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1. ÖZET 

Amaç: Kanser hastalarının COVID-19 pandemisi sürecinde riskli grup içinde olduğu 

bilinmektedir. Bu çalışmanın amacı solid organ malignitesinin COVID-19 hastalığının seyri 

ve mortalitesi üzerine etkisini araştırmaktır 

Gereç-Yöntem: Çalışmamıza 17 Mart 2020- 29 Eylül 2021 tarihleri arasından Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi COVID-19 kliniğinde, COVID-19 yoğun 

bakımlarında yatarak tedavi gören ve COVID-19 polikliniğinde değerlendirilerek ayaktan 

izlenen 580 hasta dahil edildi. Hastalar 1:3 oranında eşleştirildi. Çalışma grubuna 18 yaşından 

büyük, SARS-COV-2 PCR pozitif olan 144 solid organ maligniteli hasta dahil edildi. 

Hematolojik malignitesi olan hastalar, kemik iliği nakli, solid organ nakli yapılanlar, 

takibinde kür veya remisyonda izlenen hastalar dışlandı. Kontrol grubu olarak yaş, cinsiyet, 

komorbiditeler ve aşılama durumu benzer şeklide 436 hasta dahil edildi. Hastaların bilgileri 

retrospektif olarak hastanemiz bilgi sisteminden toplandı. 

Bulgular: Sonuçlarımız solid organ maligniteli hastalarda mortalite riskinin daha fazla 

olduğunu gösterdi (OR: 3.8, %95 Cl 1.9-7.4; p<0.001). Hastane yatışı, sekonder 

enfeksiyonlar, kritik hastalık, oksijen tedavisi, YBÜ ihtiyacı, steroid tedavisi solid organ 

maligniteli hastalarda daha fazla saptandı (p<0.05). Ayrıca bu hasta grubunda daha yüksek 

CRP, prokalsitonin, nötrofil, NLR, D-dimer, ferritin, daha düşük lenfosit değerleri bulundu 

(p<0.00). Lenfopeni bu hasta grubunda daha belirgindi (p<0.05). Ayrıca CRP>54.7 mg/L, 

prokalsitonin>0.110 ng/mL, D-dimer>502.5 ng/mL, LDH>412.5 U/L olması mortaliteyi ile 

ilişkili bulundu (p<0.001). İleri yaş, erkek cinsiyet mortalite riskini artırmaktadır (p<0.05). 

Metastatik solid organ tümörlü hastalarda ölüm oranı daha fazla saptandı (p<0.05). ECOG ≥2 

olan hastalarda ölüm oranı daha fazla bulundu (p<0.05). Solid organ maligniteli hastalarda 

CRP>54.7 mg/L, D-dimer>502.5 mortalite ile ilişkili bulundu (p<0.05). 

Sonuç: Bu çalışma, solid organ malignitesinin COVID-19'lu hastalarda mortalite için 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. Bu hastalarda CRP>54.7 mg/L, D-

dimer>502.5 ng/mL mortaliteyi öngörmektedir. Solid organ maligniteli hastalar aşılama ve 

korunma önlemleri yönünden bilgilendirilmeli ve teşvik edilmelidir. 

Anahtar Kelimeler: COVID-19, solid organ malignitesi, mortalite 
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2. ABSTRACT 

Aim: It is known that cancer patients are in the risk group during the COVID-19 

pandemic. The aim of this study is to investigate the effect of solid organ malignancy on the 

course and mortality of COVID-19 disease. 

Material-Method: The study included 580 patients who were hospitalized in Ankara 

University Medical Faculty Ibni Sina Hospital COVID-19 clinic and COVID-19 intensive 

care, evaluated and followed outpatient in the COVID-19 policlinic between 17 March 2020 

and 29 September 2021. Patients were matched 1:3. 146 patients with solid organ malignancy, 

older than 18 years of age and positive for SARS-COV-2 PCR, were included in the study. 

Patients with hematological malignancies, marrow transplantation, solid organ 

transplantation, in cure or remission were excluded. As the control group, 436 patients with 

similar age, sex, comorbidities and vaccination status were included. The information of the 

patients was obtained retrospectively from the information system of our hospital. 

Results: Our results showed COVID-19 patients with malignancy had higher risks in 

mortality (OR: 3.8, %95 Cl 1.9-7.4; p<0.001). Hospitalization, secondary infections, critical 

disease, oxygen therapy, ICU, steroid treatment were found to be higher in patients with solid 

organ malignancy (p<0.05). Furthermore, solid organ malignancy patients were found to have 

higher CRP, prokalsitonin, nötrofil, NLR, D-dimer, ferritin values (p<0.05). Lymphopenia 

was more remarkable in this patient group (p<0.05). In addition, CRP>54.7 mg/L, 

procalcitonin>0.110 ng/mL, D-dimer>502.5 ng/mL, LDH>412.5 U/L were associated with 

mortality. Advanced age, male sex increases the risk of mortality (p<0.05). Mortality rate was 

higher in patients with metastatic solid organ tumors (p<0.05). Mortality rate was found to be 

higher in patients with ECOG ≥2 (p<0.05). CRP>54.7 mg/L and D-dimer>502.5 were 

associated with mortality in patients with solid organ malignancy (p<0.05). 

Conclusion: This study demonstrates that solid organ malignancy is an independent 

risk factor for mortality among patients with COVID-19. In these patients, CRP>54.7 mg/L 

and D-dimer>502.5 ng/mL predict mortality. Patients with solid organ malignancies should 

be informed about vaccination and prevention measures and should be encouraged. 

Key Words: COVID-19, solid organ malignancy, mortality 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

SARS-COV-2 virüsü ilk defa 29 Aralık 2019’da Çin’in Wuhan şehrinde ortaya çıkmış 

ve kısa sürede dünya genelinde yayılım göstererek pandemiye neden olmuştur. Hastalık 

oldukça bulaşıcıdır ve ana klinik semptomları ateş, kuru öksürük, yorgunluk, kas ağrısı ve 

nefes darlığıdır (1). 

Dünya çapında milyonlarca insanı etkileyen bu hastalığın, malignitesi olan hastalarda 

yüksek komplikasyon, mortalite ve morbiditeye neden olduğu varsayılmaktadır. İlk raporlar, 

malignite geçmişi veya aktif malignitesi olan hastaların SARS-COV-2 virüsü ile enfekte olma 

ve COVID-19 ile ilgili komplikasyonlar geliştirme riskinin yüksek olabileceğini belirtmiştir 

(2). Malignitesi olan hastalar, antineoplastik tedavinin etkileri, steroidler gibi destekleyici 

ilaçlar ve kanserin kendisinin yaptığı immünosupresif etki nedeni ile enfeksiyonlara daha 

duyarlıdır (3). Malignitesi olan hastalar genellikle bir veya daha fazla komorbiditesi olan ve 

genellikle 60 yaşından büyük hastalar olup COVID-19 ile ilişkili morbidite ve mortalite 

açısından yüksek risklidir (4). 

Kanser hastalarında ek hastalıklar, kanser tipi, evresi, aldığı antitümör tedavi ile ilişkili 

olarak şiddetli COVID-19 enfeksiyon gelişme riski daha fazladır. Hospitalize kanser 

hastalarında yaş, cinsiyet, ek hastalıklar yönünden denk kontrol grubuna göre COVID-19 

enfeksiyonunun daha şiddetli seyrettiği saptanmıştır. Yakın zamanda antitümör tedavi 

uygulanan hastalarda COVID-19 enfeksiyonuna bağlı daha yüksek mortalite ve komplikasyon 

gözlemlenmiştir (5). 

Çok sayıda çalışma, yalnızca kanserli hasta gruplarında prognostik faktörleri 

tanımlamıştır. Bizim çalışmamızın amacı solid organ tümörü olan ve olmayan SARS-COV-2 

ile enfekte hastalarda, ölüm oranlarının ve hastalık seyrinin karşılaştırılması, aynı zamanda 

solid organ tümörü olan hastalarda COVID-19 prognozu ile ilişkili risk faktörlerinin 

saptanmasıdır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Epidemiyoloji 

Koronavirüsler, coronaviridae familyasındaki Orthocoronavirinae alt familyasına ait 

olan tek zincirli, pozitif polariteli, zarflı RNA virüsleridir (6,7). Hafif üst solunum yolu 

enfeksiyonlarına neden olabildikleri gibi SARS, MERS gibi ağır alt solunum yolu 

enfeksiyonlarına da neden olabilirler (8). 

Koronavirüslerin HCoV-229E, HCoV-OC43, HCoV-NL63 ve HKU1-CoV gibi pek çok 

insanda hastalık yapan alt türleri vardır. Bunlar çoğunlukla üst solunum yolu enfeksiyonlarına 

sebep olan virüslerdir. Bunun yanında hayvanlarda saptanmış olup insanlara geçerek ağır alt 

sonulum yolu enfeksiyonlarına neden olan birçok koronavirüs alt türü mevcuttur. 

SARSCoV’un misk kedilerinden, MERS-CoV’un ise tek hörgüçlü develerden insanlara 

bulaştığı belirlenmiştir. (9) SARS ilk olarak 2003 yılında ortaya çıkmış ve %11 fatalite hızı 

ile yüzlerce kişinin hayatını kaybetmesine neden olmuştur. MERS 2012 yılında ortaya çıkmış, 

%34.4 fatalite hızı ile MERS-CoV salgınları ilk tanımlandığından bu yana 27 ülkede, 858 

ölüm dahil toplam 2494 olgu ile küresel bir halk sağlığı tehdidi haline gelmiştir (8). 

Aralık 2019'un başlarında, Hubei eyaletinin başkenti Wuhan'da kaynağı bilinmeyen ilk 

pnömoni vakaları tespit edilmiştir. Bu vakalar Wuhan’ın güneyindeki Wuhan Güney Çin 

Deniz Ürünleri Şehir Pazarı ile epidemiyolojik olarak bağlantılı bulunmuştur (10). Etken 7 

Ocak 2020’de daha önce insanlarda tespit edilmemiş yeni bir koronavirüs olarak 

tanımlanmıştır ve etken 2019-nCoV olarak adlandırılmıştır. 11 Şubat 2020’de ise Uluslararası 

Virus Taksonomisi Komitesi'nin Coronaviridae Çalışma Grubu tarafından “SARS-CoV-2” 

olarak isimlendirilmiştir. İlk ölüm vakası 9 Ocak 2020’de Çin’den bildirilmiştir (11). 

Sonrasında hastalık, insandan insana bulaşma özelliği nedeniyle hızla yayılmış, sağlık 

çalışanlarında da hastalık görülmüştür (12). Ülkemizde ilk COVID-19 vakası 11 Mart 

2020’de saptanmıştır. Devam eden süreçte dünyada olduğu gibi ülkemizde de vaka 

sayılarında artış görülmüştür. 

4.2. SARS-CoV-2 Yapısal Özellikleri 

Koronavirüsler, Nidovirales takımı, Coronaviridae ailesi, Coronavirinae alt ailesi 

içerisinde yer almaktadır. Koronavirüs ailesi, tek iplikçikli, pozitif polariteli, segmentsiz, 

zarflı pleomorfik RNA virüsleridir. Koronavirüsler en büyük pozitif polariteli RNA 
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genomuna sahip virüs ailesidir. Replikasyonu solunum sistemi ve gastrointestinal sistem 

epitel hücrelerinin sitoplazmasında gerçekleşir (13). 

SARS-CoV-2 genomunun boyutu 26.000 ile 32.000 baz arasında olup bilinen en büyük 

RNA virüsleri arasında yer almaktadır. SARS‐CoV ile % 79 nükleotid dizi benzerliği ve 

MERS‐CoV ile de yaklaşık %50 civarında bir dizi benzerliğine sahiptir (14). SARS-CoV-2 

RNA’sının 5’yönünde üçte ikisinden büyük bir kısmı ORF1ab bölgesi olup NSP’leri kodlar. 

Replikaz olarak da tanımlanan bu poliproteinler, viral proteazlar olan Mpro ve PLpro 

tarafından yapısal olmayan 16 proteine parçalanır. Yapısal olmayan bu proteinlerden olan 

NSP12 RdRp enzimini, kofaktörleri olan NSP7 ve NSP8 ile birlikte replikasyon 

transkripsiyon kompleksini oluşturarak genomun replikasyonunu ile yapısal ve aksesuar 

proteinleri oluşturan subgenomik RNA’ların sentezini sağlar (15,16). Genomun 3’ yönündeki 

üçte biri ise yapısal proteinleri olan yüzey dikensi spike (S) glikoproteinleri, zarf (E), 

membran/matriks (M) glikoproteini ve nükleokapsid (N) fosfoproteini kodlar. Yapısal 

olmayan proteinler, virüsün yaşam döngüsünde birçok fonksiyona sahiptir (Tablo 4.1). 

4.3. SARS-CoV-2 Replikasyon Döngüsü 

SARS-CoV-2 hücre içine ACE-2 reseptörü aracılığıyla endozomal veya füzyon ile 

girer. ACE-2 akciğerlerde, kalpte, damarlarda, böbreklerde ve bağırsakta bol miktarda 

bulunur. Virüs S proteini ile ACE-2’ye tutunur ve S proteini hücresel proteaz ile S1 ve S2 

olmak üzere iki alt birime ayrılır. S1 ACE-2’ye bağlanırken, konak hücrenin yüzeyindeki 

TMPRSS2 tarafından S2 ayrılır ve aktive edilir. Böylece, konak hücre ile virüs 

membranlarının füzyonu gerçekleşir ve RNA genomu konak hücrenin sitoplazması içine 

girer. Endozom ile hücre içine girme işleminde S2 alt ünitesi katepsin ile kesilir. Bu işlem 

füzyona göre daha yavaş ilerler (17). 

Hücre tarafından poliproteinlerin translasyonu ve viral proteazların sentezi sağlanır. 

Poliproteinler, protezlar ile 16 yapısal olmayan proteine parçalanır. RNA’ya bağımlı RNA 

polimeraz ile birlikte replikasyon kompleksi oluşur ve negatif RNA kalıbı sentezlenir. Bu 

RNA kalıbı üzerinden RNA genomu çoğaltılır ve virüsün yapısal ve aksesuar proteinlerinin 

translasyonu için gerekli olan mRNA yapılır. Sentezlenen proteinler endoplazmik retikulum 

ve golgi aparatı aracılığı ile yeni virüs partikülleri oluşacak şekilde toparlanır. Golgi 

veziküllerinden tomurcuklandıktan sonra olgun SARS-CoV-2 virionları konak hücreden 

salınır (18–21). 



6 

SARS-CoV-2’nin konak reseptörüne bağlanan S protein kısmı çok esnektir, bu sayede 

ACE-2’ye SARS-Cov’dan 10-20 kat daha güçlü bağlanır (22). VOC’larda RBD’nin daha iyi 

bağlanmasını sağlayan S1 mutasyonları vardır (17 ,23). 

Tablo 4.1. Yapısal Olmayan ve Yapısal Proteinlerin İşlevleri 

Yapısal Olmayan Protein (nonstructural protein-

nsp) 

Görevi 

nsp1 Hücresel mRNA degredasyonu, IFN sinyalinin 

inhibisyonu 

nsp2 Bilinmiyor  

nsp3 Konağın doğal bağışıklık sisteminin 

baskılanması, sitokin ekspresyonun artışı 

nsp4 Membranda vezikül oluşumu 

nsp5 IFN sinyalizasyonunun inhibisyonu 

nsp6 Otofagozom büyümesinin sınırlanması 

nsp7 nsp8 ve nsp12 ile kofaktör 

nsp8 nsp7 ve nsp12 ile kofaktör 

nsp9 Dimerizasyon ve RNA bağlanması 

nsp10 nsp14 ve nsp16 için destek proteini 

nsp11 Bilinmiyor  

np12 RNA bağımlı RNA polimeraz 

nsp13 RNA helikaz, 5’trifosfataz 

nsp14 Ekzoribonükleaz, N7metiltransferaz 

nsp15 Endoribonükleaz 

nsp16 2′‐ O‐ MTase; MDA5 tanımasından kaçmak, 

Doğal bağışıklığın olumsuz yönde etkilenmesi 

Yapısal proteinler   

S proteini Konak hücrede reseptöre bağlanma membran 

füzyonu konak hücre tropizminin belirlenmesi 

ACE2 reseptörüne bağlanması 

M proteini  Viriyonun şekillenmesi virüs salınımı 

Nükleokapsit proteininin stabilizasyonu 

Nükleopkapsit-RNA kompleksi oluşumu ve 

devamının sağlanması IFN-beta yolağının 

aktivasyonu 

E proteini  Viral parçaların bir araya getirilmesi virüs 

salınımı 

N proteini  Viriyonun şekillenmesi virüs salınımı IFN 

antagonisti 

Hemaglütinin Esteraz proteini Sialik asit içeren reseptörlere tutunma 

Osman Memikoğlu VG. COVID-19: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi: Ankara Üniversitesi Yayınevi; 2020(13) 
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4.4. SARS-CoV-2 Karşı İmmun Sistem Yanıtı 

Hücre içine girerek çoğalan virüsler enfekte ettikleri hücrelerde hasara neden olarak çok 

sayıda PAMP ve DAMP ortaya çıkmasına neden olur. Bu moleküller doğal bağışıklık yanıtını 

uyararak enflamatuvar hücrelerin etkilenen bölgelere infiltrasyonuna ve büyük miktarlarda 

sitokin, kemokin, proteaz ve serbest radikal üretimine neden olarak ARDS, sepsis, septik şok 

ve MODS tablosunun oluşmasına sebep olur (24,25). 

Enfekte akciğer epitel hücreleri, nötrofiller ve T lenfositler için kemoatraktan etkiye 

sahip IL-8 üretirler.(26) PAMP ve DAMP’lar makrofajların ve dentritik hücrelerin yüzeyinde 

yer alan TLR7 tarafından tanınarak doğal bağışıklık yanıtının başlamasını sağlar (27). TLR-7 

çeşitli sinyal yolaklarını uyararak İL-1, İL-6, MCP-1, MIP1-α, TNF-α ve IFN1 sentezine yol 

açar (28). Antijenlerin CD4+ Th ve CD8+ sitotoksik T Lenfositlere sunumunu takiben 

antijene özgül sitotoksik T lenfositler virüsle enfekte hücreleri ortadan kaldırırlar, aynı 

zamanda aktifleşmiş B hücreleri virüse özgül antikorlar üretmeye başlalar (29,30). 

Alveolar makrofajlardan salınan IL-6 diğer sitokin ve kemokinlerin üretilmesini 

sağlayarak CRP, D-dimer gibi akut faz reaktanlarının üretilmesine eden olur. Ayrıca CD4+ T 

hücrelerinin ve B hücrelerinin sayısında azalmaya neden olarak lenfopeni tablosuna neden 

olur. Bu sitokin aynı zamanda hem CD4+ T hücrelerin yüzeyindeki HLA-DR ifadesini 

azaltarak etkin antijen sunumunu bozar hem de bu hücrelerden IFN-γ üretimini baskılar 

(2(31)4). 

COVİD-19’lu hastalarda İL-1, İL-6, İL-8, İL-17, TNF-ɑ, G-CSF, MCP-1 ve MIP 

sitokin ve kemokinlerin düzeyleri artması sitokin fırtınası olarak adlandırılır. Bu durum daha 

çok nötrofil, monosit ve diğer bağışıklık hücrelerinin enfeksiyon alanına birikimine neden 

olur. Bunun sonucunda doku hasarı, ARDS, sepsis, septik şok, MODS tablosu ortaya çıkar 

(32,33). 

4.5. SARS-CoV-2’nin Bulaş Yolları 

Virüs asıl olarak hasta kişilerin saçtığı damlacık yolu ile bulaşmaktadır. Bunun yanında 

virüs ile kontamine olmuş yüzeylerin elle teması sonrası ağız, burun ve göz mukozasına temas 

yolu ile bulaş olabilir (34). Fekal örneklerde ve kanda SARS-CoV-2 tespit edilmiştir (35). 

Viral saçılım semptomların başlamasından 1-2 gün önce başlayıp semptomların ortaya 

çıkması ile maksimum düzeye ulaşarak genellikle bir hafta içinde hızla düşmekle birlikte 
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bazen iki haftaya uzayabilir. Asemptomatik kişilerinde bulaştırıcı olduğu gösterilmiştir. Viral 

yük, kötü prognoz ile seyreden hastalarda daha yüksek saptanmıştır, ayrıca bu hastalarda 

boğaz sürüntülerinden temizlenme zamanı uzayabilir (13). 

R0 enfekte bir kişinin duyarlı bir toplumda ortalama kaç kişiyi enfekte ettiğini 

göstermektedir. SARS-CoV-2 virüsü oldukça bulaştırıcı olup R0 değeri 2’nin üzerindedir. 

Ortaya çıkan yeni varyantlarla bulaştırıcılığı giderek artmıştır (36). Delta varyantında R0 3.2-

8 aralığındadır (37). Omikron varyantının bulaştırıcılığı delta varyantından 3.2 kat daha 

fazladır (38). Omikronun alt varyantı olan BA.2 varyantı BA.1’den 1.4 kat daha bulaştırıcıdır. 

Ev içi temaslılarda BA.1 için bulaştırıcılık 10.3 iken BA.2 için 13.4 saptanmıştır (39). 

Omikron alt varyantları olan BA4 ve BA 5’in bulaştırıcılık oranı BA.2’den 1.2 kat daha fazla 

olmakla birlikte kızamık virüsü ile benzerdir (40). 

4.6. Klinik Özellikler 

COVID-19 asemptomatik seyredebileceği gibi, hafif üst solunum yolu enfeksiyonu 

semptomları veya ağır pnömoni, ARDS gibi ağır hastalık şeklinde seyredebilir. En yaygın 

semptomlar diğer viral enfeksiyonlarla benzer şekilde öksürük, dispne, ateş, baş ağrısı, boğaz 

ağrısı, burun akıntısı, tat koku kaybı, halsizlik, myalji, bulantı, kusma, ishaldir. 

Ölüm oranı bölgelere, sosyoekonomik düzeye, aşılama oranlarına ve yaş gruplarına göre 

değişmektedir. 12 Aralık 2022 itibariyle, dünya çapında 645 milyondan fazla kişi COVID-19 

tanısı almış olup 6,6 milyondan fazla ölüm gerçekleşmiştir (41). 

Asemptomatik enfeksiyon SARS-CoV-2 PCR testi pozitif olup hastalık belirtisi 

olmamasıdır. Pandeminin erken dönemlerinde yapılan bir meta analizde asemptomatik 

enfeksiyon oranları % 26-37 arasında bulunmuştur (42). Başka bir meta analizde test sırasında 

asemptomatik enfeksiyon oranı % 20-75 arasında olup temaslılarda %8-50, gebelerde %59 

saptanmıştır (43). Daha yakın tarihli bir meta analizinde asemptomatik enfeksiyonların oranı 

%1,4 ile %78,3 arasında değişmektedir ve enfeksiyon epizodu boyunca asemptomatik kalan 

hastaların oranı %25 bulunmuştur (44). 

Semptomatik olan hastalardan %40’ında hafif hastalık %40’ında orta hastalık, 

%15‘inde oksijen desteği gerektiren ağır hastalık, %5'inde ise solunum yetmezliği, ARDS, 

sepsis ve septik şok, tromboemboli, çoklu organ yetmezliği gibi komplikasyonları olan kritik 

hastalık gelişmektedir (45). 
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DSÖ hastalık şiddet tanımlarına göre hastaların klinik ağırlık dereceleri aşağıdaki 

gibidir (46). 

 Hafif COVID-19 hastalığı: Viral pnömoni veya hipoksinin olmadığı semptomatik 

hastalık 

 Orta COVID-19 hastalığı: Radyolojik veya klinik olarak pnömoni bulgusu olup, oda 

havasında Sao2≥90, solunum sayısı <30/dakika olması 

 Ciddi COVID-19 hastalığı: Radyolojik veya klinik olarak pnömoni bulgusu olan 

hastada oda havasında Sao2 < 90, solunum sayısı >30/dakika olması 

 Kritik COVID-19 hastalığı: ARDS, sepsis, septik şok, akut tromboz, MIS-C 

tablolarında herhangi birinin olması 

4.7. Risk Faktörleri 

Hastalığın ağır seyri için tanımlanmış risk faktörleri yaş, cinsiyet, eşlik eden 

komorbiditeler ve prognozla ilişkilendirilmiş laboratuvar parametreleri olarak 

tanımlanmaktadır. Erkek cinsiyet, ileri yaş, hipertansiyon, diyabet, obezite, kronik renal 

yetmezlik, kardiyovasküler hastalıklar, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, immün yetmezlik 

gibi durumlarda ağır COVID-19 hastalık riski artmaktadır (12,47). 

Kötü prognozla ilişkilendirilmiş laboratuvar testleri lenfopeni, IL-6, ferritin, LDH, CRP 

düzeylerinde artış olarak tanımlanmaktadır (47,48). Tam kan incelemesinde lökosit sayısının 

artışı, nötrofil artışı ve lenfosit azalması ile birlikte NLR/L oranı >3.2 ise, bu hastaların ağır 

COVID-19 geçirme olasılığının yüksek olduğu bildirilmiştir. Çalışmalarda farklı eşik değerler 

bildirilmekle birlikte, genellikle CRP>100mg/dl olması, ferritin>500mcg/L ya da normal 

değerinden iki katından daha yüksek, IL-6 >7pg/ml ağır seyir ve mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir (12,48,49). 

4.8. Tanı Yöntemleri 

RT-PCR; Transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu ile klinik örneklerde SARS-CoV-2 

RNA’sının gösterilmesidir. Tanıda altın standart yöntemdir. Duyarlılık %70 özgüllük %90 

civarında olduğu tahmin edilmektedir (50). 

SARS-CoV-2 virüsünün ortalama inkübasyon süresi 5-6 gündür (1-14 gün). Virüs 

semptomların başlamasından 1-3 gün önce üst solunum yolu örneklerinden saptanabilir. Virüs 

miktarı semptomların başlangıcında maksimum olup giderek azalır (51,52). Alt solunum 
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yollarında virüs hastalığın ikinci haftasında artar (53). Üst solunum yolu örneklerinde virus 

saptanamayan fakat klinik şüphe devam eden hastalarda balgam, bronkoalveolar lavaj gibi alt 

solunum yolu örneklerinde viral RNA saptanabilir (54). Bazı çalışmalarda rektal sürüntü 

örneklerinde virus RNA’sı saptanmıştır. Fekal örneklerdeki pozitifliğin solunum yolu 

örneklerine kıyasla daha uzun sürdüğünü belirten çalışmalar mevcuttur (55). Bazı hastalarda 

kan örneklerinde SARS-CoV-2 RNA tespiti bildirilmiştir (56). Semptom başlangıcından 

sonraki ikinci haftadan itibaren, üst solunum yolu ve alt solunum yolu örneklerinde negatif 

olduğu ve klinik olarak COVID-19 enfeksiyonu düşünülen hastalarda dışkı örneklerinden 

NAAT düşünülebilir (57). 

Antijen testleri; üst solunum yolu örneklerinden SARS-CoV-2 viral antijenlerinin 

saptanması temeline dayanır. NAAT yönteminden daha hızlı ve daha ucuzdur. Yüksek viral 

yükü olan kişilerde, enfeksiyonun erken döneminde en iyi performansı gösterir ve SARS-

CoV-2 prevalansının ≥ %5 olduğu ortamlarda güvenle kullanılabilir. Düşük prevalanslı 

toplumlarda pozitif sonuçlar NAAT ile doğrulanmalıdır. COVID-19 şüphesi olan 

semptomatik bireylerde kullanım ve özellikle NAAT test kapasitesinin sınırlı olduğu 

ortamlarda temaslıların taranmasında kullanılabilir. Antijen testleri en iyi semptomatik 

kişilerde ve semptom başlangıcından itibaren 5-7 gün içinde pozitif sonuç verdiği için sıklıkla 

semptomatik kişilerde kullanılır (58). Antijen testlerinin duyarlılık ve özgüllükleri Tablo 

4.2’de verilmiştir. 

Tablo 4.2. Antijen Testlerinin Popülasyona Göre Duyarlılık ve Özgüllükleri  

Popülasyon  Duyarlılık  Özgüllük  

Tüm popülasyon  %72 

(%56-%83) 

%99.2 

(%98.5-%99.5) 

Semptomatik %75.1  

(%57.3-%87.1) 

%99.5 

(%98.7-%99.8) 

Asemptomatik  %48.9 

(%35.1-62.9) 

%98.1 

(%96.3-%99.1) 

Antigen-detection in the diagnosis of SARS-CoV-2 infection Interim guidance 

Antikor testleri; SARS‐CoV‐2 antikorları genellikle semptomların başlangıcından 1-2 

hafta sonra saptanmaya başlar ve 3-4 hafta sonra maksimum seviyeye ulaşır. IgG, IgM, IgA 

tipi antikorlar oluşmaktadır. IgM antikorlarından ziyade IgG veya total antikor saptamak daha 

yüksek özgüllük ve duyarlılığa sahiptir. Tekrarlayan IgA ölçümü standardizasyonu zor olması 

ve serum IgA dinamikleri net bilinememesi nedeni ile önerilmemektedir (59). 
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Nükleokapsid antijenine karşı gelişen antikorlar daha duyarlı iken spike antijenine karşı 

gelişen antikorlar daha özgül olması nedeniyle ikisine karşı oluşan antikor ölçümü yapan 

testlerin kullanılması önerilir. Nükleokapsid antijenine karşı gelişen antikor doğal enfeksiyon 

yanıtını gösterirken spike antijenine karşı gelişen antikorlar aşı yanıtı veya geçirilmiş 

enfeksiyona sekonder olabilir (60). 

Çok sayıda serolojik test yöntemi bulunmaktadır. Lateral flow testleri hızlı ve kolay 

uygulanabilir testlerdir. Fakat duyarlılıkları immunassay testlerine göre daha düşüktür. 

İmmunassay testlerinin hem duyarlılıkları hem de özgüllükleri yüksektir. Birçok testin 

özgüllüğü %99.5 üzerindedir (59). 

Serolojik testler tek başına akut SARS-CoV-2 enfeksiyon tanısında kullanılmazlar. 

Tekrarlayan NAAT sonuçları negatif olup yüksek klinik şüphe olan hastalarda veya geç 

başvuran hastalarda tanıyı desteklemek amacıyla kullanılabilir. Ek olarak sürveyans 

çalışmaları ve salgın izleminde, konvelesan plazma bağışçılarında, MIS-C şüphesi olan çocuk 

hastalarda tanıyı desteklemek amacıyla kullanılabilir (59,61).  

Semptomların evrelerine göre SARS-CoV-2 enfeksiyonunun saptanmasında tanı 

testlerinin zaman içinde tahmini değişimi Şekil 4.1’de verilmiştir.  

 

Şekil 4.1.  Semptom Başlangıcına Göre SARS-CoV-2 Enfeksiyonunun Saptanmasına Yönelik 

Tanı Testlerinde Zaman İçinde Tahmini Değişim 
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4.9. Tedavi 

COVID-19'un patogenezini iki ana sürecin yönlendirdiği düşünülmektedir. Enfeksiyon 

başlangıcında, hastalık öncelikle SARS-CoV-2 koronavirüsünün replikasyonu ile 

gerçekleşmektedir. Daha sonra enfeksiyon sırasında doku hasarına yol açan virüse karşı 

abartılı bir enflamatuvar yanıt oluşmaktadır. Bu anlayışa dayanarak, antiviral tedavilerin 

hastalığın erken evrelerinde en büyük etkiye sahip olacağı beklenmektedir. İmmünosupresif/ 

antiinflamatuvar tedavilerin ise COVID-19'un ileri aşamalarında daha faydalı olması 

muhtemeldir. SARS-CoV-2 enfeksiyonunun klinik spektrumu, asemptomatik veya 

presemptomatik enfeksiyonu ve hafif, orta, şiddetli ve kritik hastalığı içerir (62) (Şekil 4.2). 

.  

Şekil 4.2.  COVID-19 hastalık durumlarının sınıflandırılması ve potansiyel terapötik 

hedefler  

 

4.9.1 Antiviral Tedavi 

-Remdesivir: 

Adenozin nükleozid analoğu olup RNA bağımlı RNA polimerazı inhibe ederek viral 

replikasyonu engeller (63). Remdesivir, omicron varyantına ve alt varyantlarına karşı in vitro 

nötralizasyon aktivitesini korumuştur (64). 

İntravenöz remdesivir, FDA tarafından yetişkinlerde ve ≥28 günlük ve ≥3 kg 

ağırlığındaki pediatrik hastalarda COVID-19 tedavisi için onaylanmıştır. 
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Ağır hastalığa ilerleme riski yüksek olan, hafif ile orta şiddette ayaktan COVID-19 

hastalarında, semptomların başlamasından sonraki 7 gün içinde başlanmalı ve 3 gün boyunca 

uygulanmalıdır. Hastanede yatan hastalarda hangisi önce gelirse, 5 gün süreyle veya 

hastaneden taburcu olana kadar remdesivir almalıdır (65). 

10 Ülkede COVID-19 hastalığı nedeniyle hastanede yatan hastalarda remdesivirin çift 

kör, plasebo kontrollü ACTT-1 çalışmasında 1062 hasta dahil edilmiştir. Başvuru sırasında 

düşük akımlı oksijen tedavisi alan ve semptomlarının ilk 10 gününde olan hastalarda hastalık 

süresini kısalttığı görülmüştür. Başvuru sırasına yüksek akımlı oksijen, mekanik ventilasyon 

veya ECMO ihtiyacı olan hastalarda iyileşme süresinde fark saptanmamıştır. Mortalite 

oranları her iki grupta aynı saptanmıştır (66). CATCO çalışması; Kanada’da 1267 hastanın 

dahil edildiği açık etiketli randomize kontrollü çalışmada remdesivir standart tedavi ile 

karşılaştırıldığında mortalitede farklılık saptanmamış, mekanik ventilasyon ihtiyacı 

remdesivir kolunda daha az saptanmıştır (67). DISCOVERY çalışması, açık etiketli 

randomize kontrollü çalışma 857 orta-ağır COVID-19 hastası dahil edilmiş, semptom süresi 7 

günden fazla olan ve düşük akımlı oksijen ihtiyacı olan hastalarda remdesivir faydalı 

bulunmamıştır (68). SOLIDARITY çalışması, 8.275 hasta dahil edilmiş, başvuru sırasında 

mekanik ventilasyon ihtiyacı olan hastalarda faydası görülmemiş, ölüm veya mekanik 

ventilasyona ilerleme riskinde anlamlı olmayan fayda görülmüştür (69). PINETREE 

çalışması, ağır COVID-19 hastalığı için risk faktörü bulunan semptomlarının ilk 7 gününde 

olup ayaktan takip edilen hastaların dahil edildiği çift-kör plasebo kontrollü çalışma olup 

remdesivir 3 gün süre ile uygulanmıştır. Hastane yatışı ve ölüm plaseboya göre %83 daha az 

görülmüştür (70). 

Remdesivir yan etkileri arasında; gastrointestinal semptomlar, karaciğer fonksiyon 

testlerinde yükseklik, protrombin zamanında uzama ve aşırı duyarlılık reaksiyonu 

gözlenmiştir (71). Sulfobutileter beta siklodekstrin sodyum içermesi ve renal yetmezliği 

olanlarda veri eksikliği olması nedeniyle GFR<30 mL/min kullanılmaması önerilir (71,72). 

Gebelerde kullanımı güvenli bulunmuştur (73–75). 

Remdesivirin ağır COVID-19 hastalığı için risk faktörü olan ayaktan hastalarda ve ciddi 

seyirli ancak kritik olmayan yatan hastalarda kullanımı önerilmektedir (71). 
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- Ritonavir/Nirmatrelvir (Paxlovid) 

Ritonavir/Nirmatrelvir viral replikasyonda önemli bir rol oynayan ve bir viral proteaz 

olan MPRO'ya karşı etkili oral proteaz inhibitörüdür. Bir sitokrom P450 (CYP 3A4) 

inhibitörü olan ve güçlendirici olarak etki gösteren ritonavir ile kombine edilmiştir. 

Pankoronavirüs etkilidir. 22 Aralık 2021’de FDA tarafından acil kullanım onayı 

verilmiştir (71). Semptomlarının ilk 5 gününde olup ağır COVID-19 hastalığı için risk faktörü 

olan ayaktan yetişkinlerde ve ≥12 yaşında ve ≥40 kg pediatrik hastalarda 5 gün süre ile 

kullanımı önerilir. Ritonavir bileşeni nedeniyle ilaç-ilaç etkileşimi fazla olup hastanın birlikte 

kullandığı reçetesiz satılan ilaçlar, bitkisel takviyeler ve keyif verici ilaçlar dahil kontrol 

edilmelidir (71). 

EPIC-HR çalışması’na aşılanmamış, ağır COVID-19 hastalığı için risk faktörü olan, 

semptomlarının ilk 5 gününde ayaktan hafif-orta COVID-19 hastaları dahil edilmiştir. 

Plaseboya kıyasla hastane yatışı ve ölüm riskini % 89 azalttığı görülmüştür (76). 

Ritonavir/Nirmatrelvir’in en yaygın yan etkileri disguzi, diyare, hipertansiyon ve 

myaljidir. Anafilaksi ve diğer aşırı duyarlılık reaksiyonları da bildirilmiştir. Renal yetmezlikte 

doz ayarlaması gereklidir. Veri eksikliği nedeniyle GFR <30 mL/min kullanımı önerilmez 

(71). Ritonavir/Nirmatrelvir’in ciddi karaciğer bozukluğunda (Child-Pugh Sınıf C) kullanımı 

önerilmez. Bilinen kronik karaciğer hastalığı olan, karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluk 

olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır (71). Hayvan çalışma sonuçları gebelerde ve emziren 

hastalarda güvenli kullanılabileceğini düşündürmektedir (77). 

- Molnupiravir 

RNA virüslerine etkili bir ön ilaç olan Molnupiravir viral mutasyonlara ve ölümcül 

mutageneze neden olur. Molnupiravir ağır COVID-19 hastalığı için risk faktörü olan ve 

semptomlarının ilk 5 günündeki ayakta izlenen ≥18 yaş hastalarda alternatif seçeneklere 

ulaşılamıyorsa veya kullanılması klinik olarak uygun değilse 5 gün süre ile kullanılması 

önerilmektedir. 23 Aralık 2021’de FDA tarafından acil kullanım onayı almıştır (77,78). 

Gebelerde ve <18 yaş kullanımı önerilmez. Çocuk doğurma potansiyeli olan hastalara 

tedavi süresince ve bitiminden 4 gün sonraya kadar kontrasepsiyon önerilmelidir. Üreme 

potansiyeline sahip erkek hastalara tedavi sonrası 3 ay daha kontrasepsiyon önerilmelidir. 
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Emziren kişilerde molnupiravir kullanımına dair veri eksikliği olması nedeniyle emziren 

hastalarda tedavi süresi boyunca ve bitiminden 4 gün sonraya kadar emzirmemesi önerilir. En 

yaygın yan etkisi bulantı, diyare, baş dönmesidir (71). 

MOVe-OUT çalışmasında yüksek riskli, aşılanmamış, ayaktan hastalarda hastaneye 

yatış veya ölüm oranını plaseboya kıyasla %31 oranında azalttığını görülmüştür. Çalışma 

sırasında hastaneye kaldırılan hastaların ikincil analizinde, molnupiravir kullanmış olan 

hastalarda oksijen ihityacına yönelik müdahaleler gerektirme riski %21 daha az 

saptanmıştır (79). 

- Favipiravir: 

İnfluenza virüsü için geliştirilmiş RNA polimeraz inhibitörüdür. Ayaktan hafif-orta 

COVID-19 hastalarında etkinliğini araştıran randomize çift kör, plasebo kontrollü faz-3 

PRESECO çalışması ABD, Meksika, Brezilya’da 1231 COVID-19 hastasında yürütülmüş 

olup, klinik iyileşme üzerine anlamlı bir etki saptanmamıştır (80). 

Malezya’da 14 hastanede izlenmiş semptomlarının ilk 7 gününde olan ≥50 yaş ve ≥1 

komorbiditeye sahip 500 COVID-19 hastası ile yapılan çalışmada favipiravir standart bakım 

ile karşılaştırılmış hipoksik olma, mekanik ventilasyon ihtiyacı, YBÜ gereksinimi, hastane içi 

mortalite anlamlı farklılık saptanmamıştır (81). 

COVID-19 hastalığında favipiravir kullanımını hakkında görüş bildirmek için yeterli 

veri bulunmamaktadır (71). 

4.9.2. Monoklonal antikorlar 

SARS-CoV-2 spike proteinini hedef alan monoklonal antikorların, SARS-CoV-2 

enfeksiyonunun tedavisinde klinik faydaları olduğu gösterilmiştir. Çalışma sonuçları anti-

SARS-CoV-2 monoklonal antikorların spesifik varyantlara ve alt varyantlara karşı 

aktivitesinin önemli ölçüde değişebileceğini göstermektedir. 

Amerika Birleşik Devletleri'ndeki baskın omicron alt varyantlarının bu ürünlere duyarlı 

olması beklenmediğinden, COVID-19 tedavisi için anti SARS-CoV-2 monoklonal 

antikorların kullanılması önerilmemektedir (71). 
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- Bamlanivimab + Etesevimab 

BLAZE-1 çalışması, çift-kör randomize kontrollü çalışma olup ağır COVID-9 

enfeksiyonu için riskli olan ayaktan hafif-orta 769 COVID-19 hastası dahil edilmiştir. 

Hospitalizasyon ve tüm nedenlere bağlı ölüm bamlanivimab + etesevimab kolunda plaseboya 

göre önemli ölçüde daha az saptanmıştır (82). 

- Casirivimab+İmdevimab 

Bir çalışmada semptomlarının ilk 7. gününde olan ağır COVID-9 enfeksiyonu için riskli 

olan ayaktan hafif-orta 4180 COVID-19 hastası dahil edilmiş, hospitalizasyon ve tüm 

nedenlere bağlı ölüm casirivimab+imdevimab kolunda plaseboya göre daha az saptanmıştır 

(83). 

- Sotrovimab 

COMET-ICE çalışması, ağır COVID-9 enfeksiyonu için riskli olan ayaktan hafif-orta 

1057 COVID-19 hastası dahil edilmiş, hospitalizasyon ve tüm nedenlere bağlı ölüm 

sotrovimab kolunda plaseboya göre daha az saptanmıştır (84). 

- Cilgavimab+Tiksagevimab 

PROVENT çalışması faz 3, çift kör, randomize, plasebo kontrollü olup bu çalışmaya 

ağır COVID-19 hastalığı için yüksek riskli 5.197 hasta dahil edilmiştir. Tek doz 

cilgavimab+tiksagevimab uygulanması sonrası hastalar 183 gün takip edilmiş. Plaseboya göre 

semptomatik SARS-CoV-2 enfeksiyonunda %82,8’lik azalma saptanmıştır.(85) Bu çalışma 

ile FDA cilgavimab+tiksagevimab için temas öncesi profilaksi için acil kullanım onayı 

vermiştir. Yeterli aşı yanıtı oluşturamayan immünsuprese kişilerde veya aşının kontrendike 

olduğu durumlarda temas öncesi profilakside 6 ayda bir kullanımı önerilmektedir (71). 

Monoklonal antikorların SARS-CoV-2 varyantlarına karşı etkinlikleri değişken 

olduğundan, https://covdb.stanford.edu/page/susceptibility-data/ adresinden monoklonal 

antikorların etkinlikleri takip edilebilir. 
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4.9.3. Konvalesan Plazma 

Yapılan çalışmalarda hospitalizasyon, yatış süresi mortalite oranı üzerine etkisiz 

bulunmuştur. (86,87) Bir randomize kontrollü çalışmada, semptomlarının ilk 3 gününde 

ayaktan takip edilen yaşlı hastalarda etkili bulunmuştur (88). Güncel rehberlerde kullanımı 

önerilmemektedir. (71,89). 

4.9.4. Kortikosteroidler 

Yapılan çalışmalarda kortikosteroidlerin hospitalize, oksijen ihtiyacı olan hastalarda 

COVID-19 kaynaklı gelişen akciğer hasarını ve multiorgan yetmezliğine neden olan aşırı 

enflamatuvar cevabı hafifleterek klinik iyileşmeye katkıda bulunmuş ve mortaliteyi azalttığı 

görülmüştür (90,91). Çalışmalarda hospitalize oksijen ihtiyacı olmayan hastalarda 

kortikosteroidlerin faydası gösterilememiştir, hatta zararları olabileceği ileri sürülmüştür. 

(92,93) 

Güncel rehberlerde hospitalize oksijen ihtiyacı olan hastalarda günde bir kez 6 mg 

deksametazon veya eşdeğeri kortikosteroid tedavisi önerilmektedir (71,89,94). 

4.9.5. İnhale Kortikosteroidler 

Anti-enflamatuvar etkileri ve virüsün bağlandığı reseptörün ekspresyonunu azaltarak 

hücre içine girişi azaltır, dolayısıyla virüs replikasyonunu azaltır (95,96). 

İnhale kortikosteroidlerle ilgili az sayıda hasta ile yapılan az sayıda çalışma mevcuttur. 

PRINCIPLE çalışmasında inhale budesonid iyileşme süresini kısaltmış, hospitalizasyon ve 

mortalite üzerine etkisi görülmemiştir (97). COVID-19 tedavisinde kullanımına yönelik 

öneride bulunmak için yeterli veri bulunmamaktadır (71). 

4.9.6. İmmünmodülatör Tedaviler 

- IL-6 İnhibitörleri 

IL-6 proinflamatuvar bir sitokindir. SARS-CoV-2 enfeksiyonu bronşial hücrelerde IL-6 

salınımına neden olarak sitokin fırtınası tablosunu tetikler (98). 

FDA tarafından onaylı IL-6 inhibitörleri; sarilumab tocilizumab IL-6 reseptörlerine 

karşı geliştirilmiş monoklonal antikorlardır. Siltuksimab ise IL-6 sitokinine karşı geliştirilmiş 

monoklonal antikordur (99). 21 Aralık 2022'de FDA, sistemik kortikosteroid alan ve ek 
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oksijen, noninvaziv ventilasyon, mekanik ventilasyon veya ECMO gerektiren hastanede yatan 

erişkinlerde COVID-19 tedavisi için intravenöz tocilizumab kullanımını onayladı. 

Tocilizumab ve kortikosteroid kombine alan hastalarda endemik bölgelerde ciddi ve 

yaygın strongiloidiazis vakaları bildirilmiştir (100,101). 

RECOVERY çalışmasında tocilizumab tüm nedenlere bağlı ölüm oranını azaltmış ve 

hastanede yatış süresini kısaltmıştır (102). 

- Janus-kinaz İnhibitörleri 

Janus-kinaz İnhibitörleri STAT yolağını inhibe ederek IL-6 gibi proinflamatuvar 

sitokinlere hücre yanıtını engeller (103). Bir janus kinaz inhibitörü olan barisitinib oksijen 

ihtiyacı olan hospitalize hastalarda kullanılmak üzere FDA tarafında Mayıs 2022‘de 

onaylanmıştır (104). 

RECOVERY çalışması, açık etiketli randomize kontrollü çalışmada olup, barisitinib 

genel bakım ile karşılaştırılmış. 8156 hasta çalışmaya dahil edilmiş, hospitalize hastalarda 

barisitinib ölüm riskini azaltmıştır (105). 

Yapılan pek çok çalışmada janus kinaz inhibitörlerinin klinik iyileşmeye katkısı ve 

mortaliteyi azaltmada etkisi gösterilmiştir (106–110). 

- IL-1 inhibitörleri 

SARS-CoV-2 enfeksiyonu epitel hücrelerinde harabiyete neden olarak proinflamatuvar 

sitokin olan IL-1 beta salınımına neden olur. Anakinra rekombinant IL-1 antagonistidir. 

COVID-19 ilişkili MAS tedavisinde kullanılmak üzere 8 Kasım 2022’de FDA tarafından acil 

kullanım onayı verilmiştir (71). 

SAVE-MORE çalışmasında suPAR≥6 ng/mL olan orta ve ciddi pnömonili 

hastalarda anakinra grubunda plasebo gurubuna göre hastalık progresyon riski daha az 

bulunmuştur (111). 

REMAP-CAP çalışmasında IL-1 inhibitörleri organ desteği gereken hastalarda fayda 

sağlamamıştır (112). Aynı şekilde başka çalışmalarda IL-1 inhibitörlerinin klinik iyileşme ve 
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mortalite üzerine anlamlı etkisi saptanmamış olması nedeni ile güncel rehberlerde COVID-19 

tedavisinde kullanılması ile ilgili veri kısıtlılığı nedeniyle öneride bulunulmamıştır (71). 

4.9.7. Diğer Tedaviler 

- Kolşisin 

Kolşisin gut, ailesel akdeniz ateşi gibi bazı otoenflamatuvar hastalıklarda kullanılan bir 

antienflamatuvar ilaçtır (113). Nötrofillerin kemotaksisini azaltır, aynı zamanda IL-1 beta gibi 

sitokinlerin üretimini azaltarak etki gösterir (114). Bu etkileri nedeniyle COVID-19 

tedavisinde etkili olabileceği düşünülmüştür. COLCORONA, PRINCIPLE çalışmalarında 

kolşisin ayaktan ve yatan hastalarda faydalı bulunmamıştır (115,116). Güncel rehberlerde 

COVID-19 tedavisinde kullanımı önerilmemektedir (71,89). 

- Fluvoksamin 

Fluvoksamin, obsesif-kompulsif bozukluk ve depresyon tedavisinde kullanılan bir 

selektif serotonin geri alım inhibitörüdür. Murin sepsis modelinde fluvoksamin immün 

hücreler üzerindeki sigma-1 reseptörlerine bağlanarak sitokin üretimini azalttığı gösterilmiştir 

(117). İnsan endotel hücreleri ve makrofajları üzerinde yapılan bir in vitro çalışmada, 

enflamatuvar genlerin ekspresyonunu azalttığı görülmüştür (118). TOGETHER çalışmasında 

fluvoksaminin mortaliteyi azaltmadığı fakat; hospitalizasyon, acil başvurusu, Sao2 <%92 

durumlarını azalttığı saptanmıştır (119). 

COVID-19 tedavisinde fluvoksamin kullanımını önermek için yeterli kanıt yoktur 

(71,89). 

- İvermektin 

İvermektin paraziter hastalıkların tedavisinde kullanılan bir anti paraziter ilaç olup in 

vitro çalışmalarda SARS-CoV-2 virüsüne etkisi gösterilmiş (120–122). Fakat yapılan 

çalışmalarda COVID-19 hastalarında faydası gösterilememiştir (123–126). COVID-19 

tedavisinde kullanımı önerilmez (71,89). 

 

 



20 

- Metformin 

Metformin, translasyonda yer alan proteinlere karşı olası etkisi, in vitro antiviral 

aktivitesi ve anti enflamatuvar ve antitrombotik aktiviteleri nedeniyle COVID-19 tedavisinde 

etkili olabileceği düşünülmüştür. Gözlemsel çalışmalardan metformin kullanan diyabet 

hastalarında şiddetli COVID-19'a ilerleme riski daha düşük görülmüştür (127,128). 

TOGETHER ve COVID-OUT iki randomize kontrollü çalışmada, ayaktan hastalarda 

metfominin hastaneye yatış ve ölüm riskini azaltmadığı görülmüştür (129). COVID-19 

tedavisinde kullanımı önerilmez (71,89). 

- Vitamin C 

Vitamin C anti enflamatuar özellikte olup, hücresel bağışıklığı güçlendirir, endojen 

katekolamin üretiminde bir kofaktördür ve COVID-19 dahil birçok enfeksiyöz hastalık 

durumunda antioksidan ve serbest radikalleri temizleyici olarak görev yapar (130,131). 

Non-COVID-19 olan sepsis ilişkili ARDS hastalarında IV vitamin C tedavisinin klinik 

iyileşme ve mortalite üzerinde faydasının görülmesi nedeni ile COVID-19 tedavisindeki yeri 

araştırılmıştır (132). Pakistan'da şiddetli COVID-19'lu hospitalize hastalarda yapılan 

çalışmada IV vitamin C tedavisinin standart bakıma göre daha kısa semptom süresi ve daha 

kısa hastanede kalış süresi göstermesine rağmen mortalite ve mekanik ventilasyon ihtiyacı 

yönünden fark saptanmamıştır (133). Çin'de yapılan bir çalışmada, IV vitamin C yoğun bakım 

ünitesinde yatan hastalarda plasebo ile karşılaştırılmış mortalite, mekanik ventilasyon süresi, 

SOFA skoru benzer olmakla birlikte oksijenizasyonda iyileşme vitamin C kolunda daha 

yüksek saptanmıştır (134). Düşük akımlı oksijen tedavisi alan hastalara yapılan bir çalışmada 

IV vitamin C’nin faydası görülmemiştir (135). Ayaktan ve yatan hastalarda vitamin C 

kullanımına yönelik öneride bulunmak için yeterli veri bulunmamaktadır (71). 

- Vitamin D 

Çoğu gözlemsel çalışmada D vitamin düzeyi düşük olan hastalarda klinik sonuçların 

daha kötü ve mortalitenin daha yüksek olduğu saptanmasına rağmen D vitamini takviyesinin 

klinik sonuçları iyileştirdiği veya enfeksiyona karşı koruma sağladığı ile ilgili yeterli veri 

bulunmamaktadır. 
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D vitamini reseptörü immün hücrelerde eksprese edildiğinden ve bu hücreler aktif D 

vitamini metaboliti sentezleyebildiklerinden, D vitamini doğal ve kazanılmış bağışıklığı 

modüle edebilir (136). D vitamininin bu immünomodülatör etkileri sayesinde SARS-CoV-2 

enfeksiyonuna karşı koruma sağlayabileceği veya COVID-19'un şiddetini azaltabileceği 

düşünülmüştür. Brezilya’da yapılan bir çalışmada orta ve ağır COVID-19 hastaları dahil 

edilmiş. Vitamin D kolunda plaseboya göre mortalite, mekanik ventilasyon ihtiyacı, 

hastanede kalış süresi yönünden farklılık saptanmamıştır (137). Başka bir çalışmada yatan 50 

hasta ile yapılmış, D vitamini kolunda plaseboya göre hospitalizasyon süresi, yoğun bakım 

ihtiyacı, mortalite üzerine anlamlı farklılık olmamakla birlikte oksijenizasyonda iyileşme 

saptanmıştır (138). 

COVID-19'un önlenmesi veya tedavisi için D vitamini kullanımı yönünde öneride 

bulunmak için yeterli veri bulunmamaktadır (71). 

- Çinko 

Artmış hücre içi çinko konsantrasyonları RNA virüslerinin replikasyonunu bozmaktadır 

(139). Aynı zamanda bir çinko iyonofor ile kullanıldığında sitotoksisiteyi artırdığı ve 

apoptozu indüklediği gösterilmiştir (140). 

ABD’de yapılan bir çalışmada ayaktan hastalarda çinko, askorbik asit, her ikisi birden 

ve standart bakım karşılaştırılmış, her iki tedavide primer sonlanım noktası olarak semptom 

şiddetinde %50 azalma kriterini karşılamamıştır (141). 

COVID-19 tedavisinde çinko kullanımını yönünde öneride bulunmak için yeterli kanıt 

bulunmamaktadır (71). 

4.9.8. Antikoagülan Tedavi 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunda fibrin yıkım ürünleri, fibrinojen, D-dimer düzeylerinde 

artış şeklinde inflamasyon ile ilişkili protrombotik bir tablo görülür (142,143). 

Hastanede yatan ve venöz tromboemboli profilaksisi alan COVID-19 hastalarının 

çalışmalarının bir meta-analizi, genel venöz tromboemboli prevalansını %14,1 bulmuştur 

(144). Başka bir çalışmada venöz tromboemboli prevalansı, ultrason taraması kullanılan 

hastalarda %40,3 yapılmayanlarda %9,5 saptanmıştır (145). Yatarak tedavi edilen hastalarda 

antikoagülan tedavi önerilmektedir (71,89,94,146). 
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4.10. Aşılama 

Aşılama, SARS-CoV-2 enfeksiyonunu önlemenin en etkili yoludur. Amerika Birleşik 

Devletleri'nde dört aşı yetkilendirilmiş veya onaylanmıştır. Bunlar; mRNA aşısı BNT162b2 

(Pfizer-BioNTech), mRNA-1273 (Moderna), matriks-M1 adjuvan ile birlikte spike protein 

aşısı NVX-CoV2373 (Novavax), adenovirüs vektör aşısı Ad26.COV2.S (Johnson & 

Johnson/Janssen) (147). 

Orijinal SARS-CoV-2 virüs suşuna ve Omicron alt varyantları BA.4 ve BA.5'e karşı 

koruma sağlayan bivalan mRNA aşıları Ağustos 2022 de kullanıma sunulmuştur ve primer aşı 

şemaları ile hatırlatma dozlarının bivalan aşı ile yapılması önerilmiştir (148). 

Bizim ülkemizde Ocak 2023 itibari ile bivalan aşı bulunmamaktadır. Aşılamanın 

BNT162b2 (Pfizer-BioNTech) ile yapılması önerilmektedir (149). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 6 ay üzerinde aşılama önerilirken, Türkiye’de 12 yaş 

üzerinde aşılama önerilmektedir (71,149). 

COVID-19 aşıları güvenli ve etkilidir. Yan etkilerin çoğu hafif veya orta şiddette olup 

nadiren anafilaktik reaksiyon görülmüştür. Johnson & Johnson/Janssen aşısı ve nadiren 

Moderna aşısı ile özellikle 30-49 yaş arasındaki kadınlarda tromboz bildirilmiştir (150). 

COVID-19 aşılamasından sonra miyokardit ve perikardit nadirdir ve bildirilen vakaların çoğu 

çok hafiftir ve kendi kendini sınırlar. En sık erkek adolesan ve genç erişkinlerde mRNA aşısı 

sonrası bildirilmiştir. Johnson & Johnson/Janssen aşısı olan kişilerde nadiren GBS 

bildirilmiştir (151). 

Hamile ve emziren bireylerde COVID-19 aşıları güvenli bulunmuştur (152–154). 

4.11. Solid Organ Maligniteli Hastalarda Enfeksiyonlar 

Kanserler insanlık tarihi kadar eski hastalıklardır. İlk yazılı kanser vakalarına M.Ö 3000 

yılında Edwin Smith papirüsünde rastlanılmaktadır. Meme kanseri olan 8 vaka tariflenmekte 

ve tedavisi olmadığı belirtilmektedir (155). 

Kanser sıklığı bölgelere, ülkelere hatta aynı ülkenin farklı yerleşim yerlerine göre 

değişmektedir. Bunun nedeninin kalıtım ya da çevresel risk etmenleri olabileceği 

düşünülmektedir. Aynı zamanda kanser sıklığı ve türleri cinsiyete göre farklılıklar 
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göstermektedir. Erkeklerde en sık görülen üç kanser türü sırasıyla prostat, akciğer, kolon 

kanseri iken kadınlarda en sık görülen kanserler sırasıyla meme, akciğer, kolon kanseridir 

(156). Kanser, dünya çapında önde gelen ölüm nedenlerinden biri olmakla birlikte 2020'de 

yaklaşık 10 milyon ölüme neden olmuştur. Altı ölümden birinin nedeni kanserdir (157). 

Tütün kullanımı, alkol tüketimi, sağlıksız beslenme, fiziksel hareketsizlik ve hava 

kirliliği kanser oluşumu için risk faktörleridir. Aynı zamanda bazı kronik enfeksiyonlar da 

kanserler için risk faktörleridir. 2018 yılında küresel olarak teşhis edilen kanserlerin yaklaşık 

%13'ü, Helicobacter pylori, HPV, HBV, HCV, EBV, HIV dahil olmak üzere kanserojen 

enfeksiyonlara bağlanmıştır (158). 

2020'de en fazla ölüme neden olan kanserler arasında sırasıyla akciğer, kolorektal, 

karaciğer, mide, meme kanseri yer almaktadır (157). 

Solid organ tümörü olan hastalar hematolojik maligniteli hastalar kadar immünsüprese 

değildir. Ayrıca nötropeni süreleri kısadır. Bu hastalarda enfeksiyon riskini artıran faktörler 

arasında cilt ve mukozalar gibi anatomik bariyerde bozulma olması, obstriktif durumlar, 

cerrahi işlemler, girişimsel tıbbi cihazlar, kemoterapi, radyoterapi, merkezi sinir sistemi 

disfonksiyonu yer almaktadır. Sıklıkla görülen enfeksiyonlar; solunum yolu enfeksiyonu, kan 

dolaşımı enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, deri ve yumuşak doku enfeksiyonudur. 

4.11.1. Nötropeni ve Ateş 

Ateş tek ölçümde vücut sıcaklığının 38.3°C üzerinde olması veya 1 saat boyunca 38°C 

üzerinde seyretmesidir. Nötropeni mutlak nötrofil sayısının 500/mm3 altında olması veya 

nötrofil sayısının 500-1000/mm3 arasında olup 48 saat içerisinde 500/mm3 altına düşmesinin 

beklenmesi olarak tanımlanır. Ateş nötropenik hastalarda bir enfeksiyon kanıtı olarak kabul 

edilmelidir ve antibiyoterapi hızlıca başlanmalıdır (159). 

Nötropeni myelosüpresif ajanlar, radyasyon veya kemik iliği infiltrasyonu sonucu 

gelişebilir. Hematolojik tümörü olan hastaların aksine solid organ tümörlü hastalarda nötrofil 

disfonksiyonu bulunmaz. Nötropeni dönemleri kısadır ve nötropenik ateş bu hasta grubunda 

genellikle düşük riskli kabul edilir (160,161). Bu nedenle nötropenik ateşli hastaların 

hospitalizasyon süreleri genellikle kısadır veya ayaktan takip edilirler (162). 

 

http://www.yeditepehastanesi.com.tr/prostat-kanserinde-molekuler-goruntuleme-ve-tedavi
http://www.yeditepehastanesi.com.tr/kolon-kanserinde-tedaviyi-sekillendiren-3-onemli-gelisme
http://www.yeditepehastanesi.com.tr/kolon-kanserinde-tedaviyi-sekillendiren-3-onemli-gelisme
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4.11.2. Obstrüktif Enfeksiyonlar 

Tümör nedenli obstrüksiyonlar solid organ tümörlü hastalarda enfeksiyon riskini artıran 

bir başka faktördür. 

Bronkojenik karsinomlar post-obstrüktif pnömoniye neden olmaktadır (163). Post 

obstrüktif pnömoni akciğer kanserli hastaların %40-50 ‘sinde malignitenin ilk bulgusu olarak 

ortaya çıkmaktadır (164). Etken çoğunlukla polimikrobiyaldir (163). Bu etkenler arasında 

streptokoklar, stafilokoklar, gram negatif basiller yer almaktadır. Kandida türleri de sık izole 

edilmesine rağmen akciğer enfeksiyonundaki yeri belirsizdir. Kronik veya progresif post-

obstrüktif pnömonisi olan hastaların yaklaşık %10-15'inde akciğer apsesi, kanama, ampiyem 

ve fistül oluşumu gibi ciddi komplikasyonlar gelişmektedir (165). 

Hepato-biliyer veya pankreatik tümörlerin bir sonucu olarak safra yollarının tıkanması, 

kolanjit gelişimine neden olabilir (166). Hepatoselüler karsinom için intra-arteriyel 

kemoterapi uygulaması gibi invaziv prosedürlerden sonra hepatik apseler bildirilmiştir. (167) 

Bu enfeksiyonların çoğu, enterik gram-negatif basiller, enterokoklar ve anaerobların baskın 

olduğu polimikrobiyal enfeksiyonlardır (168). Tedavide genellikle antibiyoterapi ile birlikte 

perkütan veya endoskopik biliyer drenaj yöntemi kullanılır (169). 

Jinekolojik tümörleri olan hastalarda tümör obstrüksiyonu sonucunda hidronefroz ve 

komplike idrar yolu enfeksiyonu görülebilir. Yine prostat kanserinde prostatit, komplike 

üriner sistem enfeksiyonu, prostat apsesi görülebilir. Kolon tümörlerinde ileus görülebilen 

diğer obstrüksiyona sekonder tablolar arasında yer alır. Bu tablolarda enfeksiyon etkenleri 

bölgede mevcut kolonize etkenlerle oluşmakta olup genellikle polimikrobiyaldir (159). 

4.11.3. Kateter ile İlişkili Enfeksiyonlar ve Bakteriyemi 

Bakteriyemi çoğunlukla santral katater veya diğer vasküler girişim cihazı olan 

hastalarda ve ağır oral veya intestinal mukoziti olan hastalarda ortaya çıkmaktadır (170). 

Katater ilişkili enfeksiyonlar; çıkış yeri enfeksiyonu, tünel enfeksiyonu, ceb yeri enfeksiyonu, 

bakteriyemidir. Kateterle ilişkili bakteriyemi veya fungemi, lokalize enfeksiyon belirtileri 

olsun veya olmasın ortaya çıkabilir (171,172). Etkenlerin yaklaşık %70-80'i gram pozitiftir ve 

en sık Staphylococcus türleri izole edilir. Gram negatif organizmalar ve mantarlar daha 

nadirdir ve %5-10'u polimikrobiyaldir (159). Stafilokoklar, streptokoklar ve enterokoklar 

izole edilen başlıca gram pozitif patojenlerdir. En yaygın gram negatif etkenler Escherichia 

coli, Klebsiella türleri ve Pseudomonas aeruginosa’dır (173). Bazı kurumlarda Acinetobacter, 

https://viewer.ebscohost.com/EbscoViewerService/api/EBookArtifact/EK/2356865/f264db60-adce-4f39-b4e8-92bc29b18b80@redis/NL$2356865$EPUB/4bce/14fa7c54/OEBPS/Text/Contents.xhtml#TOC_DeVita-ch125-topic070
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Stenotrophomonas maltophilia, Achromobacter gibi nonfermentatif bakteriler de etken 

olabilir (174).  Kemoterapi alan hastalarda bakteriyemi sık karşılaşılan bir komplikasyondur. 

4.11.4. Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonları 

Gastrointestinal enfeksiyonlar solid organ tümörlü hastalarda sıklıkla görülmektedir. 

Apendisit, intestinal perforasyon, peritonit, apse, Clostridium difficile koliti, CMV koliti, 

tifilit, nötropenik enterekolit bu hasta grubunda görülen enfeksiyonlardandır (175). 

Nötropenik enterokolit özellikle kemoterapi alan akut lösemili hastalarda görülmekle birlikte 

solid organ tümörlü hastalarda da nadiren karşımıza çıkmaktadır. Daha çok taksan 

(dosetaksel, paklitaksel) ve vinorelbin tedavileri ile ilişkilendirilmiştir (176). 

Divertiküloz/divertikülit gibi önceden var olan bağırsak anormallikleri, tümörle bağırsak 

infiltrasyonu, ameliyat, radyasyon gibi durumlar sitotoksik kemoterapiyi takiben nötropenik 

enterokolit gelişme riskini artırabilir (177). 

C. difficile enfeksiyonu ile ilişkili risk faktörleri arasında antibiyotik kullanımı, proton 

pompası inhibitörleri veya H2 blokerleri, hospitalizasyon öyküsü, antineoplastik kemoterapi 

yer almaktadır (178). CMV ilişkili kolit solid organ tümörlü hastalarda nadir olarak karşımıza 

çıkmaktadır (179). 

Subileus veya ileus kolon kanserinde tanı anında hastaların yaklaşık %15-20’sinde 

görülmektedir (180). Karın ağrısı ve ateş ileus tablosundaki hastalarda sık görülen klinik 

bulgulardır. Bu hastalarda obstrüksiyon sonrası bağırsak lümenindeki bakterilerin 

translokasyonu ateş ve sepsisin kaynağı olarak gösterilmiştir (181). Bir çalışmada hem aerop 

hemde anaerop bakterilerin translokasyona uğradığı ve bu transloke olan bakterilerin 

intraabdominal apse, bakteriyemi gibi postoperatif septik komplikasyonlarda etken olduğu 

saptanmıştır. Bağırsak duvarından tümör perforasyonu ve sonrasında lokal karın içi apse 

oluşumu, intraluminal kolon kanserinin çok nadir bir komplikasyonudur (182). 

Kolorektal kanserlerde postoperatif enfeksiyon insidansı %10 civarındadır ve çoğu 

anastamoz kaçağı, intraabdominal apse şeklindedir (183). Postoperatif yara enfeksiyonları 

kolondan ziyade rektum kanserlerinde daha sık rastlanmaktadır (184). Kolorektal cerrahilerde 

laparoskopik yöntemin tercih edilmesi ve yaranın kapatılmadan önce yüksek basınçla 

yıkanması cerrahi alan enfeksiyonu riskini azaltmaktadır. 
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4.11.5. Hepatitler 

Onkoloji hastalarında altta yatan hastalık, aldığı kemoterapi türü ve HBV serolojisine 

bağlı olarak reaktivasyon oranları %30 ile %80 arasında değişmektedir (185). Reaktivasyon 

asemptomatik seyirden ciddi hepatite bağlı karaciğer yetmezliği ve ölüme kadar giden tabloya 

yol açabilir (186). HBsAg veya Anti-HBc pozitif olan hastalar, sitotoksik kemoterapi 

uygulamasından sonra HBV reaktivasyonu için risk altındadır. CDC kemoterapi öncesi tüm 

hastaların bu yönden taranmasını ve uygun şekilde profilaksi verilmesini önermektedir (187). 

HCV reaktivasyonu ile ilgili veriler HBV reaktivasyonuna göre daha kısıtlı olmakla 

birlikte mevcut çalışmalarda HCV reaktivasyon riski %1.5 - %32 değişmektedir (188). Bu 

hasta grubunda HCV enfeksiyonunun seyri, profilaksi, tedavi ve sonuçlarına ilişkin yeterli 

veri bulunmamaktadır. Bu hasta grubunda siroz gelişme riski daha yüksektir ve virolojik yanıt 

daha zayıftır (189). HCV enfeksiyonu olan solid organ tümörlü hastalarda mortalite 

olmayanlar göre daha yüksek saptanmıştır (190). Ayrıca hedefe yönelik tedaviler alan 

hastalarda artan reaktivasyon riski de bildirilmiştir (191). Kemoterapi veya immünosupresif 

tedavi alan tüm hastalar hcv yönünden taranmalıdır (192). Solid organ tümörlü hastalar için 

özel bir HCV tedavi kılavuzu bulunmamakla birlikte bu hasta grubunda HCV tedavisinin 

karaciğer hastalığının ilerlemesini önlediği veya azalttığı gerekçesiyle verilebileceği 

savunulmaktadır (193). 

4.11.6. Obstrüktif Üropati ve Komplike Üriner Sistem Enfeksiyonları 

Obstrüktif üropati solid tümörü olan hastalarda sık görülmektedir (194). Üriner staz, 

bakteriyel kolonizasyona neden olur ve bu tablo komplike üriner sistem enfeksiyonu ve 

ürosepsise kadar ilerleyebilir. Hızlıca obstrüksiyonun dekompresyonu gereklidir (195,196). 

Obstrüksiyon genellikle perkütan nefrostomi kataterlerinin veya stentlerin yerleştirilmesi ile 

giderilmektedir. Stentlerin ve nefrostomi kataterlerinin kullanımı önemli oranda piyelonefrit 

ile ilişkilidir (194). Bu hasta grubunda üriner sistem enfeksiyonlarının tedavisi zor olup 

rekürrens enfeksiyonlar sıktır (194). 

İleal kanal ile mesane oluşturulan mesane tümörlü hastalarda bakteriüri sıklıkla 

beklenen bir tablodur. Bu durum semptomatik üriner sistem enfeksiyonundan ayırt edilmelidir 

(197). Mesane kanserinde BCG uygulaması sonrası ateş, granülomatöz pnömoni, hepatit, 

sepsisi lokal veya yayılmış BCG enfeksiyonları bildirilmiştir (198). 
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4.11.7. Cilt ve Yumuşak Doku Enfeksiyonları 

Cilt lezyonları enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan nedenlerle ortaya çıkabilir. 

Enfeksiyöz olmayan nedenlere ilaç reaksiyonları, sweet sendromu, vaskülit, eritema 

multiforme gibi örnekler verilebilir (199). 

En sık görülen cilt ve yumuşak doku enfeksiyonu streptokok ve stafilokoklar gibi gram 

pozitif etkenlerle oluşan erizipel selülit tablosudur (200). Deri enfeksiyonları lokalize 

olabildiği gibi sistemik bir enfeksiyonun sonucunda oluşabilir. Örneğin kabarık eritematöz bir 

papül veya nodül olarak başlayan 12-24 saat içinde mavimsi siyah nekrotik bir doku halini 

alan ektima gangrenosum genellikle sistemik P. aeruginosa enfeksiyonu ile ilişkili bir deri 

lezyonudur (201). Stenotrophomonas maltophilia mukokütanöz ülserasyon, selülit, metastatik 

nodüler selülit, ektima gangrenosum lezyonlarına neden olabilir. Aeromonas hydrophila ve 

Vibrio vulnificus kontamine deniz ürünlerinin tüketilmesi veya teması sonucu selülit, 

hemorajik bül görülebilir (202). Clostridium spp. fasya ve kası tutan derin yumuşak doku 

enfeksiyonuna neden olabilir. Ateş, halsizlik ve mental durum değişiklikleri gibi sistemik 

toksisite bulguları saptanabilir. Enfeksiyon derin dokuda başladığı için selülit bulgusundan 

önce hassasiyet vardır. Gaz oluşumuyla birlikte hızla ilerleyen derin yumuşak doku 

enfeksiyonu, klostridial miyonekroz veya polimikrobiyal nekrotizan fasiiti düşündürmelidir 

(202,203). Dissemine kandidiyazisin karakteristik deri lezyonları, 0,5-1 cm çapında, kabarık 

eritematöz papüllerdir. Bu lezyonlar genellikle hassas değildir. Eş zamanlı miyaljiler, candida 

miyoziti olasılığını artırır. Maya, vakaların sadece yarısında cilt lezyonlarından yapılan 

kültürlerde ürer. Kan kültürleri tipik olarak pozitiftir. Yaygın trikosporonozda da benzer 

lezyonlar görülebilir (204). Küflerden kaynaklanan deri enfeksiyonu primer olabilir veya 

sistemik enfeksiyondan kaynaklanabilir. Aspergillus ve Fusarium'un hematojen lezyonları 

genellikle hassas deri altı nodüller olarak başlarken, travma ile direkt inokülasyon sonucu ile 

ülserasyonlar ortaya çıkar. Nötropenik hastada sistemik enfeksiyon olasılığı yüksektir ve bu 

nedenle sistemik antifungal tedavi verilmelidir (205). HSV ve VZV deriyi tutabilir. VZV, her 

zaman olmamakla birlikte sıklıkla dermatomal dağılım gösteren makülopapüler veya 

veziküler lezyonlarla kendini gösterir (202). 

4.11.8. Solunum Yolu Enfeksiyonları 

Üst solunum yolu enfeksiyonlarından sinüzit, otit çoğunlukla Streptococcus 

pneumoniae, H. influenzae ve Moraxella catarrhalis gibi toplum kökenli bakteriler ile 

meydana gelir. İmmünsuprese konakta SSS’ne yayılarak ciddi enfeksiyonlara neden 
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olabilirler (206). Sık görülen solunum yolu virüsleri arasında influenza, parainfluenza, RSV, 

insan metapnömovirüs, adenovirüsler, rinovirüsler ve koronavirüsler bulunur. 

Maligniteli hastalarda toplumdan kazanılmış pnömoni etkenleri çoğunlukla 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis iken daha nadir 

olarak Legionella pneumophila, Staphylococcus aureus etken olabilir. Hastane kaynaklı 

pnömonilerde etken çoğunlukla Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Asinetobakter 

bauani gibi gram negatif basillerdir (207,208). 



29 

5. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmamıza 17 Mart 2020- 29 Eylül 2021 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İbni Sina Hastanesi COVID-19 kliniğinde, COVID-19 yoğun bakımlarında yatarak 

tedavi gören ve COVID-19 polikliniğinde değerlendirilerek ayaktan izlenen 580 hasta dahil 

edildi. Çalışma grubuna 18 yaşından büyük, SARS-COV-2 PCR pozitif olan 144 solid organ 

maligniteli hasta dahil edildi. Hematolojik malignitesi olan hastalar, kemik iliği nakli, solid 

organ nakli yapılanlar, takibinde kür veya remisyonda izlenen hastalar dışlandı. Kontrol 

grubuna yaş, komorbiditeler ve aşılama durumu benzer olacak şeklide 436 solid organ 

malignitesi olmayan hasta dahil edildi. Hastaların bilgileri retrospektif olarak hastanemiz bilgi 

sisteminden ve e nabız üzerinden toplandı. 

Hastaların klinik ağırlık dereceleri DSÖ hastalık şiddet tanımlarına göre belirlendi (46). 

 Hafif COVID-19 Hastalığı: Viral pnömoni veya hipoksinin olmadığı 

semptomatik hastalıkdır. 

 Orta COVID-19 Hastalığı: Radyolojik veya klinik olarak pnömoni bulgusu olup, 

oda havasında Sao2≥90, solunum sayısı <30/dakika olmasıdır. 

 Ciddi COVID-19 Hastalığı: Radyolojik veya klinik olarak pnömoni bulgusu 

olan oda havasında Sao2 < 90, solunum sayısı >30/dakika olmasıdır. 

 Kritik COVID-19 Hastalığı: ARDS, sepsis, septik şok, akut tromboz, MIS-C 

tablolarında herhangi birinin olmasıdır. 

Kanserli hastaların malignite ilişkili performans durumu ECOG sınıflamasına göre 

belirlendi (209). 

 ECOG 0: Tam aktif, tüm hastalık öncesi aktivitelerini kısıtlama olmaksızın 

yapabilir. 

 ECOG 1: Zorlu fizik aktivitede kısıtlama var, ancak ayakta ve hafif işleri 

yapabilir.  

 ECOG 2: Ayakta ve kendi bakımını yapabilir, ancak herhangi bir işte 

çalışamaz ve gündüz saatlerinin %50'sinden fazlasını ayakta geçirebilir. 

 ECOG 3: Kendi bakımını yapmakta zorlanıyor, gündüz saatlerinin %50'sinden 

fazlasında yatakta geçirir. 
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 ECOG 4: Kendi bakımını yapamıyor, tam olarak sandalye veya yatağa bağımlı. 

 İstatistiksel Yöntem 

İstatistiksel değerlendirme SPSS, Windows 22.0 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) 

programı kullanılarak yapılmıştır. Sürekli verilere ilişkin tanımlayıcı istatistiklerde ortalama 

standart sapma, ortanca, minimum, maksimum değerleri, kesikli verilerde ise sayı ve yüzde 

değerleri verildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Kolmogorov 

Smirnov testinden yararlanıldı. Nominal değişkenlerin grup karşılaştırmalarında (çapraz 

tablolarda) Ki-Kare ve Fisher’s Exact test kullanıldı. Sürekli verilerin solid organ malignitesi 

olan hastalarla olmayan hastalar arasındaki karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Mortalite için etkili risk faktörleri Multivariate Lojistik Rregresyon analizi ile 

incelendi. Analizde Backward LR yöntemi kullanıldı. CRP, prokalsitonin, lenfosit, D-dimer, 

ferritin, LDH değerlerinin tanısal performansı ROC eğrisi altında kalan alan (AUC) ile 

değerlendirildi. En iyi kesim noktası Youden’s İndeks kullanılarak hesaplandı. 

Değerlendirmelerde IBM SPSS for Windows 20.0 (SPSS Inc. Chicago, IL) programı 

kullanıldı ve istatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0.05 kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

Çalışmaya 580 hasta alındı. Hastaların 144’ü solid organ maligniteli 436’ı solid organ 

malignitesi olmayan hastalardı. Hastaların yaş ortalaması 62.79±13.76 olup minimum hasta 

yaşı 22 maksimum 95’di. Hastaların %36.6’sı kadın, %63.4’ü erkektir. Hastalarda DM 

%29.7, HT %41.4, KVH %20.9, KOAH/astım %11.7, hipotroidi %6.9, AF %2.4, SVO %2.9, 

romatolojik hastalık %2.9, KBH %4.8 oranında bulundu. Hastaların %15.2’nin aşı olduğu 

saptandı. Hastaların % 1.4’ü tek doz Sinovac, 12.4’ü iki doz Sinovac, %1.4’ü tek doz 

Biontech aşısı olmuştu. Solid organ maligniteli hastalarla malignitesi olmayan hastalar yaş, 

cinsiyet, aşılama durumu ve ek hastalıkların dağılımı açısından benzerdi (p>0.05) (Tablo 6.1) 

Tablo 6.1. Hastaların Demografik Özellikleri 

 Solid organ 

malignitesi var 

Solid organ 

malignitesi yok 

 p value 

 Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

Test 

İstatistiği 

 

Yaş  63.93±13.57 

65 (23-92) 

62.42±13.82 

64 (22-95) 

U=29325.5 0.239 ᵃ 

 n % n %   

Cinsiyet        

    Kadın 53 36.8 159 36.5 χ2 =0.005 0.942 ᵇ 

    Erkek 91 63.2 277 63.5 

Aşı durumu       

    Tek Doz Sinovac 2 1.4 6 1.4 χ2 =0.204 1.000 ᵇ 

    İki Doz Sinovac 18 12.5 54 12.4 

    Tek Doz Biontech 2 1.4 6 1.4 

DM 34 23.6 138 31.7 χ2 =3.355 0.067 c 

HT 53 36.8 187 42.9 χ2 =1.652 0.199 c 

KVH 27 18.8 94 21.6 χ2 =0.518 0.472 c 

KOAH/Astım 19 13.2 49 11.2 χ2 =0.400 0.527 c 

Hipotroidi 14 9.7 26 6 χ2 =2.382 0.123 c 

AF 5 3.5 9 2.1 χ2 =0.911 0.352 c 

SVO 4 2.8 13 3.0 χ2 =0.016 1.000 c 

Romatolojik Hastalık 6 4.2 11 2.5 χ2 =1.028 0.390 c 

KBH 9 6.2 19 4.4 χ2 =0.844 0.358 c 

 

a:Mann Whitney U test  

b: Chi -Square test 

c: Chi -Square test/Fisher’s Exact test 
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Hastalarda en fazla görülen kanser tipleri GÜS kanserleri ve GİS kanserleriydi (Şekil 

6.1). Hastaların %43’ünde herhangi bir uzak organ metastazı vardı. Metastatik hastaların 

%74.1’inde tek organ metastazı, %25.9’unda birden fazla organ metastazı vardı. Tek organ 

metastazı olan hastaların %32.6’sında akciğer metastazı, %30.2’sinde karaciğer metastazı, 

%11.6’sında beyin metastazı, %25.6’sında kemik metastazı saptandı. Hastaların %52.8’i son 

40 gün içinde herhangi bir antitümör tedavi almıştı. Antitümör tedavi alan hastaların % 22.9’u 

cerrahi tedavi, % 18.8’i kemoterapi, %4.2’si radyoterapi, %2.1’i immunoterapi, % 4.9’u target 

tedavi almıştı. Hastalar bu tedavileri monoterapi şeklinde almışlardı (Tablo 6.2). 

Tablo 6.2. Hastaların Kanser Özellikleri  

 n % 

Kanser tipi   

    GÜS kanserleri 39 27.1 

    GİS kanserleri 36 25.0 

    Akciğer kanseri 26 18.1 

    Baş boyun kanserleri 17 11.8 

    Meme kanseri 14 9.7 

    Diğer kanserler 12 8.3 

Kanser evresi   

    Non-metastatik 77 57.0 

    Metastatik 58 43.0 

Metastatik hastalar    

    Tek organ metastazı 43 74.1 

    Çoklu organ metastazı 15 25.9 

Tekli organ metastazı olanlarda metastaz organı    

   Akciğer metastazı 14 32.6 

   Karaciğer metastazı 13 30.2 

   Beyin metastazı 5 11.6 

   Kemik metastazı 11 25.6 

ECOG   

 0 6 6.8 

 1 52 59.1 

 2 13 14.8 

 3 14 15.9 

 4 3 3.4 

Son 40 gün içinde antitümör tedavi  76 52.8 

    Cerrahi 33 22.9 

    Kemoterapi 27 18.8 

    Radyoterapi 6 4.2 

    İmmünoterapi 3 2.1 

    Target tedavi 7 4.9 
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Şekil 6.1. Hastaların Kanser Türleri 

 

Tüm hasta popülasyonun semptomları incelendiğinde hastaların %92.7’sinde en az bir 

semptom vardı. Hastaların %49.6’sında öksürük, %40’ında dispne %39.8’inde ateş, 

%20.3’ünde myalji, % 18’inde halsizlik, %9.8’inde balgam, %9.3’ünde boğaz ağrısı, 

%7.7’sinde baş ağrısı, %4.4’ünde diyare, %5.5’inde bulantı kusma, %1.2’sinde burun akıntısı, 

% 1.9’unda tat/koku kaybı mevcuttu (Şekil 6.2). Hastaların semptom süresi ortancası 3 gün 

olarak bulundu. 

 

Şekil 6.2. Tüm Hasta Popülasyonunda Semptom Dağılımları 

 
 

Solid organ maligniteli hastalarda herhangi bir semptom varlığı anlamlı olarak daha 

azdı (p<0.001). Hastane başvurusu öncesi mevcut olan semptomların süresi solid organ 

maligniteli hastalarda daha kısaydı (p<0.05) (Tablo 6.3). 
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Tablo 6.3.  Solid Organ Maligniteli Hastalarla Malignitesi Olmayan Hastaların 

Semptomlarının Karşılaştırılması 

 Solid organ 

malignitesi var 

Solid organ 

malignitesi yok 

 p value 

 Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

  

Semptom süresi 4.05±3.26 

3 (0-14) 

4.65±3.04 

4 (0-15) 

U=11861.5 0.030 ᵃ 

 n % n %   

Semptom 93 80.9 354 96.5 χ2 =31.596 <0.001ᵇ 

Ateş 49 42.6 143 39.0 χ2 =0.485 0.486 ᵇ 

Öksürük 33 28.7 193 52.6 χ2 =20.072 <0.001 ᵇ 

Balgam 5 4.3 42 11.4 χ2 =5.011 0.025 ᵇ 

Dispne 42 36.5 151 41.1 χ2 =0.779 0.377 ᵇ 

Halsizlik 13 11.3 74 20.2 χ2 =4.646 0.031ᵇ 

Myalji 11 9.6 87 23.7 χ2 =10.809 0.001 ᵇ 

Diyare 4 3.5 17 4.6 χ2 =0.280 0.597 ᵇ 

Bulantı/Kusma 6 5.2 21 5.7 χ2 =0.042 0.837 ᵇ 

Boğaz ağrısı 3 2.6 42 11.4 χ2 =8.076 0.004 ᵇ 

Baş ağrısı 1 0.9 36 9.8 χ2 =9.874 0.002 ᵇ 

Burun akıntısı 0 0 6 1.6 χ2 =1.904 0.168 ᵇ 

Tat/koku kaybı 0 0 9 2.5 χ2 =2.874 0.090 ᵇ 
a:Mann Whitney U test  

b: Chi -Square test 

 

Tüm hasta popülasyonundaki hastaların % 22.4 ü ayaktan %77.6’sı hastaneye 

yatırılarak izlendi. Hastaların %49.1’i antibiyotik tedavisi aldı. Hastaların %37.4’ünde 

bakteriyel pnömoni, %5.7’sinde kan dolaşım enfeksiyonu, %6’sında idrar yolu enfeksiyonu, 

%0.9’unda yumuşak doku enfeksiyonu, %1.6’sında CMV, %0.5’inde Aspergillus, %0.2’sinde 

PCP saptandı. Hastaların %47.4’ünde oksijen ihtiyacı, %16.7’sinde entübasyon, %20.4’ünde 

yoğun bakım ihtiyacı saptandı. Hastaların %19.3’ünde mortalite saptandı. 

Solid organ malignitesi olan hastaların %88.9’unun yatarak tedavi gördüğü malignitesi 

olmayan hastaların ise %73.9’unun yatarak tedavi gördüğü belirlendi. Yatış ihtiyacı anlamlı 

olarak maligniteli hastalarda daha fazla saptandı (p<0.001). Solid organ maligniteli hastalarda 

antibiyotik kullanımı, bakteriyel pnömoni, kan dolaşımı enfeksiyonu ve yumuşak doku 

enfeksiyonu anlamlı olarak daha fazlaydı (p<0.05). Her iki grupta idrar yolu enfeksiyonu, 

CMV, Aspergillus, PCP görülme oranları yönünden anlamlı farklılık yoktu (p>0.05) (Tablo 

6.4).  
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Tablo 6.4.  Solid Organ Maligniteli Hastalarla Malignitesi Olmayan Hastaların Yatış, 

Antibiyotik ve Sekonder Enfeksiyon Durumlarının Karşılaştırılması  

 Solid organ 

malignitesi var 

Solid organ 

malignitesi yok 

 p 

 n % n %   

Yatış durumu       

Ayaktan 16 11.1 114 26.1 χ2 =14.072 <0.001 ᵇ 

Yatan 128 88.9 322 73.9 

Antibiyotik kullanımı 106 73.6 179 41.1 χ2 =435.906 <0.001 ᵇ 

Bakteriyel pnömoni 68 47.2 149 34.2 χ2 =7.870 0.005 ᵇ 

Kan dolaşım enfeksiyonu 14 9.7 19 4.4 χ2 =5.805 0.016 ᵇ 

İdrar yolu enfeksiyonu 9 6.2 26 6.0 χ2 =0.016 0.900 ᵇ 

Yumuşak doku enfeksiyonu 4 2.8 1 0.2 χ2 =8.226 0.015 ᵇ 

CMV 4 2.8 5 1.1 χ2 =1.885 0.236 ᵇ 

Aspergillus 2 1.4 1 0.2 χ2 =2.828 0.154 ᵇ 

PCP 0 0 1 0.2 χ2 =0.331 1.000 

b: Chi -Square test/Fisher’s Exact test 

 

 
 

Şekil 6.3. Tüm Hasta Popülasyonunda Hastalık Şiddeti Dağılımları 

 

 

Tüm hasta popülasyonunda hastalık şiddetinin dağılımı Şekil 6.3’de verilmiştir. Kritik 

hastalık maligniteli hastalarda anlamlı olarak daha fazlaydı (p<0.001). Solid organ maligniteli 

hastalarda yoğun bakım ihtiyacı %37.5 iken malignitesi olmayan grupta % 21.3 saptandı 

(p<0.001). Oksijen ihtiyacı ve mekanik ventilasyon ihtiyacı maligniteli hasta grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu (p<0.05). Antisitokin tedavi olarak steroid alan hasta oranı 

maligniteli hasta grubunda daha fazlaydı (p<0.05). Tosilizumab ve anakinra kullanım oranları 

yönünden her iki grup arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). COVID-19’a sekonder 

gelişen komplikasyonlar olarak ARDS ve septik şok maligniteli hastalarda daha fazla saptandı 

(p<0.001) (Tablo 6.5) 
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Tablo 6.5.  Solid Organ Maligniteli Hastalarla Malignitesi Olmayan Hastalarda COVID-19 

Seyrinin Karşılaştırılması 

 Solid organ 

malignitesi var 

Solid organ 

malignitesi yok 

 p value 

 n % n %   

Hastalık şiddeti 

   Hafif 16 11.1 67 15.4 χ2 =14.072 <0.001 ᵇ 

   Orta  48 33.3 177 40.6 

   Ciddi 29 20.1 112 25.7 

   Kritik 51 35.4 80 18.3 

Oksijen ihtiyacı 80 55.6 192 44.0 χ2 =5.767 0.016 ᵇ 

Entübasyon 41 28.5 56 12.8 χ2 =18.983 <0.001 ᵇ 

Oksijen ihtiyacı 

   Low-flow 36 45.0 114 59.4 χ2 =15.785 <0.001 ᵇ 

   High-flow 2 2.5 22 11.5 

   Mekanik ventilasyon 41 51.2 56 29.2 

Yoğun bakım ihtiyacı 54 37.5 93 21.3 χ2 =14.958 <0.001 ᵇ 

Antisitokin tedavi 

  Steroid 86 60.1 216 49.5 χ2 =4.847 0.028 ᵇ 

  Tosilizumab 2 1.4 13 3.0 χ2 =1.090 0.379 ᵇ 

  Anakinra 4 2.8 26 6.0 χ2 =2.240 0.135 ᵇ 

Komplikasyon 

  ARDS 47 32.6 81 18.6 χ2 =12.444 <0.001 ᵇ 

  Septik şok 31 21.5 34 7.8 χ2 =20.506 <0.001 ᵇ 

b: Chi -Square test/Fisher’s Exact test 

 

Solid organ maligniteli hastalarla malignitesi olmayan hastaların toplam yatış, 

YBÜ’sinde yatış ve servis yatış süreleri arasında fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6.6). 

Tablo 6.6.  Solid Organ Maligniteli Hastalarla Malignitesi Olmayan Hastaların Yatış 

Sürelerinin Karşılaştırılması 

 Solid organ malignitesi 

var 

Solid organ malignitesi 

yok 

 p value 

 Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

  

Toplam yatış 

süresi 

13.63±11.86 

10 (2-88) 

12.85±10.23 

10 (1-84) 
U=19798.5 0.616 ᵃ 

YBÜ yatış 

süresi 

13.24±13.60 

9 (1-81) 

13.56±12.88 

9.5 (1-84) 
U=1966.5 0.787 ᵃ 

Servis yatış 

süresi 

9.02±8.26 

7 (0-37) 

9.23±6.44 

8 (0-38) 
U=18806.5 0.176 ᵃ 

a:Mann Whitney U test  
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Tablo 6.7’de hastaların laboratuvar parametreleri karşılaştırılmıştır. CRP, prokalsitonin, 

nötrofil, NLR, D-dimer, ferritin değerleri solid organ maligniteli hastalarda anlamlı olarak 

daha yüksek saptandı (p<0.001). Lenfosit değerleri maligniteli hastalarda anlamlı olarak daha 

düşük bulundu (p<0.05). Solid organ maligniteli hastalarla malignitesi olmayan hastalar 

arasında lökosit, eozinofil, platelet, fibrinojen, AST, üre, kreatinin, LDH değerlerinde farklılık 

saptanmadı (p>0.05). 

Mortalite için CRP, prokalsitonin, lenfosit, D-dimer, ferritin, LDH değerlerinin ROC 

analizi ile tanı performansı incelendi (Şekil 6.4). CRP>54.7 mg/L, prokalsitonin>0.110 

ng/mL, lenfosit<0.93 x109 /L, D-dimer>502.5, ferritin>451.5, LDH>412.5 U/L olan 

değerlerde mortaliteyi öngörmede anlamlı bulundu (p<0.001) (Tablo 6.8). 
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Tablo 6.7. Solid Organ Maligniteli Hastalarla Malignitesi Olmayan Hastaların Laboratuvar                   

Bulgularının Karşılaştırılması 

 Solid organ 

malignitesi var 

Solid organ 

malignitesi yok 

 p value 

 Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

Ort ± SS 

Median (Min-

Max) 

  

CRP (mg/L) 101.04±88.36 

81.3 (0.6-401.0) 

63.33±67.71 

40.0 (0.2-438.9) 

U=22315.5 <0.001 ᵃ 

Prokalsitonin 

(ng/mL) 

2.23±6.33 

0.22 (0.02-49.24) 

1.18±7.50 

0.09 (0.00-100.0) 

U=12624.5 <0.001 ᵃ 

Lökosit (x109 /L) 8.39±6.49 

6.10 (0.03-41.43) 

6.78±3.01 

6.01 (0.64-19.73) 

U=28916.5 0.434 ᵃ 

Lenfosit (x109 /L) 0.91±0.56 

0.82 (0.05-2.85) 

1.34±0.66 

1.24 (0.09-4.30) 

U=17943.5 <0.001 ᵃ 

Nötrofil (x109 /L) 6.62±5.43 

4.58 (0.02-24.177) 

4.82±2.79 

4.20 (0.24-16.70) 

U=26634.5 0.033 ᵃ 

NLR 40.78±15.09 

6.37 (0.02-99.22) 

4.99±5.44 

3.10 (0.12-56.0) 

U=19960.5 <0.001 ᵃ 

Eozinofil (x109 /L) 0.06±0.11 

0.02 (0.0-0.76) 

0.65±12.59 

0.02 (0.0-261.0) 

U=30031.0 0.898 ᵃ 

Platelet (x109 /L) 226.11±131.77 

204 (7-755) 

222.32±82.73 

205 (34-484) 

U=28716.5 0.363 ᵃ 

D-dimer (ng/mL) 2372.42±4979.98 

813 (33-35143) 

637.17±1495.78 

255 (20-20812) 

U=13028.0 <0.001 ᵃ 

Ferritin (ng/mL) 1489.90±2251.24 

530.6 (7.5-12706.0) 

397.30±576.60 

220.6 (0.6-

6201.0) 

U=12483.0 <0.001 ᵃ 

Fibrinojen (g/L) 4.51±1.97 

4.19 (0.0-10.94) 

7.53±36.71 

4.64 (0.90-613.0) 

U=19967.5 0.083 ᵃ 

Kreatinin kinaz 

(U/L) 

161.84±283.72 

56 (8-1653) 

206.58±406.26 

101 (11-4304) 

U=7884.5 0.001ᵃ 

AST (U/L) 55.46±71.18 

31 (11-642) 

43.88±52.80 

32 (9-693) 

U=28390.0 0.330 ᵃ 

ALT (U/L) 37.89±59.33 

21 (5-581) 

40.92±88.87 

24.5 (2-1550) 

U=26239.0 0.024 ᵃ 

Üre (ml/dL) 46.47±35.06 

39.0 (4.0-216.0) 

40.95±26.67 

34.0 (0.6-210.0) 

U=27765.0 0.154 ᵃ 

Kreatinin (mg/dL) 1.11±1.15 

0.86 (0.23-11.0) 

1.42±7.39 

0.90 (0.11-153.0) 

U=27379.5 0.083 ᵃ 

LDH (U/L) 393.83±378.47 

253 (124-3047) 

296.65±190.74 

248 (70-2679) 

U=26401.5 0.135 ᵃ 

a:Mann Whitney U test  
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Tablo 6.8. Mortalite için Laboratuvar Değerlerinin Tanı Performansı  

 AUC 

 

95% CI Cutoff p 

CRP (mg/L) 0.788 0.742 – 0.833 >54.7 <0.001 

Prokalsitonin (ng/mL) 0.792 0.744 – 0.744 >0.110 <0.001 

Lenfosit (x109 /L) 0.732 0.680 – 0.784 <0.93 <0.001 

D-dimer (ng/mL) 0.790 0.742 – 0.837 >502.5 <0.001 

Ferritin (ng/mL) 0.699 0.636 – 0.762 >451.5 <0.001 

LDH (U/L) 0.687 0.626 – 0.747 >412.5 <0.001 

 

 

 

Şekil 6.4. CRP, Prokalsitonin, D-dimer, Ferritin, Lenfosit, LDH için ROC Eğrileri 
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Solid organ maligniteli hastalarda mortalite %39.6 iken malignitesi olmayan hasta 

grubunda % 12.6 saptandı. Solid organ maligniteli hasta grubunda mortalite anlamlı olarak 

daha fazla bulundu (p<0.001) (Tablo 6.9). 

Tablo 6.9.  Solid Organ Maligniteli Hastalarla Malignitesi Olmayan Hastaların Mortalite 

Oranlarının Karşılaştırılması  

 Solid organ malignitesi 

var 

Solid organ malignitesi 

yok 

 p value 

 n % n %   

Mortalite       

 Yaşıyor 87 60.4 381 87.4 χ2 =50.528 <0.001 ᵇ 

 Eksitus 57 39.6 55 12.6 

b: Chi -Square test 

 

Tüm hasta popülasyonunda yaşayan ve eksitus olan hastalarda aşı dağılımları arasında 

fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 6.10). 

Tablo 6.10. Tüm Hasta Popülasyonunda Yaşayan ve Eksitus Olan Hastalarda Aşı Durumu 

 Yaşıyor Eksitus  p  

 n % n %   

Aşı durumu       

    Tek doz Sinovac 8 1.7 0 0 χ 2 =3.883  0.237 ᵇ 

    İki doz Sinovac 61 13.0 11 9.8 

    Tek doz Biontech 8 1.7 0 0 

 

 

 

Tüm hasta popülasyonunda mortaliteye etkili risk faktörleri ile yapılan univarite lojistik 

regresyon analizine göre ileri yaş, erkek cinsiyet, solid organ malignitesi varlığı, DM, HT, 

KVH, SVO, KBH mortalite riskini artırmaktadır (P<0.05). KOAH/Astım, hipotroidi, AF, 

romatolojik hastalık varlığı mortalite ile ilişkili bulunmadı. Laboratuvar bulgularından 

CRP>54.7 mg/L, prokalsitonin>0.11 ng/mL, lenfosit<0.93 x109 /L, D-dimer>502.5 ng/mL, 

ferritin>451.5 ng/mL LDH>412.5 U/L olması mortalite riskini artırmaktadır (p<0.001). 

Mevcut aşılama durumunun mortalite üzerine etkisi gözlenmemiştir (p>0.05) (Tablo 6.11).  
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Tablo 6.11. Tüm Hasta Popülasyonunda Mortaliteye Etkili Risk Faktörleri için Univarite 

Logistik Regresyon  Analizi 

UNİVARİATE Regression 

Coefficient (SE) 

OR 95 % CI p 

Yaş 0.059 (0.009) 1.061 1.042 1.081 <0.001 

Cinsiyet (erkek) 1.028 (0.256) 2.796 1.694 4.616 <0.001 

DM 0.590 (0.219) 1.803 1.174 2.770 0.001 

HT  0.748 (0.213) 2.114 1.392 3.209 <0.001 

KVH 0.647 (0.237) 1.909 1.199 3.040 0.006 

KOAH/Astım 0.381 (0.302) 1.463 0.809 2.646 0.208 

Hipotroidi -0.325 (0.456) 0.723 0.296 0.766 0.476 

AF 0.868 (0.568) 2.383 0.783 7.255 0.126 

SVO 1.116 (0.505) 3.053 1.136 8.208 0.027 

Romatolojik hastalık -0.114 (0.645) 0.893 0.252 3.160 0.860 

KBH 1.221 (0.398) 3.390 1.555 7.389 0.002 

CRP >54.7 (mg/L) 1.970 (0.261) 7.168 4.298 11.953 <0.001 

Prokalsitonin >0.110 (ng/mL) 2.233 (0.294) 9.328 5.240 16.605 <0.001 

Lenfosit <0.93 (x109 /L) 1.580 (0.229) 4.855 3.099 7.606 <0.001 

D-dimer >502.5 (ng/mL) 2.080 (0.241) 8.001 4.986 12.840 <0.001 

Ferritin >451.5 (ng/mL) 1.298 (0.243) 3.660 2.275 5.889 <0.001 

LDH >412.5 (U/L) 1.831 (0.245) 6.241 3.863 10.083 <0.001 

Solid organ malignitesi 1.513 (0.223) 4.593 2.930 7.030 <0.001 

Aşı durumu      

    Tek doz Sinovac -19.849 (1242.361) 0.000 0.000 0.000 0.999 

    İki doz Sinovac -0.359 (0.346) 1.432 0,726 2.824 0.299 

    Tek doz Biontech -19.849 (1242.361) 0.000 0.000 0.000 0.999 

SE: Standart Error 

OR: Odds Ratio 

CI: Confidence Interval 

 

Tüm hastalarda yapılan mortaliteye etkili risk faktörleri için multivarite lojistik 

regresyon analizine göre solid organ malignitesine sahip olmak mortalite riskini 3.8 kat 

artırmaktadır (95 % CI 1.8-5.9, p<0.001). Hasta yaşında bir yıllık artış mortalite riskinde 1.05 

kat artışa, erkek cinsiyet 2.2 kat artışa, CRP>54.7 mg/L olması 2.6 kat artışa, 

prokalsitonin>0.110 ng/mL olması 2.2 kat artışa, D-dimer >502.5 ng/mL olması 2.7 kat artışa, 

LDH >412.5 U/L olması 2.6 kat artışa neden olmaktadır (Tablo 6.12).  
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Tablo 6.12. Mortaliteye Etkili Risk Faktörleri İçin Multivarite Logistik Regresyon Analizi 

Multivariate Regression Coefficient 

(SE) 

OR 95 % CI  p  

Yaş 0.051 (0.014) 1.052 1.024 1.081 <0.001 

Cinsiyet (erkek) 0.822 (0.364) 2.276 1.116 4.642 0.024 

Solid organ malignitesi 1.337 (0.343) 3.809 1.943 7.465 <0.001 

CRP >54.7 (mg/L) 0.983 (0.383) 2.671 1.260 5.662 0.010 

Prokalsitonin >0.110 (ng/mL) 0.832 (0.384) 2.298 1.083 4.873 0.030 

D-dimer >502.5 (ng/mL) 1.012 (0.335) 2.750 1.426 5.306 0.003 

LDH >412.5 (U/L) 0.987 (0.352) 2.682 1.344 5.351 0.005 

SE: Standart Error 

OR: Odds Ratio 

CI: Confidence Interval 

 

Solid organ malignitesi olan hastalarda yaşayan hastalar ile eksitus olan hastaların 

özellikleri incelendiğinde eksitus olan hastalarda erkek cinsiyet oranı daha fazlaydı. Yaş, ek 

hastalık yönünden anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05) (Ek Tablo 1). 

Solid organ maligniteli hastalarda yaşayan hastalar ile eksitus olan hastaların kanser 

özellikleri incelendi. Her iki grupta kanser tiplerinin dağılımı benzerdi (p>0.05). Ektitus olan 

hastalarda metastatik hastalık oranı anlamlı olarak daha fazla bulundu (p<0.05). Her iki grupta 

çoklu organ metastazı ve tek organ metastazı oranları benzer saptandı (p>0.05). Ayrıca tek 

organ metastazı olarak akciğer, karaciğer, beyin ve kemik metastazları incelendi; yine her iki 

grupta benzer dağılımda bulundu (p>0.05). ECOG≥2 olan hastaların oranı eksitus grubunda 

anlamlı olarak daha fazla saptandı (p<0.05). Son 40 günde antitümör tedavi alanların oranı 

eksitus grubunda anlamlı olarak daha az bulundu (p<0.05). Bu antitümör tedaviler ayrıca 

incelendi. Cerrahi tedavi, kemoterapi, radyoterapi, immunoterapi, target tedavi her iki 

grupta benzer oranlarda saptandı (p>0.05) (Tablo 6.13).  
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Tablo 6.13.  Solid Organ Maligniteli Hastalarda Yaşayan Hastalar ile Eksitus Olan Hastaların 

Kanser Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 Yaşıyor Eksitus  p  

 n % n %   

Kanser tipi 

   GÜS 25 28.7 14 24.6 χ2 =2.357 0.521 ᵇ 

   GİS 23 26.4 13 22.8 

   Akciğer kanseri 12 13.8 14 24.6 

   Baş boyun kanserleri 7 8.0 10 17.5 

    Meme kanseri 12 13.8 2 3.5 

    Diğer kanserler 8 9.2 4 7.0 

Kanser evresi 

    Non-metastatik 53 63.9 23 45.1 χ2 =4.527 0.033 c 

    Metastatik 30 36.1 28 54.9 

Metastatik hastalar 

    Tek organ metastazı 23 76.7 20 71.4 χ2 =0.207 0.649 c 

    Çoklu organ metastazı 7 23.3 8 28.6 

Tekli organ metastazı olanlarda metastaz organı  

   Akciğer metastazı 7 30.4 7 35.0 χ2 =6.152 0.109 c 

   Karaciğer metastazı 6 26.1 7 35.0 

   Beyin metastazı 1 4.3 4 20.0 

   Kemik metastazı 9 39.1 2 10.0 

ECOG evre 

   0,1 43 74.1 15 50.0 χ2 =5.127 0.024 c 

   2,3,4 15 25.9 15 50.0 

Son 40 gün içinde antitümör 

tedavi  

52 59.8 24 42.1 χ2 =4.312 0.032 

    Cerrahi 23 26.4 10 17.5 χ2 =8.897 

 

0.093 c 

    Kemoterapi 20 23.0 7 12.3 

    Radyoterapi 2 2.3 4 7.0 

    İmmüno terapi 3 3.4 0 0 

    Target tedavi 4 4.6 3 5.3 
b: Fisher’s Exact test  

c: Chi -Square test/Fisher’s Exact test 

 
 

Solid organ maligniteli hastalarda mortalite üzerine etkili risk faktörleri için yapılan 

univarite analiz verilerine göre ileri yaş, erkek cinsiyet, kanser evresinin metastatik olması, 

ECOG≥2 olması, CRP>54.7 mg/L, prokalsitonin>0.110 ng/mL, lenfosit<0.93 x109 /L, D-

dimer>502.5 ng/mL, ferritin>451.5 ng/mL, LDH>412.5 U/L olması mortalite riskini 

artırmaktadır (Tablo 6.14).  

Solid organ maligniteli hastalarda mortaliteye etkili risk faktörleri için yapılan 

multivarite  lojistik regresyon analize göre CRP>54.7 mg/L olması mortaliteyi 4.2 kat 

artırmaktadır. D-dimer > 502.5 ng/mL olması mortaliteyi 3.8 kat artırmaktadır (Tablo 6.15) 
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Tablo 6.14. Solid Organ Maligniteli Hastalarda Mortaliteye Etkili Risk Faktörleri için 

Univarite Logistik Regresyon Analizi 

UNİVARİATE Regression 

Coefficient 

(SE) 

OR 95 % CI p 

Yaş 0.028 (0.013) 1.029 1.002 1.056 0.036 

Cinsiyet (erkek) 1.058 (0.382) 2.881 1.362 6.090 0.006 

DM 0.560 (0.396) 1.750 0.805 3.804 0.158 

HT 0.498 (0.352) 1.646 0.826 3.282 0.157 

KVH 0.432 (0.430) 1.541 0.663 3.578 0.315 

KOAH/Astım -0.134 (0.509) 0.793 0.322 2.375 0.798 

Hipotroidi -0.182 (0.586) 0.833 0.264 2.627 0.756 

AF 0.018 (0.929) 1.018 0.165 6.292 0.985 

SVO 1.564 (1.168) 4.778 0.484 47.115 0.180 

Romatolojik hastalık 0.442 (0.835) 1.556 0.303 7.990 0.597 

KBH 0.691 (0.694) 1.995 0.512 7.771 0.319 

Kanser tipleri      

  Diğer kanserler 1     

  Baş boyun kanserleri 0.050 (0.786) 2.857 0.612 13.336 1.182 

  Akciğer kanseri 0.847 (0.728) 2.333 0.560 9.717 0.244 

  Meme kanseri -1.099 (0.979) 3.003 0.440 20.408 0.262 

  GİS kanserleri 0.123 (0.704) 1.130 0.285 4.491 0.862 

  GÜS kanserleri 0.113 (0.697 1.120 0.285 4.394 0.871 

Kanser evresi (Metastatik) 0.766 (0.362) 2.151 1.057 4.377 0.035 

Çoklu organ metastazı varlığı -0.140 (0.306) 1.149 0.234 2.469 0.648 

ECOG≥2 1.053 (0.472) 2.286 1.135 7.723 0.026 

CRP >54.7 (mg/L) 1.669 (0.401) 5.307 2.417 11.652 <0.001 

Prokalsitonin >0.110 (ng/mL) 1.442 (0.438) 4.228 1.791 9.983 0.001 

Lenfosit <0.93 (x109 /L) 0.934 (0.378) 2.543 1.213 5.332 0.013 

D-dimer >502.5 (ng/mL) 1.397 (0.431) 4.041 1.737 9.471 0.001 

Ferritin >451.5 (ng/mL) 1.448 (0.412) 4.253 1.896 9.538 <0.001 

LDH >412.5 (U/L) 1.468 (0.404) 4.342 1.966 9.591 <0.001 

 

Tablo 6.15. Solid Organ Maligniteli Hastalarda Mortaliteye Etkili Risk Faktörleri için 

Multivariate Logistik Regresyon Analizi 

Multivariate Regression 

Coefficient (SE) 

OR 95 % CI p 

CRP>54.7 (mg/L) 1.449 (0.552) 4.259 1.530 11.857 0.006 

D-dimer >502.5 (ng/mL) 1.354 (0.550) 3.871 1.317 11.376 0.014 

SE: Standart Error 

OR: Odds Ratio 

CI: Confidence Interval
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7. TARTIŞMA 

 Malignite dünya çapında önemli bir halk sağlığı sorunudur. Kanser, dünya çapında 

önde gelen ölüm nedenlerinden biri olmakla birlikte 2020'de yaklaşık 10 milyon ölüme neden 

olmuştur. Altı ölümden birinin nedeni kanserdir (157). Aynı yılın verilerine göre dünya 

genelinde 18,1 milyon kanser vakasının görüldüğü tahmin edilmektedir (209). Maligniteli 

hastalarda kanserin neden olduğu ve antitümör tedavi ilişkili immün disfonksiyon nedeniyle 

COVID-19’a bağlı ciddi enfeksiyon riski artmıştır (5,210,211). 

Bu çalışmada COVID-19 enfeksiyonu olan solid organ maligniteli hastalar, ek 

hastalıklar, yaş, cinsiyet ve aşılama durumu yönünden benzer olup malignitesi olmayan 

hastalarla karşılaştırıldığında, maligniteli hastalarda mortalitenin daha yüksek olduğunu 

bulduk (p<0.001). Yapılan lojistik regresyon modeline göre diğer faktörlerden bağımsız 

olarak solid organ malignitesine sahip olmanın mortaliteyi 3.8 (%95 Cl 1.94-7.46 p<0.05) kat 

artırdığını saptadık. Literatürde mevcut solid organ malignitesi olan hastalarla olmayan 

hastaları karşılaştıran çalışma sayısı azdı. Mevcut çalışmalarda genel olarak hematolojik 

maligniteli hastalarda dahil edilmiş olmakla birlikte çalışmamızla benzer şekilde maligniteli 

hasta grubunda mortalite oranı daha fazla saptanmıştır (5,210,212,213). Solid organ tümörü 

olan ve olmayan hastaları karşılaştıran bir çalışmada ölüm oranı solid tümörlü hastalarda 

%31.7 iken kontrol grubunda %20 saptanmıştır (p<0.001). Solid organ tümörü varlığının 

mortalite riskini 1.4 (%95 Cl 1.13 – 1.58) kat artırdığı bulunmuştur (215).  

Çalışmamızda bağımsız risk faktörleri olarak ileri yaş, erkek cinsiyet mortalite ile 

ilişkili bulundu (p<0.05). Kanserli hastalar ile ilgili yapılan pek çok çalışmada ileri yaş, erkek 

cinsiyet varlığının mortalite riskini artırdığı saptanmıştır (214–217).  

COVID-19’a yönelik uygulanan aşıların mortalite üzerine olumlu etkisi pek çok 

çalışmada vurgulanmıştır (218–221). Bizim çalışmamızda aşılama durumu mortalite ile 

ilişkisiz bulundu. Bu sonuç çalışmamızda aşılama oranlarının çalışmanın yapıldığı dönemde 

oldukça az uygulanabilmiş olması ile ilişkili olabilir.  

Çalışmamızda COVID-19 semptomlarının görülme sıklığı maligniteli hastalarda daha 

az saptanmış olmakla birlikte hastane başvurusu öncesi semptom süreleri daha kısadır. 

Mevcut immunsupresif durum semptomların gizlenmesine ve geç ortaya çıkmasına neden 
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olmuş olabilir. Pek çok çalışmada bizim çalışmamız ile benzer şekilde maligniteli hastalarda 

herhangi bir semptom varlığı daha az saptanmıştır (210,214). Mevcut literatürlerde en sık 

görülen semptomlar ateş ve kuru öksürük, dispne olup çalışmamızla benzerdir. (2,210) 

Çalışmamızda COVID-19’a sekonder bakteriyel, fungal ve viral enfeksiyonlar 

incelenmiş olup maligniteli hastalarda antibiyotik kullanımı, kan dolaşımı enfeksiyonu, 

yumuşak doku enfeksiyonu anlamlı olarak daha fazla bulundu (p<0.05). Yine mikrobiyolojik 

kanıtı olan ve mikrobiyolojik kanıtı olmayıp klinik olarak pnömoni ön tanısı ile 

değerlendirilen bakteriyel pnömoni oranı kanserli hasta grubunda daha fazla bulundu 

(p<0.05). İdrar yolu enfeksiyonu, CMV, Aspergillus, PCP görülme oranları benzer bulundu 

(p>0.05). Maligniteli hasta grubunda hastaneye yatış, yoğun bakım ihtiyacı, mekanik 

ventilasyon ihtiyacı daha fazla olması ve bu hastalardaki mevcut immün disfonksiyon 

nedeniyle sekonder enfeksiyonların bu grupta daha fazla görülmesine neden olmuş olabilir. 

İmmünsupresif olan bu hasta grubunda hasta sayısının az olması nedeniyle CMV, 

Aspergillus, PCP oranları benzer çıkmış olabilir. Mevcut literatürdeki çalışmalarda COVID-

19 ilişkili sekonder enfeksiyonlara yer verilmemiştir.  

Hastalık şiddeti olarak kritik hastalık maligniteli hastalarda anlamlı olarak daha fazla 

saptandı (p<0.001). Çalışmamızda kritik hastalarda COVID-19’un asıl ölüm nedeni olan 

ARDS ve septik şok oranları incelenmiş olup bu komplikasyonlar solid organ maligniteli 

hastalarda anlamlı olarak daha fazla saptandı (p<0.001). Yapılan pek çok çalışmada ciddi ve 

kritik hastalık ciddi olaylar olarak değerlendirilmiş ve kanserli hastalarda daha fazla 

saptanmış olup yüksek mortalite ile ilişkilendirilmiştir (215,222). 

Yatış ihtiyacı solid organ maligniteli hastalarda anlamlı olarak daha fazla saptandı 

(p<0.001). Hospitalizasyon oranlarını inceleyen çalışmalarda yatış oranları çalışmamıza 

benzer şekilde kanserli hastalarda daha fazla saptanmıştır (5,223). Çalışmamızda oksijen 

ihtiyacı, yoğun bakım ihtiyacı, mekanik ventilasyon oranları kanserli hastalarda daha fazla 

saptandı (p<0.05). Bu sonuçlar literatürde mevcut olan pek çok çalışma ile benzerdi 

(2,3,211,215,216).  

Antisitokin tedavi olarak steroid tedavisi maligniteli hasta grubunda daha fazla bulundu 

(p=0.028). Tosilizumab ve anakinra tedavileri yönünden her iki grupta anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0.05). Maligniteli hastalarda kötü klinik seyir daha fazla görülmektedir ve 

antisitokin tedaviler özellikle kötü klinik seyirli hastalarda kullanılmaktadır. Anakinra ve 

tosilizumab yönünden fark saptanmaması bu tedavilere ulaşımın zor olması ile ilişkili olabilir. 
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Bir çalışmada bizim sonucumuza benzer şekilde kortikosteroid kullanımı maligniteli 

hastalarda daha fazla iken tosilizumab ve diğer antisitokin tedaviler yönünden fark 

saptanmamıştır (215). Yine başka bir çalışmada kanserli hastalarda glukokortikoid kullanımı 

daha fazla saptanmıştır (2). 

Solid organ malignitesi olan hastalarla olmayan hastaların toplam yatış, YBÜ’de ve 

servisde yatış süreleri arasında fark bulunmadı (p>0.05). Yapılan pek çok çalışmada 

bizimkinden farklı olarak kanserli hastalarda yatış süreleri daha fazla saptantanmıştır. (2,5) 

Biz çalışmamızda sadece COVID-19 ilişkili yatış süresini kaydettik. COVID-19 ilişkili yatış 

endikasyonu biten hastalar COVID-19 servislerinden veya YBÜ’lerinden ilgili servislere 

transfer edildi. Hastaların ek hastalıkları veya malignite ile ilişkili uzamış yatışları bunlarla 

ilgili özel bölümlerde devam etmiş olsada çalışmaya bu süreler dahil edilmedi. 

Çalışmamızda hastaların laboratuvar değerleri incelendi. CRP, prokalsitonin, nötrofil, 

NLR, D-dimer, ferritin değerleri maligniteli hastalarda anlamlı olarak daha yüksek saptandı 

(p<0.001). Yine lenfopeni bu hasta grubunda daha belirgindi (p<0.001). Çalışmamızda 

CRP>54.7 mg/L, prokalsitonin>0.11 ng/mL, D-dimer>502.5 ng/mL, LDH>412.5 U/L 

olmasının mortalite riskini artırdığını bulduk. Ayrıca sadece solid organ maligniteli hastalarda 

yaptığımız çok değişkenli lojistik regresyon analizinde CRP>54.7 mg/L olmasının mortaliteyi 

4.2 kat, D-dimer>502.5 ng/mL olmasının mortaliteyi 3.8 kat artırdığını bulduk. Kanserli 

hastalarda yapılan bir çalışmada CRP>50 mg/ml, prokalsitonin >0.5 μg/l, lenfosit ≤500 109/L, 

ferritin >1.000 ng/ml, LDH >250 IU/l klinik kötüleşme ve artmış mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir (217). Başka bir çalışmada CRP, D-dimer, ferritin kanserli hasta grubunda 

daha fazla saptanmıştır (218). 

Solid organ maligniteli hastaların kanser tipleri incelendi. Yaşayan hastalarla eksitus 

olan hastaların kanser tipleri arasında fark saptanmadı (p>0.05). Her bir malignite grubunda 

hasta sayıları az olması ve heterojenite içermesi nedeniyle fark saptanmamış olabilir. Yapılan 

çalışmalarda genel olarak hematolojik kanserlerde dahil edilmiş olup mortalite oranları en 

fazla hematolojik kanserli hastalarda görülmüştür (213,219). Bir çalışmada hematolojik 

kanserden sonra en fazla ölüm akciğer kanseri, SSS tümörleri ve kolorektal dışı GIS 

kanserlerinde görülmüştür (210). Başka bir çalışmada meme kanseri, kolorektal dışı GIS 

kanseri ve akciğer kanserinde mortalite daha fazla saptanmıştır (5). 

Kanser evresi non- metastatik ve metastatik olarak iki grupta incelendi. Metastatik 

hastalar tek organ metastazı ve çoklu organ metastazı olarak alt gruplara ayrıldı. Tek organ 
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metastazı olan hastalarda ayrıca metastaz organı incelendi. Metastatik hasta grubunda ölüm 

oranı daha fazla saptandı (p=0.03). Ayrıca metastatik hastalık evresinin mortalite riskini 

artırdığı bulundu.  Tek organ metastazı ve çoklu organ metastazı olan hastalarda mortalite 

oranı benzerdi (p>0.05). Tek organ metastazı olanlarda metastaz organına göre incelendiğinde 

mortalitede farklılık saptanmadı (p>0.05). Yapılan pek çok çalışmada bizim sonuçlarımıza 

benzer şekilde metastatik hastalarda ölüm oranı fazla saptanmıştır (2,5,220). Mevcut 

çalışmalarda ayrıca organ metastazlarına göre klinik durum incelenmemiştir.   

Kanserli hastaların ECOG durumları incelendi, ECOG≥2 olmasının mortalite riskini 

artırdığı saptandı (p=0.02). Bir çalışmada ECOG ≥ 2 olan hastalarda mortalite ve kötü klinik 

durum daha fazla saptanmıştır (221). Başka bir çalışmada ECOG değerinde bir birimlik artış 

mortalite ile ilişkilendirilmiştir (222).  

Solid organ maligniteli hastaların son 40 günde antitümör tedavi varlığı ve tedavi türleri 

incelendi. Antitümör tedavi alan hastalarda ölüm daha az oranda saptandı (p=0.03). Yapılan 

pek çok çalışmada antitümör tedavilerin mortalite riskini artırdığı saptanmıştır (5,210,213). 

Çalışmalarda özellikle kemoterapi ile radyoterapi mortalite ile ilişkilendirilmiştir (5,227). 

Bizim çalışmamızda hastaların %52.8 son 40 günde antitümör tedavi almışlardı ve  bu 

tedavilerin % 22.9’unu cerrahi tedavi oluşturmaktaydı. %18.8 hasta kemoterapi %4.2 hasta ise 

radyoterapi almıştı. Cerrahi tedavi oranının fazla olması ve son 40 gün içinde antitümör tedavi 

alan hasta sayısının az olması nedeniyle antitümör tedavi eksitus grubunda daha az saptanmış 

olabilir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların COVID-19 olduğu tarihlerde yapılan çalışmalar 

sonucunda etkili bulunan antiviral tedaviler ulaşılabilir olmadığından çalışmamızda bu 

faktörlere yer verilmedi.  

Bu çalışmanın kısıtlılığı retrospektif olmasıdır. Ayrıca hastaların tüm verilerine 

ulaşılamadı. Çalışmaya dahil edilen hasta sayısı azdı. 
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8. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Bu çalışmada COVID-19 ilişkili mortalitenin solid organ maligniteli hastalarda daha 

fazla olduğu saptandı (p<0.001). Bu hasta popülasyonunda CRP>54.7 mg/L, D-dimer>502.5 

ng/mL olması mortaliteyi öngömektedir.  Bu sonuç kanserli hastaların mevcut COVID-19 

salgınında çok daha savunmasız bir popülasyon olduğunu göstermektedir. Bu hastaları 

korumak için ekstra çaba sarf edilmelidir. Bu hastalar korunma önlemleri ve aşılama 

konusunda bilgilendirilmeli ve teşvik edilmelidir. 
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10. EKLER 

Ek Tablo 1:  Solid Organ Maligniteli Hastalarda Yaşayan ve Eksitus Olan Hastaların 

Demografik Özeliklerinin Karşılaştırılması 

 Yaşıyor (87) Eksitus (57)  p value 

 Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

Ort ± SS 

Median (Min-Max) 

Test 

İstatistiği 

 

Yaş  61.99±13.29 

65 (28-88) 

66.89±13.57 

66 (23-92) 

U=2011.0 0.056 ᵃ 

 n % n %   

Cinsiyet        

 Kadın 40 46.0 13 22.8 χ2 =7.949 0.005 ᵇ 

 Erkek 47 54.0 44 77.2 

DM 17 19.5 17 29.8 χ2 =2.019 0.155ᵇ 

HT 28 32.2 25 43.9 χ2 =2.018 0.155 ᵇ 

KVH 14 16.1 13 22.8 χ2 =1.019 0.313 ᵇ 

KOAH/Astım 12 13.8 7 12.3 χ2 =0.069 0.793 ᵇ 

Hipotroidi 9 10.3 5 8.8 χ2 =0.0.91 0.755 ᵇ 

AF 3 3.4 2 3.5 χ2 =0.000 1.000 ᵇ 

SVO 1 1.1 3 5.3 χ2 =2.158 0.301 ᵇ 

Romatolojik hastalık 3 3.4 3 5.3 χ2 =0.284 0.681 ᵇ 

KBH 4 4.6 5 8.8 χ2 =1.024 0.319 ᵇ 

b: Chi -Square test/Fisher’s Exact test 

 

 

 

 

 

 


