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COVID 19 pandemi döneminde hemoptizi nedenli hastane yatış sıklığının 2019 

verileri ile karşılaştırılması 

ÖZET 

Amaç: Pandemi döneminde, hemoptizi nedenli hastaneye yatış sıklığında ve 

hemoptizi etyolojisinde farklılık olup olmadığının belirlenmesi.  

Gereç ve Yöntem: Çalışma dizaynı: Retrospektif gözlemsel kesitsel. 

Prepandemi grup: 11 Mart 2019-10 Mart 2020, Pandemi grup: 11 Mart 2020-10 Mart 

2021 tarihleri arasında yatan hastalar çalışmaya uygunluk açısından incelendi. İki 

grup arasında hemoptizi nedenli hastaneye yatış sıklığı açısından fark olup olmadığı 

Z testi ile değerlendirildi. Gruplara ait kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında 

ki-kare testi, sürekli değişkenlerin karşılaştırılmasında ise parametrik (bağımsız 

gruplarda T-testi) ve non-parametrik (Mann-Whitney U) testler kullanıldı. 

İstatistiksel olarak p ≤0,05 anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: Gruplar arasında yaş (p=0.20), cinsiyet (p=0.53) ve ortanca yatış 

süresine (p=0.37) göre farklılık saptanmadı. Hemoptizi nedenli yatış oranı 

prepandemi grubunda %1.9 iken, pandemi grubunda %2.2 (p=0.07) bulundu. 

Pandemi döneminde tüm nedenlerden hastaneye yatış oranındaki azalma %30.0 olup, 

hemoptizi ile yatış oranındaki azalma ise %20.4 (p<0.0001) idi. Etyolojik nedenler 

açısından KOAH (p=0.029) ve aspergilloma (p=0.017) prepandemi döneminde 

anlamlı olarak yüksekti. Yirmi-bir (%5.9) olguda COVID-19 hemoptizi nedeni 

olarak saptandı. Mortalite oranı prepandemi döneminde %1.8 iken, pandemi 

döneminde %2.3 bulundu (p=0.80). 

Sonuç: Pandemi döneminde hemoptizi nedenli hastaneye yatış sıklığında 

farklılık saptanmamış ancak, tüm yatışlardaki azalmaya karşın hemoptizi ile yatıştaki 

azalma daha düşük bulunmuştur. Hemoptizinin acil bir durum olması ve COVID-19 

hastalarının da pandemi grubuna eklenmesinin bunun nedeni olabileceğini 

düşünmekteyiz. Prepandemi grubunda daha yüksek saptanan KOAH ve aspergilloma 

dışında, etyolojik nedenler de gruplar arasında benzer bulunmuştur.  

Anahtar kelimeler: COVID-19, hastaneye yatırılmak, hemoptizi, pandemi 
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Comparison of hospitalization rate due to hemoptysis in the COVID 19 

pandemic period to the data of 2019 

ABSTRACT 

Aim: We aimed to determine the differences in hospitalization rate and etiology of 

hemoptysis between prepandemic and pandemic period. 

Material and Methods: Our study was designed as retrospective 

observational and cross-sectional. We evaluated eligibility of patients for our study 

and grouped them as prepandemic (hospitalized in March 2019-March 2020) and 

pandemic (hospitalized in March 2020-March 2021). Z-test was used to determine 

whether there is a difference according to hospitalization rate between two groups. 

We used chi-square test for comparison of categorical variables, parametric and non-

parametric tests to compare for continuous variables. A p value ≤0.05 was 

considered statistically significant. 

Results: There were no significant differences between two groups for age 

(p=0.20), sex (p=0.053) and the median days of hospitalization (p=0.37). The 

hospitalization ratio with hemoptysis was found 1.9% in the prepandemic group and 

2.2% (p=0.07) in the pandemic group. The decrease in the hospitalization with 

hemoptysis was 20.4%, while decrease in the hospitalization with all reasons was 

30.0% (p<0.0001). As etiologic factors for hemoptysis, COPD (p=0.029) and 

aspergilloma (p=0.017) were higher in the prepandemic group significantly. In 21 

(5.9%) cases, COVID-19 was the cause of hemoptysis. While the mortality rate was 

found as 1.8% in the prepandemic period, it was 2.3% in the pandemic period 

(p=0.80). 

Conclusion: Although there was no difference in hospitalization rate with 

hemoptysis in the pandemic period, in compare with all causes of hospitalization the 

decrease in hospitalization with hemoptysis was found significantly low. We think 

that it might be possible explanations that an urgent situation of hemoptysis and 

effect of COVID-19 patients were added to the pandemic group. Etiology was 

similar in two groups except COPD and aspergilloma which were higher in the 

prepandemic period. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akciğer veya bronşlardan kaynaklanan kanın ağız yoluyla vücut dışına 

atılması hemoptizi olarak tanımlanmaktadır. Bu kanama pulmoner veya bronşial 

vasküler sistemden köken alır (1).Balgamda çizgilenme şeklinde hafif  kanama 

olabileceği gibi asfiksiye neden olup hayatı tehdit eden ağır klinik tablo ile de 

karşımıza çıkabilmektedir (1). Göğüs hastalıkları polikliniğine başvuruların %6-8’i, 

göğüs hastalıkları servis yatışlarının %11’i, göğüs cerrahisine sevklerin %38’i 

hemoptizi nedenlidir (2). Etyolojide yarıya yakın vakada sebep bulunamazken, diğer 

kısımda tüberküloz veya aspergilloz gibi inflamatuar hastalıklar, bronş karsinomu ve 

metastazlar, bronşektazi, pulmoner emboli, mitral stenoz gibi kardiyovasküler 

sebepler, antikoagulan ve trombolitik tedaviler karşımıza çıkmaktadır (3). Ülkemizde 

en sık görülen hemoptizi nedenleri arasında tüberküloz, akciğer kanseri ve 

bronşektazi bulunmaktadır (4). 

2019 yılı sonunda, koronavirüs ailesinden olup Çin’in Wuhan kentinden 

dünyaya yayılan ve salgına neden olan yeni tip bir virüs ortaya çıkmış olup, Şubat 

2020’de Dünya Sağlık Örgütü tarafından COVID-19 (Coronavirus Disease 19 / 

SARS CoV-2 enfeksiyonu) olarak adlandırılmıştır (5). SARS CoV-2 alveoller, 

miyositler, damar endotel hücreleri gibi ACE-2 (angiotensin converting enzyme-2) 

reseptörlerini yüksek oranda içeren hücrelere, bu reseptöre bağlanmak suretiyle 

girerek hastalık oluşturmaktadır (6). Hastalık damlacık yoluyla bulaşmakta olup 

ortalama kuluçka süresi 5-6 günü, semptomların ortaya çıkması 14 günü 

bulabilmektedir (7). En yaygın görülen semptomlar ateş ve öksürük olmakla beraber 

dispne, baş ağrısı, boğaz ağrısı, balgam, halsizlik, tat ve koku kaybı , gastrointestinal 

yakınmalar ve hemoptizi de görülebilmektedir (7). Hemoptizi COVID-19 

enfeksiyonu seyrinde sık görülen semptomlar arasında olmasa da vaka bildirimi 

şeklinde yapılan çalışmalar literatürde mevcuttur (8,9) 

Önemli göğüs hastalıkları acilleri arasında sayılan hemoptizinin pandemi 

döneminde arttığını, ayrıca etyolojik açıdan pandemi öncesi döneme göre farklar 

olduğunu düşünmekteyiz. Çalışmamızda, pandemi öncesi dönemle karşılaştırarak 

yatan hastalarda, hemoptizi sıklığında ve etyolojisinde pandemi döneminde 

değişiklik olup olmadığını araştırmayı amaçladık. 
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2)GENEL BİLGİLER 

 

2.1.HEMOPTİZİ 

2.1.1. Tanım 

Hemoptizi alt solunum yolu kaynaklı kanın ağızdan ekspektore edilmesi 

olarak tanımlanmaktadır. Kanama üst solunum yolundan kaynaklanıyorsa buna 

psödohemoptizi denmektedir (10). Daha çok bulantı kusma ile birlikte görülen, 

kahve telvesi renginde ve asidik pH değerine sahip olan gastrointestinal sistem 

kaynaklı kanamalar hematemez olarak adlandırılmakta olup hemoptiziden 

ayrılmalıdır (11). 

Kanama miktarına göre çeşitli sınıflandırmalar yapılmıştır. Buna göre hafif 

seyirli ve kendi kendini sınırlayan kanamalar masif olmayan hemoptizi olarak 

adlandırılıp bu hastalarda gözlem ve ileri tetkikler için yatış gerekmez ve hasta 

ayaktan tedavi edilebilir (1). Hastaların %5’inden azında yaşamı tehdit eden, masif 

hemoptizi denilen ve acil müdahale gerektiren duruma rastlanır (12). Masif 

hemoptizi daha çok 24 saatte 300 ile 600 cc kanama olarak tanımlanırken literatürde 

100 ml ile 1000 ml arasında değişen ölçülerden bahseden kaynaklar da mevcuttur. 

Fakat masif hemoptiziyi tanımlarken sadece kanama miktarından bahsetmek doğru 

olmaz, trakeobronşial sistemden kanın temizlenme hızı ve akciğerin öncesinde 

herhangi bir patolojiye sahip olup olmaması da kanamanın alveollerdeki gaz 

değişimini ne derece etkileyeceği açısından  önemlidir (3). 

2.1.2.Anatomi ve Patofizyoloji 

Akciğer kanlanmasının %99’unu pulmoner arterler oluştururken %1’ini 

bronşial arterler sağlamaktadır (3). Buna karşın pulmoner arterlere göre çok daha 

yüksek basınçlı bir sistem olduğundan masif hemoptizinin sorumlusu %90 bronşial 

arterlerdir (1). Bronşial arterler çoğunlukla torasik aortadan köken alırken daha az 

kısmı toraksın diğer vasküler alanlarından beslenir (3). Pulmoner arteryel sistem 

hasara uğradığında salgılanan neoanjiyogenetik faktörler bronşial arterlerde 

proliferasyona neden olmaktadır. Bu hasarın nedeni; hipoksik vasokonstriksiyon, 

pulmoner tromboembolizm, vaskülitler, kronik inflamatuar akciğer hastalıkları, 

akciğer neoplastik hastalıkları ve pulmoner arteryovenöz malformasyonlar 
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olabilmektedir. Frajil hale gelen bronşial arter duvarları, sistemik kan basıncının da 

etkisi ile rüptüre olarak kanamaya ve klinik hemoptiziye neden olur (13). 

2.1.3.Etyoloji 

Hemoptiziye neden olan sebepler coğrafi bölge, sosyoekonomik düzey  ve 

tarih içinde değişiklik göstermektedir (14,15). Eski dönemde bronşektazi, tüberküloz 

ve akciğer apsesi masif hemoptizinin %90’ını oluştururken, günümüzde bronkojenik 

karsinom, miçetoma ve kriptojenik hemoptizi oranlarında artış görülmüştür (15). 

Hemoptiziye neden olan etyolojik faktörleri anatomik lokasyona göre sınıflamak 

mümkündür (Tablo 1) (1). 

 

Tablo 1. Hemoptizi nedenleri 

 

Anatomik Lokasyon Hastalık 

Hava yolu Travma 

Enfeksiyon 

Bronşektazi 

Kistik fibrozis 

Bronkovasküler fistül 

Malignite 

Yabancı cisim 

Parankim Enfeksiyon (nekrotizan pnömoni, apse, 

miçetom, tüberküloz vb.) 

İnflamasyon (diffüz alvelar hasar, 

Goodpasture’s hastalığı, mikroskobik 

polianjitis, sistemik lupus eritamatozus, 

granülomatoz polianjitis) 

Vasküler Konjenital kalp hastalıkları 

Mitral stenoz 

Pulmoner arterovenöz malformasyon 

Pulmoner arter psödoanevrizma 

Pulmoner hipertansiyon 

Pulmoner emboli 

Diğerleri İyatrojenik (stent, bronkoskopik biyopsi, 

pulmoner arter kateter hasarı) 

İlaçlar (bevacizumab veya kokain 

kullanımı) 

Torasik endometriyozis 

Psödohemoptizi 

 

2.1.3.1. Enfeksiyonlar 
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Hemoptizinin en sık nedeni %60-70’lik bir oranla enfeksiyonlardır. 

Enfeksiyona sekonder  mukozal yüzeyde süperfisyal kan damarlarının rüptüre 

olmasına sebep olan inflamasyon ve ödem gelişir (16). Hemoptiziye neden olan 

ajanlar Stafilococcus aureus ve Pseudomonas aeuroginosa gibi invaziv bakteriler ve 

Aspergillus türevi mantarlar olabileceği gibi virüsler de (örn. İnfluenza) şiddetli 

hemoptizi ile karşımıza çıkabilmektedir (17,18). 

2.1.3.2. Kanser 

Amerika’da hemoptizilerin %23’ünün primer akciğer kanserlerine bağlı 

olduğu tespit edilmiştir (19). Ayrıca ülkemizde yapılan bir çalışmada akciğer kanseri  

hemoptizi ile interne edilen hastalarda etyolojinin %40’ını oluşturmuştur (2). 

Hemoptiziye neden olan sıklıkla bronkojenik karsinomlar olup metastatik akciğer 

karsinomları nadiren hemoptiziye neden olur (19-21). Süperfisyel mukozal invazyon, 

damar içinde erozyon/vasküler tutulum, obstrüksüyona sekonder gelişen 

enfeksiyonlar kanserin hemoptizi oluşturma mekanizmalarından bazılarıdır (10).  

2.1.3.3. Pulmoner Venöz Hipertansiyon 

Sistolik kardiyak yetmezlik (en sık), mitral stenoz ve pulmoner emboli gibi 

pulmoner venöz hipertansiyona yol açan kardiyak durumlar hemoptiziye neden 

olabilmektedir (22).  

2.1.3.4. İdiopatik Hemoptizi 

İdiopatik hemoptizi bir dışlama tanısıdır. Hastaların önemli bir bölümünde 

(%7-34) tüm yöntemlere rağmen tanı konulamamaktadır. Fakat bu grupta prognoz 

genellikle iyidir ve 6 aylık takipte hemoptizi son bulur (19,23,24) .  

2.1.4. Klinik 

İyi bir anamnez hemoptizinin psödohemoptiziden ayrımında ve tanıya giden 

yolda büyük yardım sağlar. Yaş, komorbit hastalıklar, ilaç kullanımı tanıda fikir 

verebilir (25,26). Hemoptizinin yıl içerisinde tekrarlayan karakterde olması sigara 

içen hastada kronik bronşiti düşündürebilir. Çevresel maruziyet (asbest, nikel, krom) 

hemoptizi riskini artıran diğer faktörlerdendir (27). Kadın hastalarda hemoptizinin 

menstrual siklus ile eş zamanlı tekrarlaması (katamenial hemoptizi) pulmoner 

endometriozise bağlı olabilir (28). Tüberküloz ve bazı parazitik hastalıkların 

endemik olduğu bölgelere seyahat öyküsü yine tanıda yardımcı olacak diğer bir 

anamnez bulgusudur (28,29). Ateş ve plöritik göğüs ağrısı pnömoni ve pulmoner 
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emboliyi akla getirir (14). Pembe köpüklü balgam, efor dispnesi, ortopne ise kalp 

yetmezliği ve mitral stenozu düşündürmektedir. (30).  

2.1.5. Fizik Muayene 

Fizik muayene de tıpkı anamnez gibi solunum yolu hastalıklarında tanıya 

giden yolda bize ışık tutar. Örneğin, çomak parmak saptanan bir hastada aklımıza 

akciğer kanseri ve bronşektazi gelebilir. Lenf nodu palpasyonu ile büyüme 

saptadığımız hastada maligniteyi ekarte etmek gerekir. Oskültasyonda ronküs 

saptadığımız hastada KOAH (Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı), raller 

saptadığımız hastada ise kalp yetmezliği ve pnömoniyi ayırıcı tanıda düşünmek 

gerekir (31).   

2.1.6. Tanısal Yöntemler 

2.1.6.1. Laboratuvar Testleri 

Hemoptizili hastalarda istenmesi gereken tetkikler kan grubu tayini, tam kan 

sayımı, koagulometri, üre, kreatinin, elektrolitler, arteryel kan gazı analizi, karaciğer 

fonksiyon testleri ve tam idrar tetkikidir. Bunun dışında şüpheye yönelik ekstra 

tetkikler de gerekebilmektedir. Tam kan sayımı ile eritrosit transfüzyonu ihtiyacı 

belirlenebilirken, üre kreatin değerleri renal disfonksiyona bağlı platelet 

bozukluklarında trombosit süspansiyonu endikasyonunu gösterebilir. Arteryel kan 

gazında saptanan hipoksemi risk grubunda olan hastada pulmoner emboliyi 

düşündürebilirken, idrar tetkikinde eritrosit görülmesi pulmonorenal sendromlara 

(Goodpasture vb.) işaret edebilir. Tüberküloz, kanser, pnömoniden şüphelenildiğinde 

balgam tetkikleri (sitoloji, ARB, kültür) istenmelidir. Bunların dışında Anti-nötrofil 

sitoplazmik antikor (ANCA), Anti-nükleer antikor (ANA), Anti glomerüler bazal 

membran antikoru (Anti-GBM Antikor) da tanıda yardımcı olabilecek diğer 

tetkiklerdir (32). 

2.1.6.2. Akciğer Grafisi 

Hemoptizili hastalarda detaylı öykü ve fizik muayene sonrası ilk tercih 

edilecek radyolojik yöntem akciğer grafisidir (30). Akciğer grafisi hızlı, basit, kolay 

ulaşılabilen, ekonomik ve düşük radyasyon yükü olan bir tetkik olup hemoptizinin 

yaygın nedenlerinden olan pnömoni, akciğer absesi, akciğer kanseri, kaviter 

tüberküloz gibi hastalıkları diğer yöntemlere gerek kalmaksızın tespit edebilir (3). 

Fakat akciğer grafisi düşük sensitiviteye sahiptir ve pozitif diagnostik değeri %25-50 
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aralığındadır. Bu nedenle akciğer grafisi normal bulunan vakalarda bilgisayarlı 

tomografi ve/veya bronkoskopi gibi ileri tetkiklere başvurmak gerekmektedir 

(21,24,33).  

2.1.6.3. Bronkoskopi 

Özellikle masif hemoptizilerde kanama odağı saptanması ve tanı 

konulmasında birincil metod bronkoskopidir (34). İlk 48 saat içinde yapılan erken 

bronkoskopi ile kanama lokalizasyonu saptanma oranı %90’ın üzerinde iken, geç 

bronkoskopide oran %50’nin altına düşebilmektedir (35). Fleksibl bronkoskopi genel 

anestezi gerektirmeyip, distal hava yollarını değerlendirmede avantaj sağlamakla 

birlikte, rijid bronkoskopi geniş aspirasyon/çalışma alanı ve sağlam akciğeri 

korumada hayat kurtarıcı olması sebebiyle özellikle göğüs cerrahları tarafından tercih 

edilen bronkoskopi yöntemidir (36). Ek olarak bronkoskopi soğuk salin, balon 

uygulama ve lazer koagulasyon gibi endobronşial kanama tedavisine imkan sağlar 

(38). Stabil hemoptizili hastalarda bronkoskopiden önce tomografik değerlendirme 

elzemdir (38,39).   

2.1.6.4. Multidedektör BT/ Yüksek Rezolüsyonlu BT 

Tekrarlayan, fazla miktarda kanayan ve özellikle malignite riski taşıyan (>40 

yaş, >30 paket/yıl sigara öyküsü) olgularda MDBT/ YRBT çekilmelidir. Düşük 

kanser riski taşıyan ve/veya renal fonksiyon bozukluğu olan hastalarda kontrast 

içermeyen YRBT, aktif hemoptizi olan veya embolizasyon planlanan hastalar içinse 

MDBT (kontrastlı/anjiyografi) uygundur (40-42). Kontrastlı MDBT kanamanın 

lokalizasyonunu %70, etyolojisini ise %77 oranında saptayabilmektedir (34). MDBT 

anjiyografi  bronşial, torasik, ektopik nonbronşial, pulmoner arterlerin özelliklerini 

ve kanamaya neden olan damarı tespit edebilmektedir (42). 

2.1.7.  Tedavi  

Hemoptizi yönetiminde amaç: aspirasyonu önlemek, kanamayı durdurmak ve 

altta yatan nedeni tedavi ederek ortadan kaldırmaktır. Özellikle solunum sıkıntısı 

yaşayan masif hemoptizi hastaları entübe edilmeli ve erken bronkoskopi 

uygulanmalıdır. Bronkoskopi ile soğuk serum fizyolojik, topikal farmakolojik ajan 

(epinefrin,traneksamik asit vb.), balon tampon, lazer/argon koagulasyon gibi 

yöntemler uygulanabilmektedir (1,10).  
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Endovasküler embolizasyon tedavileri seçilmiş hastalarda efektif bir yöntem 

olup en sık kanama odağı bronşial arterler olması nedeniyle bronşial arter 

embolizasyonu (BAE) sıklıkla tercih edilmektedir (10). Medikal ve bronkoskopik 

tedaviler ile kontrol edilemeyen kanamalarda, cerrahi öncesi stabilizasyon 

sağlanmasında, cerrahiyi kabul etmeyen veya cerrahinin kontraendike olduğu 

durumlarda BAE endikasyonu vardır (1). Gerek kesin tedavi gerekse cerrahiye geçiş 

tedavisi olarak BAE, kanama kontrolünü %66-96 oranında sağlamaktadır (43,44) .  

Kanama kontrolü ve rekürran kanamaları önlemede en etkili yöntemin cerrahi 

olduğu düşünülmektedir. Ne var ki masif hemoptizide acil cerrahi müdahale sonrası 

mortalitenin yüksek olduğu saptanmıştır ve bu yüzden acil müdahale sadece toraks 

travması, pulmoner vasküler rüptür gibi sebeplere bağlı kanamalarda 

uygulanmaktadır (38,45). Cerrahi işlemler arasında pnömektomi, lobektomi, 

segmentektomi, wedge rezeksiyon, devaskülarizasyon ve bronşial arter ligasyonu 

bulunmaktadır. Cerrahi uygulanması planlanan hastada kanama odağının tek taraflı, 

yeri tespit edilebilmiş olması ve hastanın rezeksiyon için yeterli akciğer rezervine 

sahip olması gerekmektedir(43,46). 

 

2.2. COVID-19 (SARS COV-2 ENFEKSİYONU) 

2019 yılı sonunda Çin’in Hubei eyaletine bağlı Wuhan şehrinde ilk olarak 

ortaya çıkan COVID-19 daha çok solunum sistemini tutan damlacık ve direkt temas 

yoluyla bulaşan bir RNA virüsü hastalığıdır (47). Dünya Sağlık Örgütü güncel 

verilerine göre şu ana kadar kesin tanı almış vaka sayısı 157 milyonu, ölüm sayısı ise 

3 milyonu aşmıştır (48). Hastalığın moleküler tanısı üst solunum yolundan elde 

edilen sürüntü örneğinde gerçek zamanlı niceliksel PCR (RT-qPCR) tekniği ile virüs 

RNA’sının saptanmasına dayanır (49). 

2.2.1. Viroloji 

Koronavirüsler tek iplikli, segmentsiz, pozitif polariteli RNA bulunduran ve 

üzeri peplomerlerle kaplı zarfa sahip virüslerdir. Bu peplomerlerden en uzunu olan 

S(Spike) proteini virüsün en dıştaki parçası olup virüsün hücreye yapışmasından ve 

konak hücrenin virüsü tanımasından primer sorumludur. Membran glikoproteini(M) 

koronavirüsün kendine özgü şeklini almasını sağlar, virüs partiküllerinin bir araya 

toplanmasında ve hücre içi alfa interferonları tetikleyerek viral patogenezde rol 
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oynar. E proteini yine virüsün toparlanmasında ve hücre dışına salınmasında 

görevlidir. (47,49).  

2.2.2. Patogenez 

Virüsün yaşam döngüsü 5 aşamalıdır: Bağlanma, penetrasyon, biyosentez, 

olgunlaşma ve salıverme. Virüs Spike(S) proteininin S1 alt tipi konak hücreye 

tutunmadan, S2 alt tipi ise membranların füzyonundan sorumludur. S proteinin 

bağlandığı konak reseptörü ACE-2’dir (50). Bu reseptörün vücutta en sık bulunduğu 

dokular akciğer, böbrek, kalp, bağırsaklardır (51). ACE-2 reseptörüne sahip hücreler 

arasında bulunan endotel hücrelerinde virüs ile enfekte olduktan sonra anjiyotensin-2 

oranı artmaktadır. Endotelit ve renin anjiyotensin sistemindeki bozulma iskemi, 

ödem ve hiperkoagulopati gibi sorunlara yol açmaktadır (52,53).   

Virüsün hücre içine girişini takiben viral antijenler antijen sunan hücrelerin 

majör histokompatibilite kompleksi aracılığıyla immün hücrelere sunulur. Antijen 

sunumu sonrası virüs spesifik B ve T hücreleri ile humoral ve hücresel immün sistem 

aktive olur (54). Virüs spesifik IgM üretimi 7-21. günler arasında belirgindir, IgG ise 

14. günden sonra pozitifleşerek uzun süre devamlılığını sürdürmektedir. IgG’nin 

hastalıktan koruyucu etkisi olduğu da savunulmaktadır (55). 

COVID-19 seyrinde pro-infalamatuar sitokinlerin (IFN-α, IFN-γ, IL-1, IL-6, 

IL-12, TNF-α, TGF-β vb.) aşırı salınımıyla fatal seyreden ve kontrol edilemeyen 

sistemik inflamatuar yanıta sitokin fırtınası denmektedir. Kötü prognoz göstergesi 

olan bu durum akciğerlerde ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) 

gelişiminin en önemli mekanizmalarından biridir (49). 

2.2.3. Klinik  

COVID-19 asemptomatik enfeksiyondan çoklu organ yetmezliğine kadar çok 

geniş bir klinik yelpaze ile karşımıza çıkabilmektedir (56). Semptomatik olgularda en 

sık ateş, öksürük, miyalji, halsizlik, baş ve boğaz ağrısı, karın ağrısı ve ishal 

görülmektedir (57). Asemptomatik olguların oranı yaklaşık %5 olarak saptanmıştır 

(56). Ayrıca literatürde hemoptizi ile prezente olan COVID-19 hastaları da olgu 

raporu şeklinde mevcuttur (8). 

Hastalığın inkübasyon süresi ortalama 4-5 gün olmakla birlikte 1 günden 14 

güne kadar değişebilmektedir (57). Bulaştırıcılık semptomlar ortaya çıkmadan 1-2 
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gün önce başlayarak 14 gün boyunca devam edebilir. Virüsün bulaş yolu damlacık ve 

direkt temas iledir (58,59).  

COVID-19 hastalığın ciddiyetine göre hafif, ciddi ve  ağır/kritik hastalık 

olarak üç gruba ayrılabilir. Hafif hastalık; semptomları hafif olup pnömonisi olmayan 

grubu,  ciddi hastalık; solunum sıkıntısı çeken, kan oksijenizasyonun bozulduğu ve 

akciğer etkilenme oranının %50’den fazla olduğu grubu, ağır hastalık ise yoğun 

bakım takibi gerektiren organ yetmezliği ve şok tablosu ile seyreden grubu temsil 

etmektedir (60). 

Hastalığın daha ciddi seyretmesinde ileri yaş, sigara kullanma ve 

komorbiditelerin (kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, kronik akciğer ve böbrek 

hastalığı, maligniteler, obezite) etkili olduğu savunulmaktadır (56).  

2.2.4. Laboratuvar 

COVID-19’da sık rastlanan laboratuvar bulguları lenfositopeni, 

trombositopeni, yüksek AST, ALT, ALP değerleri, inflamatuar ve kardiyak 

markerlarda yükseklik (d-dimer, ferritin, fibrinojen, ESR, IL-6, troponin, BNP), 

trigliserit artışıdır (56). COVID-19’un hipoalbuminemi ile birlikteliğini gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (61). Oksijen ihtiyacının artması ile birlikte inflamatuar 

markerların yükselişi hastalığın morbidite ve mortalitesi ile doğrudan ilişkilidir (62). 

Ayrıca hastalarda renal hasara sekonder hiponatremi de saptanabilmektedir (63).  

2.2.5. Radyoloji 

2.2.5.1. Akciğer Grafisi 

Akciğer grafisinin COVID-19 pnömonik infiltrasyonlarını göstermede tanısal 

değeri %30-60 olarak saptanmıştır. Hastalık henüz kendini sınırlayan buzlu cam 

dönemindeyken akciğer grafisinde bulgu vermeyebilir. Bu nedenle normal akciğer 

grafisi COVID-19 akciğer tutulumunu ekarte ettirmez ve şüphe durumunda 

tomografi önerilir. Akciğer grafisinde çift taraflı, periferik, genellikle orta bazalleri 

tutan, homojen olmayan dansiteler karşımıza çıkmaktadır (64). 

2.2.5.2. Bilgisayarlı Tomografi 

Tomografinin COVID-19 tanısı koymada akciğer grafisinden daha duyarlı 

olduğu bilinmektedir (%97). Tomografide yine bilateral, periferik, orta bazal 

alanlarda buzlu cam infiltrasyonları/konsolidasyonlar en sık rastlanan bulgudur. 

Ayrıca görülebilecek diğer bulgular; kaldırım taşı manzarası, hava bronkogramları, 
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vasküler ektaziler, halo ve ters halo işaretleri, plevral kalınlaşma, interlobüler septal 

kalınlaşmalardır. Lenf nodları, plevral ve perikardiyal sıvı ise nadir görülür (56).  

2.2.5.3. Toraks Ultrasonografisi 

Özellikle yoğun bakımda takip edilen kritik hastalar gibi mobilizasyonu  

kısıtlı  hastalarda yatak başı uygulanabilen Toraks USG, COVID-19 pnömonisi 

takibinde kullanım avantajı sağlamaktadır (56).  

2.2.6. Komplikasyonlar 

Hastalığın en yaygın komplikasyonları pnömoni, ARDS ve şoktur. Akut renal 

hasar, rabdomiyoliz, DIK (Dissemine Intravasküler Koagülasyon) daha nadir 

görülür. Koagulopati ve trombositopeni gibi komplikasyonlar bazı hastalarda 

kanamaya ve trombozise neden olup bu hastalarda peteşi, purpura, hematüri 

görülebilir. Hipoksemi, senkop, hemoptizi tarifleyen hastada pulmoner  emboli; 

ekstremite ağrısı, kızarıklığı, şişliği olanda derin ven trombozu akla gelmelidir(7). 

COVID-19’un en sık kardiyak komplikasyonu akut kardiyak hasar denilen 

kardiyak troponinlerin bariz yükselmesidir. Aritmiler direkt kardiyak hasara bağlı 

olabileceği gibi hastalığın tedavisinde kullanılan bazı ajanlara bağlı da görülebilir 

(7).  

Ensefalit, inme, epileptik nöbetler, Gullian-Barre Sendromu ise hastalığın 

nörolojik komplikasyonlarından bazılarıdır (7). 

2.2.7.Tedavi 

COVID-19’a özgü etkinliği ve güvenliği ispatlanmış bir antiviral tedavi 

henüz bulunamamıştır (65). Bu nedenle hastalığın yönetiminde en önemli tedavi 

basamakları oksijenizasyon, koruyucu hidrasyon ve sekonder bakteriyel 

enfeksiyonların yönetiminde geniş spektrumlu antibiyoterapidir (49). Daha önce 

başka hastalıkların tedavilerinde yaygın olarak kullanılarak güvenirliği kanıtlanmış 

bazı antiviral tedavilerin SARS Cov-2’ye karşı da etkili olabileceği yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir. Birçok ülkede bu ilaçların (favipiravir, remdesivir, 

lopinavir-ritonavir) kombinasyonları halen COVID-19 tedavisinde kullanılmaktadır 

(65,66).  

Antiviral ajanların yanı sıra hastalığın kötü prognoz belirteci olan sitokin 

fırtınasına yönelik antisitokin tedaviler de mevcuttur. Bunlara IL-6 antagonistleri 
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(tocilizumab, sarilumab), IL-1 antgonistleri (anakinra, kanakinumab), Janus Kinaz 

(JAK) inhibitörleri (Ruksolitinib) örnek verilebilir. Bunlar dışında COVID-19’da 

seçili vakalarda kullanılabilen tedaviler arasında intravenöz immunoglobulin (IVIG), 

plasmaferez, sitokin filtrasyonu da bulunmaktadır (67) . 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA DİZAYNI: Retrospektif gözlemsel kesitsel. 

Pandemi öncesi dönem 2019 yılı için: 11 Mart 2019- 10 Mart 2020, Pandemi 

dönemi için: 11 Mart 2020- 10 Mart 2021 tarihleri arasında hastanemize yatan tüm 

olgulardan ICD tanı koduna göre R04.2 (hemoptizi) olanlar, hastane otomasyon 

sisteminden çekildi. Belirtilen tarih aralıklarında pandemi öncesi ve pandemi dönemi 

olmak üzere hastalar 2 gruba ayrıldı. Hastaların demografik verileri, laboratuvar 

parametreleri, mevcut ek hastalıkları ve yatış süreleri hasta dosyalarından kaydedildi. 

3.2.ÇALIŞMAYA DAHİL EDİLME KRİTERLERİ: 

1. 18 yaş ve üstü olgular, 

2. Hemoptizi nedeniyle hastaneye yatırılarak tedavi altına alınan hastalar, 

3. Yatış sırasında hemoptizi etyolojisine yönelik tetkikleri yapılıp, hemoptizi 

nedeninin belirlendiği olguların dahil edilmesi planlandı. 

3.3. ÇALIŞMA DIŞI BIRAKILMA KRİTERLERİ: 

1. 18 yaş altı olanlar, 

2. Belirtilen tarih aralıklarında hastane başvurusu olan ancak yatırılmayıp ayaktan 

takibe alınan hastalar, 

3. Gebe hastalar, 

4. Taburculuk sırasında hemoptizi etyolojisine yönelik ayırıcı tanısı yapılmamış 

olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

3.4. ÇALIŞMANIN SONLANIM NOKTALARI: 

Birincil sonlanım noktası: İki dönem arasında hemoptiziye bağlı hastaneye 

yatış sıklığında artış olup olmadığının belirlenmesi. 

İkincil sonlanım noktası: Hemoptizi için etyolojik faktörler açısından farklılık 

olup olmadığının saptanması. 

Bağımsız değişkenler: Yaş, cinsiyet, laboratuvar parametreleri, yatış süresi 

(gün), eşlik eden hastalıklar, hemoptizi nedeni ve eksitus varlığı olarak belirlendi. 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ:  



22 
 

Toplam hastane yatışları  içinde, hemoptizi tanı koduna göre 2 grup arasında 

oransal fark olup olmadığı Z Testi ile değerlendirildi.  

Pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak 2 gruba ayrılan hastaların 

demografik verileri, laboratuvar parametreleri, eşlik eden hastalıkları, yatış süresi, 

taburcu olurken aldıkları son tanıları ve eksitus varlığı karşılaştırıldı. Buna göre; 

Demografik verilerin karşılaştırılmasında tanımlayıcı istatistik (sayı, yüzde, ortalama 

ve standart sapma, ortanca değer ve çeyrekler arası aralık), kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılması için ki-kare testi, sürekli değişkenlerin karşılaştırılması için ise 

dağılımın tipine göre parametrik (Student T Testi) ve non-parametrik (Mann-

Whitney U) testler kullanıldı. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi için p değeri ≤0.05 alındı. 

Çalışmamız için Sağlık Bakanlığı Bilimsel Araştırma Başvurusu yapıldı ve 

onay alındı. Helsinki Deklarasyonu ve İyi Klinik Uygulamalar usülüne göre 

hazırlanmış olan çalışma protokolümüzün etik onayı ise Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Süreyyapaşa Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Etik Kurulundan alındı. (01.04.2021/ Protokol kodu: 116.2017.R-218) 
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4. BULGULAR 

11 Mart 2019- 10 Mart 2020 tarihleri arasında hemoptizi nedeniyle yatan 

toplam 516 hasta (Grup 1: Prepandemi) ve 11 Mart 2020-10 Mart 2021 tarihleri 

arasında yatan toplam 408 hasta (Grup 2: Pandemi) çalışmaya uygunluk açısından 

değerlendirildi. Aynı yatışta hastane içi klinik transferi olan hastaların ilk yatışları 

alındı. Çalışma protokolüne göre dışlanma kriterine sahip olanlar çalışma dışı 

bırakıldı. Sonuç olarak prepandemi dönemi için 442, pandemi dönemi için ise toplam 

352 hasta çalışmaya dahil edildi (Şekil 1). 
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Şekil 1. Çalışmanın akış şeması 

 

 

Hemoptizi ,ICD: R04.2 tanı kodu ile 

hastaneye yatırılan hastalar 

Pandemi öncesi dönem 

(Grup 1) 

11 Mart 19- 10 Mart 20 

Tarihleri arasında hemoptizi 

nedeniyle yatanlar (n=516) 

 

Pandemi dönemi (Grup 2) 

11 Mart 20- 10 Mart 21 

Tarihleri arasında hemoptizi 

nedeniyle yatanlar (n=408) 

 

Dışlandı: 

-Aynı yatışta 

hastane içi 

nakil (n=72) 

-Gebe hasta 

(n=2) 

 

Dışlandı: 

- Aynı yatışta 

hastane içi 

nakil (n=55) 

-18 yaş altı 

hasta (n=1) 

Grup 1: 442 hasta  Grup 2: 352 hasta 

Demografik ve klinik özellikler 

Eşlik eden hastalıklar 

Laboratuvar parametreleri 

Yatış süresi 

Eksitus varlığı 

Hastaneden taburculuk tanısı 

 

Sonlanım Noktaları 

Primer : Hemoptizi sıklığı 

Sekonder : Hemoptizi etyolojisi 
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Çalışmaya alınan hastaların prepandemi grubunda %69.5’i erkek olup yaş 

ortalaması 58.8±15.5 idi. Pandemi grubunda ise %71.6’sı erkek ve ortalama yaş 

57.4±15.2 idi. Ortanca yatış süresi her iki grup için de 6.0 gün bulundu. Demografik 

özellikler ve yatış süresine göre gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 

2).  

Tablo 2. Grupların demografik özellikler ve yatış süresine göre karşılaştırılması 

 

*Ki-kare testi 

**Bağımsız gruplar için T-testi 

***Mann-Whitney U Testi  

 

Her iki grubun laboratuvar verilerini karşılaştırdığımızda, hemogram 

parametrelerinden  mean corpuscular volum (MCV) ve mean platelet volum (MPV), 

prepandemi grubunda pandemi grubuna göre anlamlı oranda daha düşük bulundu 

(sırasıyla p=0.000, p=0.000). Mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC), 

platelet/MPV oranı ve platelet distribution width (PDW) ise pandemi grubunda 

anlamlı oranda düşüktü (sırasıyla p=0.000, p=0.010 ve p=0.000) (Tablo 3). 

 

 

 

Parametre Prepandemi 

(n=442) 

Pandemi 

(n=352) 

p 

Cinsiyet (n,%) 

  Kadın 

  Erkek  

 

135 (30.5) 

307 (69.5) 

 

100  (28.4) 

252  (71.6) 

 

0.53* 

Yaş (ortalama±SS) 58.8±15.5 57.4±15.2 0.20** 

Yatış süresi, gün 

ortanca değer (%25-75) 

6.0 (4.0-9.0) 6.0 (4.0-8.0) 0.37*** 
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Tablo 3. Grupların hemogram parametrelerine göre karşılaştırılması 

Parametre Prepandemi  

(n=442) 

Pandemi  

(n=352) 

p* 

Beyaz küre sayısı 

ortanca değer(%25-75) 

7.8 (6.4-9.8) 7.5 (6.1-9.6) 0.37 

Nötrofil  

ortanca değer(%25-75) 

5.0 (3.9-7.1) 4.8 (3.6-7.1) 0.21 

Monosit  

ortalama±SS 

0.7±0.4 0.7±0.3 0.88 

Lenfosit 

ortalama±SS 

1690.0±0.7 1730.0±0.8 0.44 

Nötrofil/Lenfosit oranı 

ortanca değer(%25-75) 

3.1 (2.1-5.2) 2.8 (2.0-4.8) 0.18 

Nötrofil yüzde 

ortalama±SS 

67.1±12.0 66.1±11.9 0.25 

Monosit yüzde   

ortanca değer(%25-75) 

7.8 (32.2-33.4) 7.8 (6.5-9.4) 0.74 

Lenfosit yüzde  

ortanca değer(%25-75) 

21.9 (14.2-28.6) 22.9 (15.3-29.8) 0.26 

Eozinofil yüzde 

 ortanca değer(%25-75) 

2.0 (0.8-3.6) 2.1 (0.9-3.5) 0.96 

Bazofil yüzde  

ortanca değer(%25-75) 

0.5 (0.3-0.7) 0.5 (0.3-0.7) 0.63 

Eritrosit sayısı 

ortalama±SS 

4.3±0.7 4.2±0.7 0.17 

Hemoglobin 

ortalama±SS 

12.0±2.0 12.0±2.1 0.86 

Hematokrit 

ortalama±SS 

36.8±6.4 36.9±6.1 0.92 

MCV  

ortalama±SS 

85.6±7.0 87.5±6.6 0.000 

MCH  

ortalama±SS 

28.1±2.5 28.4±2.7 0.052 

MCHC  

ortanca değer(%25-75) 

32.8 (32.2-33.4) 32.4 (31.9-33.1) 0.000 

Platelet 

ortanca değer(%25-75) 

260.0 (211.0-343.0) 253.0 (209.0-326.0) 0.15 

MPV  

ortanca değer(%25-75) 

8.0 (7.3-8.7) 8.5 (7.4-9.7) 0.000 

Platelet/ MPV  

ortanca değer(%25-75) 

32.4 (25.0-45.1) 29.5 (23.0-42.1) 0.010 

PDW  

ortanca değer(%25-75) 

16.9 (16.5-17.3) 16.6 (15.9-17.2) 0.000 

 

*Bağımsız gruplar T-Testi,  Mann-Whitney U Testi  
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Biyokimya parametrelerine bakıldığında, serum glutamik oksaloasetik 

transaminaz (SGOT), serum glutamik piruvik transaminaz (SGPT) ve C-Reaktif 

protein (CRP) düzeyleri prepandemi grubunda daha düşük bulundu (sırasıyla 

p=0.039, p=0.006 ve p=0.011). serum laktat dehidrogenaz (LDH) ve troponin ise 

pandemi grubunda anlamlı oranda daha düşük idi (sırasıyla p=0.000, p=0.020) 

(Tablo 5). 
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Tablo 4. Grupların biyokimya parametrelerine göre karşılaştırılması 

 

*Bağımsız gruplar T-Testi,  Mann-Whitney U Testi  

 

Parametre Prepandemi  

(n=442) 

Pandemi  

(n=352) 

p* 

Kan şekeri 

Ortanca değer(%25-75) 

101.0 (90.0-126.0) 102.0 (88.0-126.0) 0.64 

Üre   

Ortanca değer(%25-75) 

32.0 (26.0-42.0) 32.0 (24.0-41.0) 0.37 

Kreatinin   

Ortanca değer(%25-75) 

0.8 (0.6-0.9) 0.7 (0.6-0.9) 0.10 

Total protein 

ortalama±SS 

67.6±6.9 66.3±7.2 0.031 

Albumin 

ortalama±SS 

35.5±6.1 36.3±7.9 0.08 

Sodyum 

ortalama±SS 

137.2±3.4 137.7±8.2 0.25 

Potasyum 

ortalama±SS 

4.3±0.5 4.3±0.6 0.32 

Kalsiyum 

ortalama±SS 

8.9±0.7 9.0±0.7 0.32 

LDH 

ortanca değer (%25-75) 

203.0 (164.0-249.0) 178.5 (153.8-225.8) 0.000 

SGOT 

ortanca değer (%25-75) 

21.0 (16.0-27.0) 24.0 (15.0-27.0) 0.039 

SGPT 

ortanca değer (%25-75) 

18.0 (12.0-29.0) 21.7 (11.0-25.0) 0.006 

Troponin 

ortanca değer (%25-75) 

5.7 (2.4-13.2) 3.7 (1.9-8.3) 0.020 

Pro-BNP 

ortanca değer (%25-75) 

153.2 (54.7-676.7) 145.0 (53.1-419.0) 0.41 

CRP 

ortanca değer (%25-75) 

11.2 (3.9-11.2) 16.4 (53.1-419.0) 0.011 

Ferritin 

ortanca değer (%25-75) 

81.5 (22.8-165.0) 132.0 (43.5-279.7) 0.43 

D-dimer  

ortanca değer (%25-75) 

0.5 (0.3-1.2) 0.9 (0.3-0.8) 0.08 

INR 

ortanca değer (%25-75) 

1.1 (1.0-1.2) 1.1 (1.0-1.2) 0.06 

Prokalsitonin  

ortanca değer (%25-75) 

0.11 (0.05-0.12) 0.05 (0.04-0.13) 0.10 
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Tüm hastalar ele alındığında (n=794) en sık görülen komorbid durumlar, 100 

(%12.6) hastada hipertansiyon (HT), 89 (%11.2) hastada KOAH, 66 (%8.3) hastada 

koroner arter hastalığı (KAH) ve 63 (%7.9) hastada diyabetes mellitus (DM) idi. 

Eşlik eden hastalıkların sıklığına göre KAH ve HT dışında, gruplar arasında farklılık 

saptanmadı. KAH prepandemi grubunda anlamlı oranda yüksekti (%10.1’e karşın 

%5.9, p=0.038). Yine HT da prepandemi döneminde daha yüksek olup, anlamlılık 

için sınır düzeyde idi (%14.4’e karşın %9.9, p=0.053) (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Komorbiditelere göre grupların karşılaştırılması 

 

GİS: Gastrointestinal Sistem 

*Ki-kare Testi 

Eşlik eden hastalık Prepandemi 

(n=442) 

n,     (%) 

Pandemi  

(n=352) 

n,   (%) 

p* 

Diabetes Mellitus 41    (9.3) 22  (6.3) 0.14 

Hipertansiyon  65    (14.7) 35  (9.9) 0.053 

Koroner arter hastalığı 45    (10.1) 21  (5.9) 0.038 

Atrial fibrilasyon 13    (2.9) 6    (1.7) 0.35 

Kalp yetmezliği 19    (4.3) 12  (3.4) 0.58 

KOAH 56    (12.6) 33  (9.4) 0.17 

Astım 17    (3.8) 15  (4.3) 0.85 

Benign prostat hiperplazisi 6      (1.4) 2    (0.6) 0.48 

Hipotiroidi  2      (0.4) 3     (0.9) 0.66 

Solunum yetmezliği 32    (7.2) 25   (7.1) 1.00 

GİS tümörü 4      (0.9) 2     (0.6) 0.69 

Meme kanseri 1      (0.2) 3     (0.9) 0.33 

Sepsis  8      (1.8) 1     (0.3) 0.09 

Romatolojik hastalık 9      (2.0) 6     (1.7) 0.79 

Reflü  8      (1.8) 5     (1.4) 0.78 

Renal yetmezlik  8      (1.8) 4      (1.2) 0.56 

Demans  6      (1.4) 2      (0.6) 0.47 
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Hemoptizi etyolojisine yönelik yapılan tetkiklerin sonucunda hastaların 

aldıkları tanılar prepandemi grubunda en sık akciğer kanseri (n=96, %21.7), alt 

solunum yolu enfeksiyonu (n=85, %19.2) ve bronşektazi (n=77, %17.4) iken, 

%11.1’i idiopatik idi (Şekil 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2. Prepandemi grubunda sık görülen hemoptizi nedenlerinin dağılımı 

 

Pandemi grubunda da benzer şekilde en sık etyolojik tanıların akciğer kanseri 

(n=87, %24.7), bronşektazi (n=54, %15.3) ve alt solunum yolu enfeksiyonu (n=52, 

%14.8) olduğu görüldü. İdiopatik olguların oranı %11.7 idi (Şekil 3). 

 

 

 

 

 

 

23%

20%
19%

12%

10%

8%
4% 4%

Akciğer kanseri

Alt solunum yolu enfeksiyonu

Bronşektazi

İdiopatik

KOAH

Sekel TB

Pulmoner Emboli

Aspergilloma



31 
 

 

  

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. Pandemi grubunda sık görülen hemoptizi nedenlerinin dağılımı 

Her iki grubu hemoptizi etyolojilerine göre karşılaştırdığımızda KOAH 

(%9.3’e karşın %5.1, p=0.029) ve aspergillomanın (%3.4’e karşın %0.9, p=0.017) 

prepandemi döneminde anlamlı oranda yüksek olduğunu gördük. Toplam 21 (%5.9) 

hastada ise pandemi döneminde hemoptizi nedeni corona virus disease-19 (COVID-

19) idi (Tablo 6).  
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Tablo 6. Hemoptizi etyolojisine göre grupların karşılaştırılması 

Etyolojik neden Prepandemi 

(n=442) 

n,    (%) 

Pandemi  

(n=352) 

n,   (%) 

P* 

Akciğer ca 96  (21.7) 87  (24.7) 0.31 

Pulmoner emboli 15  (3.4) 17  (4.8) 0.36 

KOAH 41  (9.3) 18  (5.1) 0.029 

Bronşektazi 77  (17.4) 54  (15.3) 0.50 

Sekel TB 34  (7.7) 33  (9.4) 0.44 

Akciğer TB 10  (2.3) 9    (2.6) 0.81 

COVID-19 0    (0.0) 21  (5.9) 0.000 

KY, kapak hastalığı 4    (0.9) 4    (1.1) 0.74 

Antikoagülan ilaç, 

koagülasyon 

bozukluğu 

5    (1.1) 4    (1.1) 1.00 

Aspergilloma  15   (3.4) 3     (0.9) 0.017 

İdiopatik  49   (11.1) 41   (11.6) 0.82 

Üst solunum yolu 

kaynaklı 

6     (1.4) 2     (0,6) 0.47 

Alt solunum yolu 

enfeksiyonu 

85   (19.2) 52   (14.8) 0.11 

Larenks ca 0     (0.0) 2      (0.6) 0.19 

Vasküler patoloji 1     (0.2) 2      (0.6) 0.59 

İnterstisyel hastalık, 

sarkoidoz 

5     (1.1) 2      (0.6) 0.47 

 

Akcier ca: Akciğer kanseri, Larenks ca: Larenks kanseri, TB: Tüberküloz, KY: Kalp Yetmezliği 

*Ki-kare Testi 

Prepandemi döneminde toplam yatan hasta sayısı 23301 iken, bu hastaların 

442 tanesi (%1.89) hemoptizi nedeniyle yatmıştı. Pandemi döneminde ise toplam 

yatan hasta sayısı 16321 olup, 352’sinde (%2.15) yatış nedeni hemoptizi idi. 

Çalışmamızın birincil sonlanım noktası olan hemoptizi nedenli yatış sıklığında 

dönemler arasında fark olup olmadığını belirlemek üzere Z testi 

uyguladığımızda,oranlar arasında anlamlı fark olmadığını (p=0.07) tespit ettik (Şekil 

4). Ancak Pandemi döneminde toplam hasta yatışında %30.0 oranındaki azalmaya 

karşın hemoptizi nedeniyle olan yatışlardaki azalma oranı %20.4 idi ve bu iki oran 

arasında istatistiksel anlamlı fark mevcuttu (p< 0.0001) (Şekil 5). 
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*Z testi, MedCalc's Comparison of proportions calculator 

Şekil 4. Hemoptizi nedeniyle yatan hasta oranlarının karşılaştırılması 
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https://emea01.safelinks.protection.outlook.com/?url=https://www.medcalc.org/calc/comparison_of_proportions.php&data=04|01||46d8ef4b63444bf3ed5308d8d7ce583b|84df9e7fe9f640afb435aaaaaaaaaaaa|1|0|637496628525483772|Unknown|TWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLjAwMDAiLCJQIjoiV2luMzIiLCJBTiI6Ik1haWwiLCJXVCI6Mn0=|1000&sdata=8i3jr8LRKPOqDEXK3iCOa2XOVOa7clqjyt7FzypQV2M=&reserved=0
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*Z testi, MedCalc's Comparison of proportions calculator 

Şekil 5. Yatan hasta sayısındaki düşüş ile hemoptizi nedenli yatıştaki düşüşün 

karşılaştırılması 

Pandemi grubunda COVID-19 tanılı 21 (%5.9) olgunun demografik, klinik ve 

radyolojik özellikleri Tablo 6’da verilmiştir. Hastaların 16’sı (%76.2) erkek olup, 

ortanca yaş 54.0 (%25-75: 44.5-69.0) ve ortanca yatış süresi 5.5 (%25-75: 2.0-8.5) 

gün idi. Radyolojik baskın patern olguların 12’sinde (%57.1) olmak üzere, buzlu cam 

infiltrasyondu. Konsolidasyon tek başına veya buzlu cam infiltrasyonlarla beraber 

toplam 8 (%38.1) olguda mevcuttu. Bronşektazi ise 4 (%19.0) hastada diğer 

radyolojik bulgulara eşlik etmekte idi. Eksitus 1 hastada görüldü.  
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https://emea01.safelinks.protection.outlook.com/?url=https://www.medcalc.org/calc/comparison_of_proportions.php&data=04|01||46d8ef4b63444bf3ed5308d8d7ce583b|84df9e7fe9f640afb435aaaaaaaaaaaa|1|0|637496628525483772|Unknown|TWFpbGZsb3d8eyJWIjoiMC4wLjAwMDAiLCJQIjoiV2luMzIiLCJBTiI6Ik1haWwiLCJXVCI6Mn0=|1000&sdata=8i3jr8LRKPOqDEXK3iCOa2XOVOa7clqjyt7FzypQV2M=&reserved=0
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Tablo 7. COVID-19 Hastalarının demografik, klinik ve radyolojik özellikleri 

Hasta 

No 

Yaş / 

Cinsiyet 

Radyoloji  Ek hastalık Yatış 

süresi 

Eksitus  

1 67 / E Sekel değişiklikler, 

konsolidasyon ve bilateral 

buzlu cam infiltrasyon 

Atrial 

fibrilasyon 

Akciğer Ca 

3 gün Var  

2 54 / E Bilateral yamalı buzlu cam 

infiltrasyon 

KOAH 14 gün Yok  

3 45 / E Bilateral buzlu cam 

infiltrasyon, unilateral 

konsolidasyon 

KOAH 7 gün Yok  

4 71 / E Bilateral bronş duvar 

kalınlaşması, unilateral tree-

in bud 

KY 13 gün Yok  

5 44 / K Fokal konsolidasyon Astım  2 gün Yok  

6 73 / K Bilateral band atelektazi Yok  6 gün Yok  

7 62 / E Fokal infiltrasyon Akciğer Ca 11 gün Yok  

8 71 / E Unilateral konsolidasyon Yok  10 gün Yok  

9 45 / E Traksiyon bronşektazisi, 

bilateral yamalı buzlu cam 

infiltrasyon 

Yok  2 gün Yok  

10 39 / E Unilateral konsolidasyon HCV 4 gün Yok  

11 46 / E Sekel zemininde unilateral 

konsolidasyon 

Reflü  5 gün Yok  

12 56 / E Bilateral periferik buzlu cam Amfizem  9 gün Yok  

13 94 / K Bilateral bronş duvar 

kalınlaşması 

KAH 8 gün Yok 

14 49 / E Paraseptal amfizem, bilateral 

buzlu cam infiltrasyon ve 

konsolidasyon 

Yok  4 gün Yok  

15 65 / K Bilateral fokal buzlu cam 

infiltrasyon, tree-in bud, 

konsolidasyon 

Lenfoma  6 gün Yok  

16 82 / E Bilateral minimal sıvı, 

amfizem, buzlu cam 

infiltrasyon 

KY, 

KOAH 

6 gün Yok  

17 37 / E Paraseptal amfizem, buzlu 

cam infiltrasyon 

Yok  7 gün Yok  

18 29 / E Yaygın buzlu cam 

infiltrasyon, bronşektazi 

Yok  1 gün Yok  

19 31 / K Parenkim lezyonu yok Yok  2 gün Yok  

20 63 / E Paraseptal amfizem, 

unilateral buzlu cam 

HT 2 gün Yok  

21 51 / E Dağınık buzlu cam 

infiltrasyon, hafif bronşektazi 

Yok  7 gün Yok  

 

Ca: Kanser, HCV: Hepatit C Virüsü, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastalığı, KOAH: 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, KY: Kalp Yetmezliği 
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Prepandemi grubunda 442 hastanın 8’inde (%1.8), pandemi grubunda ise 352 

hastanın 8 (%2.3) tanesinde eksitus görüldü. Eksitus varlığına göre gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.80) (Şekil 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Şekil 6. Hemoptizi hastalarında mortalite 
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5.TARTIŞMA 

 

Pandemi döneminde hemoptizi nedenli hastane yatış sıklığını ve etyolojik 

faktörleri pandemi öncesi dönemle karşılaştırdığımız çalışmamızda, birincil 

sonlanma noktası olan hemoptizi sıklığında gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptamadık. Ancak pandemi döneminde yatan hasta oranındaki azalmaya göre 

hemoptizi ile yatış oranındaki azalma daha düşüktü ve oranlar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. İkincil sonlanma noktası olan etyolojik nedenleri 

araştırdığımızda, her iki grupta da akciğer kanseri, bronşektazi ve alt solunum yolu 

enfeksiyonlarının en sık sebepler olduğunu gördük. İdiopatik olguların sıklığı da yine 

iki grupta benzer bulundu. Ancak KOAH ve aspergilloma nedenli hemoptiziler 

prepandemi grubunda anlamlı oranda daha yüksekti. Pandemi döneminde ise toplam 

21 (%5.9) hastada COVID-19 etyolojik faktör olarak tesbit edildi. 

Hemoptizi ile ilgili yapılan çalışmalarda gerek etyolojik gerekse de 

epidemiyolojik olarak, ülkeden ülkeye, araştırmanın zamanlamasına veya tanısal 

testlere göre oldukça değişkenlik gösteren sonuçlar olduğunu görmekteyiz. Geniş 

serilerde hastaların yaş ortalaması 40-70 arası değişmekte ve erkek cinsiyet anlamlı 

oranda baskın yer almaktadır (68-70). Örneğin Fransa’da ulusal bir hastanede, 5 

yıllık kayıtların incelendiği ve her yıl yaklaşık 15000 hemoptizi vakasının 

başvurduğu merkezde yaş ortalaması 62 iken, erkek/kadın oranı 2/1 bulunmuştur 

(71). Bizim araştırmamızda da genel literatür bilgileri ile uyumlu olarak, grupların 

her ikisinde de ortalama yaş yaklaşık 60 iken, olguların yaklaşık %70’i erkekti. 

Demografik özellikler açısından gruplar arasında farklılık saptanmadı. Japonya’da 

yapılan ve 28539 hastayı içeren retrospektif bir çalışmada traneksamik asit 

verilmeyen olgularda ortalama yatış süresi 19±43 gün, verilenlerde ise 15±17 gün 

bulunmuştur (72). Hastanede yatış süresi, hemoptizinin etyolojisine, şiddetine ve 

uygulanan medikal veya cerrahi yöntemlere göre değişebilmektedir. Yine bir 

retrospektif araştırmada orta ve ciddi hemoptizi hastalarında eğer bronş arter 

embolizasyonu uygulanmadıysa ortalama yatış süresi 8.6 gün olarak bildirilmiştir 

(73). Hasta populasyonumuz her iki grupta da heterojen olup, hemoptizi etyolojisi 

oldukça değişkenlik göstermektedir. Ancak hesaplanan ortanca yatış süreleri 6 gün  

olup, aralarında farklılık saptanmamıştır.   
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Laboratuvar bulguları altta yatan hastalığa özgü olarak değişkenlik 

gösterebilmektedir. Hemoptizi ile başvuran bir hastada tanıda ve/veya tedavide yol 

gösterici spesifik bir biomarker yoktur. Ancak mevcut komorbiditelere veya 

hemoptizi etyolojisine göre inflamatuvar belirteçler, kardiyak markerlar, D-Dimer 

gibi parametrelerde yükselmeler saptanabilir. Hemoptizi nedeniyle yatırılan 

hastalarda rutin uyguladığımız tetkiklerin iki ayrı dönemde değişkenlik gösterip 

göstermediğini araştırdığımızda; temel hemogram ve biyokimya parametreleri 

açısından, çalışmamızın sonlanma noktalarına etki edecek anlamlı bir farklılık 

olmadığını gördük. 

Hastalarımızda en sık görülen komorbiditeler KOAH, HT, KAH ve DM 

olarak tesbit edildi ve pandemi döneminde de bu açıdan değişiklik gözlenmedi. 

Ancak oranlarına baktığımızda, HT ve KAH’nın pandemide anlamlı oranda düşük 

olduğunu gördük. COVID-19 pandemisi ile beraber COVID dışı hastane 

başvurularının azaldığı bildirilmiştir. Amerika’da KOAH ve astım için bu azalma 

yaklaşık %40 oranında tesbit edilmiştir (74). Biz de çalışmamızda, kronik kardiyak 

durumlardan HT ve KAH için bu durumun geçerli olduğunu saptadık. Eşlik eden 

diğer hastalıklarda ise oranlar benzer bulundu. Ancak bu noktada diğer komorbid 

durumlara sahip hasta sayılarının düşüklüğünün de göz önünde bulundurulması 

gerektiğini düşünmekteyiz. 

Etyolojik faktörler açısından her iki grupta da akciğer kanseri en sık 

(prepandemide: %21.7, pandemide: %24.7) hemoptizi nedeni olarak yer aldı. 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda da akciğer kanseri yaklaşık %28 gibi oldukça yakın 

oranlarda, en sık görülen neden olarak bildirilmiştir (4,75). Dünyada ise farklı 

bölgelerde ve sosyoekonomik düzeylerde, hemoptizi şiddetiyle de ilişkili olarak, altta 

yatan faktörler değişkenlik gösterebilmektedir. Kuzey Amerika’da akciğer kanseri 

(%30.3) ve bronşektazinin (%27.9) orta ve ciddi hemoptizide önde gelen nedenler 

olduğu kanıtlanmıştır (73). Tüberkülozun endemik olduğu gelişmekte olan ülkelerde 

hemoptizi etyolojisinde tüberküloz önemli yer tutmaktadır (76-78).  Portekiz’de 

yapılan ve 237 hastayı içeren retrospektif bir çalışmada erişkinlerde en sık hemoptizi 

nedenleri, pulmoner tüberküloz, sekel ve bronşektazi olarak belirlenmiştir. Hastaların 

51’inde ise pnömoni ve trakeobronşit gibi aktif enfeksiyonlar sorumlu tutulmuştur 
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(79). Etyolojide bronşektazi, pnömoni ve malignite diğer yayınlarda da öne 

çıkmaktadır (21,80). Hemoptizi için altta yatan faktörlere göre grupları 

karşılaştırdığımızda KOAH ve aspergillomaya bağlı hemorajilerin prepandemi 

döneminde anlamlı oranda daha yüksek olduğunu gördük. Pulmoner aspergilloma 

özellikle tüberküloz sonrası sekel lezyonlarda olduğu gibi, kaviter akciğer 

hastalıklarında gelişen saprofitik bir infeksiyondur. Özellikle masif hemoptizi 

gelişimi açısından önemli ve nadir olmayan bir risk faktörüdür (81-83). Aktif akciğer 

tüberkülozu sıklığı açısından dönemler arasında fark saptamadık. Ancak gerek 

KOAH, gerekse aspergillomanın kronik seyrini göz önünde bulundurduğumuzda, 

pandemi koşulları neticesinde hasta başvuruları ile ilgili olarak, böyle bir oransal fark 

ortaya çıkmış olabileceğini de düşünebiliriz. İlginç olarak idiopatik olguların her iki 

dönem için yaklaşık %11 oranında ve oldukça benzer olduğunu tespit ettik. 

Literatürde idiopatik hemoptizi sıklığına yönelik, merkezler ve ülkeler arasında 

oldukça değişken veriler söz konusudur. Ülkemizde iki farklı merkezden %7.7 ve 

%21.8 oranları bildirilmiştir (12,75). Yurtdışında yapılan ve 772 hastayı içeren 

retrospektif bir araştırmada, etyolojisi bilinmeyen 135 (%19) hastanın 7’sinde uzun 

dönem takipte (ortalama 6 yıl) akciğer kanseri geliştiği de gözlenmiştir (24). 

Hastanemiz verilerine göre idiopatik olguların oranının genel literatür ile uyumlu 

olduğunu düşünmekteyiz. Pandemi döneminde değişkenlik göstermemesi ayrıca, 

hemoptiziye yaklaşım açısından da bu dönemde fark olmadığını ortaya koymaktadır. 

Hemoptizi nedeniyle yatış oranlarının karşılaştırılmasında, prepandemi 

grubunda daha düşük olmakla beraber (%1.9’a karşın %2.2), dönemler arasında 

anlamlı fark saptanmadı. Ancak pandemi döneminde tüm hastane yatışları için 

%30.0 oranında azalma gerçekleşirken, hemoptizi nedenli yatışlarda bu oran %20.4 

idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. ı Ayrıca KOAH ve 

interstisyel akciğer hastalıkları gibi kronik akciğer hastalıkları ve malignitelere bağlı 

başvurularda da azalma olduğu görülmüştür (84). Yine Güney Kore’de Huh ve ark. 

tarafından Ulusal Sağlık Sigorta Sistemi’nin veri tabanı kullanılarak yapılan 

araştırmada, solunum yolu enfeksiyonları ve kronik akciğer hastalıkları açısından 

hastane başvurularında anlamlı düşme olduğu tesbit edilmiş (85). Ancak yaptığımız 

taramada, literatürde pandemi dönemine ait hemoptizi nedenli hastane başvuruları 

veya yatış sıklıkları açısından yayınlanmış bir çalışmaya rastlamadık. Tüm hastane 
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yatışlarına göre hemoptizi nedenli yatışların daha az etkilenmiş olmasının iki nedeni 

olabileceğini düşünmekteyiz. Birincisi, pandemi döneminde 21 COVID-19 

olgusunun, tüm hemoptizi nedenleri arasında yaklaşık %6’lık bir dilimi temsil etmesi 

ve bu durumun sonuç üzerinde etkili olabileceğidir. İkincisi ise, önemli göğüs 

hastalıkları acillerinden biri olan hemoptizinin, hastanın hastaneye başvurusunu 

geciktiremeyeceği bir semptom olduğu gerçeğidir.   

Pandemi grubunda hemoptizi nedeni olarak yer alan 21 COVID-19 tanılı 

olgunun demografik ve klinik özelliklerini incelediğimizde, ortanca yaş ve yatış 

sürelerinin genel gruba göre biraz daha düşük olduğunu gördük. Erkek cinsiyet 

%76.2 ile yine baskın durumda idi. Üç hastada malignite (2 akciğer kanseri, 1 

lenfoma) , 3 hastada KOAH ve 2 hastada KY eşlik etmekteydi. Radyolojik olarak 

olguların önemli bir kısmında (%57.1) COVID enfeksiyonu için daha tipik olan 

buzlu cam infiltrasyonlar ve konsolidasyon (%38.1) mevcuttu. Yine hemoptizi için 

risk oluşturacak bronşektazik ve sekel değişiklikler de toplam 7 olguda görüldü. 

COVID-19 hastalarında hemoptizi nadir bir semptom olarak yer almakta ve sıklıkla 

olgu raporları şeklinde literatürde bildirilmektedir. Çin’de yapılan bir araştırmada 

1099 COVID-19 hastasının %0.9’unda hemoptizi görülmüştür (86). Fransa’da 

ayaktan başvuran 1487 COVID-19 hastasının semptom ve bulguları incelendiğinde 

%3 oranında hemoptizi saptanmıştır (87). Hastalığın seyri sırasında gelişme riski 

olan venöz ve arteryel trombotik komplikasyonlar ile yaygın akciğer hasarı 

hemoptizi gelişimi için predispoze faktörler olarak düşünülmektedir. Pulmoner 

emboli varlığında hemoptizi olguları bildirilmiştir (88). Ülkemizden masif 

hemoptizili COVID-19 tanılı 3 olguluk seride; radyolojik olarak eşlik eden 

bronşektazi, buzlu cam opasiteler ve 1 olguda ise malignite şüphesi raporlanmıştır 

(8). Tipik olmayan lokalize konsolidasyon veya buzlu cam infiltrasyonu, multiple 

kaviter lezyonlar, başvuru semptomu hemoptizi olan hastalarda gözlenmiştir (89,90). 

Olgularımızda pulmoner emboli saptanmadı. Ancak 2 hastada akciğer kanseri 

mevcuttu. Altta yatan bronşektazi, malignite ve sekel değişikliklerin COVID-19 

enfeksiyonu gibi viral bir durum eklendiğinde, hemoptiziye yatkınlığı arttırması 

bakımından önemli olduğunu düşünmekteyiz.  
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Hayatı tehdit eden hemoptizide mortalite, kanamanın miktarına ve altta yatan 

kardiyopulmoner hastalık varlığına göre değişebilmektedir. Hastaların yaklaşık 

%10’unda masif hemoptizi gelişebilir ve bildirilen mortalite oranları %9-38 arasında 

değişiklik göstermektedir (9,21,91,92). Hastalarımızda her iki grupta da toplam 8 

hastada eksitus görüldü ve mortalite oranları iki grup için benzer bulundu. 

Kısıtlılıklar: Çalışmamızın tek merkezli ve üçüncü basamak hastane verilerini 

kullanarak yapılmış olması, sonuçların genelleştirilmesi açısından bir kısıtlılık 

oluşturabilir. Ayrıca, çalışma dizaynı ile ilgili olarak hemoptizi etyolojisinde yer alan 

bazı nedenlerin yeterince temsil edilemediği düşünülebilir. Bir diğer kısıtlılık 

hemoptizi ile yatırılan COVID-19 hastalarında, özellikle altta yatan ve hemoptizi için 

risk faktörü oluşturan durumları olanlarda, uzun dönem takipleri konusunda veriye 

ihtiyaç olduğu gerçeğidir. Ancak pandemi döneminde hemoptizi sıklığı ve 

etyolojisine yönelik literatürde yapılmış olan geniş kapsamlı, benzer bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Önemli göğüs hastalıkları acil durumlarından biri olan hemoptizi ile 

ilgili olarak, içinde bulunduğumuz pandemi koşullarını da göz önünde 

bulundurduğumuzda, araştırmamızın literatüre katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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6.SONUÇ 

 

Pandemi döneminde prepandemiye göre hemoptizi nedeniyle olan hastane 

yatış sıklığında farklılık saptanmamıştır. Ancak pandemi döneminde yatan hasta 

sayısındaki azalmaya oranla, hemoptizi ile yatış oranındaki azalma daha düşük 

bulunmuştur. Bu durum etyolojiye eklenen COVID-19 varlığından veya hasta için 

hemoptizinin acil durumundan kaynaklanabilir. Etyolojik nedenlerin idiopatik 

olguları da içerecek şekilde, prepandemi dönemi ile benzerlik göstermesinin, 

pandemi döneminde hemoptiziye yaklaşım açısından da farklılık olmadığını ortaya 

koyduğunu düşünmekteyiz. 
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