

indeksi 

Copeptin 

(ng/dl) 

r    -0,069 0,132 0,154 0,142 0,162 0,006 

p 0,456 0,153 0,096 0,124 0,079 0,946 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, OAB: Ortalama arteriyel basınç 

 

Tablo 32. Copeptin değeri ile hastaların hemogram ve koagülasyon parametreleri 

arasındaki korelasyon analizi 

   HGB HTC PLT INR PT aPTT 

Copeptin (ng/dl)  r    0,039 0,034 0,07 0,112 0,069 -0,108 

p    0,673 0,714 0,454 0,231 0,465 0,246 

HGB: Hemoglobin, HTC: Hemotokrit, PLT: Platelet, INR: International normalized ratio, PT: 

Protrombin zamanı, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamanı 
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Tablo 33. Copeptin değeri ile hastaların biyokimya ve kan gazı parametreleri 

arasındaki korelasyon analizi 

  BUN Kreatinin Laktat pH BA 

Copeptin 

(ng/dl)  

r -0,017 -0,021 -0,034 -0,087 -0,055 

p 0,854 0,818 0,826 0,428 0,615 

BA: Baz açığı, BUN: Kan üre nitrojeni 

 

Tablo 34. Üst gastrointestinal sistem kanaması olan hastaların copeptin değeri ile 

semptom süreleri, hastanede yatış süreleri, acil serviste eritrosit süspansiyonu ve taze 

donmuş plazma transfüzyonu miktarı, Rockall Risk Skorlama Sistemi ve Glasgow-

Blatchford Risk skorları arasındaki korelasyon  

  

  

Semptom 

süresi 

Hastanede 

yatış süresi 

Rock

all 

skoru 

GBS Acil 

serviste 

eritrosit 

süspansiy

onu 

transfüzy

onu 

Acil 

serviste 

taze 

donmuş 

plazma 

transfüz

yonu 

Copep

tin 

(ng/dl) 

r -0,099 -0,012 0,106 -

0,07

7 

-0,012 0,201 

p 0,287 0,898 0,301 0,42

8 

0,894 0,029 

GBS: Glasgow-Blatchford Risk Skoru 

 

30 gün içinde mortalite ile sonuçlananların sistolik kan basıncı ve ortalama 

arteriyel basıncı istatistiksel anlamlı bir şekilde daha düşüktür (p <0,001). 30 gün 

içinde ölen hastaların başvuru anındaki şok indeksi sağ kalanlara göre daha yüksek 

saptanmıştır (p=0,002). 75 yaş üzeri hastaların 30 günlük mortalitesi istatistiksel 

olarak daha fazladır (p=0,007). 30 günlük mortalite ile copeptin, vital bulgular, şok 

indeksi, laktat, baz açığı, pH, Rockall skoru, Glosgow Blacthford skoru ve yaşın ikili 

analizleri Tablo 35’te gösterilmiştir. 
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Tablo 35. 30 günlük mortalitede copeptin değeri, vital bulgular, şok indeksi, laktat, 

baz açığı, pH, Rockall skoru, Glosgow Blacthford skoru ve yaşın ikili analizleri  

  

  

  

30 günlük mortalite 

 

  

  

p Yaşayan Ölen 

Ortalam

a±SS 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortalam

a±SS 

Ortanca 

(ÇAA) 

Copeptin (ng/dl) 3,631±2,

759 

3 (2,395-

3,617) 

3,277±1,

786 

2,801 (2,190-

3,469) 

0,513 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 

119±23 116 (102-

135) 

98±17 100 (92-104) 0,000 

Diyastolik kan 

basıncı (mmHg) 

66±14 66 (57-74) 56±9 55 (49-61) 0,001 

Ortalama arteriyel 

basınç 

83,67±1

5,65 

83 (72,33-

93,83) 

69,7±10,

52 

68,5 (63,33-

76,67) 
0,000 

Nabız (atım/dk) 94±20 91 (80-

106) 

97±15 96 (86-104) 0,319 

Şok indeksi 0,82±0,2

5 

0,81 (0,64-

0,94) 

1,03±0,3

3 

0,98 (63,33-

76,67) 
0,002 

Laktat (mmol/l) 3±2,3 2,3 (1,7-

3,3) 

3,6±3,8 1,9 (1,6-4,2) 0,847 

BA 4,7±4,5 3,8 (1,6-

5,8) 

7,8±6,7 6 (1,8-12,0) 0,108 

pH 7,4±0,08 7,41 (7,37-

7,45) 

7,38±0,1

2 

7,36 (7,32-

7,47) 

0,270 

Rockall skoru* 5±2 5 (4-6) 6±3 6 (3-8) 0,421 

Glasgow-Blatchford 

skoru* 

13±2 13 (11-14) 14±2 14 (13-15) 0,132 

Yaş n % n %  

65 yaş altı 37 37 2 11,1 0,007 

65-75 yaş arası 25 25 2 11,1 

75 yaş ve üzeri** 38 38 14 77,8 
*Yalnızca üst GİS kanamalı hastalar için analiz edilmiştir. 

**Anlamlılığın saptandığı grup 

*** 65 yaş 65-75 yaş grubuna, 75 yaş 75 yaş ve üzeri grubuna dahil edilerek analiz yapılmıştır. 

BA: Baz açığı, SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

75 yaşın ve üzerinde olan (p=0,017 OR=6,824; %95 GA (1,419-32,811)) ve şok 

indeksi 0,70’in üzerinde olan hastalarda (p=0,045 OR=8,409; %95 GA (1,045-36,63)) 

30 günlük mortalite daha fazladır. Sistolik kan basıncının yüksek olması 30 günlük 

mortaliteyi azaltmaktadır (p=0,003 OR=0,952; %95 GA (0,922-0,983)). 30 günlük 

mortalite ile ilişkili faktörlerin lojistik regresyon analizi Tablo 36’da gösterilmiştir. 
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Tablo 36. 30 günlük mortalite ile ilişkili faktörlerin lojistik regresyon analizi  

  

Değişkenler  

  

p 

  

OR 

%95 GA Nagelkerke 

R² Alt Üst 

Model 1     0,14 

  Yaş     

65 yaş altı  ref Ref Ref Ref 

65-75 yaş  0,704 1,48 0,195 11,208 

75 yaş ve üzeri  0,015 6,81 1,448 32,087 

Model 2    0,23 

  

  

  

  

  

  

  

Yaş      

65 yaş altı  ref Ref ref Ref 

65-75 yaş  0,642 1,625 0,209 12,62 

75 yaş ve üzeri  0,017 6,824 1,419 32,811 

Şok indeksi  
 

<0,7  ref Ref ref Ref 

≥0,7  0,045 8,409 1,045 36,634 

Model 3    0,30 

  

  

  

  

  

Yaş  
 

65 yaş altı  ref Ref ref Ref 

65-75 yaş  0,767 1,373 0,169 11,128 

75 yaş ve üzeri  0,03 5,889 1,187 29,215 

Sistolik kan basıncı   0,003 0,952 0,922 0,983 

*Backward LR yöntemi kullanılmıştır. Sistolik kan basıncı ve şok indeksi yüksek düzey korelasyon 

gösterdiğinden aynı modele koyulmamıştır. 

Model 1: Modele yaş dahil edilmiştir. 

Model 2: Modele yaş ve şok indeksi dahil edilmiştir. 

Model 3: Modele yaş ve sistolik kan basıncı dahil edilmiştir. 

** 65 yas 65-75 yaş grubuna 75 yaş 75 yaş ve üzeri grubuna dahil edilerek analiz yapılmıştır. 

GA: Güvenlik aralığı, OR: Odds oranı 

 

Üst GİS kanaması olan hastalar arasında serviste yatan hastaların diyastolik kan 

basıncı ortalaması 66±12 mmHg, yoğun bakıma yatan hastaların sistolik kan basıncı 

ortalaması 57±7 mmHg’dır. Bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlıdır (p=0,002). Üst 

GİS kanaması olan hastaların servis ile yoğun bakım yatışına göre yaş, copeptin, vital 

bulgular, şok indeksi, laktat, baz açığı, pH, Rockall ve GBS skorunun ikili analizleri 

Tablo 37’de özetlenmiştir. 
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Tablo 37. Üst gastrointestinal kanaması olan hastaların servis ve yoğun bakım yatışı 

durumlarında yaş, copeptin, vital bulgular, şok indeksi, laktat, baz açığı, pH, Rockall 

ve Glasgow-Blacthford skorlarının ikili analizleri 

  Acil servis sonlanımı 

  Servis yatışı Yoğun bakıma yatış  

p 
  Ortalama±SS Ortanca 

(ÇAA) 

Ortalama±SS Ortanca 

(ÇAA) 

Yaş 63±18 66 (53-80) 69±16 73 (56-81) 0,403 

Copeptin (ng/dl) 3,468±2,94 2,835 (2,154-

3,602) 

4,888±3,45 3,51 (2,686-

5,746) 

0,079 

SKB (mmHg) 120±21 115 (102-133) 106±20 105 (92-112) 0,058 

DKB (mmHg) 66±12 64 (57-72) 57±7 58 (49-65) 0,002 

OAB 83,9±13,52 83 (73,3-90,6) 73,39±10,36 71,33 (66-79) 0,009 

Nabız (atım/dk) 92±16 91 (80-102) 98±24 96 (80-115) 0,366 

Şok indeksi 0,79±0,21 0,79 (0,63-

0,96) 

0,97±0,35 0,89 (0,68-

1,25) 

0,136 

Laktat 2,7±1,8 2,3 (1,7-3,2) 4,3±4,6 2,5 (1,4-7,1) 0,941 

BA 4,8±4,4 3,8 () 5,9±5,3 4,7 (1,8-7) 0,461 

pH 7,41±0,06 7,41 (7,36-

7,44) 

7,37±0,08 7,4 (7,31-7,42) 0,292 

Rockall skoru 5±2 5 (3-6) 6±2 7 (5-8) 0,068 

Glasgow-

Blacthford skoru 

13±2 13 (11-14) 14±2 14 (12-16) 0,149 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, OAB: Ortalama arteriyel basınç, BA: Baz 

açığı, SS: Standart sapma, ÇAA: 1. ve 3. çeyrekler arası aralık 

 

Kan ve kan ürünleri transfüzyonu yapılmış olan hastaların %77,7’si, yapılmamış 

olan hastaların %60,8’inin şok indeksi 0,7’nin üzerindedir ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,047). Eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yapılan hastaların 

%78,2’si, yapılmamış olan hastaların %61,2’sinin şok indeksi 0,7’nin üzerindedir ve 

bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,044). Şok indeksinin 30 günlük mortalite, 

kan transfüzyon durumu, endoskopi yapılma ile ilişkisi Tablo 38’de özetlenmiştir. 
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Tablo 38. Şok indeksinin 30 günlük mortalite, kan transfüzyonu ve endoskopi yapılma 

durumu ile ilişkisi   

  

  

   

Şok indeksi   

  

p 
<0,7 ≥0,7 

n % n % 

30 günlük mortalite Evet 1 5,5 17 94,5   

0,015 Hayır 34 34 66 66 

Kan ve kan ürünleri transfüzyonu Evet 15 22,3 52 77,7   

0,047 Hayır 20 39,2 31 60,8 

Eritrosit süspansiyonu alma durumu Evet 14 21,8 50 78,2   

0,044 Hayır 21 38,8 33 61,2 

Taze donmuş plazma alma durumu Evet 9 28,1 23 71,8   

0,824 Hayır 26 30,2 60 69,7 

Endoskopi yapılma durumu Evet 32 32,3 67 67,7   

0,148 Hayır 3 15,7 16 84,3 

  

Şok indeksi ile hemoglobin arasında negatif yönde düşük düzey korelasyon, INR 

arasında pozitif yönde düşük düzey korelasyon, PT arasında pozitif yönde düşük düzey 

korelasyon, pH ile negatif yönde zayıf düzey korelasyon, baz açığı arasında pozitif 

yönde zayıf korelasyon bulunmuştur (Tablo 39). Hastaların şok indeksi ile hastanede 

kalma süresi, acil servis sonlanımı, 30 günlük mortalite arasında pozitif yönde düşük 

düzey korelasyon bulunmaktadır (Tablo 40). GBS ile şok indeksi arasında pozitif 

yönde orta düzey korelasyon bulunmaktadır (Tablo 40). 

 

Tablo 39. Şok indeksi ile hemogram, koagülasyon ve kan gazı parametreleri 

arasındaki korelasyon analizi  

  Şok indeksi  

Hemoglobin r -0,185 

p 0,045 

INR r 0,272 

p 0,003 

Protrombin zamanı r 0,273 

p 0,003 

Laktat 

  

r 0,233 

p 0,133 

pH 

  

r -0,255 

p 0,019 

Baz açığı r 0,264 

p 0,015 
INR: International normalized ratio 
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Tablo 40. Hastaların semptom süresi, hastanede yatış süresi, acil servis sonlanımı, 30 

günlük mortalite, Rockall Risk Sınıflama Sistemi ve Glasgow-Blacthford Skorlama 

Sistemi ile şok indeksi arasındaki korelasyonu 

  Şok indeksi  

  

Semptom süresi (saat) r 0,013 

p 0,886 

Hastanede yatış süresi r 0,259 

p 0,005 

Acil servis sonlanımı  r 0,235 

p 0,011 

30 günlük mortalite r 0,286 

p 0,011 

Rockall skoru* r 0,128 

p 0,304 

Glasgow Blacthford skoru* r 0,540 

p 0,000 
*Üst GİS kanamalı hastalar için hesaplanmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

GİS kanaması olan hastalarda copeptin düzeyinin hospitalizasyon, kan ve kan 

ürünlerinin transfüzyon miktarı, 30 gün içinde mortaliteyi öngörmedeki başarısını 

ortaya koymayı hedeflediğimiz çalışmamızda copeptin ile hospitalizasyon, kan ve kan 

ürünlerinin transfüzyon miktarı ve 30 gün içinde mortalite arasında bir ilişki 

bulunamamıştır. GİS kanamasının prognozunu göstermede literatürde belirtilen diğer 

belirteçlerden, vital bulguların bir parçası olarak da nitelendirilebilecek, şok indeksinin 

30 günlük mortaliteyi göstermede, hospitalizasyonda, yapılan kan ve kan ürünleri 

transfüzyon miktarını belirlemede yol göstericiliğinin copeptine göre daha iyi 

olduğunu saptanmıştır. Literatürde bildiğimiz kadarı ile GİS kanaması ve copeptin 

ilişkisini değerlendiren nadir çalışma bulunmaktadır. Mevcut yazın diğer akut stres 

gösteren kardiyovasküler, pulmoner, nörolojik, sepsis gibi konulara odaklanılmıştır. 

Ayrıca hem stres hem de hemorajiye bağlı olarak copeptinin travma hastaları için bir 

biyobelirteç olması ile ilgili yayınlar bulunmaktadır. Bu nedenle tartışma copeptin ile 

ilgili yapılmış diğer çalışmalar ve GİS kanamasının prognozunda kullanılabilecek 

diğer belirteçlerin literatürdeki verileri üzerinden ilerleyecektir. 

Çalışmamızda saptanan copeptin düzeyinin ortanca (minimum-maksimum) 

değeri 2,972 (1,17-22,63) ng/ml ve ortalaması 3,577±2,631 ng/ml olarak saptanmıştır. 

Salt ve ark. GİS kanaması olan hastalarda yaptıkları çalışmada GİS kanaması grubunda 

0. saat copeptin değeri ortalamasını (±SS) 0.88±0.50 ng/ml olarak bulmuşlardır (28). 

Çalışmamızda GİS kanaması olan hastalarda bulunan sonuçlar literatürde sağlıklı 

kişilerden saptanan plazma copeptin düzeyleri dağılımına benzemektedir. Literatürde 

359 kişilik sağlıklı gönüllülerden oluşan bir kohort çalışmasında saptanan copeptin 

değeri oldukça geniş bir aralıktadır ve bunlarda 4,2 (1,0-13,8) pmol/l medyan 

(aralık) olarak tespit edilmiştir (19). Copeptin düzeyinin etkilendiği faktörlerin tam 

olarak bilinmemesi ve fizyolojik işlevinin net olarak anlaşılamamış olması, 

eliminasyon kinetiği ile ilgili de az sayıda çalışmanın bulunması bunun sebebi olabilir 

(81). Literatürde copeptin düzeyini etkileyen önemli faktörlerin tamamının henüz 

aydınlatılamamış olması çalışmalardan elde edilen copeptin değerlerinin geniş dağılım 

göstermesini açıklayabilir. Dolayısı ile çalışmaların sonucunda elde edilen verilerin 

yorumlanmasında daha dikkatli olunmalıdır. 
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Literatürde akut birçok durum için prognostik belirteç olarak kullanılabileceği 

gösterilmesine rağmen çalışmamızda GİS kanaması nedeniyle acil servise başvuran 

hastalarda copeptinin serum düzeyi ile 30 günlük mortalite arasında ilişki 

saptayamadık. Literatürde prognostik belirteç olarak kullanılan çalışmalardan 

hareketle copeptinin varsayılan prognostik değerinin gerekçesi, bireysel stres 

seviyesinin stres etkeninin büyüklüğü veya başka bir deyişle hastalığın ciddiyeti ile 

pozitif korelasyonundan kaynaklanmaktadır (75,83-86). Ayrıca travma hastalarında 

yapılan bir kohortta da klinik ciddiyet ile copeptin düzeyleri korele olarak bulunmuştur 

(87). Hemorajik şoktaki travma hastalarında copeptin düzeyleri yükselmiş ve masif 

transfüzyon ihtiyacını öngörmüştür (88). Çalışmamıza dahil edilen hastaların başvuru 

esnasındaki vital bulgularının önemli ölçüde normal olması, bunların sıvı açığının 

henüz belirgin miktarda olmadığını ve de akut stresin etkilerinin belirgin olarak 

yaşanmamış olduğunu göstermektedir. Bu durum GİS kanaması hastalarda copeptin 

ile prognoz arasında bir ilişkinin saptanmamış olmasını açıklayabilir. 

 Literatürde copeptinin plazma osmolaritesi ile korelasyon gösterdiği 

bildirilmiştir (19,89). Ayrıca copeptinin salınması hipovolemi veya stres gibi benzer 

fizyolojik süreçlerle uyarıldığı bilinmektedir (81) .2019 yılında yapılan bir müdahale 

çalışması akut sıvı alımının copeptin konsantrasyonunu güçlü bir şekilde azalttığı 

göstermiştir (90). Çalışmamızda acil servise başvuran ve GİS kanaması olan hastalar 

arasında sevkle başvuranların sayısı oldukça fazladır. Sevkle başvuran hastaların 

başvuru esnasında sıvı resüsitasyonun yapılmış olması hastaların vital bulgularının 

normal olarak saptanmasına ve plazma osmolaritesinin değişmesine neden olmuş 

olabilir. Bunlar copeptin düzeyini etkileyebileceğinden, copeptin ile hem prognoz hem 

de tranfüzyon ihtiyacının belirlenmesinde anlamlı bir ilişki bulamamış olmamızı 

açıklayabilir. 

Çalışmamızda cinsiyet ile copeptin arasında anlamlı bir ilişki saptayamadık. 

Literatürde sağlıklı gönüllülerle yapılan çalışmalarda copeptin düzeyinin cinsiyetten 

etkilendiğine, erkeklerde anlamlı derecede yüksek olduğuna ilişkin kanıtlar mevcuttur 

(19,91). Katan ve ark.nın yaptığı stres düzeyi ve copeptinin değerlendirildiği bir 

çalışmada, sağlıklı gönüllülerdeki cinsiyet ve copeptin düzeyinin ilişkisi literatür ile 

benzerken, hasta grupta cinsiyet ile copeptin arasında istatistiksel bir ilişki 

izlenmemiştir (86). Salt ve ark. GİS kanaması olan hastalarda yaptıkları çalışmada 
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cinsiyet ile copeptin düzeyi arasında bir ilişki saptamamıştır (28). Çalışmamız Salt ve 

ark.nın bulgularını desteklemektedir. Çalışmamızdan ve mevcut yayınlardan hareketle 

sağlıklı gönüllülerde cinsiyet copeptin düzeyini etkilerken stres varlığı cinsiyetin 

copeptin düzeyi üzerindeki etkisini azaltıyor gibi görünmektedir.  

Çalışmamızda copeptinin yaş ile korelasyon göstermediğini saptadık. 

Literatürde yapılan birçok çalışmada da yaş ile korelasyon bulunamamıştır (19,75). Bu 

bakımdan bulgumuz literatürü desteklemektedir. 

GİS kanaması olan hastaların mortalite ve morbiditesini arttıran bir durum da 

komorbidite varlığıdır. Çalışmamızda GİS kanaması olan hastalarda 10 kişiden 8’ine 

yakınında komorbidite bulunduğu saptanmış, en sık komorbidite hipertansiyon ve 

diyabetes mellitus olarak bulunmuştur. Çalışmamızda hipertansiyon tüm GİS 

kanamaları ve alt grup olarak üst GİS kanamalarında en sık komorbid nedendir. 

Çalışmamıza benzer şekilde Doğru ve ark.nın yaptığı bir çalışmada hastaların 

%90,1'inde ek hastalık öyküsü olduğu ve en sık görülen komorbid durumun 

hipertansiyon olduğu saptanmıştır (9). Palmer tarafından üst GİS kanaması olan 

hastalar üzerinde yapılan prospektif bir çalışmada en sık görülen komorbiditelerin 

hipertansiyon ve koroner arter hastalığı olduğu bulunmuştur (92). Stanley ve ark.nın 

yaptığı bir çalışmada üst GİS kanamasının en sık saptanan komorbiditenin iskemik 

kalp hastalığı olduğu ortaya koyulmuştur (10). GİS kanaması olan hastalarda yapılan 

başka bir çalışmada daha en sık saptanan komorbid durum koroner kalp hastalığı 

olarak tespit edilmiştir (93). Literatürde komorbid durumların varlığının ve sıklığının 

farklı olmasının sebebi hastalıkların coğrafi dağılımının farklı olması ve çalışılan 

popülasyonların yaş ve cinsiyet gibi faktörlerinin farklı dağılması olabilir. 

Çalışmamızda GİS kanaması olan hastaların 30 günlük mortalite oranını %15 

civarında saptadık. Kocaoğlu ve ark.nın tüm GİS kanaması olan hastaları 

değerlendirdikleri bir çalışmada hastane içi mortalite oranı %3,97 olarak saptanmıştır 

(94). Çalışmamızda üst GİS kanaması olan hastalar arasında bu oran %12,9’dur. Doğru 

ve ark.nın yaptığı bir çalışmada üst GİS kanaması olan hastaların mortalite oranı 

%15,3’tür (9). Salt ve ark.nın yaptığı üst GİS kanaması olan hastaların 

değerlendirildiği çalışmada bu grupta hastane içi mortalite %10,9 olarak bulunmuştur 

(28). Üst GİS kanaması olan hastalarda yapılan bir çalışmada 30 günlük mortalite %13 



 

44 
 

hesaplanmıştır (12). GİS kanamalı hastaların 30 günlük mortalitesi literatürde üst GİS 

kanama için Stanley ve ark.nın yaptığı 2868 kişilik bir çalışmada %7 olarak bulmuş 

(10), benzer şekilde literatürde yapılmış başka bir kohort çalışmasında da mortalite %7 

olarak saptanmıştır (32). GİS kanaması olan hastalarda mortalite oranlarındaki 

farklılık muhtemelen hastaların komorbid durumlarının yaş dağılımları, başvuru 

süresi, gibi nedenlerden kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca hastaların hastane içi veya 30 

günlük mortalite gibi takip etme sürelerindeki farklılık ve 30 günlük mortalitede GİS 

kanaması dışındaki nedenlerin dışlanmayışı da mortalite oranlarındaki farklılığı 

açıklayabilir. 

Literatürde hayatını kaybedenlerin daha yaşlı olduğu bildirilmiştir (95). 

Çalışmamızda yaş grupları ile 30 günlük mortalite arasında anlamlı bir ilişki ortaya 

koymakla birlikte, 75 yaş ve üzerinde olmanın 30 günlük mortaliteyi ciddi oranda 

arttırdığını da saptadık. Benzer şekilde 2022 yılında GİS kanaması olan hastalar 

üzerinde yapılmış bir çalışmada da 30 günlük mortalite ile yaş grupları arasında 

anlamlı bir fark saptanmış, yaş arttıkça mortalitenin arttığı bildirilmiştir (93).  

Literatürde GİS kanaması olan hastaların prognozunu tayin etmede kullanılan 

şok indeksinin normal değeri 0,5 ile 0,7 arasında olarak gösterilmiştir (96,97). 

Çalışmamızda GİS kanaması olan hastaların şok indeksi ortalaması 0,84±0,27, 

ortancası 0,83 (0,32) olarak bulunmuştur. Çalışmamız üst GİS kanaması olan 

hastalarda ortalama şok indeksi 0,82±0,24 olarak saptamıştır. Kocaoğlu ve ark. 2021 

yılında tüm GİS kanamalı hastalarda yaptıkları çalışmada şok indeksi ortancasını 0,7 

(0,36-1,59) olarak bulmuştur (94). 2022 yılında yapılan bir çalışmada tüm GİS 

kanamalı olan hastalarda hayatta kalanlar ve hayatta kalmayanların şok indeksi 

ortalaması sırasıyla 0,80±0,19 ve 1,34±0,11’dir (98). Farklı bir çalışmada da GİS 

kanaması olan hastaların şok indeksi ortalaması 0,76±0,21 olarak saptanmıştır (93). 

Doğru ve ark.nın GİS kanaması olan hastalarda yaptığı bir çalışmada şok indeksi 

ortalaması 0,996±0,389 şeklinde bulunmuştur (9). Üst GİS kanaması olan hastaların 

dahil edildiği bir çalışmada ortalama şok indeksi 0,78±0,21 şeklinde saptanmıştır (99). 

Başka bir çalışmada üst GİS kanaması olan hastaların şok indeksi ortalaması 

0,81±0,32’dir (12). 2021 yılında yapılan bir çalışmada üst GİS kanaması olan 

hastaların şok indeksi ortalaması 0,87±0,28 olarak bulunmuştur (13). Tüm bu 

makalelerde GİS kanaması olan hastaların şok indeksi ortalaması 0,7’nin üzerindedir. 
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Çalışmamız da bu bulguyu desteklemektedir. Ayrıca mevcut yazında daha çok üst GİS 

kanamasındaki şok indeksi değeri çalışılmış olup GİS kanaması olan hastaların 

tamamındaki şok indeksi daha az çalışılmıştır. Bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır. 

Çalışmamızda şok indeksi ile kan ve kan ürünleri transfüzyonu alma durumu 

arasında anlamlı bir ilişki bulduk. Ayrıca acil servis sonlanımı ve hospitalizasyon 

süresi ile şok indeksi arasında düşük düzeyde, anlamlı bir pozitif yönde korelasyon 

saptadık. Bir çalışmada şok indeksi ile yoğun bakıma yatış ve kan transfüzyonu alma 

arasında anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır (94). Literatürde başka bir çalışmada da 

endoskopik tedavi, yoğun bakım ünitesine yatış, kan komponenti transfüzyonu ve 

eritrosit süspansiyonu transfüzyonu gereken hastalarda ortalama şok indeksinin 

anlamlı olarak arttığı saptanmıştır (99). 

Çalışmamızda GİS kanaması olan hastalarda 30 günlük mortalite ile şok indeksi 

arasında anlamlı bir ilişki olduğunu saptadık. Benzer şekilde Doğru ve ark.nın yaptığı 

çalışmada da 30 günlük mortalite ile şok indeksi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur (9). Literatürde bir çalışmada da üst GİS kanamalı hastalarda şok indeksi 

ile 30 günlük mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (12). 2022 yılında 

yapılmış bir başka çalışmada da şok indeksi ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu ortaya koyulmuştur (98). Farklı olarak başka bir çalışmada şok indeksi, 30 

günlük mortalitede kullanılan diğer skorlamalardan daha zayıf sonuçlar elde etmiş 

olup, şok indeksinin klinik olarak yararlı olduğuna dair net bir kanıt ortaya 

koyulamamıştır (100). GİS kanaması olan hastalarda yapılan başka bir çalışmada da 

30 günlük mortalite ile şok indeksi arasında anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (93). 

Yani şok indeksinin prognostik belirteç olabileceği savına da çelişkili sonuçlar vardır.    

Üst GİS kanaması nedeni ile başvuran hastalarda risk puanlama sistemlerinin 

karşılaştırıldığı çok merkezli bir çalışmada GBS’nin çalışılan tüm ülkelerde üst GİS 

kanaması olan hastalarda klinik müdahale ihtiyacını veya ölümü tahmin etmede 

yüksek doğruluğu ortaya koyulmuştur (10). Literatürde 30 günlük mortalite ile GBS 

ve Rockall sınıflaması arasında anlamlı bir ilişki saptandığı gösterilmiştir (13). Başka 

bir çalışmada ise 30 günlük mortalite üzerinde GBS’nin Rockall skorundan daha 

yararlı olduğu bulmuştur (11). Literatürden farklı olarak çalışmamızda üst GİS 
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kanaması olan hastaların 30 günlük mortalitesini belirlemede GBS ve Rockall 

sınıflamasının etkili olmadığını gördük. Çalışmamıza benzer şekilde Doğru ve ark.nın 

yaptığı çalışmada 30 günlük mortalite ile GBS ve Rockall sınıflaması arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır (9). Bir diğer çalışmada da 30 günlük mortalite açısından 

Rockall sınıflaması anlamlı iken GBS ile anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (12).  

Çalışmamız şok indeksi ile GBS arasında orta düzeyde anlamlı bir korelasyon 

olduğunu göstermektedir. Yang ve ark.nın peptik ülserli hastalarda yaptığı çalışmada 

da şok indeksi ile GBS arasında orta düzey anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (101). 

2021 yılında yapılmış başka bir çalışmada da şok indeksi ile GBS arasında orta düzey 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır (13). Bulgularımız bu bakımdan literatür ile 

uyumludur. 

Hastanemiz 3. basamak bir sağlık merkezidir. Bu nedenle hastalarmızın büyük 

bir bölümü dış merkezlerden ambulans ile sevkle başvurmaktadır. İlimize GİS 

kanamasına müdahale eden birden fazla hastane olması nedeniyle de hasta sayımız 

kısıtlı kalabilmektedir. Bu nedenle veri sayımız, copeptinin prognoz ile ilişkisini 

saptamada yetersiz kalmış olabilir. Bu çalışmada şok indeksi ile prognoz arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Önemli bir hipotez olan şok indeksinin prognoza olan 

etkisinin daha fazla çalışma ile desteklenmesi gerekmektedir. Ayrıca literatürde 

prognozu belirlemede birden fazla belirteç kullanımı görülmektedir. Literatürde 

copeptinin prognostik belirteç olarak kullanıldığı çalışmalarda diğer belirteçler ile 

etkisi oldukça iyi sonuçlar vaat etmektedir (86). Uygun bir örnekleme seçimi ile daha 

geniş bir popülasyonda copeptinin GİS kanaması olan hastalarda prognoza etkisinin 

yeniden değerlendirilmesi ve şok indeksi gibi birden fazla belirteç ile çalışılmasının 

yararlı olabileceğini düşünüyoruz. 
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6. SONUÇ 

Gastrointestinal sistem kanaması nedeniyle acil servise başvuran hastaların 

başvuru anında bakılan serum copeptin düzeyi ile hastalara uygulanan kan ve kan 

ürünleri transfüzyonu, hastaların servise ya da yoğun bakıma yatışı ve 30 gün içinde 

meydana gelen mortalite arasında ilişki bulunmamaktadır. 
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