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ÖZET 

OBEZĠTENĠN COVID-19 PNÖMONĠSĠ ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

GiriĢ ve Amaç: Çin'in Wuhan şehrinde, 2019 yılı sonlarına doğru pnömoni vakalarında 

artış görülmesi üzerine yapılan araştırmalarda hastalık etkeninin daha önce insanlarda 

saptanmamış yeni bir koronavirüs  (2019 novel Corona Virus; 2019-nCoV) türü olduğu 

gösterilmiştir. Dünya Sağlık Örgütü  (DSÖ) tarafından 11 Mart 2020‘de ise hastalığın 

pandemiye dönüştüğü açıklamıştır. 

Literatürde fazla kilolu ve obez hastalarda COVID-19 seyrinin daha kötü olduğunu 

gösteren pek çok çalışma bulunmaktadır. Vücut kitle indeksinin ölçülmesi, aşırı kilonun 

derecesini belirlemek için tercih edilen ilk adımdır. Vücut kitle indeksinin ölçülmesi 

kolaydır, güvenilirdir ve vücut yağ yüzdesi ve vücut yağ kütlesi ile koraledir.  

Hastanemizde 11.03.2020 ile 05.05.2023 tarihleri arasında ayaktan başvuran toplam 

COVID-19 hasta sayısı 490.394, yatan toplam COVID-19 hasta sayısı 85.806, pandemi 

kliniklerinde yatan hasta sayısı 72.836, pandemi yoğun bakımlarında yatan hasta sayısı 

11.838, entübe takip edilen COVID-19 hasta sayısı 5.053, COVID-19 PCR testi pozitif 

ölen hasta sayısı 3.468 idi. COVID-19 tanılı 271 hastada vücut kitle indeksi 

yüksekliğinin tedavi süresini, yoğun bakım ünitesi ihtiyacını ve mortaliteye olan etkisini 

araştırmak için 01.09.2021-01.04.2022 tarihleri arasında retrospektif gözlemsel kohort 

bir çalışma olarak gerçekleştirildi. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya nazo-orofarengeal örnekte SARS CoV-2 polimeraz 

zincir reaksiyonu  (PCR) pozitifliği saptanan 18 yaş ve üzeri hastalar dahil edildi.  

Hastaların demografik bilgiler, risk faktörleri ve altta yatan ek hastalıklar, başvuru 

semptomları, radyolojik bulgular, yatış süreleri, laboratuvar değerleri değerlendirildi. 

Hastaları VKİ'ye göre sınıflandırdık ve prognoz için tedavinin 7. veya 10. gününde 

mortalite, hastanede kalış süresi ve laboratuvar değerlerini başlangıçla karşılaştırdı. 

Bulgular: Hastaların 61‘i  (%22,51) normal kilolu, 92‘si  (%33,95) fazla kilolu, 118‘i  

(%43,54) obez idi. Hastaların ortalama yaşı 64,96±15,33 idi ve %53,5'i kadındı. 

Hastaların en sık şikayetleri halsizlik, nefes darlığı, öksürük, ateş ve miyalji idi. Obez 

hastalarda en sık altta yatan hastalıklar diabetes mellitus  (%68,6) ve hipertansiyon  
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(%33,8), bunu kronik akciğer hastalığı  (%33,05) ve kronik böbrek hastalığı  (%13,5) 

izledi. Çalışmamızda obez hastalarda diyabet  (p=0.01) ve hipertansiyon  (p=0.014) 

insidansının obez olmayan hastalara göre daha yüksek olduğu bulundu. 

Bu çalışmada, obez hastalarda ortalama beyaz küre sayısı ve trombosit sayısının obez 

olmayan hastalara göre daha düşük saptandı. Tedavinin 7. veya 10. gününde ölçülen 

CRP değeri obez hastalarda daha yüksekti. Obez hastalarda ayrıca obez olmayan 

hastalardan daha yüksek ortalama HbA1c değeri vardı  (p<0.001). Obez hastalarda 

akciğer tutulum oranı obez olmayanlara göre daha yüksekti  (p=0.005). Obez hastaların 

ortalama yatış süresi  (12,4±7,7), obez olmayan hastalara göre  (10,3±3,4) anlamlı 

olarak yüksekti  (p=0,022). Mortalite obez ve fazla kilolu hastalarda normal VKİ'li 

hastalara göre daha yüksekti  (p<0.001). 

Sonuç: Vücut kitle indeksi yüksek olan hastalarda ağır pnömoni görülme sıklığının 

daha fazla, hastanede yatış süresinin daha uzun, yoğun bakıma yatış ve entübasyon 

ihtiyacının daha sık ve mortalitenin daha yüksek olduğu gözlendi. Aşılanmamış obez 

hastalarda ölüm oranı, tam aşı dozu alanlara göre daha yüksekti. Sonuç olarak, ileri yaş, 

obezite ve altta yatan komorbiditelerin COVID-19 hastalarında kötü sonuçlar için 

önemli risk faktörleri olduğu bulundu. 

Anahtar kelimeler: COVID-19, Vücut kitle indeksi, obezite 
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ABSTRACT 

EFFECT OF OBESITY ON COVID-19 PNEUMONIA 

Introduction and Purpose: The outbreak of pneumonia cases in Wuhan, China, 

towards the end of 2019 was found to be caused by a new type of coronavirus that had 

not been previously identified in humans. On March 11, 2020, the World Health 

Organization  (WHO) declared this disease a pandemic. Numerous studies have 

demonstrated that overweight and obese patients experience a more severe course of 

COVID-19. The first step in determining one's level of obesity is to measure their body 

mass index  (BMI), which is a reliable and easy-to-measure metric that correlates with 

body fat percentage and mass. 

Between March 11, 2020, and May 8, 2023, our hospital admitted 490,394 COVID-19 

patients as outpatients, 85,806 as inpatients, 72,836 in pandemic clinics, 11,838 in 

pandemic intensive care units, 5,053 who required intubation, and 3,468 PCR-positive 

patients who died. We conducted a retrospective observational cohort study of 271 

COVID-19 inpatients diagnosed with COVID-19 between September 1, 2021, and April 

1, 2022, to investigate the impact of high BMI on treatment duration, ICU admission, 

and mortality. 

Material and Method: The study included patients aged 18 and older who tested 

positive for SARS-CoV-2 through polymerase chain reaction  (PCR). We evaluated the 

patients' demographic data, risk factors, underlying comorbidities, admission symptoms, 

radiological findings, length of stay, and laboratory values. We classified patients based 

on BMI and compared the prognosis, mortality, length of hospital stay, and laboratory 

values on the 7th or 10th day of treatment with the baseline. 

Results: Of the 271 patients, 61  (22.51%) were of normal weight, 92  (33.95%) were 

overweight, and 118  (43.54%) were obese. The mean age of the patients was 

64.96±15.33 years, and 53.5% were female. The patients' most common complaints 

were weakness, shortness of breath, cough, fever, and myalgia. The most common 

underlying diseases in obese patients were diabetes mellitus  (68.6%) and hypertension  

(33.8%), followed by chronic lung disease  (33.05%) and chronic kidney disease  
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(13.5%). Our study found that obese patients had a higher incidence of diabetes mellitus  

(p=0.01) and hypertension  (p=0.014) than non-obese patients. 

The study found that the mean white blood cell and platelet counts in obese patients 

were lower than in non-obese patients. The CRP value measured on the 7th or 10th day 

of treatment was higher in obese patients. Obese patients also had a higher mean HbA1c 

value than non-obese patients  (p<0.001). The lung involvement rate was higher in 

obese and non-obese patients  (p=0.005). The mean hospitalization days of obese 

patients were significantly higher than those of non-obese patients  (p=0.022). Mortality 

was higher in obese and overweight patients than in patients with normal BMI  

(p<0.001). 

Conclusion: Our study found that patients with high BMI had a higher incidence of 

severe pneumonia, longer hospital stays, a greater need for intensive care and 

intubation, and higher mortality rates. Mortality was higher in unvaccinated obese 

patients than in those who received a full vaccination dose. In conclusion, advanced age, 

obesity, and underlying comorbidities were found to be significant risk factors for poor 

outcomes in COVID-19 patients. 

 

Keywords: COVID-19, Body mass index, Obesity 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Çin'in Wuhan şehrinde, 2019 yılı sonlarına doğru pnömoni vakalarında artış görülmesi 

üzerine yapılan araştırmalarda hastalık etkeninin daha önce insanlarda saptanmamış 

yeni bir koronavirus  (2019 novel Corona Virus; 2019-nCoV) türü olduğu gösterilmiştir. 

Hastalık hızla yayılarak Çin genelinde ve daha sonra tüm dünyada görülmeye 

başlamıştır  (1). Dünya Sağlık Örgütü, Şubat 2020‘de SARS-CoV-2 virusunun neden 

olduğu bu hastalığı ―Koronavirus Hastalığı 2019 Coronavirus Disease-2019‖ olarak 

isimlendirmiştir. Dünya Sağlık Örgütü  (DSÖ) tarafından 11 Mart 2020‘ de ise 

hastalığın pandemiye dönüştüğü açıklamıştır. Ülkemizde ilk vaka 11 Mart 2020‘ de 

görülmüştür.  

Şiddetli akut solunum sendromu koronavirus 2'nin  (SARS-CoV-2) insandan insana asıl 

bulaş yolu solunum ile gerçekleşmektedir. Bulaş esas olarak yakın temas  (yaklaşık iki 

metre içinde) ile solunum partiküllerinin inhale edilmesi ile oluştuğu düşünülmektedir. 

Virusun hücre içine girişi virusta bulunan spike proteinlerinin hücre yüzeyindeki 

anjiyotensin converting enzim tip-2  (ACE-2)‘ye bağlanarak olmaktadır. Hastalığın 

sistemik enflamatuvar etkisi IL-1, IL-6, TNF-alfa aracılığı ile gerçekleşmektedir  (2).  

COVID-19 tanısında, ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu  (RT-PCR) analizi 

günümüzde kabul görmüş tanı testidir. Fakat RT-PCR testinin, yanlış ve yetersiz 

alınması, testin çalışıldığı laboratuvara uygun koşullarda transfer edilememesi nedeniyle 

yalancı negatif sonuçlar görülebilmektedir  (3). 

COVID-19 enfeksiyonusolunum, gastrointestinal, kas-iskelet ve nörolojik sistem dahil 

olmak üzere birden çoksistemi etkilemektedir  (4).Hastalarda en yaygın görülen 

şikayetler; ateş, öksürük, nefes darlığı, halsizlik miyalji olarak bildirilmiştir. Bu 

şikayetler dışında ishal, karın ağrısı, burun akıntısı, koku kaybı, bulantı gibi farklı 
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sistemlere ait yakınmalarda gözlenmektedir  (5). Bazı kişilerde asemptomatik 

enfeksiyon ya da hafif semptomatik enfeksiyon gözlenirken risk faktörlerine sahip 

kişilerde Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu  (ARDS), çoklu organ yetmezliği ve ölüm 

görülebilmektedir  (6). 

COVID-19 pnömonisinde mortaliteyi etkileyen çok sayıda risk faktörü mevcuttur. 

Özellikle diabetes mellitus  (DM), kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler 

hastalıklar, akciğer hastalıkları, yaş ve erkek cinsiyet kötü prognostik faktör olarak 

rapor edilmiştir  (7). COVID-19 hastalarında yapılan son çalışmalarda, obezitenin 

hastalığın şiddetinde majör risk faktörü olduğu bildirilmiştir  (8). 

Obezite, yetişkinler, adolesanlar ve çocuklarda prevalansı artan ve günümüzde küresel 

bir salgın olarak kabul edilen kronik bir hastalıktır. 1980-2013 yılları arasında hem 

erkeklerde  (%28,8'den %36,9'a) hem de kadınlarda  (%29,8'den %38'e) obez ve fazla 

kilolu insanların sayısında zamanla doğru orantılı olarak artış meydana gelmektedir  (9). 

Obezite oranındaki artışı beraberinde tip 2 DM prevalansında da artışa yol açmaktadır  

(10). TürkiyeAvrupa kıtasında obezite ve tip 2 DM prevalansının en yüksek olduğu 

ülkeler arasında yer almaktadır  (11). 

Obezite tanı ve sınıflandırması için vücut kitle indeksi kullanılır. VKI ölçümü kolay, 

güvenilir bir yöntem olup vücut yağ yüzdesi ve vücut yağ kütlesi ile koraledir  

(12).Vücut kitle indeksi  (VKİ) = vücut ağırlığı  (kg) / boy  (m
2
)olarak hesaplanır. 

Dünya Sağlık Örgütü; VKI ≥18,5 ila 24,9 kg/m
2
 arası normal, ≥25 ila 29,9 kg/m

2
 arası 

fazla kilolu, ≥30 ila 39,9 kg/m
2
 obez, ≥40 kg/m 2 olanlar morbid obez olarak 

sınıflandırmaktadır. 

Obezite, kardiyovasküler hastalıklar ve diabetes mellitus için mutlak risk faktörüdür. 

Bunun yanında, obezite ventilasyon ihtiyacında artışa, solunum kaslarında yetersizliğe, 

akciğer kompliyansında azalmaya yol açmaktadır  (13). 

 Obez COVID-19 hastalarında servis ve yoğun bakım ünitesine yatış, invazif mekanik 

ventilasyon ihtiyacında artış saptanmıştır. Yapılan araştırmalar fazla kilolu ve obez 

hastalarda COVID-19 hastalığı seyrinin daha kötü olduğunu desteklemektedir (14, 15). 
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Bu çalışmada amaç; COVID-19 pnömonisi ile takip edilen hastalarda, yüksek VKI‘nin 

tedavi süresi, yoğun bakım ünitesi ihtiyacı ve morbidite ve mortaliteye olan etkisinin 

araştırılmasıdır. Ayrıca COVID-19 pnömonisinde obezite dışında bağımsız risk 

faktörleri olarak kabul edilen yaş, cinsiyet, komorbidite, laboratuvar değerleri gibi 

parametrelerin de mortalite ile olan ilişkisini vurgulamaktır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. KORONAVĠRUSLAR 

Koronavirusler, Nidovirales virus takımının Coronaviridae ailesinden pozitif sarmallı, 

tek zincirli, zarflı Ribo Nükleik Asit  (RNA) viruslarıdır. İnsan ve hayvanlar için 

hastalık etkenidir. Koronaviruslar, soğuk algınlığının rinoviruslardan sonra en sık ikinci 

etkenidir. Dünya genelinde %10-30 oranında gözlenmektedirler. Koronavirusların alfa, 

beta, gama ve delta koronaviruslar olmak üzere dört cinsi bulunmaktadır. Alfa ve beta 

cinsleri insanlarda hastalık yapar. Hastalıktan sorumlu alt grupları HCoV-229E, HCoV-

NL63, HCoV-OC43, HCoV-HKU1, SARS-CoV, SARS-CoV-2 ve MERS-CoV‘dur  

(16). 

Elektron mikroskopisinde yüzeyinde çubuksu, taca benzeyen çıkıntılar görünmektedir. 

Bu nedenle Latince de taç anlamına gelen ―corona‖ ismi verilmiştir. Bu viruslar, 27 ila 

32 kb uzunluğunda, bilinen en büyük viral RNA genomuna sahiptir. Genom, S, M, N, 

HE ve E olmak üzerebeş yapısal proteini kodlar  (17). SARS-CoV2‘nin şematik yapısı 

Şekil 1‘de gösterilmiştir. 

 

ġekil 1. SARS-CoV2‘nin Şematik Yapısı  (18) 
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 Diken  (S) proteini, viral zarfta çıkıntı yaparak koronavirus tacındaki karakteristik sivri 

uçları oluşturur. Konak hücre zarına S proteini aracılığıyla bağlanır ve hücreye girişi 

sağlar. Ayrıca S proteini , sitotoksik lenfositleri ve antikor yapımını uyaran ana 

antijenleri içermektedir  (19). 

 Membran  (M) proteini, zarfın içine uzanan uzun bir C terminali ile zarfın dış 

yüzeyinde bulunan ve zarfı üç kez saran kısa bir N-terminalinden oluşur. M proteini 

konak hücre ile birleşmeden sorumludur. Nükleokapsid proteini  (N), RNA genomu ile 

birleşerek nükleokapsidi oluşturur. Viral RNA sentezinin düzenlenmesinde rol oynar ve 

virusun tomurcuklanması sırasında M proteini ile etkileşime girer  (20). Viral N 

proteini, gen diziliminde en az varyasyon gösterdiği için genetik olarak stabil bir 

proteindir, bu nedenle virusa karşı geliştirilebilecek ilaçlar için önemli bir hedeftir. Hem 

aglütinin-esteraz glikoproteini  (HE) yalnızca Beta koronaviruslarda bulunur. 

Hemaglutinin kısmı konak hücre zarında ki nöraminik aside bağlanarak hücreye girişte 

yardımcı olur  (21). 

Zarf  (E) proteini, yapısal proteinlerin en küçüğüdür. Enfekte olmuş hücrelerde yüksek 

miktarda bulunur, virusun çoğalması ve olgunlaşmasından sorumludur. Zarın 

sitoplazmik tarafındaki C-terminalleri aracılığıyla M ve N proteinlerinin işlevini 

düzenleyerek yapmaktadır. E proteininin yokluğunda anormal şekilde viral kapsidler 

görülmüştür  (22). 

2.2. SARS-CoV-2 ve COVID-19 PANDEMĠSĠ  

Çin'in Wuhan şehrinde 2019 yılı sonunda, etkeni bilinmeyen pnömoni vakaları 

görülmeye başlanmıştır. (1)Araştırmalar hastalığın etkeninin daha önce insanlarda 

görülmemiş bir koronavirus  (2019-nCoV) etkeninin olduğunu bildirmiştir. Nükleotid 

sekanslama yöntemiyle SARS-CoV ile %79, MERS-CoV ile %51 oranında genotipik 

benzerlik olduğu gözlenmiştir. Hastalık hızla yayılarak Çin genelinde bir salgınla 

sonuçlanmış ve ardından pandemi haline gelmiştir  (23). Ülkemizde ilk vaka 11 Mart 

2020‘ de bildirilmiştir. SARS-CoV 2002-2003 yılları arasında, MERS-CoV 2012-2019 

yılları arasında viral pnömoni salgınına neden olmuştur. 
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Hastalık, asemptomatik klinikten ağır ARDS ve solunum yetmezliğine bağlı ölüme 

kadar ilerleyebilen geniş bir spektrumdan sorumludur. Hastalarda ateş, öksürük, nefes 

darlığı en sık görülen semptomdur. 

COVID-19‘da ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu  (RT-PCR) en sık 

kullanılan tanı testidir. Fakat RT-PCR testi, yanlış ve yetersiz örnek alınması, testin 

uygunsuz transferi nedeniyle yanlış negatif sonuçlanabilir. 

 Bilgisayarlı tomografide  (BT) özellikle periferik ve alt lob yerleşimli buzlu cam 

dansiteleri, hava bronkogramları, bilateral yaygın tutulum alanları izlenir. COVID-19 

seyrinde en sık gözlenen laboratuvar bulguları lenfopeni, CRP, LDH, ferritin ve D-

dimer yüksekliğidir. Prokalsitonin değeri ise sekonder bakteriyel enfeksiyona bağlı 

yükselebilir. 

Günümüzde COVID-19 hastalığının kesin bir tedavisi bulunmamasına rağmen 

çalışmalar devam etmektedir. 

2.2.1. Epidemiyoloji 

İlk vakaların halen canlı hayvanların  (balık, yarasa, kümes hayvanı ve yılan gibi) 

satıldığı Wuhan Deniz Ürünleri Toptancı Pazarı ile bağlantılı olduğu üzerinde 

durulmaktadır  (2). Hastaların alt solunum yolu epitel hücrelerinde bilinmeyen bir beta 

koronavirus keşfedildi (24). Filogenetik olarak, bu beta koronavirusun, SARS ve MERS 

koronavirus suşuna benzer olduğu anlaşıldı  (25). Uluslararası Virus Taksonomisi 

Komitesi taksonomiye dayanarak, Şubat 2020'de bu yeni virusa SARS–CoV2 ismini 

vermiştir  (26).Dünya Sağlık Örgütü  (WHO) ise hastalığın ilk kez 2019 yılında 

görülmesi nedeniyle COVID-19 olarak adlandırmıştır  (27). 

 Her yaş grubunda SARS-CoV-2 enfeksiyonu görülebilir olmakla birlikle 30 yaş üzeri 

kişilerde daha sık görülmektedir. Ölüm oranı ileri yaşla ve altta yatan hastalık  (HT, 

DM, KVH, KAH ) bulunan kişilerde daha yüksek gözlenmektedir  (28). 

Çin‘ in Wuhan kentinde COVID-19 pandemisi başladıktan sonra, hastalık özellikle 

Mart 2020'de Avrupa, Latin Amerika ve ABD'de yayılmaya başladı. Çok sayıda ülke, 

yayılmayı ve ulusal sağlık sistemleri üzerindeki yoğunluğu azaltmak amacıyla 
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karantinalar, sokağa çıkma yasakları ve zorunlu olmayan iş yerlerinin kapatılması gibi 

farklı önlemler alma yoluna gitmiştir. 

 Son derece etkili aşıların geliştirilmesine rağmen COVID-19 pandemisi sürmekte ve 

sağlık hizmetleri enfeksiyonun önlenmesi ve virusa yakalanan kişilerin tedavisi için 

çalışmalarına devam etmektedir. 

31 Aralık 2019'dan Mart 2023 itibariyleDünya Sağlık Örgütü ve Avrupa Hastalık 

Önleme ve Kontrol Merkezitarafından açıklanan sonuçlara göre tüm dünya da yaklaşık 

761 milyon vaka 6,8 milyon ölüm görülmüştür. 

2.2.2. BulaĢ Yolu 

Hastalığın insandan insana en sık bulaş yolu solunum yolu iledir. Enfeksiyona sahip bir 

kişi öksürdüğünde, hapşırdığında veya konuştuğunda, salınan virusun solunması ya da 

virus tarafından kontamine olmuş yüzeylerle temas ile başka bir kişiye bulaşır. SARS-

CoV-2 enfeksiyonun bulaşma riski, virusa maruz kalma şekline ve süresine, koruyucu 

tedbirlerin kullanımına ve hastanın solunum salgılarındaki virus miktarına göre değişir  

(29). 

SARS-CoV-2‘nin dışkı, kan, gözyaşı ve semen gibi örneklerde tespit edilmesine 

rağmen bulaştaki rolü belirsizdir. Kanda SARS-CoV-2 RNA'sının saptanmasına rağmen 

kan ürünleri transfüzyonu veya penetren yaralanmalar yoluyla bulaş olasılığı düşüktür 

(30). 

Virus yüklü küçük aerosol şeklinde ki damlacıklar havada asılı kalabilir ve 1 m'den 

uzak noktaya taşınabilirler. SARS-CoV2‘nin damlacıklarının çapı beş mikrondan daha 

az olduğu için, yaklaşık üç saat havada asılı kaldığı tahmin edilmektedir. Bu 

nedenlehava yoluyla taşınan patojenler bulaşıcı hastalık ve enfeksiyon kontrolünde 

ciddi zorluklar oluşturur  (31).  

https://www.uptodate.com/external-redirect.do?target_url=https%3A%2F%2Fwww.who.int%2Femergencies%2Fdiseases%2Fnovel-coronavirus-2019%2Fsituation-reports&token=6mXYIWRNeGuRBDztc0ikczy1RPUF3TxAH%2Fhh9xP%2BwyNSOYOaf3hZ8QJvCY1LzZpej7ilwS0Ur0HN9Ybh54MmPzg925GAfO6ha0AqEHDleNA%3D&TOPIC_ID=126981
https://www.uptodate.com/external-redirect.do?target_url=https%3A%2F%2Fwww.ecdc.europa.eu%2Fen%2Fgeographical-distribution-2019-ncov-cases&token=ZFCNkPIwuipaF8KC6mdy2LRdu4qGyt64WKHVl6Un5T9cFiF5TVkTbkCCgTv0M6%2FB%2FyASJI89qt9OAMZzGBxwgWP67MbwMOByOjLtwx7TXZE%3D&TOPIC_ID=126981
https://www.uptodate.com/external-redirect.do?target_url=https%3A%2F%2Fwww.ecdc.europa.eu%2Fen%2Fgeographical-distribution-2019-ncov-cases&token=ZFCNkPIwuipaF8KC6mdy2LRdu4qGyt64WKHVl6Un5T9cFiF5TVkTbkCCgTv0M6%2FB%2FyASJI89qt9OAMZzGBxwgWP67MbwMOByOjLtwx7TXZE%3D&TOPIC_ID=126981
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ġekil 2. SARS-CoV-2‘ninenfekte bireyden duyarlı kişilere bulaş yolu  (32) 

Bir kişinin hastalığı bulaştırabileceği süre belirsizdir ve varyantlara göre 

değişmektedir.Asemptomatik hastalar, solunum yolunda virus bulunması nedeniyle 

bulaştırıcı olarak kabul edilirler. Hastalığın erken evresinde bulaştırıcılık en yüksektir. 

Viral yük en yüksek düzeye semptomların başladığı dönemde ulaşmakta olup, bunu 

izleyen 7-14. günlerde hızla düşmektedir  (33). Tayvan'da 2500'den fazlatemaslı kişinin 

değerlendirildiği bir çalışmada 100 kişide PCR pozitifliği saptanmış , bu kişilerin 

semptomların başlamasından sonraki altı gün içinde endeks vakaya ilk maruziyeti 

olduğu görülmüştür  (34).  

 Viral yükün, hastalığın ağır görüldüğü kişilerde, hafif veya asemptomatik görülen 

kişilere göre 60 kat daha fazla olduğu saptanmıştır. Çok merkezli retrospektif bir 

çalışmada ortalama viral atılım süresi 20 gün olarak bildirilmiş en uzun süren viral 

atılım ise 37 gün olarak saptanmıştır. İmmünsupresif bazı hastalarda ise semptomların 

başlamasından sonraki birkaç ay boyunca solunum örneklerinden enfeksiyöz virus 

saptanabilmektedir. Fakat bu kişilerin bulaştırıcı olmadığı düşünülmektedir  (35). 
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2.2.3. Patofizyoloji 

SARS-CoV-2‘nin hücreye bağlanma, penetrasyon, biyosentez, maturasyon ve hücreden 

salınım şeklinde hayat döngüsü vardır. 

SARS-CoV-2, spike  (S) proteini aracılığıyla hücre yüzey proteini olan anjiyotensin 

dönüştürücü enzim 2'ye  (ACE2) bağlanarak hücreyi enfekte eder  (36). Bu reseptör, 

kalp, endotel, karaciğer, böbrek, testis, bağırsak, akciğer gibi farklı organların hücre 

yüzeyinde ve alveollerin epitel tip II hücrelerinde büyük oranda bulunmaktadır (37, 38). 

ACE2, anjiyotensin II peptit oluşumunda görev alan renin-anjiyotensin sisteminin  

(RAS) bileşenidir  (39). SARS-CoV-2 enfeksiyonu, ACE2 düzeyinde azalmaya ve 

anjiyotensin II nin aktifleştirdiği ,Renin Anjiyotensin Aldosteron Sisteminde  (RAAS) 

artışa neden olarak hücrede iskemi, ödem, apopitoz, hiperkoagülabilite gibi durumlara 

yol açar  (40). 

 TMPRSS2, S proteininin aktivasyonunda, viral zarın hücre membranına füzyonunda 

görevli tip II hücresel transmembran serin proteazdır. TMPRSS2 ve ACE2 her ikisi de 

virusun hücreye girişinin ana belirleyicileridir. Bu nedenle, hem S hem de TMPRSS2 

proteini inhibitörleri ilaç hedefleri olarak araştırılmaktadır  (41). 

Konak reseptörlerine bağlanan viruslar, membran füzyonu ile hücre içerisine girer, 

sitoplazmaya genetik materyalini bırakır. Konak hücre ribozomu aracılığı ile 

koronavirusun genomu sentezlenir. Konak hücrede üretilen virionlar ekzositoz ile hücre 

dışına salınır  (42). 

COVID-19 hastalarında, bağışıklık sisteminin aşırı tepkisiyle, IL-6, IL-1, IL-2, IL-10, 

TNF-α ve interferon-γ gibi sitokinlerin anormal salınımı gerçekleşir. Bu durum "sitokin 

fırtınası" olarak adlandırılır. Hastalarda sitopeni, karaciğer fonksiyonlarında bozukluk 

ve koagülopati, CRP ve ferritin, D-dimer yüksekliği görülür. Proinflamatuar 

sitokinlerdeki artış makrofajların, nötrofillerin ve T hücrelerinin aktivasyonuna neden 

olmaktadır  (43, 44). SARS-CoV-2 enfeksiyonunda T-hücre yanıtındaki artış hastalığın 

şiddetli ile ilişkilendirilmiştir  (45). 

Virus, ACE-2 reseptörüne tutunarak tip 2 alveolar epitel hücrelerini enfekte eder. Virus 

ile enfekte olan pnömositlerden interlökinler  (IL-1, IL-6, IL-8, IL-10 ve IL-12), tümör 

nekroz faktörü-α  (TNF-α), IFN-β ve IFN- λ, makrofaj enflamatuar protein-1a  (MIP-1a) 
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ve monosit kemoatraktan protein-1  (MCP-1) gibi çeşitli sitokinler salgılanır. Bu 

proinflamatuar sitokinler CD4+ ve CD8+ T hücrelerini aktifleştirir. Bu hücreler 

savunma sırasında gelişen inflamasyonun sebep olduğu akciğer hasarından sorumludur. 

Hastalık seyrinde görülen endotel hasarı alveoler-kapiller oksijen transportunda 

bozulmaya neden olur  (46)  (Şekil 3). 

 

ġekil 3. SARS- CoV-2 enfeksiyonunda görülen sitokin fırtınası (47) 

TRAF: TNF reseptörüyle ilişkili faktör TLR: Toll benzeri reseptör MAVS: mitokondriyal 

antiviral sinyal proteini RIG-I: retinoik asitle indüklenebilir gen I MDA5: melanom 

farklılaşmasıyla ilişkili protein 

Enfekte hücrelerde meydana gelen viral replikasyon nedeniyle hücre apoptozu 

gerçekleşir. Buna bağlı olarak pnömosit kaybı olur, yaygın alveolar hasar sonucunda 
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ARDS gelişir. Artmış proinflamatuar yanıt kalp, karaciğer ve böbrekte doku hasarına 

yol açarak çoklu organ yetmezliğine neden olmaktadır  (48). 

COVID-19‘a karşı immün yanıtta CD4+ ve CD8+ T hücreleri görev alır. CD4+ T 

hücreleri, virusa özgü antikor üretimini sağlamak için B hücrelerini aktive eder, CD8+ 

T hücrelerinin görevi ise virus ile enfekte hücreleri yok etmektir. Ciddi klinik seyir 

görülen hastalarda periferdeki T hücrelerinde azalma olur ve lenfopeni gözlenir. 

Plazmada interlökin 6  (IL-6), IL-10, monosit kemoatraktan protein 1  (MCP1), tümör 

nekroz faktör  (TNF- α), granülosit koloni stimulan faktör  (G-CSF) gibi proinflamatuar 

sitokinlerde artış gözlenmiştir  (49). 

2.2.4. Risk faktörleri ve Klinik özellikler 

Dünyanın her bölgesinde insanlar SARS-CoV-2 enfeksiyonu için risk altındadır. 

Hastalık ileri yaşta ve belirli tıbbi komorbiditelere sahip kişilerde daha sık görülür. Çin 

Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi'nin 44.500 hastayı kapsayan raporunda DM, 

hipertansiyon,kardiyovasküler hastalık,kronik akciğer hastalığı ve kanser gibi 

komorbidite varlığımortalite ile ilişkilendirilmiştir  (50). 

Ölüm oranı yaşlı popülasyonunda daha yüksek bulunmuştur. Amerika‘da611 583 

hastayı içeren bir meta-analiz de yaşın mortaliteye olan etkisi vurgulanmış, ölüm 

oranı80 yaş üzeri hastalarda genç hastalara göre 6 kat daha yüksek saptanmıştır  (51). 

İtalya, Danimarka ve Çin‘de yapılan çalışmalarda ise erkeklerde kadınlara kıyasla 

yoğun bakım ünitesine kabul edilme veya ölüm oranının daha yüksek olduğu 

bulunmuştur  (52-54). 

Tablo 1: Hastalık Kontrol ve Korunma Merkezi‘nin  (CDC) risk faktörleri olarak kabul 

ettiği komorbid durumlar 

Kesin risk faktörleri Olası risk faktörleri 

Malignite varlığı  Astım 

Kronik Böbrek Hastalığı Serebrovasküler hastalığı olanlar 

Tip 2 Diabetes mellitus Kistik fibrozis  

KOAH Hipertansiyon 

Obezite  Karaciğer hastalığı 

Gebelik Vücut kitle indeksi 25-30 kg/m2 arasında olan hastalar 

İleri yaş Pulmoner fibrozis hastaları 
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COVID-19‘da inkübasyon süresi maruziyetten sonra yaklaşık 14 gün olmakla birlikte 

genellikle temastan 4-5 gün sonra şikayetler başlar. (55)SARS-CoV-2 Omicron 

varyantında kuluçka süresi biraz daha kısadır ve semptomlar ortalamaüç gün içinde 

ortaya çıkar  (56). 

COVID-19 enfeksiyonu solunum, gastrointestinal, kas-iskelet ve nörolojik sistem dahil 

olmak üzere birden çok sistemi etkilemektedir. Solunum semptomları kuru öksürük, 

göğüs ağrısı, burun akıntısı ve/veya burun tıkanıklığı, boğaz ağrısı ve nefes darlığıdır. 

COVID-19 hastalarında ateş, öksürük, kas ağrısı en sık görülen semptomlardır.Burun 

tıkanıklığı, hapşırma gibi hafif üst solunum yolu semptomları ise Delta ve Omicron 

varyantında oldukça sıktır  (57). Tek merkezliretrospektif 99 hastayı içeren bir 

çalışmadahastaların %82‗sinde ateş,%81‗inde öksürükve%31‘indenefes darlığı 

saptanmıştır  (58)  (Tablo 2). 

Gastrointestinal semptomlar ise ishal, mide bulantısı, kusma ve karın ağrısıdır. Ayrıca, 

hastalarda ateş, titreme, yorgunluk, kas ağrısı, tat ve/veya koku kaybı, baş ağrısı gibi 

spesifik olmayan semptomlara da sık rastlanır  (59). 

COVID-19 pnömonisi ateş, öksürük, dispne ve akciğer görüntülemesinde bilateral 

infiltratlarla karakterize durumdur  (60). Dispne , genellikle hastalık başlangıcından dört 

ila sekiz gün sonra ortaya çıkar  (61). Ağır vakalarda akut solunum sıkıntısı sendromu 

[ARDS], akut kalp hasarı, akut böbrek hasarı gibi organ disfonksiyonuve ölüm 

görülmektedir  (60). 

COVID-19 olgularında viral pnömoniye bağlı gelişen ARDS, morbidite ve mortalitenin 

en sık nedenidir. Hastalığın 5-14 günleri arasında solunum sıkıntısı ve ARDS‗ye bağlı 

mekanik ventilasyon gereksinimi olabilmektedir  (62). Bu klinik tablolar, tedavi 

yaklaşımlarındaki farklılıklardan, hastaların demografik özelliklerinden, risk 

faktörlerinden,aşılamadan ve hastalığa neden olan varyant suşlardan etkilenmektedir  

(63). 
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Tablo 2: COVID-19‘da Sık Görülen Semptomlar  (59) 

Semptomlar  % 

 AteĢ 83 

Öksürük 81 

Nefes darlığı  31 

Miyalji  11 

Boğaz ağrısı 5 

Ġshal 2 

Bulantı kusma 1 

 

2.2.5. Varyantlar 

Pandemi sırasında SARS-CoV-2'nin çeşitli varyantları tanımlanmış olupDSÖtarafından 

yapılan epidemiyolojik verileregöre beş SARS-CoV-2 VOC  (endişe verici varyantlar) 

tanımlanmıştır  (64). Bu varyantlar hastalığın popülasyon içindeki dağılımını, klinik 

özelliklerini etkilemektedir  (65). 

Alfa  (B.1.1.7): Birleşik Krallık'ta  (İngiltere) Aralık 2020'nin sonlarında açıklanan ilk 

varyanttır. Amerika Birleşik Devletleri  (ABD) de dahil olmak üzere birçok ülkede 

2021'in mart ayında baskın varyant haline gelmiştir. 

Beta  (B.1.351): İlk olarak Aralık 2020'de Güney Afrika'da rapor edilmiştir. Genç 

bireyler arasında daha fazla yayıldığı ve ciddi hastalık yaptığı gözlenmiştir. 

 Gamma  (P.1): İlk olarak Ocak 2021'in başlarında Japonya‘da Brezilya‘dan gelen 

yolcularda bildirilmiştir. Daha sonra ABD de dahil olmak üzere diğer ülkelerde 

görülmesine karşın, yaygınlığı kısa sürmüştür. S proteinin N501Y, E484K ve K417T 

gibi reseptör bağlama bölgelerinde mutasyonlara gelişmiştir. Bumutasyonlar 

bulaştırıcılığı ve doğal antikor yanıtını olumsuz etkilemektedir  (66). 

Delta  (B.1.617.2): İlk olarak 2020 yılı Ekim ayında Hindistan‘da rapor edilmiştir. Alfa 

varyantına göre bulaşıcı özelliği yüksek olması nedeniyle dünya genelinde yaygın 

varyant haline gelmiştir. Birleşik Krallık ‗da Delta varyantının sekonder atak hızı %13 

saptanırken, Alfa varyantının %9,0 olarak saptanmıştır  (67). 
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Omicron  (B.1.1.529): İlk olarak Kasım 2021'de Güney Afrika'da rapor edilmiştir. 

Dünya Sağlık Örgütü  (DSÖ), Omicron varyantının, Delta dahil olmak üzere COVID-

19'un diğer varyantlarına kıyasla daha bulaşıcı veyadaha şiddetli hastalığa neden 

olduğuna dair net bir kanıt olmadığını açıklamıştır. Ön çalışmalar Omicron ‗un orijinal 

virustan 10 kat, Delta'dan ise yaklaşık iki kat daha yüksek bulaşıcı olabileceğini 

belirtmiştir  (68). Meo ve ark. (69) Omicron varyantının değerlendirdiği çalışmada, 

hastaların çoğunlukla hafif semptomlara sahipolduğu bildirilmiştir. 

2.2.6. Tanısal Yöntemler 

2.2.6.1. Moleküler ve Serolojik Testler 

COVID-19 tanısında nükleik asit amplifikasyon testleri, ters transkripsiyon polimeraz 

zincir reaksiyonu [RT-PCR]) yöntemi kullanılarak yapılan ve en sık tercih edilen testtir. 

Duyarlılığı ve özgüllüğü yüksektir ancak yanlış negatiflik oranı %5 ile %40 arasında 

değişmektedir. Testin negatif sonuçlanması hastalığı ekarte ettirmemektedir. İlk test 

negatif ise ve klinik şüphe devam ediyorsa ikinci bir test yapılması önerilmektedir. RT-

PCR testi yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olsa da klinik pratikte numunenin 

yeterliliği, türü ve numune alındığında enfeksiyon evresi testin duyarlılığını 

etkilemektedir. Rutin uygulamada nazofarengeal  (NF) veya orofarengeal  (OF) sürüntü 

örneği kullanılır. COVID-19 pnömonisinde balgam, endotrakeal aspirat, bronkoalveolar 

lavaj  (BAL) sıvısı örnekleri de kullanılır. Viral yük alt solunum yolunda üst solunum 

yoluna göre dahayüksektir  (70). 

SARS-CoV2'nincoğrafik bölgelere hızlı yayılmasına tespit edilememiş enfekte ve hafif 

semptomatik veya asemptomatik bireylerin önemli payı olduğu düşünülmektedir  (71). 

RT-PCR testi, bu tip hastaları saptayarak hem toplumda hem de hastanın tıbbi bakım 

aldığı çevrede bulaştırıcılığı engellemek için önemlidir. 

Nazofaringeal  (NP) sürüntü numunelerindeki viral yükün semptomların başladığı 

dönemde en yüksek düzeye ulaştığını ve semptomların başlamasından yaklaşık 2 veya 3 

hafta sonra genellikle tespit edilemediği görülmüştür  (72, 73). Ayrıca semptomatik 

hastalar ile asemptomatik hastaların solunum örneklerindeki viral yükün benzer 

olduğunu gösterilmiştir  (74, 75). 
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COVID-19 enfeksiyonunu daha önce geçirmiş ya da üç haftadan fazla süredir 

semptomları olan hastaların tanısında serolojik yöntemler tercih edilir. SARS-CoV-2 

diğer koronaviruslarla çapraz reaksiyon verebilir bu nedenle serolojik yöntemlerin 

duyarlılık ve özgüllükleri çok değişkendir. Antikor testleri, virusu doğrudan tespit 

etmekten ziyade SARS-CoV-2'ye karşı bağışıklık yanıtını ölçer. Koronavirusların 

yapısal S ve N proteinleri serolojik testlerde kullanılan antijenik yapılardır  (76, 77). 

Hastalarda semptom başlangıcından sonra serolojik testin pozitifleşme zamanını 

değerlendiren 173 hastanın dahil bir çalışmada, IgM 12 günde ve IgG 14 günde pozitif 

saptanmıştır. Hastalığın 15. günde IgM ve IgG sırasıyla %94 ve %80 oranında 

pozitifleşmiştir. Bu nedenleserolojik yöntemler akut hastalık tanısında, antikor 

cevabının geç gelişmesi nedeniyleönerilmemektedir  (78). 

Hızlı antijen testlerinin duyarlılıkları viral yük arttıkça artmaktadır. Bu nedenle 

semptomların başlamasından sonraki ilk hafta içerisinde yapılmalıdır. Hızlı antijen 

testleri virusun N proteini kullanılır ve diğer koronaviruslarla çapraz reaksiyon 

gösterebilir. Hızlı antijen testleri viral yük miktarıyla orantılı olması nedeniyle 

duyarlılığı düşük testlerdir. 

Biyogüvenlik seviye 3 laboratuvarlarda yapılan virus izolasyonu tanı amacıyla değil 

yeni tanı metotlarının geliştirilmesi, patogenezi aydınlatmak, aşıların etkinliğini 

araştırmak için yapılmaktadır. 

2.2.6.2. Radyolojik Bulgular 

COVID-19 pnömonisinin tanısında, kolay ulaşılabilir ve maliyetinin düşük olması 

nedeniyle akciğer grafisi ilk tercih edilmesi gereken görüntüleme yöntemidir. Göğüs 

radyografileri erken safhada ya da hafif semptomu olan hastalarda normal olabilir. 

Normal akciğer grafisi COVID19 pnömonisinin olmadığını göstermez bu nedenle 

kliniği uyumlu hastalar bilgisayarlı tomografi  (BT) ile değerlendirilmelidir. Hong 

Kong'da yapılan retrospektif bir çalışmada hastaların % 20'sinde göğüs radyografisinde 

anormallik görülmemiştir. Semptom başlangıcından 10 ile 12 gün sonra, bilateral, 

periferik ve akciğer alt lobda konsolidasyon ve buzlu cam opasiteleri en yaygın görülen 

radyografi bulguları olarak bildirilmiştir  (79). 
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 COVID-19‘da başlıca BT bulguları viral pnömoni ile uyumlu olan konsolidasyon ve 

buzlu cam opasitesidir. Çin‘de 4410 hastanın dahil edildiği sistematik bir derlemede 

buzlu cam opasiteleri, izole  (%50,2) veya konsolidasyonla birlikte  (%44,2) en sık 

görülen lezyonlar olduğu saptanmıştır. Buzlu cam opasiteleri yaygın olarak bilateral, 

periferik ve alt lob posteriorda görülmüştür. Diğer önemli yardımcı bulgular pulmoner 

vasküler genişleme  (%64; 353/550), intralobüler septal kalınlaşma  (%60; 310/2053), 

komşu plevral kalınlaşma  (%41,7; 213/511), hava bronkogramları  (%41,2) olarak 

belirtilmiştir. Septal kalınlaşma, bronşektazi, plevral kalınlaşma ve subplevral tutulum 

ise hastalığın ileri evrelerinde ortaya çıkan bulgulardır  (80). 

Çok merkezli bir uzlaşma bildirisinde tanı amaçlı BT ve RT-PCR testi içinsırasıyla %94 

ve %89 duyarlılık saptanmıştır  (81). Bununla birlikte, bazı çalışmalar RT-PCR pozitif 

olanhastaların %50'sinin semptom başlangıcından ikinci güne kadarnormal BT'ye sahip 

olabileceğini belirtmiştir  (82). 

 Kuzey Amerika Radyoloji Derneği, toraks BT bulgularını COVID-19 pnömonisi için 

tipik, belirsiz veya atipik olarak kategorize etmiş ve Tablo 3‘de gösterilen sınıflandırma 

önerisinde bulunmuştur. 

 

Tablo 3: Toraks BT bulgularının COVID-19 pnömonisi için tipik, belirsiz veya atipik 

olarak sınıflandırılması  (83) 

COVID-19 

pnömoni 

görüntüleme 

sınıflandırması 

Açıklama  BT bulguları Önerilen raporlama dili 

Tipik görünüm COVID-19 

pnömonisi için 

daha fazla 

özgüllüğe sahip 

yaygın olarak 

bildirilen 

görüntüleme 

özellikleri 

 Periferal, bilateral, 

konsolidasyonlu 

veya 

konsolidasyonsuz 

buzlu cam dansite 

artışları 

 Konsolidasyon 

veya görünür 

intralobüler çizgiler  

(kaldırım taşı) olan 

veya olmayan 

yuvarlak 

morfolojiye sahip 

çok odaklı buzlu 

COVID-19 pnömonisinin 

yaygın olarak bildirilen 

görüntüleme özellikleri 

mevcuttur. İlaç toksisitesi, bağ 

dokusu hastalığı veyainfluenza 

pnömonisi gibi diğer durumlar 

benzer bir görüntüye neden 

olabilir." 
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cam alanları 

 Ters halo işareti 

veya organize 

pnömoninin diğer 

bulguları  

 (Hastalığın 

ilerleyen 

dönemlerinde 

görülür) 

Belirsiz görünüm COVID-19 

pnömonisinin 

spesifik olmayan 

görüntüleme 

özellikleri 

Tipik özelliklerin 

olmaması ve 

aşağıdakilerin 

varlığı 

Spesifik dağılım 

paterni 

göstermeyen çok 

odaklı, yaygın, 

perihiler veya tek 

taraflı BCO 

Yuvarlak şekilde 

olmayan ve 

periferal olmayan 

az sayıda çok küçük 

BCO 

 

Görüntüleme özellikleri 

COVID-19 pnömonisinde 

görülebilir, ancak spesifik 

değildir. Diğer enfeksiyöz ve 

nonenfeksiyöz durumlarda da 

görülebilir. 

Atipik görünüm COVID-19 

pnömonisinin nadir 

görülen veya daha 

önce bildirilmeyen 

görüntüleme 

özellikleri 

Tipik veya belirsiz 

özelliklerin 

olmaması 

BCO olmadan izole 

lober veya 

segmental 

konsolidasyon 

Ayrı küçük 

nodüller  

(tomurcuklanmış 

ağaç görünümü) 

Akciğer 

kavitasyonu 

Plevral efüzyonla 

beraber düzgün 

interlobüler septal 

kalınlaşma olması 

Görüntüleme özellikleri 

COVID-19 pnömonisi için 

atipik veya nadiren rapor 

edilmiştir. Alternatif tanılar 

düşünülmelidir. 

Pnömoni için 

negatif 

Pnömoni bulgusu 

yok  

Pnömoniyi 

düşündürecek BT 

görüntüsü 

olmaması 

 

Pnömoniyi gösteren BT 

bulgusu yoktur.  (COVID-

19'un erken evrelerinde BT‘nin 

negatif olabileceği 

bilinmelidir)" 

BCO: buzlu cam odakları 
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2.2.6.3. Laboratuvar Bulguları 

COVID-19 tanılı hastalarda lenfopeni, aminotransaminaz, laktat dehidrojenaz 

yüksekliği sık görülür. Bazı vakalarda lökositoz görülmesine rağmen lenfopeni daha 

yaygındır. Ferritin, C-reaktif protein  (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hızı 

gibiinflamatuar göstergelerde ve pıhtılaşma parametrelerinde bozulma sıklıkla 

bildirilmiştir  (84). ÖzellikleD-dimer seviyesinde yükselmeve derin lenfopeninin 

olması, kliniğin kötüleşmesiveya ölümle ilişkilendirilmiştir  (58). Başvuru sırasında, 

serum prokalsitonin seviyesi genellikle normaldir ancak özellikle yoğun bakımda takip 

edilen hastalarda sekonder bakteriyel enfeksiyona bağlı prokalsitonin düzeyinin 

yükseldiği görülmüştür. Hastalığın iyileşme döneminde ise hastalarda IL-6, IL-10 ve 

TNF-a düzeyinde azalma ve T lenfosit sayısında artış saptanmıştır  (58, 60). 

Çin‘de 16.526hastayla yapılan doksan çalışmanındahil edildiği birmeta analizde en sık 

laboratuvar anormallikleri; serumferritin  (%74.2), C-reaktif protein  (%73.3), LDH  

(%41,6) yüksekliği , lenfopeni  ( %46,5), olarak bildirilmiştir  (85). Hücresel hasarın 

önemli bir göstergesi olan LDH , özellikle akciğer hasarına bağlı olarak yükselmektedir  

(60).  

COVID-19 pnömonisinde laboratuvar parametreler genellikle spesifik değildir fakat 

hastalığın prognozunu belirlemede katkı sağlar. Laboratuvar bulguları, görüntüleme 

tetkikleri ile birlikte değerlendirildiğinde tanı koymada yardımcı olmaktadır.  

2.2.7. Tedavi 

Pandeminin ilk zamanlarından beri çeşitli tedavi yöntemleri denenmiştir. Hatta bazıları 

için ABD Gıda ve İlaç İdaresi  (FDA) tarafından Acil Kullanım İzni verilmiştir. 

Günümüzde kesin bir tedavi henüz geliştirilememiştir. Seçilecek tedavi, semptomların 

başlangıç gününe göre hastalığın hangi fazda olduğu belirlenerek başlanmalıdır. 

Hastalarda öncelikle hastalığın şiddeti değerlendirilmeli ve tedavi-izlem kararı buna 

göre planlanmalıdır. COVID-19 tanısı alan çoğu hastada klinik hafif seyirlidir ve 

özellikle aşılı bireylere ayaktan tedavi önerilebilmektedir. Şiddetli hastalık için risk 

faktörü olan, oksijen ihtiyacı olan veya kliniği ağır seyreden hastalar hastaneye 

yatırılarak tedavi edilmelidir. 
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 2.2.7.1. Antiviral Tedavi 

Antiviral tedavi hücreye tutunma, füzyon, ACE2 ve hücre yüzeyi ilişkili transmembran 

serin proteaz 2  (TMPP2) reseptörleri ile hücreye giriş yolaklarını engeller. Ayrıca 3-

kemotripsin benzeri proteaz ve RNA-bağımlı RNA polimeraz inhibisyonu da yapar. 

Anti-viral tedavilerin COVID-19‘un erken döneminde, yani hastalığın henüz hafif-orta 

semptomlarla seyrettiği evrede etkili olması beklenmektedir  (86). 

Favipiravir 

RNA'ya bağımlı RNA polimeraz  (RdRp) bağlanarak virusun RNA polimeraz enzimini 

inhibe eder. Hücre içinde fosforibolizasyon ile aktif forma dönüşen ön ilaçtır. İlk kez 

2002 yılındaJaponya'da influenza tedavisinde kullanılmıştır  (87). Favipiravirin 

influenza ve Ebola enfeksiyonuna karşı etkinliğinin olması nedeniyle COVID-19 

tedavisinde de kullanılmıştır. 

Favipiravir ilk gün 1600 mg, ardından günde iki kez 4 gün boyunca 600 mg olarak oral 

yoldan kullanılır. En sık gözlenen yan etkiler; kan ürik asit ve AST, ALT düzeyinde 

artış olmakla birlikte karaciğer fonksiyon bozukluğu olan kişilerde dikkatli 

kullanılmalıdır. Gebeler ve emziren hastaların kullanması önerilmemektedir  (88). 

Japonya'da yürütülen randomize, plasebo kontrollü bir çalışmada şiddetli olmayan 

COVID-19 pnömonisi ile takipli156 hastada klinik iyileşme plasebo için 14.7 günken 

Favipiravir grubunda 11.9 gün olarak açıklanmıştır  ( p = 0.0136)  (89). 

Çok merkezli, 1231 hastayı kapsayan randomize kontrollü bir çalışmada Favipiravir ve 

plasebo grubunda klinik iyileşmeye kadar geçen ortanca süre sırasıyla 7 gün  (%95 

güven aralığı [GA] 7-8 gün) ve 7 gün  (%95 GA 6-8) olarak saptanmıştır. 

 Favipiravir tedavisinin semptomların şiddetini veya virus yayılımını azaltmadığı 

gözlenmiş olup, COVID-19 tedavisinde önerilmemektedir  (90). 

Remdesivir 

Remdesivir, nükleotid adenozin analoğu olup RNA bağımlı RNA polimeraza 

bağlanarak viral replikasyonu engeller. Ebola tedavisinde kullanılmasınarağmen SARS-

CoV ve MERS-CoV üzerinde de etkili olduğu gözlenmiştir  (91). 
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ABD Gıda ve İlaç Dairesi  (FDA) tarafındanhastalık şiddetine bakılmaksızın 

semptomları 5 günü geçmeyen, 12 yaş üzerindeçocuklar ve yetişkinlerde remdesivir 

kullanımı onaylanmıştır  (92). 

Yapılan randomize kontrollü bir çalışmada, hafif ila orta şiddette kliniğe sahip 562 

hastaya, semptomların başlamasından sonraki yedi gün içinde üç günlük IV remdesivir 

tedavisi verilmiştir.Her iki çalışma grubunda 28. günde, ölüm gözlenmemiş olup 

remdesivir tedavisi alan hasta grubunda hastaneye yatış oranınınplaseboya kıyasla %87 

daha düşük olduğu saptanmıştır.  (HR, 0.28; %95 GA 0.10-0.75)  (93). 

Remdesivirin en sık yan etkisibulantı, transaminaz seviyelerinde yükselme, protrombin 

zamanında uzama ve bradikardi olarak bildirilmiştir  (94). 

 Molnupiravir 

SARS-CoV-2 replikasyonunu inhibe eden nükleozit analoğudur. Molnupiravir günde 2 

kez 800 mg/gün 5 gün olarakönerilir. Hastalarda semptomlarınınbaşlamasındansonraki 

beş gün içinde tedaviye başlanması önerilmektedir  (95). 

Semptomları üç gündür başlamışolan,ayaktan takip edilenve aşısız 1433yetişkinin dahil 

olduğu randomize kontrollü bir çalışmada hastaneye yatış oranları molnupravir 

grubunda %9,7 ikenplasebo grubunda %30 olarak gözlenmiştir  (96). 

Molnupiravirin en sık görülen yan etkisi baş ağrısı, mide bulantısı ve ishaldir. 

Gebelerde kullanımı önerilmez ve molnupravir tedavisi bitiminden sonraki üç ay içinde 

gebe kalınmamalıdır. Tedavi sırasında emzirmeye ara verilmeli, molnupiravirin son 

dozundan 4 gün sonra emzirmeye başlanmalıdır  (95). 

Lopinavir / Ritonavir 

Lopinavir/ritonavir, insan immün yetmezlik virusunun tedavisinde kullanılan proteaz 

inhibitörüdür. MERS-CoV enfeksiyonunda interferon-beta  (IFN beta) ile kombinasyon 

tedavisinin faydalı olmasından dolayı COVID-19 hastalarında araştırılan antiviral 

ilaçtır.  

İngiltere‘de 199 hasta ile yapılan bir çalışmada, lopinavir/ritonavir alan grup ile kontrol 

grubu arasındaklinik iyileşme veya mortalite açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır  
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(97). Benzer şekilde RECOVERYçalışmasında da lopinavir-ritonavir tedavisininfaydalı 

olmadığı sonucuna varılmıştır  (98). 

Ritonavirle GüçlendirilmiĢ Nirmatrelvir  (Pakslovid) 

Nirmatrelvir, viral replikasyon için gerekli enzim olan SARS-CoV-2-3CL proteazın 

aktivitesini bloke ederek etki gösterir. Ritonavir ile kombinasyonu vücutta daha uzun 

süre ve daha yüksek konsantrasyonlarda kalmasını sağlar.  

Paxlovid 12 yaş üzerinde çocuklar ve yetişkinlerde maksimum 5 gün günde iki kez üç 

tablet olarak önerilmektedir. Semptomların başlamasından sonra en kısa sürede 

mümkünse 5 gün içinde başlanmalıdır. Nirmatrelvir sitokrom p450  (CYP) 3A4 

inhibitörüdür ilaç etkileşimleri açısından dikkatli olunmalıdır  (99). 

Amerika‘da yaklaşık 44 000 hastayla yapılmış bir çalışmada hastaların %28,1‘ine 

Nirmatrelvir artı ritonavir %71,9‘una plasebo tedavisi uygulanmıştır. Nirmatrelvir artı 

ritonavir alan hastalarda hastaneye yatış  (düzeltilmiş risk oranı, 0,60 [CI, 0,44 ila 0,81]) 

ve ölüm  (düzeltilmiş risk oranı, 0,29 [CI, 0,12 ila 0,71]) oranıdaha düşük saptanmıştır  

(100). 

 2.2.7.2. Ġmmunmodülatör tedaviler 

 Ġnterlökin-1 inhibitörleri 

Koronaviruslar, IL-1β, IL-6, tümör nekroz faktörü gibi sitokinlerin salınımını artırırlar. 

Anakinra SARS-CoV-2 enfeksiyonunda hiperinflamasyonu azaltan rekombinant IL-1 

reseptör antagonistidir. 

 Fransa‘da yapılmış bir çalışma anakinra tedavisinin , hem yoğun bakım ünitesine 

kabulü hem deinvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacını önemli ölçüde azalttığı 

belirtilmiştir  (101). Benzer şekilde Cavalli ve arkadaşları tarafından yapılan retrospektif 

bir analizde, 29 hasta yüksek doz anakinra  (günde iki kez 5 mg/kg/IV) ile tedavi 

edilmiş. Sağkalım anakinra tedavisi alan grupta %72 iken diğer grupta %50 olarak 

gözlenmiştir  (p=0.15)  (102). 

Anakinra ile tedavi edilen hastalarda fırsatçı enfeksiyonlar nadir olarak bildirilmiştir  

(103). 
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T.C Sağlık Bakanlığı COVİD-19 rehberinde anakinranın günde bir veya iki kez 100 mg 

subkutan veya şiddetli kliniğe sahip hastalarda günde üç kez 200 mg intravenöz 

uygulanabileceği belirtilmiştir. 

Ġnterlökin-6 inhibitörleri 

Tosilizumab  (TCZ), otoimmün romatizmal hastalıkların tedavisinde kullanılan IL-6 

reseptörüne karşı geliştirilen monoklonal antikordur.COVID-19'un tedavisinde 

endikasyon dışı ilaç olarak kullanılmaktadır  (104). 

Yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastalarda, plazma sitokin seviyeleri artış 

göstermektedir. Özellikle IL-6, daha ciddi COVID-19 vakalarında veya mekanik 

ventilasyon gereksinimi olan hastalarda yükselir. İnterlökin 6  (IL-6) seviyesinin artışı 

kötü prognozla ilişkilendirilmiştir  (105). 

TCZ tedavisi uygulanan şiddetli kliniğe sahip COVID-19 hastalarında mortalitede 

azalma gözlenmiştir. COVID-19 ile takipli 10.000'den fazla hastayı kapsayan 27 

randomize çalışmanın meta-analizinde tosilizumab alan hastalarda mortalite plasebo 

grubuna göre daha düşük saptanmıştır  (106).Yine tosilizumabın etkinliğini araştıran 

sistematik başka bir incelemede TCZ tedavisinin hastalardataburcu olma süresinive 

entübasyon oranını azalttığı gözlenmiştir  (107). 

Bu çalışmaların aksine, CRP, D-dimer, ferritin ve LDH düzeyleri yüksek, şiddetli 

COVID-19 kliniğine sahip 243 hastayı kapsayan çift kör, randomize bir çalışmada tek 

doz tosilizumab verilen hastalarda plasebo grubuna kıyasla entübasyon veya ölüm 

oranında anlamlı bir fark tespit edilememiştir  (% 10,6'ya karşı %12,5). Ayrıca 

tosilizumab tedavisininhastalığın seyrine olumlu etkisi gösterilememiştir  (108). 

Tosilizumab tedavisine hastalığın erken evresinde başlanılması, virus hala çoğalırken 

adaptif bağışıklık yanıtı azaltacağı için sakıncalı olabilir. Aksine, çok geç dönemde 

başlanılması ise hiperenflamasyona bağlı hücresel hasarın gelişimini 

engelleyememektedir.Huang ve ark. (60) doğru zamanın semptomların başlamasından 

sonraki 5- 8.günarasında olabileceğini söylemekle birlikte bu dönemi saptamak her 

zaman mümkün olamamaktadır.  
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2.2.7.3. Kortikosteroidler 

Hiper enflamatuvar fazda yaygın olarak kullanılan tedavi yaklaşımlarından biri 

deksametazondur. Kortikosteroidler, immün sistemi baskılamaları nedeniyle romatoid 

artrit, multipl skleroz, Crohn hastalığı gibi çeşitli hastalıkların tedavisinde 

kullanılır  (109). 

En sık kullanılan glukokortikoid, kısa bir yarı ömre sahip olan prednizondur. Steroidler; 

hiperglisemiye, sekonder bakteriyel enfeksiyonlara, oral kandida enfeksiyonuna, 

mukormikoza, aspergilloza, Hepatit B reaktivasyonuna ve gastrointestinal sistem 

kanamasına sebep olabilir.  

 Glukokortikoidler, literatürdeki pek çok çalışmanın sonucunda oksijen ihtiyacı olan 

hastalar için önerilmektedir  (110-112). COVID-19 tanılı yaklaşık 4000 hastayla 

yapılmış bir çalışmada invaziv mekanik ventilasyon veya nazal oksijen ihtiyacı olan 

hastalarda 28 günlük mortalitenin steroid tedavisi alan hasta grubunda daha düşük 

olduğu saptanmıştır  (%22'ye karşı %25)  (113). 

COVID-19 ile takipli hipoksemisi olan hastalarda günlük önerilen doz  (6 mg) ile daha 

yüksek  (12 mg) deksametazon dozunu karşılaştırmak için COVID STEROID 2 

çalışması yapılmıştır. Buna göre 12 mg deksametazon alan hastalarda tedavinin 

28.gününde daha az mekanik ventilasyon ihtiyacı olmuştur  (%94'e karşı %63,9)  (114). 

Tedaviye başlama zamanı çok önemlidir. Erken başlanan tedaviimmün sistem cevabını 

azaltarakviral replikasyona katkı sağlayabilir  (109). 

T.C Sağlık Bakanlığı Ulusal COVID-19 rehberinde hipoksemisi olan hastalarda 

6mg/gün deksametazon veya 0.5-1 mg/kg prednizolon veya eşdeğeri metilprednisolon 

tedavisinin 10 gün kullanılması önerilmektedir. Ayrıca bu tedaviye rağmen oksijen 

ihtiyacı veya inflamasyon bulguları artan hastalarda, daha yüksek dozda glukokortikoid 

tedavisinin  (pulse, ≥250 mg/gün metil prednizolon) 3 güne kadar verilmesi 

önerilmektedir.  

 

  

https://www.uptodate.com/contents/prednisone-drug-information?search=steroid&topicRef=124&source=see_link
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2.2.7.4. JanusKinaz  (JAK) inhibitörleri 

 Janus Kinazlar  (JAK) hücre yüzeyi reseptörleri aracılığıyla sitokinler ve büyüme 

faktörlerinden gelen hücre dışı sinyallerin iletilmesini sağlayan transmembran 

proteinlerdir. JAK inhibitörlerinin, COVID-19 ile ilişkili immünolojik ve inflamatuar 

anormal yanıtları inhibe edebileceği düşünülmektedir.  

Baricitinib, Tofacitinib ve Ruxolitinib COVID-19 tedavisinde araştırılan JAK 

inhibitörleridir. Tofasitinib tedavisini değerlendirilen randomize kontrollü bir çalışmada 

hastalarda invaziv ventilasyon gereksiniminin veya mortalitenin azaldığı gösterilmiştir  

(115). COVID-19 ile takipli 1525 hastayı içeren kontrollü, randomize başka bir 

çalışmada standart tedaviye barisitinib eklenmiş. Plasebo grubuna kıyasla barisitinib 

tedavisi alan hastalarda, tedavinin 28.gününde mortalitede azalma saptanmıştır  (%8.1‘e 

karşı %13.1)  (116). 

2.2.7. 5. Granülosit-Makrofaj Koloni Uyarıcı Faktör inhibitörü 

Granülosit-makrofaj koloni uyarıcı faktör  (GM-CSF), monositler, makrofajlar ve 

nötrofillerin çoğalmasını ve buna bağlı kontrolsüz sitokin üretimini arttırırlar.  

Solunum sıkıntısı gelişen COVID-19 hastalarının bronkoalveolar lavajında granülosit-

makrofaj koloni uyarıcı faktörün yüksek olduğu saptanmıştır. Bu nedenle GM-CSF 

veya GM-CSFR blokajının, COVID-19 ile ilişkili sitokin fırtınası ve MAS‘ı 

engelleyerek COVID-19 tedavisinde yararlı olabileceği düşünülmektedir. Bu konuda 

çalışmalar sürmektedir  (117). 

 2.2.7.6. COVID-19 monoklonal antikorlar 

SARS-CoV-2‘de monoklonal antikorlarının hedefi Spike proteinidir. Monoklonal 

antikorlar  (mAb), virusa bağlanan ve virusu nötralize edebilen yeni antiviral ilaçlardır. 

Bu tedavinin etkinliği, dolaşımdaki varyanta bağlı olarak değişiklik göstermektedir. 

Pandeminin başından beri çeşitli SARS-CoV-2 varyantları görülmüştür bu sebeple 

mAb‘ların tek başlarına değil ikili kombinasyonlar halinde kullanılması önerilmektedir. 

Monoklonal antikorlar hafif ila orta şiddette kliniğe sahip  (oksijen tedavisi gereksinimi 

olmayan) hastalarda önerilir  (118). 
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Hastalığın 7-10 gününde olan ve şiddetli hastalık için risk faktörü bulunan COVID-19 

hastalarında İV yoldan uygulanan bamlavinimab/etesevimab, kasirivimab/imdevimab, 

sotrovimab, regdenvimab isimli SARS-CoV2‘ye özgü monoklonal antikorların ölüm ve 

hastane yatışını %70-85 azalttığı gösterilmiştir  (119, 120). 

Omicron varyantının yayılmasından önce, Faz 3 BLAZE-1 çalışması, ağır hastalık için 

risk altında olan hafif ila orta şiddette COVID-19 hastalarında bamlanivimab ve 

etesevimab'ın klinik yararını açıklamıştır. Monoklonal antikorların en önemli 

dezavantajları genellikle İV uygulanması ve fiyatlarının çok yüksek olmasıdır.  

 2.2.7.7. Konvalesan plazma 

Konvalesan plazma yöntemi; bir enfeksiyon etkeni ile enfekte olup iyileşen hastaların 

etkene geliştirdiği antikorların aferez ile alınarak enfekte hastaya verilmesidir .Yaklaşık 

11 bin hastanın dahil edildiği bir meta-analizde ;konvalesan plazma tedavisinin, 

COVID-19 hastalarında mortalite  (RR:1.02 , %95CI:0.92-1.12), hastane yatış süresi  

(HR:1.07, %95CI:0.79 – 1.45), mekanik ventilasyon süresi  (RR:0.81, %95CI:0.42 -

1.58) üzerine etkisinin olmadığı anlaşılmıştır. (121) Bu konuda yapılan başka bir 

çalışmadakonvalesan plazma ile tedavi edilen hastalar arasında şiddetli hastalığa 

ilerleme veya 28. gün mortalite açısından hiçbir fark bulamamıştır  (122). 

Sonuç olarak COVID-19‘un erken döneminde dahi yüksek antikor titresi içeren plazma 

tedavisinin etkili olmadığı anlaşılmıştır. 

2.2.7.8. Antikoagülan Tedavi 

 COVID-19‘da hiperkoagülopatinin mekanizması tam olarak anlaşılamamış fakat 

Virchow triadı olarak bilinen endotel hasarı, staz ve hiperkoagülopati sorumlu 

tutulmuştur. Orta -ağır COVID-19 tanılı hastalarda derin ven trombozu  (DVT) ve 

pulmoner emboli  (PE) gibi venöz tromboembolizm  (VTE) görülme sıklığı artmıştır. 

Çok merkezli66 makaleyi içeren bir meta analizde VTE sıklığının servis hastalarında 

%7,9  (%95 GA: 5,1–11,2) ve YBÜ hastalarında %22,7  (%95 GA: 18,1–27,6) olduğu 

gösterilmiştir  (123). 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunda görülen aşırı inflamasyon ve hipoksi hem venöz hem de 

arteriyel tromboembolik olaylara yatkınlık oluşturur. Derin ven trombozu  (DVT), 
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iskemik inme, pulmoner emboli  (PE) ve miyokard enfarktüsü bu hastalarda yaygın 

olarak görülmektedir  (124). 

Bu nedenle hastanede yatırılarak takip edilen hastalara kontrendikasyon oluşturan bir 

durum yoksa venöz tromboembolizm  (VTE) profilaksisi başlanmalıdır. Şekil 4‘de 

tedavi protokolü görülmektedir. 

 

ġekil 4. COVID-19 hastalarında tromboz profilaksisi  (125) 

 

2.2.8. Tedavi protokolleri 

COVID-19 hastalarının klinik olarak sınıflandırılması: 

 Asemptomatik enfeksiyon; COVID-19 ile uyumlu semptomları olmayan ancak 

SARS-CoV-2 testi pozitif çıkan kişilerdir, hafif hastalıkise ateş, öksürük, halsizlik, baş 

ağrısı, mide bulantısı, kas ağrısı, ishal, koku ve/veya tat kaybı gibi semptomları olan 

fakat nefes darlığı veya anormal radyolojik görüntülemesi olmayan kişilerdir.  

 Orta derecede hastalık; pnömoni klinik semptomları veya radyolojik kanıtları olan ve 

oda havasında oksijen satürasyonu  (SpO2) ≥ %94 olan kişileri Ģiddetli hastalık ise 
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SpO2≤%94 olması ek olarak arteriyel oksijen parsiyel basıncının solunan oksijen 

fraksiyonuna oranı  (PaO2/FiO2) <300, takipnesi veya akciğer infiltrasyonu>%50 olan 

kişilerdir.  

 Kritik hastalıkta ise akut solunum yetmezliği, septik şok ve/veya çoklu organ 

disfonksiyonu görülmektedir  (64). 

COVID-19 hastalarında bakteriyel süper enfeksiyon olmadığı sürece rutin olarak 

ampirik antibiyotik tedavisi önerilmez. Fakat COVID-19 pnömonisi ile bakteriyel 

pnömoniyi klinik özelliklerinden ayırt etmek zor olduğundan, klinik şüphe varsa 

hastalar toplum kökenli pnömoni gibi tedavi edilebilir  (2). 

COVID-19 enfeksiyonunda hastalığın doğal klinik seyrinde gözlenen 3 ayrı aşamaya 

göre farklı tedaviler uygulanmaktadır.  

 

ġekil 5: COVID-19 hastalarında faza göre tedavi önerileri  (126) 
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Erken enfeksiyon  (faz I) 

Faz I döneminde nefes darlığı olmaksızın öksürük, halsizlik, baş ağrısı semptomları 

vardır. Bu aşamada virus, üst solunum yollarında, özellikle burun boşluğunda 

çoğalmaktadır. Bu dönemde amaç, bağışıklık sistemini güçlendirmek ve semptomatik 

tedavi vermektir. Semptomatik tedavi, baş ağrısı, ateş ve miyalji semptomlarını 

hafifletmek için analjezik ve antipiretik ajanlardır  (127).  

 Pulmoner faz  (faz II) 

 Hastalık seyrinde pnömoninin geliştiği fazdır. Bu aşamada amaç viral giriş veya 

replikasyonu engellemektir. Bu dönemde antiviral ilaçlar ve monoklonal antikorlar 

kullanılır. Monoklonal antikorlar, hafif ila orta şiddette COVID-19 ile enfekte 

yetişkinlerde ve ya şiddetli hastalık için risk faktörü olan hastalarda kullanılır  (128). 

Hiperinflamatuar  (faz III) 

Hastalarda akut solunum sıkıntısı sendromu  (ADRS), sepsis ve çoklu organ 

yetmezliğinin geliştiği hiperinflamasyon fazıdır. Bu aşamada tedavi ile bağışıklık 

yanıtını baskılamak amaçlanır. Deksametazon, monoklonal antikorlar, tocilizumab gibi 

diğer immün modülatör ajanlar bu evrede kullanılır  (126). 

2.2.9. Koruyucu önlemler  

 Korucuyu önlemler öncelikle el yıkama, el yıkamanın mümkün olmadığı durumlarda 

en az %60 alkol içeren el dezenfektanı kullanma, öksürme ve yahapşırma esnasında 

ağız ve burnun kapatılmasıdır  (129). Pek çok yazar, kaynak kontrolü sağlamak ve toplu 

ortamda bulaştırıcılığı azaltmak için maske kullanılmasını önermektedir  (130, 131). 

Kapalımekanların yeterli havalandırılmasıve portatif yüksek verimli partikül hava  

(HEPA) filtreleme sistemininkullanması da gerekmektedir  (132). 

 Dünyanın birçok yerinde okul, zorunlu olmayan iş yerlerinin kapatılması, seyahat 

kısıtlaması, hasta kişiyle temas takibi ve karantina gibi önlemler alınmış, buna bağlı 

olarak SARS-CoV-2 enfeksiyonu insidansında azalma görülmüştür  (133, 134). 

Ayrıca pandemiyi kontrol altına almak için aşı politikasının önemi vurgulanmaktadır. 

Tümdünyada onay verilmiş aşılar ile aşılama çalışmaları devam etmektedir  (135). 



 

29 

 

2.2.10. AĢılar 

SARS-CoV-2'nin bulaşını önlemek veya bulaş oranını azaltmak için enfeksiyon kontrol 

önlemlerine uyulması çok önemlidir. Öte yandan pandemiyi kontrol altına almanın 

diğer önemli yolu aşı uygulamasıdır. 

COVID-19 aşıları, ağır hastalık ve ölüm başta olmak üzere COVID-19 hastalığını 

önlemede etkilidir ve hastalığın yayılma riskini azaltmaktadır. Özellikle aşılı 

kişilerCOVID-19 ‗u daha hafiftir geçirmektedirve bu kişilerin genelliklehastaneye yatışı 

gerekmemektedir  (135). 

Aşıların SARS-CoV-2'nintüm varyantlarına karşı etkinliğin aynı olmadığı yapılan 

çalışmalarda gösterilmektedir. COVID-19 aşılarının koruyuculuğunun ne kadar süre 

olduğu henüz netlik kazanmamıştır. Çalışmaları devam eden COVID-19aşıları inaktive 

edilmiş virus, nükleik asit  (RNA, DNA), viral vektör, protein alt birimi, virus benzeri 

partikül  (VLP) ve zayıflatılmış canlı virus aşılarını içerir  (136). 

Pfizer/BionTech  (BNT162b2): Bir mRNA aşısıdır. ABD Gıda ve İlaç Dairesi  (FDA) 

16 yaş ve üzeri kişiler için onaylamıştır. Altı ay ile on beş yaş arasındaki hastalar için 

acil kullanım izni vardır. Hastalara 3-8 hafta arayla iki doz aşılama önerilir. İlk 

aşılamadan 5 ay sonra rapel önerilir  (137).2020 yılında 152 merkezde yapılan bir 

çalışmada 3 hafta arayla iki doz uygulanan BNT162b2 aşısının COVID-19'a karşı %95 

etkili olduğu saptandı  (138). 

Sinovac  (CoronaVac): İnaktif virus aşısıdır. Sinovac aşısı canlı SARS-CoV-2 

virusunun laboratuvar ortamında üretilip inaktive edilmesiyle üretilmiştir. Türkiye‘de 

10.216 gönüllü kişilerin katıldığı faz 3 çalışmasında COVID-19‘a karşı etkinliği %83,5 

olarak saptanmıştır  (139). 

Moderna  (mRNA-1273): Diğer mRNA aşısıdır.6 ay ila 17 yaş arası çocuklar için acil 

kullanım izni 18 yaş ve üzeri kişiler için FDA onayı vardır.4 -8 hafta arayla iki doz 

aşılama, sonrasında yarı dozda rapel önerilir  (140). 

Johnson / Johnson  (Ad26.COV2.S) Amerika Birleşik Devletleri'nde mRNA aşısı 

tercih etmeyen kişiler için acil kullanım izni olan adenovirus vektör aşısıdır.2022 
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yılında Amerika Birleşik Devletleri'nde NVX-CoV2373  (Novavax) isimli rekombinant 

protein alt birim aşısı olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

TURKOVAC  (ERUCOV-VAC): İnaktif virus aşısıdır. Aralık 2021‘de Acil Kullanım 

Onayı verilmiştir. Ülkemizde 13 Ocak 2021 tarihinde ilk olarak inaktif aşı olan 

CoronaVac için acil kullanım onayı verilmiştir  (141). 

2.3.Obezite 

2.3.1. Obezite Tanımı ve Vücut kitle indeksinin hesaplanması  

Obezite, enerji alımının enerji harcamasından fazla olmasının sonucudur ve vücut yağ 

kütlesinin fazlalığı olarak tanımlanır. Vücut kitle indeksi vücut yağ yüzdesi ile koraledir 

ve hesaplanması kolaydır  (142). Vücut kitle indeksi  (VKİ) kilogram cinsinden vücut 

ağırlığının, metre  (
m2

) cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle hesaplanır. 

Tablo 4: DSÖ‘ye göre vücut kütle indeksi  (VKİ) sınıflaması  (143) 

SINIFLAMA VKĠ  (kg/m
2
) 

Düşük kilolu <18,5 

Normal kilolu 18,5–24,9 

Fazla kilolu ≥25 

Aşırı kilolu  (Pre-obez) 25–29,9 

Obez I 30–34,9 

Obez II 35–39,9 

Obez III  (morbid obez) ≥40 

 

 

2.3.2. Epidemiyoloji 

Obezite günümüzde özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerdekontrolsüz kentleşme ve 

beslenme alışkanlıklarına bağlı olarak giderek artmaktadır  (144).Obezite prevalansı son 

30 yılda70‘den fazla ülkede yaklaşık iki kat artmıştır.Erkek ve kadın cinsiyet arasında 

artış oranları benzerdir  (10). Obezite tüm dünyada olduğu gibi Türkiye‘de yaygınlaşan 

ve hızla artan başlıca sağlık sorunudur. 
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Obezite iskemik kalp hastalığı, DM ve hipertansiyon ,inme,kolon , böbrek, 

endometrium kanseri için belirlenmiş bir risk faktörüdür  (145). 

Asya, Afrika ve Avrupa‘nın 6 farklı bölgesinde yapılanMONICA isimliçalışmada 

obezite sıklığındason 10 yıl içinde%10-30 arasında bir artış olduğu açıklanmıştır  (146). 

Gallus ve arkadaşları tarafından yapılan başkabir çalışmada ise obezite yaygınlığı 

kadınlarda % 11,5, erkeklerde ise % 14,0; VKİ‘i , 25‘in üstünde olanların oranı 

kadınlarda % 40,8, erkeklerde ise % 54,5 olarak saptanmıştır  (147). 

Türkiye‘de 1997-1998 yıllarında yapılmış olan TURDEP-I  (‗Türkiye DM, 

Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans) çalışmasından 12 yıl 

sonra yapılan TURDEP-II çalışmasında kadınlarda obezite sıklığı %44, erkeklerde %27 

ve genel toplumda ise %35 olarak bildirilmiştir. Türkiye‘de 2014 yılında yapılan 

TURDEP-II çalışması sonuçlarına göre popülasyonun % 36'sının obez, % 37'sinin ise 

fazla kilolu olduğu saptanmıştır. Buna göre obezite kadınlarda erkeklerden daha sık 

görülmektedir. Bu çalışmaya göre TURDEP-I araştırmasına kıyaslaobezite yaklaşık%40 

artmıştır  (148). 

Ülkemizde yapılan Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması  (TBSA) 2017 verilerine 

göre 15 yaş ve üzeri fazla kilolu birey oranı % 34  (Erkek; %39,9, Kadın; %27,6) ve 

obezite oranı % 31,5  (Erkek;% 24,6, Kadın; %39,1) olarak saptanmıştır  (149). 

 2.3.3. Etyoloji ve risk faktörleri  

Obezite etiyolojisinde beslenme alışkanlıkları, sosyodemografik özellikler, genetik 

faktörler, yaşam tarzı gibi nedenler bulunmaktadır.  

Sosyodemogratif faktörler 

Obezite için risk faktörü sayılan sosyodemografik faktörler; ileri yaş, evli  (medeni 

durum) olma, düşük sosyoekonomik durum, şehirde ikamet etme, kadın olma sayılabilir  

(144, 150). 

Beslenme alıĢkanlığı ve yaĢam tarzı 

Şekerli ve hamurlu gıdalar, alkolsüz içecekler, yağlar yüksek kalorili gıdaların 

tüketilmesi obezite ve kronik hastalıklarla ilişkili bulunmuştur. Başka bir çalışmada 
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fiziksel hareketsizlik, kısa uyku süresi veya vardiyalı çalışma, stres obezite ile 

ilişkilendirilmiştir  (151). 

Genetik faktörler 

Genom boyutunda yapılan çalışmalarda, 250'den fazla gen/lokusun obezite ile ilişkili 

olduğu, özellikle yağ kütlesi ve obezite ile ilişkili genin  (FTO), obezite ve tip 2 DM 

gelişiminde rol oynadığı saptanmıştır.Bu genler ile VKI, yağ kitle indeksi yüksekliği ve 

leptin miktarı arasındaki ilişki vardır  (152). 

Nöroendokrin Nedenler 

Cushing sendromu, hiperinsülinizm, hipotiroidi gibi metabolik bozukluklar ve leptin 

sentezini uyaran gen mutasyonları obeziteye neden olmaktadır  (152). 

2.3.4. Obezite tedavisi 

Obezite tedavisinin amacı; obezitenin komplikasyonlarını önlemek ve yaşam kalitesini 

artırmaktır. Obezite tedavisi, multidisipliner bir yaklaşım gerektiren uzun vadeli bir 

süreçtir. Hastaların uyumu tedavi sürecinde en önemli faktördür.  

Obezite tedavisinde kalori kısıtlaması tedavinin ilk basamağını oluşturmaktadır. Günde 

500- 750 kcal azaltmakla haftalık 0,5-0,75 kg kayıp sağlanmaktadır. Kalori kısıtlaması 

yapan, çok sayıda diyet yöntemi bulunmaktadır. Aralıklı enerji kısıtlaması  (aralıklı 

oruç) son zamanlarda popüler olmakla birlikte, reçete edilen diyetler, farklı gıda 

gruplarındaki değişik oranlara dayanmaktadır. Çalışmalar düşük karbonhidratlı/yüksek 

proteinli, Akdeniz tarzı ve düşük glisemik indekse sahip diyetlerin istenen kalori 

kaybını sağladığını göstermektedir  (153). 

Egzersiz, obezite tedavisinde gereklidir. Egzersiz, kilo kaybıyla birlikte yağ dokusunda 

inflamasyonu azaltarak metabolik düzenleme yapar. Ayrıca düzenli egzersiz yapmak, 

enerji harcamayı, bazal metabolizmayı hızlandırmayı, iştahı azaltmayı sağlar  (154). 

Diyet ve egzersizle birlikte tedavide diğer bir seçenek; farmakoterapidir. Özellikle tip 2 

DM veya insülin direnci olan obez hastalarda glisemik kontrol sağlayan GLP-1 agonisti 

Liraglutid ve lipaz inhibitörü Orlistat kullanılmaktadır. Liraglutid ve Semaglutid, insülin 

glukagon salınımı üzerinde etki eden GLP-1R analoğudur. Orlistat bağırsaklardan 

yağların emilimini azaltır ve yemek sonrası GLP-1'in salgılanmasını artırır. Bupropion-
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naltreksonve 5-HT2C reseptör agonisti olanLorkaserin ise iştahı azaltıcı etkiye sahiptir  

(9). 

Cerrahi operasyon, fazla miktarda kilo kaybı sağlayan, ek olarak eşlik eden 

komorbiditeleri de tedavi eden bir yöntemdir.2013 yılında yayımlanan kılavuza göre 18-

60 yaş arasında, BMI>40 kg/m2 olan veya BMI>35,5 kg/m2 olup eşlik eden hastalığı  

(tip 2 DM, metabolik hastalıklar, eklem hastalıkları, kardiyopulmoner hastalıklar vb.) 

olanlarda cerrahi tedavi önerilmektedir. Cerrahi tedavi  (mide bağlama, tüp mide, 

bypass ameliyatı, Roux-en-Y gastrik bypass, vb.) hızlı bir şekilde kilo kaybı sağlayan 

seçenektir. Fakat bariatrik cerrahinin, komplikasyon riski vardır ve pahalı bir yöntemdir  

(155).Gen veya mikrobiyom tabanlı beslenme yöntemleri için araştırılmalar 

sürmektedir.  

2.3.5. Obezite ile COVID-19 iliĢkisi 

Obezite hipertansiyon, aterojenik dislipidemi, kardiyovasküler hastalık, insülin direnci 

gibi komorbiditelere neden olmaktadır. Bu durum obez kişilerde COVID-19‘un 

ciddiyetinin ve mortalitenin artmasına katkı sağlar  (156). Obezite, ACE2 

reseptörlerinin ekspresyonu artırır ve viral rezervuar görevi görmektedir. Özellikle obez 

kişilerdeki yağ dokusunun fazla olması ACE2 reseptör miktarını artırarak enfeksiyonu 

şiddetlendirmektedir.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Tasarımı 

Çalışma Kayseri Şehir Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları Kliniği‘nde, retrospektif 

gözlemsel bir kohort çalışması olarak yapılmıştır. Kayseri Şehir Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları Kliniği‘nde 1 Eylül 2021 ile 1 Nisan 2022 tarihleri 

arasında COVID-19 tanısı ile yatarak takip ve tedavi edilen hastalar geriye dönük 

incelenmiştir. Çalışma Kayseri Şehir Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır  (Tarih: 30.12.2021, Protokol no:556) 

3.2. ÇalıĢma Popülasyonu 

Eylül 2021-Nisan 2022 tarihleri arasında Kayseri Şehir Hastanesi Enfeksiyon 

Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji servisine COVID-19 tanısıyla 382 hasta yatışı 

yapılmıştır. Çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılamayan 111 hasta dışlanmış, 271 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Bu tarih aralığında COVID-19 tanısıyla Kayseri Şehir 

Hastanesinde 7691 servis, 1610 yoğun bakım ünitesi olmak üzere hasta yatısı 

yapılmıştır. Hastanemizde Mart 2020-Nisan 2023 tarihleri arasında COVID-19 tanısı ile 

85.806 hasta yatışı yapılmıştır.  

ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. Hastanın Kayseri Şehir Hastanesinde COVID-19 pnömonisi tanısıyla yatırılarak 

takip edilmiş olması 

2. Nazo-orofarengeal sürüntü örneğinde RT-PCR test sonucu pozitif olması 

3.  18 yaş ve üstü olması 

 

  



 

35 

 

 ÇalıĢmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

1. COVID-19 RT-PCR negatif olan hastalar 

2. Ayaktan takip edilen COVID-19 hastaları 

3.  Gebe hastalar 

4.  Hastanede yatış süresi 7 günden az olan hastalar  

5.  Boy, kilo ve diğer laboratuvar bilgilerine sistem veya kayıtlardan ulaşılamayan 

hastalar 

3.3. ÇalıĢma Protokolü 

COVID-19 tanısı, nazo faringeal sürüntü örneklerinin gerçek zamanlı ters transkriptaz-

polimeraz zincir reaksiyonu  (RT-PCR) ilepozitif saptanmasıyla konuldu  (60). COVID-

19 pnömonisi nedeniyle hastanede takibi yapılan hastalarda demografik bilgiler, risk 

faktörleri ve eşlik eden komorbid hastalıklar başvuru semptomları, radyolojik bulgular, 

yatış süreleri, aldıkları antienflamatuar ajanlar, aldıkları oksijen desteği belirlendi. 

Yatış, 7. ila 10. günlerdeki laboratuvar değerleri  (tam kan sayımı, AST, ALT, LDH, 

CRP, PRC, D-Dimer) kaydedildi. Akciğer tutulumunun derecesi için görsel nicelik 

sınıflandırılması kullanılarak, tutulum yüzde olarak kaydedildi  (157).Çalışmaya dahil 

edilecek hastalar ek hastalıklar açısından da gruplandırılarak, gruplar kendi arasında 

karşılaştırıldı. Beden kitle indeksi; vücut ağırlığının, boy uzunluğunun karesine oranı  

(kg/m
2
) ile hesaplanarak, 25 ile 29,9 arası fazla kilolu, 30 ile 39,9 arası obez, 40‘ın 

üzerinde morbid obez olarak tanımlanmıştır  (143). Hastaların elektronik hasta 

kayıtlarından, tanı anındaki boy ve kilosu öğrenilmiştir. Hastaların prognoz açısından 

değerlendirilmesi, mortalite gelişip gelişmemesi ve hastanede yatış süresi ile 

yapılmıştır. Hastaların başvuru ile tedavinin 7.veya10.gününde saptanan laboratuvar 

değerleri karşılaştırılmıştır. Ayrıca hastaların başvuru sırasında aşı durumları 

belirtilmiştir. Obez olan ve olmayan hastalar arasında tüm bu veriler ile karşılaştırma 

yapılmıştır. 

Tam doz aşı;Sinovac 3 doz ve/veya Biontech 2 doz ile Sinovac 1 doz ve/veya Sinovac 2 

doz ileBiontech 1 doz olarak kabul edildi. Aşı sayısı bu kriterleri karşılamayanlar eksik 

doz aşılanmış olarak belirlendi. 
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3.4. Örneklem Büyüklüğü 

Örneklem büyüklüğü, % 95 güven düzeyi, % 5 hata payı ve Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından obezitenin dünya genelindeki prevalansının % 13 oranında bildirildiği 

verisine dayanarak, tek bir nüfus oranını tahmin etmek için Stat Calc  (EPI INFO 

7.2.3.1) programı kullanılarak belirlenmiştir  (158).Bu varsayımlarla, elde edilen 

örneklem büyüklüğü 174 olarak bulunmuş ve minimum örneklem büyüklüğü % 10 

eksik veri oranı dikkate alınarak 191 olarak tespit edilmiştir. 

3.5. Ġstatistiksel Analiz  

İstatistiksel değerlendirme SPSS 22.0  (IBM Corp., Armonk, NY: USA) paket programı 

kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak ifade edilmiş olup, 

karşılaştırmalar için Ki-kare veya Fisher‘s Exact Test analizi kullanıldı. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılım gösterip göstermediğinin tespiti için Shapiro-Wilks testi 

ve histogram analizleri yapıldı. Parametrik veriler; ortalama±standart sapma şeklinde 

gösterilirken, gruplar arası anlamlılıklar Student t testi kullanılarak belirlendi. 

Parametrik olmayan veriler ise; ortanca  (çeyrekler arası aralık  (IQR)) şeklinde 

gösterilirken, gruplar arası anlamlılıklar Mann Whitney U testi kullanılarak belirlendi. 

Tüm analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. P değeri ≤0,05 olan 

değişkenler çok değişkenli lojistik regresyon analizine dahil edildi. 

Üç ve üzeri gruplara göre normal dağılan nicel verilerin karşılaştırılmasında varyans 

analizi  (ANOVA) normal dağılım göstermeyen gruplarda Kruskall Wallis testi 

kullanıldı. 
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4.BULGULAR 

 Çalışmaya dahil edilen 271 hastanın 126‘sı  (%46,49) erkek, 145‘i  (%53,51) kadındı. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalaması 63,78  (en az 27- en çok 93) yıl 

olarak saptanmıştır. Hastaların VKİ  (kg/m²) değerleri ortalaması 28,96  (en az 19,5-en 

çok 42,6) olarak saptanmıştır  (Tablo 5).  

Tablo 5: Çalışmaya alınan hastaların yaş ve VKİ ortalaması  

 Ortalama  (En az – en çok) % 25-75 

VKĠ  (kg/m²) 28,96  (19,5-42,6)  (24,9-31,9) 

YaĢ /yıl  (Median  (IQR)) 63,78  (27-93)  (56-75) 

 

Hastalar VKİ‘lerine göre gruplandırıldı. Kategorik olarak incelendiğinde 61‘i  (%22,51) 

obez olmayan, 92‘si  (%33,95) fazla kilolu, 118‘i  (%43,54) obez olarak saptanmıştır. 

 Hastaların başvuru semptomları sırasıyla; halsizlik %98,8  (268/271), öksürük %61,25  

(166/271), ateş %59,04  (160/271), solunum sıkıntısı %53,13  (144/271), miyalji %44,6  

(121/271), ishal %19,9  (54/271), tat ve koku kaybı %12,9  (35/271) olarak saptandı. 

Çalışmaya alınan hastaların semptom dağılımı Tablo 6‘ da gösterilmiştir.  
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Tablo 6: Çalışmaya alınan hastaların başvuru şikayetleri 

 Oran %  

Halsizlik 98.89  

Öksürük 61.25 

AteĢ  59.04  

Solunum sıkıntısı 53.13  

Miyalji  44,6 

Ġshal  19,9 

Tat ve koku kaybı  12,9 

 

Hastaların hastane yatış süresi ortancası 10  (7-13) gün, yoğun bakım yatış süre 

ortancası 7  (4-10) olarak saptanmıştır. Hastaların 52‘si  (%19) kaybedilirken 219‘u  

(%81) şifa ile taburcu edildi. Tomografide akciğer tutulum yüzde ortalaması 

27,9±20,25  (ortanca 20) olarak saptanmıştır  (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Çalışmaya alınan hastaların yatış süreleri ve akciğer tutulum oranı  

 Ortalama Ortanca IQR 

Hastane yatıĢ günü mean±sd 11,21±5,85 10,00  (7-13) 

Yoğun bakım yatıĢ günü 

mean±sd 
7,74±4,22 7,00  (4-10) 

Akciğer tutulum oranı 27,93±20,25 20,00  (10-40) 

SD: Standart deviasyon 

Altta yatan kronik hastalıklar irdelendiğinde; hipertansiyon %60,9  (165/271), 

DM%35,4  (96/271), koroner arter hastalığı %32,2  (87/271), kronik akciğer hastalığı 

%16,2  (44/271), malignite %7,01  (19/271; 12‘sinde solid 7‘sinde hematolojik 

malignite), kronik böbrek yetmezliği %6,65  (18/271), serebrovasküler hastalık %6,2  

(17/271), romatoid artrit %2,9  (8/271), HCV enfeksiyonu %1,1  (3/271) ve HBV 

enfeksiyonu %0,7  (2/271) olarak saptandı  (Şekil 6). 
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ġekil 6: Çalışmaya alınan hastalarda saptanan ek hastalıkların sıklığı  

 

Kadın hastaların ortalama VKI  (31,01±5,72) erkek hastalara oranla  (27,93±4,32) daha 

yüksek idi  (p<0,001). Erkek hastalarda ferritin 574  (295-838) µg/L, fibrinojen 5,440  

(4,490-6,460) mg/dL, CRP 81,05  (38,6-145) mg/L, PCT 0,16  (0,09-0,32) µL 

ortancasıkadın hastaların ferritin 288  (110-467,5) µg/L, fibrinojen 4,790  (4,040-5,910) 

mg/dL, CRP 51,5  (21-99) mg/L, PCT 0,09  (0,06-0,18) µL ortanca değerindendaha 

yüksek idi  (p<0,001).Erkek hastaların akciğer tomografisinde COVID-19'a bağlı 

tutulum oranları  (%30,12±21,32)kadın hastaların tutulum oranlarından  (% 

26,03±19,14) istatistiksel anlamlı olarakdaha yüksek idi  (p=0,029).Her iki cinsiyet 

arasında antienflamatuvartedavi süresi, dozu ve oksijen desteği açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır  (p>0,05)  (Tablo 8). 
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Tablo 8:  Cinsiyete göre kişisel özellikler, hastane yatış süreleri ve laboratuvar 

degişkenleri ile akciğer tutulumu, oksijen tedavisi, ilaç doz ve sürelerinin 

karşılaştırılması 

 
Erkek hasta grubu 

n:126 

Kadın hasta grubu  

n:145 
P 

VKĠ  (kg/m²) 28±4,3 31,01±5,72 <0,001 

YaĢ /yıl  (mean± SD) 64,1±13,9 65,63±16,43 0,614 

Hastane yatıĢ Günü  

Median  (IQR) 
10  (7-13) 9  (7-13) 0,300 

Yoğun bakım YatıĢ günü  

Median  (IQR) 
7  (5-9) 7  (4-11) 0,106 

HbA1c mean±sd 6,8±1,5 7,1±1,4 0,21 

Beyaz küre sayısı×10
9
 /µL 

Median  (IQR) 
7,29  (5,04-9,53) 6,6  (4,92-8,78) 0,100 

Lenfosit sayısı/mm
3 

Median  (IQR) 
940  (650-1,310) 1,190  (860-1,500) 0,001 

LDH, U/L 

Median  (IQR) 
322  (262-366)  312  (238-386)  0,302 

Ferritin, µg/L 

Median  (IQR) 
574  (295-838)  288  (110-467,5)  <0,001 

Fibrinojen, mg/Dl 

Median  (IQR) 
5,440  (4,490-6,460) 4,790  (4,040-5,910) 0,001 

D-dimer, µg/L 

Median  (IQR) 
454,5  (291-755)  505,5  (273-904)  0,646 

CRP, mg/L 

Median  (IQR) 
81,05  (38,6-145) 51,5  (21-99) <0,001 

PCT, µL 

Median  (IQR) 
0,16  (0,09-0,32)  0,09  (0,06-0,18)  <0,001 

Tedavinin 7. veya 10. gün laboratuvar değerleri  

Beyaz küre sayısı×10
9
 /µL  

Median  (IQR) 
10,85  (8,42-14,54) 10,37  (7,38-13,35) 0,038 

Lenfosit sayısı/mm
3 

Median  (IQR) 
770  (390-1,340) 985  (555-1,590) 0,002 

LDH, U/L 

Median  (IQR) 
319  (245-413)  284  (215-373) 0,002 

Ferritin, µg/L 

Median  (IQR) 
609  (327-988) 260  (100-506) <0,001 

Fibrinojen, mg/dL 

Median  (IQR) 
4,010  (3,200-4,930) 3,510  (2,710-4,600) 0,002 
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D-dimer, µg/L 

Median  (IQR) 
849  (396-1,883) 632  (358-1,076) 0,054 

CRP, mg/L 

Median  (IQR) 
7  (3-20) 4,4  (1,8-15) 0,010 

PCT, µL 

Median  (IQR) 
0,07  (0,04-0,12) 0,05  (0,04-0,08) <0,001 

Akciğer tutulum yüzdesi 

Median  (IQR) 
20  (10-40) 20  (10-40) 0,029 

Nebül maske süre  3,2±1,1 3,1±1,01 0,899 

Rezervuarlı maske Süre 3,9±1,7 3,8±1,04 0,743 

Yüksek akıĢlı oksijen süre 4±1,92 3,8±1,3 0,615 

Non-invaziv mekanik 

ventilasyon süre 

Median  (IQR) 

3,5  (3-4,5) 3  (2-3) 0,284 

Mekanik ventilasyon süre 

Median  (IQR) 
3  (2-6) 2  (1-7) 0,130 

Total Deksametazon Dozu 

Median  (IQR) 
88  (56-112) 56  (40-112) 0,057 

Total Metilprednizolon Dozu 

Median  (IQR) 
520  (340-745) 400  (240-700) 0,205 

Total Tosilizumab Dozu 

Median  (IQR) 
200  (160-300) 100  (80-200)  0,187 

Etanersept Dozu 

Median  (IQR) 75  (50-100) 50  (50-50) 0,211 

Anakinra Dozu 

Median  (IQR) 
1,400  (600-2,000) 700  (350-2,800) 0,907 

Pulse steroid gün sayısı  

Ortalama±SD 
3,3±0,9 2,9±0,9 0,342 

VKİ: Vücut kitle indeksi, SD: Standart deviasyon, LDH: Laktat dehidrogenaz, CRP: C-reaktif 

protein PCT:Prokalsitonin 

 

Çalışmamız da obez hastalarla obez olmayan hastaların yaş ortalaması benzerdi  

(62,34±17,35‘e 65,62±13,81; p=0,503). Obez hastaların hastane yatış gün ortalaması  

(12,4±7,7) obez olmayan hastalardan  (10,3±3,43) anlamlı derecede yüksek idi  

(p=0,022). Benzer şekilde obez hastaların yoğun bakım ünitesinde yatış gün ortalaması  

(8,7±4,5) obez olmayan hastalardan  (4,9±2,3) anlamlı derecede yüksekti  (p=0,029). 

Obez hastaların başvuru beyaz küre sayısı ortancası 7,36  (4,97-9,06) µL iken, obez 

olmayan hastaların başvuru beyaz küre sayısı ortancası 6,45  (4,62-9,6) µL idi  
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(p<0,01). Obez hastaların başvuru günündeki trombosit değerleri ortalaması 

162,62±119,1 iken, obez olmayan hastaların başvuru günündeki trombosit değerleri 

ortalaması 215,46±125,59 idi  (p=0,05). Tedavinin 7.veya 10.gününde saptanan CRP 

değeri ortancası obez olmayan hastalarda 4,9  (2,4-10,9) mg/L iken obez hastalarda 7,65  

(2,6-38) mg/L idi  (p=0,030). Obez hastalarda HbA1c değeri 7,5±1,47 iken obez 

olmayan hastalarda 6,2±1,32 olarak gözlendi. Obez hastalarda HbA1c düzeyi obez 

olmayan hastaların HbA1c düzeylerinden anlamlı derecede yüksek olarak saptandı  

(p<0,001). Akciğer tutulum yüzdesi obez olmayan hasta grubunda ortalama 20  (10-40) 

iken obez hasta grubunda 30  (20-50) olarak saptanmıştır. Obez hastalarda akciğer 

tutulum oranı obez olmayanlara göre istatistiksel olarak daha yüksekti  (p=0.026). VKI 

normal olan hastaların %72,1‘inde tipik, %16,3‘ünde belirsiz, %11,4‘ünde atipik 

tutulum, obez hastaların ise %77,1‘inde tipik, %17,7 ‗sinde belirsiz, %5,08 ‗inde atipik 

görünüm saptanmıştır  (p=0.005). Ölen hastaların %73‘ü  (38/52) obez, %19,2‘si  

(10/52) fazla kilolu, %7,6‘sı VKI‘i normal idi  (p<0,001). 

 

Resim 1. A:DM, HT tanısı olan COVID-19 pnömonisi ile takip ettiğimiz VKI:22,4 olan 

65 yaş erkek hasta tedavinin 8.gününde taburcu olmuşken; 

B: DM, HT, KBY tanılarına sahip VKI:30,8 olan 76 yaş kadın hasta tedavinin 10.gününde hasta 

kaybedildi. 

 

 

 

A B 
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Resim 2:34 yaşında bayan hasta VKI:31,9 olup diffüz büyük B hücreli lenfoma tanısı 

ile üç günü yoğun bakım ünitesinde olmak üzere toplam 21 gün takip ve tedavi edilmiş, 

ardından taburcu olmuştur. 

A: Yatış günü akciğer bilgisayarlı tomografisi B: Üç hafta sonra kontrol akciğer bilgisayarlı 

tomografisi 

  

Resim 3: A:62 yaşında kadın hasta, VKI :23,2 olup DM, HT tanıları mevcut olup takip 

ve tedavinin 11.gününde taburcu olmuşken; 

B:60 yaş kadın hasta, VKI:31,2 olup DM, HT tanıları mevcut olup takip ve tedavinin 

20.gününde taburcu olmuştur. 

Hastaların VKİ ‗ne göre demografik, laboratuvar özellikler, hastane yatış, tedavi süresi 

ve dozlarının karşılaştırılması Tablo 9‘ da gösterilmiştir. 

A 
B 

A B 
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Tablo 9. COVID-19 pnömonisi ile takip edilen 271 hastanın VKİ ile demografik 

verilerin, başvuru laboratuvar değerlerinin, tedavi başlangıcı ve yedi veya onuncu gün 

laboratuvar değerleri ile akciğer tutulum oranları ve tedavilerin kıyaslanması 

 

Normal VKĠ’ne 

sahip hastalar  

VKI<25  (kg/m²) 

 (N=61) 

Fazla kilolu 

hastalar 

VKI:25-30 (kg/m²) 

 (N=92) 

Obez hastalar 

VKI>30 (kg/m²) 

 (N=118) 

p* 

VKĠ  (kg/m²) 

mean±sd 
23,45±1,35

a
 27,32±1,42

b
 34,51±3,87

c
 

<0,001 

p
a-b

<0,001 

p
a-c

<0,001 

p
b-c

<0,001 

YaĢ /yıl mean±sd 62,3±17,4 65,6±13,8 65,8±15,3 0,503 

Hastane yatıĢ günü  

mean±sd 
10,3±3,4

d
 10,3±3,9

e
 12,4±7,7

f
 

0,022 

p
d-e

=0,94 

p
d-f

=,034 

p
e-f

=,028 

Yoğun bakım yatıĢ 

günü 

mean±sd 

4,9±2,3
g
 6,3±2,6

h
 8,7±4,5

ı
 

0,029 

p
g-h

=,630
 

p
g-ı

=,007
 

p
h-ı

=0,158 

HbA1c 

 mean±sd 
6,2±1,32

j
 6,74±1,41

k
 7,5±1,47

l
 

<0,001 
p

j-k
=0,827 

 p
j-l

=0,029 

p
k-l

=0,058 

Beyaz küre sayısı×10
9
 

/µL 

Median  (IQR) 
6,45  (4,62-9,6)

m
 6,98  (5,39-8,99)

n
 7,36  (4,97-9,06)

o
 

<0,001 

p
m-n

=0,616 

p
m-o

=0,29 

p
n-o

=0,58 

Lenfosit sayısı/mm
3 

Median  (IQR) 
950  (620-1,480) 1,160  (825-1,395) 1,110  (650-1,460) 0,209 

Kreatinin mg/L 

Median  (IQR) 
0,81  (0,72-1,04) 0,92  (0,74-1,17) 0,92  (0,74-1,18)  0,356 

Hemoglobin g/dL 

mean±sd 
13,1±1,8 13,5±1,7 13,1±1,9 0,733 

Trombosit sayısı/mm
3 

mean±sd 
215,46±125,59

p
 210,42±101,92

r
 162,62±119,1

s
 

0,02 
p

p-r
=0,991 

p
p-s

=0,023 

p
r-s

=0,006 

AST, U/L 

Median  (IQR) 
27  (22-34) 31  (20-43) 29  (21-40) 0,221 

ALT, U/L 

Median  (IQR) 
18  (13-31) 21  (14-32)  18,5  (13-32) 0,697 

LDH, U/L 

Median  (IQR) 
297  (260-365) 300  (232-356) 329  (255-405) 0,062 

Ferritin, µg/L 

Median  (IQR) 
407  (205-877) 324  (168-625) 418  (196-715) 0,464 

Fibrinojen, mg/dL 

Median  (IQR) 
5,110  (4,210-6,060) 

5,060  (4,065-

6,150) 

5,055  (4,350-

6,120) 
0,811 
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D-dimer, µg/L 

Median  (IQR) 
507,5  (252-922) 442  (279-810) 498  (294-860) 0,736 

CRP, mg/L 

Median  (IQR) 
62  (33-118) 65  (22,5-123,5) 65  (25-126) 0,607 

PCT, µL 

Median  (IQR) 
0,11  (0,07-0,2) 0,12  (0,06-0,28) 0,13  (0,07-0,25) 0,497 

Tedavinin 7.veya 10 gününde saptanan laboratuvar değerleri 

Beyaz küre sayısı×10
9
 

/µL 

Median  (IQR) 
10,3  (7,48-13,7) 10,4  (8,25-13,47) 10,9  (8,02-14,54) 0,500 

Lenfosit sayısı/mm
3 

Median  (IQR) 
1,145  (580-1,650) 810  (460-1,220) 780  (450-1,510) 0,058 

Trombosit sayısı/mm
3 

Median  (IQR) 
299,8±137,36 305,967±108,645 242,478±174,196 0,129 

Kreatinin mg/L 

Median  (IQR) 
0,78  (0,65-0,94) 0,81  (0,7-1,02) 0,86  (0,68-1,15) 0,133 

AST, U/L 

Median  (IQR) 
25  (17-35) 24  (19-40) 24  (17-35) 0,767 

ALT, U/L 

Median  (IQR) 
39  (19-73) 35  (22,5-72,5) 31  (20-61) 0,560 

LDH, U/L 

Median  (IQR) 
272  (221-353,5)

t
 290  (229-350)

u
 331  (233-450)

v
 

0,014 

p
t-u

=0,992 

p
t-v

=0,029 

p
u-v

=0,030 

Ferritin, µg/L 

Median  (IQR) 
451  (159-766) 394,5  (192-719) 364  (169-790) 0,843 

Fibrinojen, mg/dL 

Median  (IQR) 
3,405  (2,865-4,280) 

3,710  (2,795-

4,640) 

3,970  (2,930-

5,090) 
0,207 

D-dimer, µg/L 

Median  (IQR) 
538  (286-1,845) 623  (383-1,147) 752  (397-1,520) 0,370 

CRP, mg/L 

Median  (IQR) 
4,9  (2,4-10,9)

a
 6  (1,8-12)

b
 7,65  (2,6-38)

c
 

0,030 

p
a-b

=0,07 

p
a-c

=,035 

p
b-c

=,029 

PCT, µL 

Median  (IQR) 
0,05  (0,03-0,08) 0,05  (0,04-0,07) 0,06  (0,04-0,13) 0,070 

Akciğer tutulum 

yüzdesi 
20  (10-40)

d
 20  (10-40)

e
 30  (20-50)

f
 

0,026 

P
d-e

=,944 

p
d-f

=,021 

p
e-f

=,021 

Non-invaziv mekanik 

ventilasyon süresi/gün 

mean±sd 

3,2±1,8 3,3±0,8 3,8±0,9 0,268 

Mekanik ventilasyon 

süresi/gün  

Median  (IQR) 
 2  (1,5-4)

g
 2,5  (1,5-5,5)

h
 3  (1-7)

ı
 

0,005 

p
g-h

=0,773 

p
g-ı

=0,029 

p
h-ı

=0,467 

Anti inflamatuvar 

tedavi süre/gün 

mean±sd 

6,9±2,4 7,4±2,8 8,3±4,7 0,848 

VKİ: Vücut kitle indeksi, SD: Standart deviasyon, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin 

aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, CRP: C-reaktif protein,PCT: Prokalsitonin 

*: Kruskal Wallis testi 



 

46 

 

 

 

ġekil 7: Çalışmaya alınan hastaların VKI‘ne göre CRP değeri ve akciğer tutulum 

oranları 

 Obez hastaların %68,6‘sında  (81/118) diabetes mellitus, %33,8‘inde  (40/118) 

hipertansiyon, %33,05‘inde  (39/118) solunum sistemi hastalığı, %13,5‘inde  (16/118) 

kronik böbrek hastalığı öyküsü mevcuttu. Normal kilolu hastaların % 47,58‘inde  

(29/61) diabetes mellitus, %29,5‘unda  (18/61) hipertansiyon, %42,6‘sında  (26/61) 

solunum sistemi hastalığı, %9,8‘inde  (6/61) kronik böbrek hastalığı öyküsü mevcuttu. 

Obez ve fazla kilolu hastalarda VKI normal olan hastalara göre mortalite daha yüksek 

idi  (p<0,001)  (tablo 10). 
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Tablo 10. Çalışmaya alınan hastaların vücut kitle indekleri ile aşı durumları, mortalite, 

cinsiyet, semptom, komorbidite durumlarının karşılaştırılması 

 

Normal 

kilolu 

VKI<25 

(kg/m²) 

(n=61) % 

Fazla kilolu 

VKI:25-30 

(kg/m²) 

(n=92) % 

Obez 

VKI>30 (kg/m²) 

(n=118) % 

p 

Cinsiyet 
Erkek 42  (68,8) 53  (57,6) 70  (59,3) 

<0,001 
Kadın 19  (31,1) 39  (42,3) 48  (40,7) 

AteĢ varlığı  19  (31,1) 48  (52,1) 93  (78,8) 0,339 

Öksürük varlığı 34  (55,7) 55  (59,7) 77  (65,2) 0,940 

Solunum Sıkıntısı varlığı  34  (55,7) 55  (59,7) 55  (46,6) 0,463 

Komorbitide  45  (73,7) 68  (73,9) 102  (86,4) 0,001 

Diabetes Mellitus 

 
29  (47,5)

a
 55  (59,7)

b
 81  (68,6)

c
 

0,001 

p
a-b

=0,029 

p
a-c 

=0,01 

p
b-c

=0,01 

Hipertansiyon 

 
18  (29,5)

d
 29  (31,5)

e
 40  (33,8)

f
 

0,014 

p
d-e

=0,029 

p
d-f

=0,01 

p
e-f

=0,03 

Kronik obstrüktif akciğerhastalığı 

 
26  (42,6)

g
 38  (41,3)

h
 39  (33,1)

ı
 

0,011 

p
g-h

=0,03 

p
g-ı

=0,01 

p
h-ı

=0,89 

Kardiyovasküler Hastalık 

 
4  (6,5) 8  (8,6) 6  (5,1) 0,422 

Kronik böbrek hastalığı  

 
6  (9,8) 4  (4,3) 16  (13,5) 0,821 

 Sonuç  
Taburcu 57  (93,4) 82  (89,1) 80  (67,7) 

<0,001 
Ex 4  (6,5) 10  (10,8) 38  (32,2) 

 

Hastaların %33,6‘sı  (91/271) tek doz, %66,4‘ü  (180/271) ise 2 veya daha fazla sayıda 

aşı yaptırdığı saptanmıştır. Hastaların aşı dağılımı Tablo 11‘de verilmiştir. 

Tablo 11: Çalışmaya alınan hastaların aşı dağılımı 

 n  (kiĢi sayısı) %  (yüzde) 

Sinovac/Coronovac 

Aşı yaptırmayan 74 30 

1 doz aşı  6 2.4 

2 doz aşı 100 40.5 

3 doz aşı 63 25.5 

4 doz aşı 4 1.6 

Biontech  

Aşı yaptırmayan 91 60.7 

1 doz aşı 39 26 

2 doz aşı 20 13.3 

 



 

48 

 

Hastaların aşı durumları irdelendiğinde 3 doz ve üstü tam aşı 3 doz altı eksik aşı olarak 

kabul edildi. Obez olmayan hastaların %52,4‘ü  (32/61), obez hastaların %38,1‗i  

(45/118) eksik aşılanmışken, obez olmayan hastaların %39,3‘ü  (24/61), obez hastaların 

%33,8‗i  (40/118) tam doz aşılanmıştır. Eksik aşılanan obez hastaların %13,3‘ü  (6/45) 

kaybedilmişken; tam doz aşılanan obez hastaların %2,5‗i  (1/40) ölmüştür. Aşı olmayan 

obez hastaların 31‗i  (%94), fazla kilolu hastaların 2‗si  (% 6) kaybedilmiştir  (p<0.001)  

(Tablo 12). 

Tablo 12.Vücut kitle indeksine göre aşılama durumları ile mortalite oranları 

 

Normal VKĠ’ne 

sahip hastalar 

VKI<25  (kg/m²) 

 (n=61) 

Fazla kilolu 

hastalar 

VKI:25-30 

(kg/m²) 

 (n=92) 

Obez hastalar 

VKI>30 

(kg/m²) 

 (n=118) 

 

Toplam 

hasta sayısı 

 

p 

AĢısız hasta grubu 

Ölen hasta 

sayısı 
- 2  (%6) 31  (94) 33 

 

 

<0.001 

Taburcu olan 

hasta sayısı 
5  (%36) 7  (%50) 2  (%14) 14 

Toplam hasta 

sayısı 
5  (%10) 9  (%20) 33  (%70) 47 

Eksik doz aĢı yaptıran hasta grubu  

Ölen hasta 

sayısı 
2  (%14,2) 6  (%42,8) 6  (%42,8) 14 

 

 

0.603 

Taburcu olan 

hasta sayısı 
30  (%26) 46  (%40) 39  (%34) 115 

Toplam hasta 

sayısı 
32 52 45 129 

Tam doz aĢı yaptıran hasta grubu  

Ölen hasta 

sayısı 
2  (%40) 2  (%40) 1  (%20) 5 

0.562 
Taburcu olan 

hasta sayısı 
22  (%24,4) 29  (%32,2) 39  (%43,4) 90 

Toplam hasta 

sayısı 
24 31 40 95 

 

Hastaların %96,68‘i  (262/271) nazal kanül, %54,3‘ü  (144/271) nebül maske, %24,3‘ü  

(66/271) rezervuarlı maske, %18,4‘ü  (50/271) nazal yüksek akımlı oksijen, %17,6‘sı  

(47/271) non-invaziv mekanik ventilasyon, %18,08‘i  (49/271) mekanik ventilasyon 

desteği almıştır. 
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Hastalara, deksametazon  (4-32 mg/gün), metilprednizolon  (40-120 mg/gün), 

tosilizumab  (80-200 mg/gün), etanersept  (50-100mg/gün), pulse steroid  (250-

500mg/gün) verilmiştir. Hastaların %30,3‘u  (82/271) deksametazon, %74,07‘si  

(200/271) metilprednizolon, %10,6‘sı  (28/271) tosilizumab, %4,41‘i (12/271) 

etanersept tedavisi almıştır. Hastaların bazılarına pulse steroid  (%4,41) verilmiştir. 

 

Ölen hastaların VKİ ortalaması  (32,18±5,21), taburcu olan hastalardan  (28,96±5,2) 

yüksek saptanmıştır  (p<0,001). Ölen hastaların yaş ortalaması 74,6±11,08 iken taburcu 

olan hastaların yaş ortalaması 62,7±15,3 idi  (p<0,001). Ölen hastaların servis ve yoğun 

bakım ünitesinde yatış süresi sırayla 15  (11-18,5) ve 8  (5-11) iken, taburcu olan 

hastaların servis ve yoğun bakım ünitesinde yatış süresi ortalaması sırayla; 9  (7-12) ve 

4  (3-4) olarak saptandı  (p<0,001).  

Başvuru günü lenfosit sayısı ortancası ölen hastalarda 955  (565-1,265) µL, taburcu olan 

hastalarda 1,130  (800-1,480) µL idi  (p=0,004).Başvuru sırasında LDH sağ kalanlarda 

ortanca 311  (245-366) U/L, ölenlerde 338  (273-448) U/L  (p= 0,018) ;beyaz küre 

sayısı sağ kalanlarda 7,22  (4,77-8,98) /µL, ölenlerde 6,98  (5,04-9,21) µL  

(p<0,001);ferritin sağ kalanlarda 339  (167-662) µg/L, ölenlerde 571  (407-1,082) µg/L  

(p= 0,004); D-Dimer ortanca değerisağ kalanlarda 438,5  (253-717) µg/L, ölenlerde 

794,5  (438-1,440) µg/Lolarakölen hastalarda daha yüksek saptandı  (p<0.001). Başvuru 

PCT ortanca değeri sağ kalanlarda 0,1  (0,06-0,19) µL, ölenlerde 0,27  (0,13-0,64) µL 

olup ölen hastalarda daha yüksek idi  (p<0.001).  

Laboratuvar ile mortalite arasındaki ilişkide, cut-off belirlemek için yaptığımız 

analizlere göre, başvuru CRP düzeyi 52,4 mg/L ve üstünde olan hastaların mortalite 

açısından duyarlılığının %72,5, özgüllüğünün ise % 47 olduğu belirlendi  (p=0,011). 

Başvuru LDH düzeyi 428 U/L ve üzerinde mortalite açısından duyarlılığının %30,6, 

özgüllüğünün %89  (p<0,001), PCT değerinin 0,1 µL ve üzerinde mortalite açısından 

duyarlılığının %85,4, özgüllüğünün ise % 53,5 olduğu saptandı  (p<0,001). 

Ölen hastalarda HbA1c ortalaması 7,5±1,3 iken sağ kalanlarda 6,8±1,5 idi.Mortalite ile 

HbA1c arasında anlamlı fark saptanmamıştır  (p=0,91). Ölen hastalarda akciğer tutulum 

ortalaması % 30  (20-50) iken; sağ kalanlarda % 20  (10-40) olarak saptandı. Ölen 
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hastaların %73,07‘unda  (38/52) tipik, %19,2‘sinde  (10/52) belirsiz, %2,7‘sinde  (4/52) 

atipik tutulum; sağ kalanlarda %73,05‘inde  (160/219) tipik, %15,9‘unda  (34/219) 

belirsiz, %11,4‘ünde  (25/219) atipik tutulum saptanmıştır. Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizine göre hastalarda akciğer tutulumunun fazla olması mortalite ile 

ilişkili olarak bulundu  (p<0,001). 

 Bireyselleştirilmiş tedaviler irdelendiğinde ölen hastalara verilen deksametazon tedavi 

süresi 8,7±8,3 iken, sağ kalanlara verilen deksametazon tedavi süresi 7,4±2,7  (p<0,001) 

ve ölen hastalara verilen pulse steroid tedavi süresi 3,3±0,7 iken, sağ kalanlara verilen 

pulse steroid tedavi süresi 3,1±0,9 olarak hesaplanmıştır  (p <0,001). Ölen hastalara 

verilen tosilizumab dozu 280  (160-400) sağ kalanlara verilen tosilizumab dozundan 

200  (80-300) fazla idi  (p=0,05)  (Tablo 13). 

Tablo 13. Ölen ve taburcu olan hastalarda demografik verilerin, başvuru laboratuvar 

değerlerinin, tedaviye başlangıç sonrası yedinci veya onuncu gün laboratuvar 

değerlerinin, akciğer tutulum derecesinin ve aldıkları tedavilerin karşılaştırılması 

 
Taburcu olan hasta grubu  

(n=219) 
Ölen hasta grubu  (n=52) p 

VKĠ  (kg/m²) 28,9±5,2 32,1±5,2 <0,001 

VKI <30 (kg/m²) kiĢi sayısı 139 14 <0,001 

VKI >30 (kg/m²) kiĢi sayısı 80 38 <0,001 

YaĢ \yıl 

Ortalama±SD 
62,7±15,3 74,6±11,08 <0,001 

Hastane yatıĢ gün 

 Median  (IQR) 
9  (7-12) 15  (11-18,5) <0,001 

Yoğun bakım yatıĢ gün 

 Median  (IQR) 
4  (3-4) 8  (5-11) 0,001 

HbA1c  

Ortalama±SD 
6,8±1,5 7,5±1,3 0,91 

Beyaz küre sayısı×109 /µL 

Median  (IQR) 
7,22  (4,77-8,98) 6,98  (5,04-9,21) <0,001 

Lenfosit sayısı/mm3 

Median  (IQR) 
1,130  (800-1,480) 955  (565-1,265) 0,004 

Kreatinin mg/L 

Median  (IQR) 
0,87  (0,72-1,05) 1,12  (0,97-1,66) <0,001 

Trombosit sayısı/mm3 

Ortalama±SD 
219,681±103,752 68,886±90,259 <0,001 

AST, U/L 

Median  (IQR) 
28  (21-39) 33,5  (24,5-41,5) 0,073 

ALT, U/L 

Median  (IQR) 
20,5  (14-33) 17  (11-30) 0,057 

LDH, U/L 

Median  (IQR) 
311  (245-366) 338  (273-448) 0,018 

Ferritin, µg/L 

Median  (IQR) 
339  (167-662) 571  (407-1,082) 0,004 
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Fibrinojen, mg/Dl 

Median  (IQR) 
5,060  (4,120-6,135) 5,010  (4,350-5,950) 0,758 

D-dimer, µg/L 

Median  (IQR) 
438,5  (253-717) 794,5  (438-1,440) <0,001 

CRP, mg/L 

Median  (IQR) 
57  (25-117) 89  (43-164) 0,016 

PCT, µL 

Median  (IQR) 
0,1  (0,06-0,19) 0,27  (0,13-0,64) <0,001 

Tedavinin 7.veya 10.gününde saptanan laboratuvar değerleri  

Beyaz küre sayısı×109 /µL 

Median  (IQR) 
10,7  (8,15-13,75) 10,36  (8,01-13,7) 0,804 

Lenfosit sayısı/mm3 

Median  (IQR) 
1,130  (650-1,660) 360  (260-470) <0,001 

Trombosit sayısı/mm3 

Median  (IQR) 
320,02±119,2 95,5±124,6 <0,001 

Kreatinin mg/L 

Median  (IQR) 
0,79  (0,66-0,96) 1,13  (0,85-1,51) <0,001 

AST, U/L 

Median  (IQR) 
24  (17-35) 24,5  (18,5-47) 0,508 

ALT, U/L 

Median  (IQR) 
23,5  (15-49,5) 38  (23-72) 0,004 

LDH, U/L 

Median  (IQR) 
273  (219-350) 454  (356-729) <0,001 

Ferritin, µg/L 

Median  (IQR) 
379  (177-694) 873  (202-1,732) 0,005 

Fibrinojen, mg/dL Median  

(IQR) 
3,510  (2,765-4,475) 4,860  (3,640-6,050) <0,001 

D-dimer, µg/L 

 Median  (IQR) 
540  (311-1,010) 2,441  (938-7,511) <0,001 

CRP, mg/L 

Median  (IQR) 
4,4  (2-10) 59  (16-81,5) <0,001 

PCT, µL 

Median  (IQR) 
0,05  (0,04-0,07) 0,15  (0,1-0,35) <0,001 

Akciğer tutulumu yüzdesi 

Median  (IQR) 
20  (10-40) 30  (20-50) <0,001 

Nazal oksijen süre/gün 

Median  (IQR) 
3  (3-5) 3  (2-3) <0,001 

Nebül maske süre /gün 

Median  (IQR) 
3  (3-3) 3  (2-3) 0,006 

Rezervuarlı maske süre 

/gün Median  (IQR) 
3  (3-5) 3  (3-5) 0,823 

Yüksek akıĢlı oksijen süre 

/gün Median  (IQR) 
4  (3-5) 3  (3-5) 0,746 

Non-invaziv mekanik 

ventilasyon süre /gün 
3±0 3,3±1,7 0,813 

Mekanik ventilasyon süre 

/gün Ortalama±SD 
0±0 3  (1-7) <0,001 

Deksametazon Süre /gün 

Median  (IQR) 
7  (6,5-9) 5,5  (4-9) <0,001 

Metilprednizolon Dozu 

Median  (IQR) 
520  (340-730) 190  (12-805) 0,111 

Metilprednizolon Süre/gün 

Median  (IQR) 
8  (7-11) 12  (6-15) 0,391 

Tosilizumab Dozu 

Median  (IQR) 
200  (80-300) 280  (160-400) 0,05 

 Etanersept Dozu 

Median  (IQR) 
50  (50-75) 75  (50-125) 0,157 

Anakinra Dozu  

Median  (IQR) 
800  (500-2,000) 2,400  (1,200-3,000) 0,836 

Pulse steroid gün sayısı 

Ortalama±SD 
3,1±0,9 3,3±0,7 <0,001 
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VKİ: Vücut kitle indeksi, SD: Standart deviasyon, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin 

aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, CRP: C-reaktif protein, PCT: Prokalsitonin 

 

Ölen hastaların %94,2‘sinde halsizlik  (49/52), %76,9‘unda solunum sıkıntısı  (40/52), 

%51,9‘unda ateş  (27/52) gözlenmiştir. Ateş ve solunum sıkıntısı ölen hasta grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek idi  (p=0,035, p=0,010). Ölen hastaların %86,5‘inde  

(45/52) hipertansiyon %55,7‘sinde  (29/52) DM, %53,8‘inde  (28/52) kardiyovasküler 

hastalık %17,3‘ünde  (9/52) kronik böbrek hastalığı saptanmıştır  (Tablo 14). 

Tablo 14. Taburcu olan ve ölen hastaların, cinsiyet, semptom, komorbidite 

durumlarının karşılaştırılması 

 

 Taburcu olan hasta 

grubu 

 (n:219) % 

Ölen hasta grubu 

 (n:52) % 

p 

Cinsiyet 

Erkek 
104  (47,5) 22  (42,4) 

0,501 
Kadın 

115  (52,5) 30  (57,6) 

 Halsizlik varlığı  214  (97,7) 49  (94,2) 0,501 

Öksürük varlığı 212  (96,8) 48  (92,3) 0,140 

Solunum sıkıntısı varlığı  126  (57,5) 40  (76,9) 0,010 

AteĢ varlığı  

 
79  (36,07) 27  (51,9) 0,035 

Komorbitide  166  (75,7) 49  (94,2)  

Hipertansiyon 120  (54,7) 45  (86,5) <0,001 

Diabetes Mellitus 67  (30,5) 29  (55,7) <0,001 

 Kardiyovasküler Hastalık 59  (26,9) 28  (53,8) <0,001 

 Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı 
14  (6,3) 4  (7,6) 0,082 

Kronik böbrek hastalığı  9  (4,1) 9  (17,3) <0,001 
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5.TARTIġMA 

Çin'in Wuhan şehrinde 2019 yılı sonunda başlayan COVID-19 hastalığı hızla yayılarak 

küresel bir salgın haline geldi. Alınan pek çok önleme rağmen dünyada hızla yayılmaya 

devam ederek önemli bir morbidite ve mortalite nedeni oldu. COVID-19 klinik olarak 

asemptomatik veya hafif enfeksiyondan ölümcül seyreden ciddi formlara kadar 

değişkenlik göstermektedir.  

Bu çalışmada COVID-19 pnömonisi ile takip edilen 271 hastada VKİ‘nin prognoza olan 

etkisi araştırıldı. Obezite genel olarak vücuda besinler ile alınan enerjinin, harcanan 

enerjiden fazla olmasından kaynaklanan ve vücut yağ kitlesinin, yağsız vücut kitlesine 

oranla artması ile açıklanan kronik bir hastalıktır. DSÖ ‗ne göre 2016 yılında, 18 yaş ve 

üstü yaklaşık 1,9 milyar yetişkin fazla kilolu, 650 milyon kişi obez idi  (158). 

Ülkemizde yapılan en son çalışmada kadınların %20,9‘unun obez olduğu 

görülmektedir.Erkeklerde ise bu oran %13,7‘dir.Toplamda ise Türkiye‘de obezite oranı 

%17‘dir  (159). Boy ve kilo değerleri kullanılarak hesaplanan VKI incelendiğinde; 15 

yaş ve üstü obez bireylerin oranı 2016 yılında %19,6 iken, 2019 yılında %21,1 olarak 

saptanmıştır. Cinsiyete göre bakıldığında; 2019 yılında kadınların %30,4'ünün fazla 

kilolu %24,8'inin obez, erkeklerin ise %39,7'sinin fazla kilolu %17,3'ünün obez olduğu 

görülmüştür  (160).Amerika‘nın New York şehrindeCOVID-19 ile takip edilen 1687 

hastayla yapılmış bir çalışmada ise hastaların %33‘ünün fazla kilolu %31,1‘inin obez 
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olduğu saptanmıştır  (161). Çalışmamızda ise buna benzer şekilde hastaların %33,95‘i 

fazla kilolu, %43,54‘ü obez idi.  

Obezitenin kardiyovasküler hastalıklar ve diabetes mellitus için bir risk faktörü olduğu 

günümüzde çok iyi bilinmektedir. Obez ve fazla kilolu hastalarda COVID-19 seyrinde 

hastaneye yatış ve mortalite oranlarının obez olmayan hastalara göre daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir  (8). Çalışmamızda obez hastaların % 86,4‘ünün komorbiditesi 

bulunmaktaydı  (%68,6‘sında diabetes mellitus, %33,8‘inde hipertansiyon, %33,05‘inde 

solunum sistemi hastalığı, %13,5‘inde kronik böbrek hastalığı). 

COVID-19 hastalarında VKI ile yaş, morbidite ve mortalitenin değerlendirildiği bir 

çalışmadahastaların%30‘unun fazla kilolu%22‗sinin obez kategorisinde olduğu 

görülmüştür  (162).Kalligeros ve ark. (163) tarafından yapılan başka bir çalışmada 

hastaların %26,2‗sinin morbid obez olduğu görüşmüştür. Çalışmamızda ise COVID-19 

hastalarının %4,4‘ü morbid obez idi. Yakın zamanda ABD‘nin 14 eyaletinde 6.760 

COVID-19 hastasının dahil edildiği bir çalışmada, en sık komorbidite nedeninin obezite  

(%72,5) olduğu bildirilmiştir. Obez hastalarda Anjiotensin dönüştürücü enzim-2  

(ACE2) reseptörü fazladır ve obez hastalar SARS-CoV-2‘ye daha duyarlıdırlar  

(164).İtalya‘da obezitenin COVID-19 pnömonisine olan etkisinin araştırıldığı bir 

çalışmada hastaların VKİ ortalaması 27,2±4,6  (en az 17,7-en çok 40,8) olarak 

açıklanmıştır. Hastaların %22,51‘i obez olmayan, %33,95‘i fazla kilolu, %43,54‘ü obez 

idi  (165). Çalışmamızda benzer şekilde vücut kitle indeksleri ortancası 28,96  (en az 

19,5-en çok 42,6) olarak saptanmıştır. 

COVID-19 hastalarında mortaliteyi etkileyen faktörlerden birinin de ileri yaş olduğu 

görülmüştür. ABD‘de COVID-19 tanılı 2449 hastayı kapsayan çalışmada 65 yaş ve üstü 

hastalarda ölüm oranı %80 olarak rapor edilmiştir  (166).Kanada‘da COVID-19 tanılı 

167.500 hastanın dahil edildiği retrospektif bir çalışmada 80 yaş üzeri, 70-79 yaş arası 

ve 60-69 yaş grubundaki hastalarda 50-59 yaş arası hastalara kıyasla sırasıyla;23  

(%95CI 19.37-27.56; p<0.001), 10 (%95) CI 9.06–12.89; p<0.001) ve 3.7  (%95CI 

3.11–4.42; p<0.001) kat daha yüksek mortalite gözlenmişken, 50 yaşın altındaki 

hastalarda mortalite%90 daha düşük saptanmıştır  (HR = 0.10, 95) %CI 0,07–0,14, 

p<0,001)  (167). Çalışmamızda benzer şekilde ölen hastaların yaş ortalaması  

(74,62±11,08) taburcu olan hastaların yaş ortalamasından  (62,67±15,33) daha yüksek 
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bulundu. Obezitenin COVID-19 hastalığının prognozu üzerine etkisinin araştırıldığı bir 

çalışmada Obezite hastalar ile obez olmayan hastalar arasında yaş açısından anlamlı bir 

fark saptanmamış  (171). Benzer şekilde bu çalışmada da obez hastaların yaş ortalaması  

(65,8±15,33 yıl), obez olmayan hastaların yaş ortalaması  (62,34±17,35 yıl) saptandı.  

COVID-19 tanısı alan hastalarda prognoz ile cinsiyet ilişkisinin araştırıldığı çalışmalar 

mevcuttur. Yaklaşık 13 milyonun üzerinde bireyin değerlendirildiği bir metaanalizde 

kadınlarda merkezi obezitenin daha fazla görüldüğü belirtilmiştir. Erkeklerde 

testosteron hormonu yağ tüketimini teşvik ettiği ve merkezi obeziteyi azalttığı için, 

testosteron seviyelerinde azalma ile merkezi obezite ilişkili görünmektedir  (168). X 

kromozomunun enfeksiyon hastalıkları ile ilişkili olup olmadığının araştırıldığı bir 

çalışmada östrojenin IL-6, CRP ve TNF-alfa seviyelerinin artışını önlediği ve anti-

inflamatuar etkiye yol açtığı, bununla birlikte testosteronun IL-10, IL-13, TGF- gibi 

anti-enflamatuar sitokinleri artırarak bağışıklık sistemi üzerinde inhibe edici bir etkiye 

sahip olduğu belirtilmiştir. Ayrıca T ve B lenfositler, doğal öldürücü hücreler, 

makrofajlar ve dendritik hücreler östrojen reseptörlerini kullanırken kadın hastalarda 

yüksek antikor yanıtı ve güçlü bağışıklık savunmasını artırdığı belirtilmiştir. Tüm bu 

mekanizmalardan dolayı COVID-19 tanısı alan kadınlarda prognozun daha iyi seyrettiği 

sonucuna varılmıştır  (169).Çalışmamızda bu sonuçlardan farklı olarak erkek ve kadın 

hastalarda mortalitenin benzer olduğu görüldü  (erkek hastaların %17,4‗ü kadın 

hastaların %20,6‘sı kaybedilmiştir). Bu çalışmadaki farklılığın kadın hastaların ortalama 

VKI  (31,01±5,72) erkek hastalara oranla  (27,93±4,32) daha yüksek olmasına bağlı 

olduğunu düşünmekteyiz. 

COVID- 19 ile ilgili yapılan çalışmalarda semptom dağılımı ile ilgili benzer sonuçlar 

bulunmuştur. Amerika Birleşik Devletleri'nden yaklaşık 370.000 COVID-19 hastasını 

kapsayan bir vaka raporunda en sık görülen semptom öksürük  (%50) olarak 

açıklanmışken; hastaların %43‘ünde ateş, %29‘unda solunum sıkıntısı, %36‘sında 

miyalji gözlenmiştir  (170). COVID- 19 tanılı 1000 hastanın dahil edildiği bir çalışmada 

ateş  (%88,7) ve öksürük  (%67,8) en yaygın semptomlar olarak gözlenmiştir  

(2).Retrospektif tek merkezli bir çalışmada obez hastalarda öksürük  (%36,1'e karşı 

%11,9), ateş  (%41‘e karşı %49 ),halsizlik  (%33,3'e karşı %5,1) sıklığı obez olmayan 

hastalara göre daha yüksek saptanmıştır  (171) .Amerika‘da 770 hastanın dahil edildiği 
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bir çalışmada obez olan hastaların ateş  ( %78), öksürük  (%73) ve nefes darlığı  ( 

%72)obez olmayan hastalara göre daha yüksek olarak bildirilmiştir  (172).Çalışmamız 

da benzer şekilde tüm hastalarda en sık gözlenen semptomlar sırasıyla; halsizlik  

(%98,8), öksürük  (%61,25), ateş yüksekliği  (%59,04) idi. Çalışmamızda obez 

hastaların bulunduğu grupta benzer şekilde en sık görülen semptom ateş  (%78,8), 

öksürük  (%65,2) ve nefes darlığı  (%46,6) idi. 

Obezite, ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğu, solunum kaslarında zayıflama ve 

ventilasyon kapasitesinde azalmaya neden olarak hipoventilasyona neden olur. Özellikle 

abdominal obezite, akciğer ventilasyonu kapasitesini azaltarak hipoksiye neden 

olmaktadır. Obez ve fazla kilolu bireylerde hava yolları ve akciğer parankimindeki 

mekanik değişiklikler, sistemik ve hava yolu inflamasyonunun daha şiddetli olması 

öksürük ve nefes darlığının bu hastalarda daha sık görülmesine neden olmaktadır  (173). 

207 çalışmayı kapsayan bir metaanalizde başvuru semptomlarından öksürük ve ateş 

varlığı hastalığın ağır seyretmesi açısından risk faktörü olarak bulunmuş; nefes darlığı 

mortaliteyi 3.45 kat artıran risk faktörü olarak açıklanmıştır  (174).Çalışmamız da nefes 

darlığı en sık görülen semptomlardan olup obez hastalarda da sık görülmüştür. 

COVID-19 pandemisinde yaklaşık 768 milyonun üzerinde vaka bildirilmiş bu hastaların 

önemli bir kısmının komorbiditesi olan hastalar olduğu bilinmektedir  (27).COVID-

19‘u olan 3027 hastanın dahil edildiği sistematik bir incelemede, erkek cinsiyet, 65 yaş 

üstü olma, sigara kullanımı, hipertansiyon, DM, kardiyovasküler hastalık ve kronik 

akciğer hastalıklarının kötü klinik sonuçla ilişkili olduğu belirtilmiştir; obezitenin 

mortalite için önemli bir risk faktörü olduğu vurgulanmıştır  (173). Hipertansiyon ve 

COVID-19 ilişkisini araştıran 30 çalışmanın değerlendirildiği bir meta-analizde 

hipertansiyonun mortaliteyi (RR 2.21  (1.74, 2.81)) ve COVID-19 şiddetini  (RR 2.04  

(1.69, 2.47)) artırdığı saptanmıştır  (175). Kanada‘da 15 Ocak ile 31 Aralık 2020 

tarihleri arasında 167.500 COVID-19 tanılı hastayı kapsayan retrospektif bir kohort 

çalışmasında hastaların %43.8‘inde en az bir ek hastalık saptanmıştır. En sık altta yatan 

hastalık %24 oranında hipertansiyon, sırasıyla; kronik akciğer hastalığı %16 ve diabetes 

mellitus %14.7 oranında açıklanmıştır. Komorbiditesi olan hastaların, olmayanlara göre 

daha yüksek mortalite riskine sahip  (OR = 2.80, %95 CI 2.35-3.34; p<0.001) olduğu 

gözlenmiştir. Özellikle kronik böbrek hastalığı  (OR = 1.45, %95 CI 1.34–1.57; 
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p<0.001), kardiyovasküler hastalık  (OR = 1.22, %95 CI, 1.15–1.30) ve DM  (OR = 

1.19, %95 CI, 1.12–1.26; p<0.001) mortalite artışıyla ilişkilendirilmiştir  (167).Kronik 

böbrek hastalığı olan kişilerde üremiktoksinler artmaktadır. Üremik toksinler T lenfosit 

işlevini bozarak patojenlerin tanınmasını, fagositozunu, antijenlerin T lenfosit 

hücrelerine sunulmasını ve antikor üretimini azaltmaktadır.T lenfosit yetersizliğine 

bağlı olarak KBY hastaları SARS-CoV-2 enfeksiyonuna daha yatkındırlar. Özellikle 

hemodiyaliz uygulanan hastalarınimmunsupresyon nedeniyle daha riskli olduğu 

belirtilmiştir  (176). Çalışmamızda ölen hastaların %86,5‘inde hipertansiyon, 

%55,7‘sinde diabetes mellitus, %53,8‘inde kardiyovasküler hastalık, %17,3‘ünde 

kronik böbrek hastalığı bulunmaktaydı. Çalışmamızda diabetes mellitus, hipertansiyon, 

kardiyovasküler hastalık ve kronik böbrek yetmezliği mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

Bu çalışmada komorbidite sıralaması benzer şekilde %35,4‘ünde DM, %60,9‘unda 

hipertansiyon, %32,2‘sinde koroner arter hastalığı, %6,65‘inde kronik böbrek 

yetmezliği, %9,5‘inde astım, %7,01‘inde malignite  (12‘sinde solid, 7‘sinde hematolojik 

malignite) olduğu saptanmıştır. 

COVID-19 ile DM prevalansının değerlendirildiği 729 çalışmayı kapsayan bir meta-

analizde hastaların %21,4‘ünde; şiddetli COVID-19 kliniğine sahi olanların%28,9‘unda 

ve ölen hastaların %34,6‘sında DM olduğu bildirilmiştir  (177). Bu çalışmada obez olan 

hastalarda en sık rastlanan altta yatan hastalıklar sırasıyla diabetes mellitus  (%68,6) ve 

hipertansiyon  (%33,8), kronik akciğer hastalığı  (%33,05) ve kronik böbrek hastalığı  

(%13,5) izledi. Çalışmamızda obez hastalarda obez olmayan hastalara göre daha fazla 

oranda diabetes mellitus ve hipertansiyon bulunmaktaydı. Obez kişilerde, genellikle 

diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi ek hastalıklar daha sık bulunur. Obez kişilerde 

kronik inflamasyon nedeniyle dislipidemi, hipertansiyon, DM, kardiyovasküler hastalık, 

metabolik sendrom ve kronik solunum yetmezliği gibi komplikasyonlar daha sık 

görülür. DM olan bireylerde proinflamatuar sitokinlerin salınımı ve oksidatif stres 

sağlıklı insanlardan fazladır. SARS-CoV-2 virüsü DM olan hastalarda insülin direnci ve 

β-hücrelerinin yıkımı ile ilişkili olarak hiperglisemiye de neden olur. Hiperglisemik 

ortamda furin ve anjiyotensin dönüştürücü enzim 2  (ACE-2) reseptörünün artması, 

SARS-CoV-2‘nin konak hücreye girişini artırır.DM olan hastalardaki hiperglisemi 

durumu SARS-CoV-2‘nin çoğalmasını kolaylaştırmaktadır. DM tanılı hastalarda T 
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lenfositlerin, doğal öldürücü  (NK) hücre aktivitesinin azalması ve nötrofil, makrofaj 

fonksiyonunun bozulmasına bağlı olarak hümoral bağışıklık cevabı azalır. 

Hipergliseminin SARS-CoV-2 replikasyonunu ve mitokondride reaktif 

oksijen türlerininin üretimini artırdığı saptanmıştır. DM olanlarda , DM olmayanlara 

kıyasla CD3, CD4 ve CD8 dahil T-lenfosit alt tipleri daha düşük bulunmuştur  

(178).Hiperglisemiye bağlı kronik sistemik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu, 

SARS-CoV-2 enfeksiyonuna karşı gelişen inflamatuar yanıtla artarak mikro sirkülasyon 

bozukluğuna neden olur. Bu durum yaygın damar içi pıhtılaşma, tromboembolizm ve 

multiorgan disfonksiyonuna yol açar. Ayrıca, kronik böbrek, kardiyovasküler hastalıklar 

gibimikro ve makrovasküler komplikasyonları da ölüm riskini artırmaktadır. SARS-

CoV-2 ile enfekte obez hastalarda HT, dislipidemi ve insülin direnci kardiyovasküler 

olay riskini artırır. Obez hastalarda renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin 

hiperaktivitesi, anjiyotensin II düzeylerini artırarak miyokardiyumu 

etkileyebilmektedir. Ayrıca obezite, dolaşımdaki plazma hacmini artırarak COVID-19 

hastalarında sağ ventrikül disfonksiyonuna yol açmaktadır. Bu nedenle DMli hastalarda 

kan glukoz regülasyonu, SARS-CoV-2 enfeksiyonu seyrini iyileştirmek ve COVID-

19‘a bağlı ölüm oranını azaltmak için önemlidir  (179). 

Boulet ve ark. (180) tarafından yapılan epidemiyolojik çalışmalarda obez kişilerde astım 

ve kronik obstrüktif akciğer hastalıklarının daha sık olduğu saptanmıştır. Obez 

kişilerdeki sistemik inflamasyon alveol duvarlarında kalınlaşma, göğüs ve karın 

bölgesinde yağ dokusunun artması ve beraberinde ventilasyon-perfüzyon dengesizliği 

kronik akciğer hastalıklarına neden olmaktadır. Çalışmamızda obez olan hastaların obez 

olmayan hastalara göre daha fazla  (%37,9‘a karşı %25) kronik bronşiyal hastalığa sahip 

olduğu saptanmıştır. 

Koronaviruslar, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminde  (RAAS) yer alan anjiyotensin 

dönüştürücü enzim 2  (ACE2) reseptörüne bağlanarak hücreye giriş yapar. ACE2 

reseptörüne bağlanmasıyla birlikte hücresel sinyal yolaklarını aktifleştirir ve 

vazokonstriksiyona, proinflamatuar yanıta ve protrombotik olaylara yol açar. RAAS, 

sıvı ve elektrolit dengesini ve sistemik vasküler direnci koruyarak kan basıncı 

kontrolünden sorumludur. Plazma anjiyotensinojenin renin tarafından anjiyotensin I‘e  

(ang I), anjiyotensin dönüştürücü enzim ise ang I‘i anjiyotensin II‘ye  (ang II) 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fphar.2020.00056/full#B3
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dönüştürür. ACE2, ang II‘yi substrat olarak kullanır ve ang  (1-7) üretir. Ang  (1-7), kan 

basıncını düşürücü ve anti-inflamatuar ve anti-fibrotik özelliklere sahip metabolik 

olarak aktif bir hormondur. SARS-CoV‘nin spike proteini, ACE2 ekspresyonunu 

azaltır. Akciğerde ACE 2‗nin azalması, ACE2‘nin substratı olan anjiyotensin II‘nin 

artmasına; anjiyotensin II artışı, nötrofil birikimine, vasküler geçirgenliğin artmasına ve 

ARDS ‗ye yol açarak pulmoner ödeme neden olur (181). 

 SARS-CoV-2'nin adipoz dokuyu enfekte ettiği ve adipoz dokuda çoğaldığı tespit 

edilmiştir. SARS-CoV-2 etkeni adipogenezi uyararak adipoz doku hipertrofisi ve 

hiperplazisine neden olmaktadır. Adipozitler, makrofaj aktivasyonunu ve monosit 

kemoatraktan protein-1  (MCP -1) gibi kemokinler salgılayarak inflamasyonda rol 

oynamaktadır. Obez kişilerde adipozit hipertrofisi ve hiperplazisi nedeniyle adipoz 

dokularda hipoksi görülür. Hipoksik adipozitlerde nekroz gelişmesiyle makrofaj 

aktivasyonu artar ve inflamasyon şiddetlenir. Bu durumlar doğal bağışıklık yanıtını 

zayıflatır ve SARS-CoV-2 enfeksiyon seyrini kötüleştirmektedir  (182). Martínez-Colón 

ve arkadaşları COVID-19 nedeniyle ölen hastaların kalp ve barsak çevresindeki yağ 

dokusunda SARS-CoV-2 etkenini göstermişlerdir (183). 

Obezite kronik inflamasyona, oksidatif strese ve vücuttaki çeşitli hormon düzeylerinde 

değişikliklere neden olan metabolik bir hastalıktır. Çalışmalarda, obez kişilerde daha 

yüksek leptin seviyesi ve daha düşük adiponektin seviyesi olduğu görülmüştür. Adipoz 

dokudan salgılanan leptin T hücrelerinin proliferasyonunu etkileyerek bağışıklık 

sistemini düzenler. Leptin bağışıklık hücreleri üzerindeki leptin reseptörlerine  

(LEPR'ler) bağlanarak Janus kinaz sinyal dönüştürücüsünü ve transkripsiyon 

aktivatörünü  (JAK-STAT) uyarır ve proinflamatuar/antiviral sitokinlerinin  (IL-6, IL-

18, IL-12 ve TNF-α) salınımını arttırır. Obez kişilerde yüksek leptin seviyeleri, alveolar 

sıvı birikimi, hipoksi ve ARDS ile ilişkilendirilmiştir. Adiponektin karaciğer parankim 

hücreleri, miyositler, epitel hücreleri ve büyük oranda yağ dokusu tarafından 

salgılanan bir proteindir. Hücrelerdeki insülin duyarlılığını artırıcı fonksiyona sahip 

adiponektinin sentezi obezite ile azalmaktadır  (184).  

SARS-COV-2, ACE2 dışında dipeptidil peptidaz 4  (DPP4) reseptörlerine de 

bağlanabilmektedir. DMi olan ya da obez kişilerde DPP4 reseptörü fazladır. DPP4‘nin 

uyarımı insülin sekresyonun azalmasına, alternatif periferik yağ dokusu 
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metabolizmasına ve insülin direncine yol açar. Ayrıca DPP-4‘ün vasküler düzeyde 

inflamatuar etkilere sahip olduğu ve COVID-19'un kardiyovasküler komplikasyonlarını 

artırdığı görülmüştür  (185). 

Obezite, inflamatuar sitokinleri artırır ve düşük dereceli kronik inflamatuar durum 

oluşturur. Üretilen sitokinler CD14 ve CD16 inflamatuar monositleri, IL-6, IL-10, 

tümör nekroz faktörü alfa ve diğer proinflamatuar faktörleri artırarak sitokin fırtınasını 

tetiklemektedir. Sitokin fırtınası fazında apoptoz, vasküler permeabilite artışı, viral 

klirenste bozulma, akut akciğer hasarı, kardiyak disfonksiyon ve akut solunum sıkıntısı 

görülmektedir. Ortaya çıkan sistemik kronik inflamasyon, vücudun çoklu organ 

sistemlerini etkileyerek obez COVID-19 hastalarında kötü klinik sonuçlara yol açabilir  

(182).Bununla birlikte Obez kişilerde IL-6'nın artışı, STAT-3'ün aktivasyonu ile 

insüline duyarlı dokularda insülin direncinin indüklenmesinde rol oynar. Obez 

bireylerde ortaya çıkan insülin direnci ve/veya metabolik sendrom COVID-19 riskini 

artırmaktadır  (186). 

 COVID-19 pnömonisinde hastaların prognozunu gösteren faktörlerden biri de 

inflamasyon markırlarıdır. Lippi ve ark.  (187) kan parametrelerinin 

değerlendirilmesinin hem tanıda hem de hastalık seyrinde yardımcı olabileceğini ve 

COVID-19 hastalarında düzenli olarak takip edilmesi gerektiğini belirtmişlerdir. New 

York şehrinde 1687 hastanın dahil edildiği bir çalışmada hastalar VKI‘ne göre 

sınıflandırılmış. Obez olmayan hastaların %22‗sinde, fazla kilolu hastaların %23‘ünde 

obez hastaların %21‗inde lökopeni, obez olmayan hastaların %25‗inde fazla kilolu 

hastaların %21‘inde obez hastaların %18‗inde trombositopeni, obez olmayan hastaların 

%31‗inde fazla kilolu hastaların %41‘inde obez hastaların %37‗sinde ALT yüksekliği 

saptanmıştır (161). Çalışmamız da benzer şekilde obez hastalarda lökopeni ve 

trombositopeni daha yüksek oranda saptanmıştır. Obez hastalarda lenfosit, AST, 

ferritin, D-dimer, fibrinojen, prokalsitonin değerlerin diğer çalışmalardan farklı olarak 

obez olmayan hastalarla benzer olduğu görüldü. 

 COVID-19 tanılı DMi olan 74 hastanın dahil edildi bir çalışmada şiddetli kliniği olan 

ve olmayan hastaların başvuru CRP değeri  (8,7-51,8), PCT değerinin  (0,05 -0,19) ve 

D-dimer değeri  (242- 827) anlamlı yüksek olduğu;CRP, PCT ve D-dimer seviyeleri 

yüksekliğinin hastalık şiddetiyle ilişkili olduğu belirtilmiştir  (188). Çalışmamızda 
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benzer şekilde obez hastaların takibinin 7.veya 10.gününde bakılan CRP değeri daha 

yüksek saptanmıştır. Trombositopeni gelişiminde bir hipotez virusla tetiklenen immün 

kompleksler tarafından trombositlerin aşırı aktivasyonunu ve tromboz artışına bağlı 

tüketimdir. Diğer bir görüş virusun kemik iliği istilası ve progenitör hücrelerin 

enfeksiyonuna bağlı megakaryositlerden trombosit üretiminin azalmasıdır. Ayrıca 

şiddetli ve kritik hastalık seyrinde görülen yaygın intravasküler koagülopati  (DIC) 

gelişimine bağlı olarak trombositopeni sıklıkla gözlenmektedir  (187).Lenfositler ACE-

2 reseptörüne sahip olmaları nedeniyle virus tarafından doğrudan istila edilerek sayıları 

azalmaktadır. Bununla birlikte hastalık seyrinde görülen sitokin fırtınasına bağlı olarak 

beyaz küre ve lenfosit düzeyinde azalma olmaktadır  (58). Ölen hastalarda başvuru 

sırasında LDH, ferritin, D-dimer yüksekliği saptanmıştır. Benzer şekilde 90 çalışmanın 

dahil edildiği COVID-19 tanılı 16.526 hastayı kapsayan bir meta analizde serum ferritin  

(%74,2, %95 GA, %64,9–83,5), C-reaktif protein  (%73,3, %95 GA, %65,2–80,6) 

yüksekliği en sık bildirilen laboratuvar anormallikleri olarak açıklanmıştır. Ek olarak 

interlökin 6  (IL-6)  (%58,2, %95 CI, %32,7–83,6) yüksekliği, lenfopeni  (%46,5, %95 

GA, %38,5–54,4), laktik dehidrojenaz  (LDH) yüksekliği  (%41,6, %95 GA, %22,5–

60,7) de gözlenmiştir. CRP, ferritin, D-dimer, LDH, fibrinojen yüksekliği, lenfopeni 

kötü prognostik faktör olarak açıklanmıştır  (85). Bu çalışmada ölen hastaların başvuru 

sırasındaki beyaz küre sayısı, lenfosit ve trombosit sayısı daha düşük idi. 

 COVID-19 hastalarında lenfositler, özellikle de T lenfositler etkilenmektedir. 

Literatürde ciddi seyir gösteren vakalarda özellikle D-dimer, laktat dehidrogenaz 

yüksekliği ve lenfopeni tespit edilmiştir  (189). Otuz iki çalışmanın dahil edildiği 

COVID-19 tanılı 10.491 hastayı içeren meta-analizde; CRP yüksekliğinin kötü klinik 

sonuç ile dört kattan daha fazla oranda ilişkili olduğu belirtilmiştir  (190). Zhang ve 

ark.  (191) 58'i şiddetli kliniğe sahip 140 hastayla yaptıkları bir çalışmada ciddi hastalığı 

olan bireylerde, D-dimer  (2 kat), CRP  (1,7 kat) ve prokalsitonin  (2 kat) düzeyi hafif-

orta kliniği olanlara göre daha yüksek saptanmıştır. Huang ve arkadaşlarıise COVID-19 

tanılı 140 hastanın dahil edildiği  (13'ü ciddi kliniği olan) bir çalışmada yoğun bakım 

ünitesine kabulün önemli belirteçleri olarak lökositoz  (YBÜ hastalarında 2 kat artış), 

nötrofili  (4,4 kat artış), lenfopeni  (0,4 kat ), D- dimer  (4,8 kat artış), ALT  (1,8 kat 

artmış), LDH  (1,4 kat artmış) yüksekliği olarak açıklamışlardır  (60). Çalışmamızda 
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ölen hastalarda tedavinin yedinci veya onuncu günlerinde değerlendirilen LDH, ferritin, 

fibrinojen, D-dimer yüksekliğine ek olarak lenfopeni ve trombositopeni saptandı. 

Ayrıca tedavinin yedi ila onuncu günlerinde ölen hasta grubunda CRP ve prokalsitonin 

düzeyi daha yüksek bulunmuştur 

COVID-19‘da inflamasyon göstergelerinden birinin de PCT yüksekliği olduğu 

düşünülmektedir. PCT yüksekliği viral hastalıktan ziyade bakteriyel sepsis ile ilişkili 

olması, ciddi hastalığı olan hastalarda ek olarak bir bakteriyel pnömoni olabileceğini 

düşündürür. Çin‘de COVID-19 hastalarında klinik özelliklerinin değerlendirildiği bir 

çalışmada hastaların %69‘unda başvuru sırasında normal serum prokalsitonin seviyeleri 

saptanmıştır  (prokalsitonin <0.1 ng/mL). Yoğun bakımda takip edilen 4 hastada ise 

sekonder enfeksiyona bağlı prokalsitonin seviyesinde artış gözlenmiştir  (0.69 ng/mL, 

1.46 ng/mL ve 6.48 ng/mL)  (60). Çalışmamızda benzer şekilde obez olan ve olmayan 

hastalarda prokalsitonin değeri arasından anlamlı farklılık saptanmamışken, ölen 

hastalarda prokalsitonin değeri taburcu olan hastalardan daha yüksek saptandı. Bu 

durum hastalarda sekonder bakteriyel enfeksiyonun gelişmiş olma ihtimalini 

düşündürmektedir. 

Glikozile edilmiş hemoglobin  (HbA1c), uzun süreli glukoz kontrolünü ve son 3 ayın 

ortalama değerini gösteren parametredir  (192). Birleşik Krallık'ta geniş bir 

popülasyonda yapılmış bir çalışmada HbA1c değeri%7,6'nın üzerinde olan hastalarda, 

HbA1c değeri %6,5-7'nin altında olan hastalara göre COVID-19‘a bağlı mortalite daha 

yüksek saptanmıştır  (193). COVID-19 tanılı 2577 hastanın dahil edildiği bir 

metaanalizde HbA1c yüksekliği ile COVID-19'un prognozu arasında anlamlı ilişki 

olmadığı bildirilmiştir  (OR, 1.02; %95CI, 0.95–1.09). Bununla birlikte HbA1c 

yüksekliği COVID-19‘a bağlı mortalite artışına katkıda bulunmuştur  (OR, 2.300; 

%95CI, 1.679–3.150). Kronik hiperglisemi, glikosilasyon yoluyla anti-inflamatuar 

özelliğe sahip ACE2'nin ekspresyonunu azaltır, virusun hücre içine girişini kolaylaştırır 

ve viral klirensi azaltır. Ayrıca kontrolsüz hiperglisemi inflamasyonu artırarak endotel 

hasarına neden olur. Bu durum HbA1c yüksekliğinin mortalite ile ilişkisini 

açıklamaktadır  (194). Bizim çalışmamızda farklı olarak ölen hastalarda HbA1c 

ortalaması 7,5±1,34 iken; sağ kalanlarda 6,8±1,52 olarak saptandı ve mortalite açısından 

anlamlı fark saptanmamışken; obez hastalarda HbA1c daha yüksek saptanmıştır. 
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COVID-19‘da hastaların akciğer tutulum dereceleri, takiplerde hastanın oksijen 

ihtiyacını tedavi seçimini ve hastalığın prognozunu belirleyen önemli bir unsurdur. 

Erkek hastalarda akciğer tutulum yüzdesi, kadın hastalardan daha yüksek saptandı. 

Toraks BT tutulum yüzdesi obez hastalarda, obez olmayan hastalara göre daha yüksek 

saptanmıştır. Çin'den bildirilen bir kohort çalışmasında, obez hastalarda COVID-19‘a 

bağlı pnömoni gelişme riskinin arttığı saptanmıştır  (OR: 3.42; %95 GA: 1.42–8.27)  

(195). Ağır pnömoninin kilolu olan grupta daha sık görülmesinin sebepleri olarak ACE2 

reseptörünün yağ dokusunda yüksek miktarda bulunması, obez kişilerde adiposit-

miyofibroblast dönüşümü ile dönüşen miyofibroblastların, pulmoner fibroziste etkili 

olduğu düşünülmektedir. Ayrıca, obez kişilerde abdominal basıncın fazla olması 

akciğerlerin genişleme kapasitesini azaltır ve ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğuna ile 

hipoksemiye neden olur. Fazla kilolu ve obez hastalarda metabolik sendromun bir 

parçası olan kronik inflamasyon ile proinflamatuvar sitokinlerin ve immün cevabın 

artması SARS-CoV-2 enfeksiyonunu kolaylaştırarak akciğer hasarına katkıda 

bulunmaktadır  (173).Ruch ve arkadaşları tarafından 572 hastanın dahil edildiği 

retrospektif bir çalışmada toraks BT‘de akciğer tutulumları görsel nicelik ile yüzdelere 

ayrılmıştır. Akciğer tutulumu>%50 olan hastalarda <%25 olanlara göre CRP değerinin 

daha yüksek  (59 ± 8‗e karşı 154 ± 11), lenfosit sayısını ise daha düşük  (900 ± 527‗e 

karşı 740 ± 475) olarak saptanmıştır. Akciğer tutulumu %50 ve üzerinde olan hastalarda 

yoğun bakım ünitesine kabul edilme ve ölüm oranı  (66/95, %69,5) akciğer tutulumu 

%26-50  (70/171, %40,9) ve ≤25 olan hastalara göre daha yüksek saptanmıştır  (70/306, 

%22.9)  (157). Çalışmamızda ise ölen hastalarda akciğer tutulum ortalaması % 30  (20-

50) iken, sağ kalanlarda % 20  (10-40) olarak saptandı. Ölen hastaların %73,07‘sinde  

(38/52) tipik, %19,2‘sinde  (10/52) belirsiz, %2,7‘sinde  (4/52) atipik tutulum; sağ kalan 

hastaların %73,05‘inde  (160/219) tipik, %15,9‘unda  (34/219) belirsiz, %11,4‘ünde  

(25/219) atipik tutulum saptanmıştır. Literatürle benzer şekilde toraks BT tutulum 

yüzdesinin artması mortalite açısından anlamlı saptandı. Ölen hastalarda mekanik 

ventilatör gün sayısı sağ kalanlardan daha yüksek idi.  

Obezitenin COVID-19 hastalığında prognoza etkisinin değerlendirildiği 29 çalışmanın 

dahil edildiği bir meta analizde VKİ <25 kg/m
2 

olan hastalara göre,VKI ≥30 kg/m
2 

olan 

hastalarda yoğunbakıma gidiş ve IMV ihtiyacı riski daha yüksek gözlenmiştir  (OR: 
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2.32, %95 CI) : 1,20–4,47; OR: 3,04, %95 GA: 1,76–5,28). Ayrıca, VKI≥30 kg/m
2
 olan 

hastalarda, VKI 25-30 kg/m
2 

olan hastalara göre YBÜ‘ne gidiş riskinin arttığı 

bildirilmiştir  (OR: 1,49, %95 CI: 1.00–2.21) (15).Bizim çalışmamızda yoğun bakımda 

takip edilen hastaların %65,5‘i obez, %19,6‘sı fazla kilolu, %14,7‘si normal kilolu 

hastaydı. İngiltere'de yoğun bakım ünitelerinde tedavi gören 8.699 COVID-19 hastasına 

ilişkin Yoğun Bakım Ulusal Denetim ve Araştırma Merkezi'nin  (ICNARC) raporuna 

göre, hastaların %35,2'sinin fazla kilolu, %31'i obez ve %7,6'sı morbid obez olduğu 

belirtilmiştir  (196).  

Petrilli ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada COVID-19 ile takip edilen 4103 

hastanın %26,8‗sı obez olarak saptandı, hastanede yatan olgularda obez hasta sayısı 

obez olmayan hasta sayısına göre daha yüksek gözlendi  (%39,8'e karşı %14,5). Ayrıca 

VKİ'nin 40 kg/m
2
'nin üzerinde olması hastaneye yatış için en güçlü risk faktörü olarak 

rapor edildi  (OR, 6.2; %95 GA, 4.2-9.3)  (197). Anderson ve ark. (198) COVID-19 

tanılı 2466 hastanın dahil edildiği bir çalışmada obez hastalarda yaş, cinsiyet, ırk veya 

komorbiditelerden bağımsız olarak entübasyon veya ölüm riskinin daha yüksek 

olduğunu belirtmişlerdir. Özellikle sınıf III obezitesi  (≥40 kg/m
2
) olan hastaların en 

yüksek riske sahip olduğu açıklanmıştır  (HR: 1.6; %95 GA: 1.1–2.1). Çalışmamızda 

hastaların %18  (49/271)‘inin invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı olmuştur. İnvaziv 

mekanik ventilasyon desteği uygulanma oranı obez olmayan hastalarda %8,1, fazla 

kilolu hastalarda %18,3, obez olan hastalarda %73,6 idi. Çalışmamızda literatürle 

uyumlu olarak obez hastalarda obez olmayan hastalara göre mekanik ventilasyon gün 

süresi daha uzun saptandı. 

COVID-19 pnömonisi ile yoğun bakımda takip edilen hastalarda yapılan iki çalışmada 

hastaların ölüm oranları %52 ila %62 ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı olan 

hastalarda mortalite %86 ila %97 olarak gözlenmiştir  (60, 199). Literatürde 109.881 

COVID-19 hastasını içeren 19 çalışmanın metaanalizinde, VKI ≥ 30 kg/m
2
 olanlarda 

kritik hastalık seyrinin 2,35 kat (OR = 2,35, %95CI = 1,64–3,38, P < 0,001) arttığı; VKİ 

>35 kg/m
2
 olanlarda ise bu oranın yükseldiği gözlemlenmiştir  (OR = 3,64, %95CI = 

1,97–7,45)  (200). Obez hastalarda hastanede yatış gün sayısı, obez olmayan hastalardan 

daha yüksek saptanmıştır. Obez hasta grubunda yoğun bakımda kalış süresi obez 

olmayan hastalardan daha yüksek saptanmıştır. Bu çalışmada ölen hastaların hastanede 
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kalış süresi, taburcu olan hastaların hastanede kalış süresinden daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Benzer şekilde ölen hastaların yoğun bakım ünitesinde kalış süre 

ortalaması, taburcu olan hastaların yoğun bakım ünitesinde kalış süre ortalamasından 

daha yüksek idi. 

Literatürde VKI'nin influenza için de risk faktörü olduğu ve obez kişilerde diğer 

solunum yolu hastalıklarının daha ciddi seyrettiği görülmüştür  (145). Özellikle H1N1 

influenza pandemisinde obezitenin bağımsız bir risk faktörü olduğu belirlenmiştir  

(173). İnfluenza virusu ile enfekte obez farelerde, obez olmayan farelere göre altı kat 

daha yüksek ölüm gözlenmiştir. Ayrıca obez farelerde proinflamatuar sitokinlerin  

(tümör nekroz faktörü α, interlökin 6 ve interferon α ve β) düzeylerinin arttığı 

gösterilmiştir  (201). Kaliforniya'da 534 hastanın dahil edildiği başka bir çalışmada 

H1N1 ile enfekte olan 20 yaşın üzerindeki hastaların %51‘inin obez olduğu saptanmıştır  

(202). 

Şiddetli COVID-19 pnömonisinde görülen akciğer hasarının sadece virus kaynaklı 

değil, aynı zamanda antiinflamatuar sitokinlerle ilişkili olduğu düşünülmektedir. SARS-

CoV-2 enfeksiyonu seyrinde viremik faz sonrasında monositler, makrofajlar, nötrofiller, 

akciğer endotel ve epitel hücrelerinden çok miktarlarda IL-6, IL-18, TNF-α, GM -CSF 

gibi inflamatuar sitokinler üretilmeye başlanır. COVID-19 hastalarına uygunan 

tedavilerin amacı konağın oluşturduğu aşırı ve orantısız hiperinflamatuar cevabı 

baskılamaktır. (203) Bu çalışmada hastaların %74,07‘si metil prednizolon, %30,3‘ü 

deksametazon, %10,6‘sı tosilizumab, %4,41‘i etanersept, %4,41‘i pulse steroid tedavisi 

almıştır.  

 Türkiye‘de COVID-19 tanılı 450 hastanın dahil edildiği retrospektif kontrollü bir 

çalışmada hastalar 3 gruba ayrılmıştır. Hastalara standart bakım tedavisi, yüksek doz 

steroid tedavisi  (6 mg/gün deksametazon eşdeğeri) ve pulse-steroid tedavisi  (250 

mg/gün metil-prednizolon) verilmiştir.YBÜ kalış süresi ortalaması standart bakım 

grubunda 9,0  (CI %95 6,0–12,0) gün, yüksek doz steroid grubunda 8,0  (CI %95 5,0–

13,0) gün ve pulse steroid olan grupta 4,5  (CI %95 3,0–8,0) gün olarak saptanmıştır 

(204). Kolombiya‘da COVID-19 pnömonisi olan 216 hastayla yapılmış bir çalışmada 

111 hastaya, oksijen ihtiyacı geliştiği sırada yedi ila on gün boyunca intravenöz 6 

mg deksametazon tedavisi uygulanmış. Diğer hastalara üç gün boyunca her gün 250 ila 
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500 mg yüksek dozda metilprednizolon ve sonrasında 14 gün boyunca her gün 50 mg 

oral prednizolon uygulanmış. Deksametazon grubundaki hastalarda daha yüksek bir 

oranda ARDS gelişmiştir  (%26,1'e karşılık %17,1). Kortikosteroid başlandıktan sonra 

yoğun bakım ünitesine gidiş (%4,8'e karşı %14,4) ve mortalite  (%9,5'e karşı %17,1) 

metilprednizolon alan grupta daha düşük olarak saptanmıştır  (205). Çalışmamızda ise 

benzer şekilde, ölen hastaların sağ kalan hastalara göre daha uzun süre deksametazon, 

daha yüksek doz tosilizumab tedavisi ve pulse steroid tedavisi verildiği saptandı. Obez 

hastalarla, obez olamayan hastalar arasında antiinflamatuar tedavi açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır.  

Enfeksiyon hastalıklarında korunmada en önemli yollardan birisi de aşılamadır. Aşı ile 

bağışıklama özellikle obez hastalarda COVID-19 hastalığına bağlı ölüm oranlarını 

önemli ölçüde azalttığı görülmüştür  (206). Obez hastalarda COVID-19 aşıları ile 

antikor yanıtlarını değerlendiren bir metaanalizde antikor titrelerinin obez grupta obez 

olmayan gruba göre düşük olduğu saptanmıştır  (SMD =-0.228, %95 GA [-0.437,-

0.019], P <0.001). Bu metaanalizde aşırı kilolu veya obez olan kişilerde COVID-19 

mRNA aşılamasından sonra obez olmayan kişilere göre daha düşük antikor titreleri 

gözlenmiştir. Obez hastalarda yağ dokusu kronik düşük dereceli inflamasyon 

oluşturması, T lenfosit ve makrofaj hücrelerinin olumsuz etkilenmesi nedeniyle antikor 

cevabı azaltmaktadır  (207). 

Çalışmamızda 3 doz ve üstü tam aşı 3 doz altı eksik aşı olarak kabul edildi. VKI normal 

olan hastaların %21‘inin, obez hastaların %44,3‗ünün eksik aşı yaptırdığı, VKI normal 

olan hastaların %25,3‘ünün obez hastaların %42,1‗inin tam doz aşı yaptırdığı 

saptanmıştır. Eksik aşılanan obez hastaların %13,3‘ünde ölüm görülmüşken tam 

aşılanan obez hastaların %2,5‗inde ölüm görülmüştür. Bununla birlikte obez olan ve aşı 

olmayan hastalarda ölüm oranı %93,9  (31/33) olarak saptanmıştır.  

Güncel çalışmalara bakıldığında obezitenin COVID-19 pnömonisinde prognoza 

olumsuz etkisi görülmektedir  (208, 209).Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler, literatür 

ile uyumlu olup, beklenilen üzere, VKİ yüksek olan hastalarda mortalite daha yüksek 

bulunmuştur. COVID-19 pnömonisiyle takip edilen özellikle komorbid hastalıkları olan 

obez hastalarda, hastanede yatış kararı ve sonraki klinik takipleri özenle yapılmalıdır. 
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6.SONUÇLAR 

Bu çalışmada, VKI  (VKİ) yüksekliğinin COVID-19 pnömonisi ile takip edilen 

hastalarda tedavi süresi, yoğun bakım ünitesi ihtiyacı ve mortalite üzerine olan etkisi 

araştırdı. 

Obez hastalar ile obez olmayan hastaların yaş ortalamasının benzer olduğu, ölen 

hastaların yaş ortalamasının taburcu olan hastalardan yüksek olduğu saptandı. Yaş 

ilerledikçe mortalite riskinin arttığı görüldü.  

Çalışmamızda hastaların çoğu obez  (%43,54) ve kadın hastaydı  (%53,51). Obez hasta 

grubunda en sık altta yatan hastalıklar sırasıyla; %68,6 DM, %33,8 hipertansiyon, 

%33,05 solunum sistemi hastalığı, %13,5 kronik böbrek hastalığı olarak saptandı. Obez 

hastalarda da benzer şekilde DM, HT ve KOAH anlamlı olarak yüksek oranda 

bulundu.DM, HT, KAH ve KBY ölen hastalarda daha yüksek oranda saptandı. Altta 

yatan ek hastalık varlığı obez hastalarda kötü klinik seyir ve mortalite açısından 

anlamlıydı.  

Obez hastalarda lenfopeni ve trombositopeni görülme oranı ve tedavinin 7.veya 10. 

günlerinde değerlendirilen LDH ve CRP değerleri anlamlı oranda daha yüksekti. 

Başvuru günü değerlendirilen lenfosit, trombosit sayısı, kreatinin, LDH, ferritin, D-

Dimer, PCT ölen hastalarda anlamlı olarak daha yüksek bulundu. HbA1c değeri obez 

hastalarda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuş iken, ölen hastalar ve sağ kalanlar 

arasında anlamlı fark saptanmadı. 
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 Obez hastalarda akciğer tutulum oranları daha yüksekti, bununla ilişkili olarak mv 

ihtiyacının da arttığı görüldü.COVID-19 pnömonisi ile takip edilen hastalar da VKİ 

arttıkça servis ve yoğun bakım ünitesinde kalış süresinde uzama görülmekle birlikte 

mortalitenin de arttığı görüldü. VKI‘nin artması COVID-19 hastalığı için kötü 

prognostik faktör olarak saptandı. 

Anti-inflamatuar tedavi süresi açısından obez ve obez olmayan hastalar arasında anlamlı 

fark saptanmadı. Ölen hastalara daha yüksek doz tosilizumab ve daha uzun süre pulse 

steroid verilmiştir. 

Aşı yaptırmamış obez hastalarda mortalite yüksek saptandı. Aşılanmamış 33 hastanın 

%6‘sının fazla kilolu %94‘ünün obez olduğu saptandı. Obez hastalarda yaptırılan aşı 

sayısı arttıkça mortalitenin azaldığı saptandı. 

Özet olarak, bu çalışmada COVID 19 pnömonisi ile takip edilen hastalarda VKI‘nin 

prognoza olan etkisi alıştırılmış olup; obezitenin ağır klinik tabloya neden olduğu 

anlaşılmıştır. COVID-19 pandemisinde obez ve fazla kilolu kişilerde koruyucu 

önlemlerinin alınmasında, hastalık hakkında bilgilendirilmesinde daha dikkatli 

olunmalıdır. Obez hastalarda aşı uygulanmasının önemli olduğu vurgulanmalıdır. 

Kliniklerde hastaların takip ve tedavisinde VKInin dikkate alınması önemlidir.  
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