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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada COVID-19 pnömonisi tanısı alan hastalarda Integrated 

Pulmonary Index (IPI) düzeylerinin hastaneye yatış ve mortaliteyi öngörmede faydası 

olup olmadığının belirlenmesi amaçlandı. 

Yöntem: Bu araştırma prospektif gözlemsel tipte bir çalışma olup, Ocak-Şubat 2022 

tarihleri arasında İstanbul Prof Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Acil Tıp 

Kliniği’nde gerçekleştirilmiştir. Acil Tıp Kliniğine başvuran, 18 yaş ve üstü, COVID-

19 pnömoni tanısı alan ve IPI değerleri ölçülmüş hastalar çalışma evrenini 

oluşturmaktadır.  

Bulgular: Çalışmaya 200 hasta dahil edildi. Olguların %53’ü erkekti ve yaş ortalaması 

68,25± 16,01 yıldı. Hastaların %11,5’i taburcu oldu, %65’i servise, %23,5’i YBÜ’ye 

yatırıldı. Olguların %2,5’inin üçüncü günde, %29,5’inin 28. günde, %37,5’inin ise 

genel takipler sonunda ex olduğu belirlendi. Taburcu olanlarla karşılaştırıldığında, 

servise yatırılanların yaşı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla (p = 0,002), 

SatO2 ve IPI değeri anlamlı düzeyde daha düşüktü (p<0,001). Taburcu olan ve servise 

yatırılanlarla karşılaştırıldığında, YBÜ’ye yatırılanların SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI 

değeri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşüktü (p<0,001). Yirmi sekizinci 

günde sağ kalan olgularla karşılaştırıldığında, ex olanlar arasında KBY, Alzheimer ve 

malignite sıklığı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p<0,05). Yirmi 

sekiz gün sonunda sağ kalanlarla karşılaştırıldığında, ex olanların yaşı ve nabzı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla, SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI değeri 

anlamlı düzeyde daha düşüktü (p<0,05). IPI değerinin <5 kesim noktasında YBÜ’ye 

yatışı (%76,6 sensitivite ve %88,9 spesifite) ve 28 günlük mortaliteyi (%44,1 

sensitivite ve %80,9 spesifite) öngörebildiği saptandı. 

Sonuç: Sonuç olarak çalışmamızın bulgularına dayanarak COVID-19 pnömonisi 

olgularında geliş anında bakılan IPI değerinin hastaneye yatışı, klinik sonlanımı ve 

mortaliteyi öngörmede faydalı bir belirteç olduğu söylenebilir. 

Anahtar Kelimeler: COVID-19 Pnömonisi, Integrated Pulmoner Index, Mortalite 
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ABSTRACT 

 

Aim: In this study, it was aimed to evaluate the relationship between Integrated 

Pulmonary Index (IPI) levels and hospitalization and mortality in patients diagnosed 

with COVID-19 pneumonia. 

Methods: This research is a prospective observational study and was carried out 

between January and February 2022 in Istanbul Prof Dr. Cemil Taşçıoğlu City 

Hospital Emergency Medicine Clinic. Patients with a diagnosis of COVID-19 

pneumonia over the age of 18, who applied to the Emergency Medicine Clinic, whose 

IPI values were measured, constitute the study population. 

Results: 200 patients were included in the study. 53% of the cases were male and the 

mean age was 68.25±16.01 years. 11.5% of the patients were discharged, 65% were 

admitted to the clinics and 23.5% to the ICU. It was determined that 2.5% of the cases 

died on the third day, 29.5% on the 28th day, and 37.5% at the end of the general 

follow-up. Compared to those who were discharged, those who were admitted to the 

service were statistically significantly older (p = 0.002) and had a significantly lower 

SatO2 and IPI (p<0.001). Compared to those who were discharged and hospitalized in 

clinics, the SatO2, GCS, EtCO2 and IPI values of those admitted to the ICU were 

statistically significantly lower (p<0.001). The frequency of CRF, Alzheimer's disease 

and malignancy was statistically significantly higher among the patients who survived 

on the 28th day (p<0.05). Compared to those who survived after 28 days, the age and 

heart rate of those who died were statistically significantly higher, and SatO2, GCS, 

EtCO2 and IPI values were significantly lower (p<0.05). It was determined that IPI 

value at <5 cutoff points could predict ICU admission (76.6% sensitivity and 88.9% 

specificity) and 28-day mortality (44.1% sensitivity and 80.9% specificity). 

Conclusion: In conclusion, based on the findings of our study, it can be said that the 

IPI value measured at the time of admission in cases of COVID-19 pneumonia is a 

useful marker in predicting hospitalization, clinical outcome and mortality. 

Keywords: COVID-19, Integrated Pulmonary Index, Mortality   
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Çin’de 2019 yılının Aralık ayında kaynağı belli olmayan bir pnömoni tablosu 

tanımlanmıştır. Sonraki süreçte bu klinik tablo ''yeni tip Ağır Akut Solunum Yolu 

Yetersizliği Sendromu Koronavirüsü 2 (severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2; SARS-CoV-2)'' ismiyle duyuldu. Bu hastalığa Çinli bilim insanları 

"koronavirüs-19" (COVID-19) adını verdi (1,2). COVID-19, SARS-CoV ve MERS-

CoV gibi diğer virüslerin de içinde bulunduğu betacoronavirus ailesindendir. COVID-

19 31 Ocak 2022 tarihine kadar 5.658.702 kişinin ölümüne neden olan şiddetli akut 

solunum sendromuna yol açan solunum yolu enfeksiyon hastalığıdır. Günümüzde 

Dünya genelinde hızla yayılan bu hastalık “pandemi” olarak kabul edilmiştir (3,4). 

Akut COVID-19 enfeksiyon semptomları arasında ateş, baş ağrısı, nefes 

darlığı, öksürük, kas ağrıları ve yorgunluk benzeri diğer enfeksiyonlarda da sıklıkla 

görülen bulgular yer almaktadır (1,5). Enfekte olan birçok kişide hastalık ciddi 

seyretmemektedir ve hastalığa bağlı görülen semptomlar ev ortamında 

atlatılabilmektedir (6). Hastalık damlacık yolu ile bulaşmaktadır ve hapşırma veya 

öksürme gibi durumlarda damlacıkların solunması en önemli bulaş yoludur. Ayrıca 

ağız, burun ve göz mukozası ile temas ile de bulaş olabilmektedir (7). COVID-19 

bulaşının önlenmesi için en az kişiler arasında 6 fitlik mesafe önerilse de bunun yeterli 

olmadığı düşünülmektedir. Oldukça küçük çapa sahip olan COVID-19 virüsü uzun 

süre havada asılı kalabilmektedir (8). Diş hekimleri kişilerle yakın temasları nedeniyle 

yüksek riskli gruptadır (9). Bulaşmanın, enfekte kişilerin kullandığı malzemelerle de 

olabileceği rapor edilmiştir. Bu gerekçeyle COVID-19 virüsünden korunmak için, 

sadece enfekte kişilerle doğrudan temastan kaçınmak değil,  bu kişilerin kontamine 

ettiği ortam, yüzey ve nesneler açısından dikkatli olunmalıdır (10). Hastalar bulunduğu 

ortamlar olan (yattıkları oda, tuvalet, banyo vs) virüsü yoğun olarak yaymaktadır. 

Dolayısıyla hastalarla aynı evde yaşayan kişiler ciddi düzeyde risk taşımaktadır (11). 

Kısa vadede pandemi sırasında enfekte olan insan sayısını sınırlamasında 

fiziksel mesafe, karantina ve izolasyon etkili olsa da, popülasyonda bağışıklık 

olmaması, kişileri COVID-19 enfeksiyonuna açık hale getirir. Sağlık çalışanları, altta 

yatan hastalığı olanlar, yaşlılar (60 yaşın üzerindekiler) enfeksiyon bulaşı ve etkileri 

açısından daha fazla risk taşımaktadırlar (12,13). COVID-19 için etkili bir tedavi 
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bulunmamaktadır. Bu nedenle hasta olmadan kişilerin korunması önemlidir. Bu 

süreçte hastalığa karşı potansiyel aşı çalışmalarının yürütülmesi hız kazanmıştır. Aşı 

çalışmaları incelendiğinde, Ocak 2022 itibariyle klinik aşamada 140, preklinik 

aşamada 194 aşı bulunmaktadır (14). 

Kliniği ciddi COVID-19 hastaları ve mortalite ve morbidite açısından yüksek 

riske sahip olanlar Yoğun Bakım Ünitesi (YBÜ) şartlarında takip edilmektedir. 

YBÜ’ye yatırılması gereken en önemli hasta grubu COVID-19 kaynaklı pnömoni 

olgularından oluşmaktadır. YBÜ’de hasta takibi için farklı monitörizasyon yöntemleri 

bulunmaktadır. Hemodinamik parametrelerin monitörizasyonu yanında solunum 

parametrelerinin monitörizasyonu da önemlidir (15,16). Entegre pulmoner indeks 

(IPI) algoritması, dört gerçek zamanlı solunum ölçümünü (end-tidal karbondioksit 

[EtCO2], solunum sayısı, nabız hızı ve oksijen saturasyonu [SpO2]), bu parametreleri 

içeren solunum profilini temsil eden tek bir değerde birleştirir. IPI, klinisyene, hastanın 

solunum durumunu hızlı bir şekilde değerlendirerek ek klinik değerlendirme veya 

müdahale ihtiyacını belirleme konusunda fikir verir (17). Bu konuda yapılan birçok 

çalışmada IPI değerinin eşzamanlı ve dinamik olarak solunum durumunun 

değerlendirilmesi ve kolay kullanım özellikleriyle tercih edilebilir olduğu 

gösterilmiştir. Özellikle pnömonisi olan hastalarda hastaneye yatış ve mortaliteyi on 

görmede IPI değerlerinin kullanılması faydalı bulunmuştur (18–25). 

Bu çalışmada COVID-19 pnömonisi tanısı alan hastalarda klinik özelliklerin 

incelenmesi ve IPI düzeyleri ile hastaneye yatış ve mortalite arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. COVID-19 PANDEMİSİ 

Geçmişte influenza A, kolera, veba gibi çeşitli etkenlerin neden olduğu ve 

geniş kitleleri etkileyen pandemiler meydana gelmiştir. Güncel olarak ise COVID-19 

pandemisi halen devam etmekte ve çok sayıda mortalite ve morbiditeye neden 

olmaktadır (26–29). 

Coronavirusler, Coronaviridae ailesi altında yer alan, zarflı ve tek sarmallı olan 

RNA virüsleridir. Coronavirus ismi yüzeylerindeki taç (corona) benzeri çıkıntıdan 

esinlenerek konulmuştur. Bu virüs tarihte ilk defa 1960’lı yıllarda soğuk algınlığı 

şikayeti ile başvuran olgularda izole edilmişlerdir (30). 

Virüsün asıl bulunduğu canlıların yarasalar ve çiftlik hayvanları olduğu 

bilinmektedir. Sadece hayvanlarda enfeksiyona neden olduğu düşünülen bu virüsün, 

2002 yılında görülen SARS olgularında da izole edilmesi sonrasında insanlarda da 

hastalığa neden olabileceği üzerinde durulmuştur (31). 

Coronavirus salgınının Çin'in Wuhan eyaletinde yer alan Hunan Deniz 

Ürünleri Pazarı kaynaklı olduğu düşünülmektedir. Hastalığın saptandığı ilk olgularda 

etiyolojisi saptanamayan bir pnömoni tablosu görülmüş, buna ek olarak bu olguların 

belirtilen bu pazara gittiği belirlenmiştir. Sonraki vakalarda ise olguların deniz ürünleri 

pazarına gidiş hikayesi olmadığı görülmüştür. Bu durum ilk olgularda hastalığın deniz 

ürünleri pazarından alındığını, sonraki süreçte ise insandan insana bulaş yoluyla 

yayıldığını göstermiştir (32). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) COVID-19’u ilk defa 7 Ocak 2020 tarihinde 

tanımlamıştır. Bundan 27 gün sonra ise “uluslararası öneme sahip bir halk sağlığı acil 

durumu” olduğunu kabul etmiş ve 11 Mart 2020'de COVID-19’u bir pandemi olarak 

ilan etmiştir (33). 

COVID-19’un fatalite hızı önceki benzer salgınlar olan SARS (%11) ve MERS 

(%35-50) pandemilerinden daha düşüktür (%3,8). Bununla birlikte hastalığın fatalite 
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hızının pandeminin farklı dönemlerinde ve virüsün farklı tiplerinde değişkenlik 

gösterdiği bildirilmiştir (34). 

Türkiye’de sağlık bakanlığı tarafından Avrupa’dan kaynaklandığı belirtilen ilk 

vaka 11 Mart 2020 tarihinde rapor edilmiştir (35). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün 31 Ocak 2022 tarihinde yayınladığı durum raporuna 

göre Dünya’da toplam doğrulanmış vaka sayısı 373.229.380, toplam ölüm sayısı ise 

5.658.702 olarak rapor edilmiştir (3).  

Dünya Sağlık Örgütü’nün raporuna göre Türkiye’de toplam doğrulanmış vaka 

sayısı ise 11.525.730, toplam ölüm sayısı 87.234’tür (3). 

COVID-19 virüsüne karşı şu ana kadar üç tip aşı üzerinde çalışılmıştır (inaktif, 

mRNA, viral vektör) 18 Şubat 2021 tarihi itibariyle piyasada en az yedi farklı COVID-

19 aşısı bulunmaktadır. Aşılama açısından bütün ülkeler kırılgan bireylerden oluşan 

kesimlere öncelik tanımaktadır (36). 

2.2. YENİ TİP KORONAVİRÜS (COVID-19) ENFEKSİYONU 

Çin’de 2019 yılının Aralık ayında kaynağı belli olmayan bir pnömoni tablosu 

tanımlandı. Bu tarih sonrasında, bu klinik tabloya ''yeni tip Ağır Akut Solunum Yolu 

Yetersizliği Sendromu Koronavirüsü 2 (severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2; SARS-CoV-2)'' ismi verilse de, Çinli bilim insanları "koronavirüs-19" 

(COVID-19) adını verdi (1,2). 

Hastalığın kliniği çok geniş bir yelpazede değişebilmektedir. Hafif 

asemptomatik olarak seyredebilen COVID-19 hastalığı çok şiddetli kliniğe sahip 

olabilir ve olüme neden olabilir. COVID-19 hastalarında en sık görülen semptomlar 

ateş, nefes alım vermede güçlük ve öksürük olarak sıralanabilir (1,2). 

Bu semptomlara ek olarak halsizlik, daha ciddi nefes problemleri, kas ağrısı, 

boğazda ağrı, tat alma ve koku duyusunda kayıp görülebilmektedir (37). 

COVID-19'un labaratuar tanısında reverst transkriptaz polimeraz zincir 

reaksiyonu (RT-PCR) kullanıldı. Bununla birlikte klinik olarak (semptom, akciğer 

tutulumu) COVID-19 olarak değerlendirilen birçok hastada RT-PCR pozitifliği 
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saptanmadı. Bu neden ile COVID-19 hastalarında tanı laboratuvar olarak ve klinik 

olarak iki ayrı yöntem ile konuldu. 

COVID-19 laboratuvar tanısı için iki tür test geliştirilmiştir: Bunlardan ilki, 

aktif bir COVID-19 enfeksiyonunu teşhis edebilen viral genetik materyale dayanan 

moleküler bir tanı tekniği olan PCR testleridir. PCR yoluyla COVID-19'un erken 

tespiti, hasta örneğinde yeterli miktarda viral genomun varlığına ve RT-PCR testinin 

hassasiyetine bağlıdır (38,39).  

COVID-19 tanısında kullanılan ikinci tür test ise viral proteinlere karşı gelişen 

antikorlara dayalı serolojik testlerdir. Serolojik testler, aktif veya geçirilmiş bir 

enfeksiyonun parçası olarak virüse karşı uyarlanabilir bir bağışıklık tepkisi geliştiren 

kişileri tespit etmektedir. Virüse yanıt olarak immünglobulin (Ig) IgG, IgM ve IgA'yı 

içeren üç tip antikor çalışılmaktadır (20).  

Serolojik testler, PCR ile birlikte tanının duyarlılığını / doğruluğunu 

arttırmaktadır, ancak pencere dönemi nedeniyle immün testler, erken enfeksiyonda 

teşhis ve taramaya yardımcı olmaz. COVID-19 ile enfekte olunduktan sonra, 

antikorların saptanması 2 hafta veya daha uzun sürer (40). Bu nedenle IgM / IgG 

antikor testleri, enfeksiyonun erken döneminde aktif viral hastalığı tespit edemez. 

COVID-19 tanısında kullanılan laboratuvar testlerinin duyarlılığının %100 

olmaması klinik tanı konulmasını ön plana çıkardı. Hastalara laboratuvar testleri 

negatif olsa bile eğer hastanın klinik ve toraks BT akciğer tutulumlarının varlığına göre 

COVID-19 tanısı konmaktadır (22). 

2.2.1. Koronavirüs Virolojisi 

COVID-19 ilk defa 1965 yılında solunum yolu enfeksiyonu geçiren bir çocukta 

burun sürüntüsünde izole edilmiştir (41). Mikroskobik incelemede bir güneş tacına 

(korona) benzetildiği için, izole edilen bu virüse koronavirüs ismi verilmiştir. Virüse 

bu tac görünümünü, virüsün yüzeyinde yer sivri çıkıntılar olan [S] glikoproteininden 

kaynaklanmaktadır (Şekil 1). Virüsün iki temel proteinini bu glikoprotein ve 

transmembranglikoprotein [M] oluşturmaktadır. Reseptörlere bağlanma ve hücreler 

arası füzyonda görev alan asıl glikoprotein S glikoproteinidir. M glikoproteini ise virüs 

zarfının oluşturulması ve viryon oluşumundan sorumlu tutulmaktadır (42,43). Bilinen 
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virüsler arasında en büyük genomik RNA’ya sahip olan bu virüsün yaklaşık 26–32 

Kbp'lik pozitif tek sarmallı RNA genomu bulunmaktadır (44,45). 

 

Şekil 1. COVID-19’un tipik yapısı 

 

Koronavirüsün farklı tiplerinin isimlendirilmesinde Yunan alfabesinin 

harflerinin kullanımı, hem kullanım ve akılda kalıcılığının kolay olması hem de genel 

karşılaştırmaların yapılabilirliğinin kolaylığı gibi nedenlerle tercih edilmiştir. Pandemi 

döneminde virüsün ilk ortaya çıktığı dönemlerde dört ana tipi olduğu bilinilmekteydi 

(alfa, beta, gama ve delta). Yakın zamanda ise Omicron varyantı rapor edilmiştir. 

Pandemi sürecinde alfa varyantı ilk olarak Eylül 2020’de İngiltere’de rapor edilmiştir 

ve +S:484K, +S:452R aminoasitlerinde değişim ile ayırt edilebilmektedir. Beta 

varyantı ilk olarak Güney Afrika’da Mayıs 2020’de rapor edilmiştir ve +S:L18F 

değişimi ile tanı almaktadır. Gamma varyantı ilk olarak Aralık 2020’de Brezilya’da 

saptanmıştır ve +S:681H aminoasit değişimi ile takip edilmektedir. Delta varyantı ilk 

olarak Ekim 2020’de Hindistan’da rapor edilmiştir ve +S:417N, +S:484K aminoasit 

değişiminin saptanmasıyla tanı almaktadır. Güncel olarak ise Omicron varyantı birden 

fazla ülkede aynı zamanda, Aralık 2021’de rapor edilmiştir ve +S:R346K aminoasit 
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değişimi ile tanı almaktadır. Bu süreçte özellikle Omicron varyantında hastalığın 

semptomlarının ve ölüm riskinin görece olarak azaldığı bildirilmiştir (46–51). 

2.2.2. COVID-19'un Patogenezi 

COVID-19 enfeksiyonları, ateş, baş ağrısı, nefes darlığı, öksürük, kas ağrıları 

ve yorgunluk gibi en yaygın semptomlarıyla mevsimsel gribe oldukça benzemektedir 

(1,5). Çoğu enfekte kişide hastalığın ciddiyeti hafif ya da orta derecelidir ve 

semptomlarını evde hastaneye kaldırmaya gerek kalmadan yönetilebilmektedir. 

Solunum güçlüğü, göğüs ağrısı ve konuşma veya hareket kaybı gibi ciddi semptomları 

olan hastalar acil tıbbi müdahaleye ihtiyaç duyabilmektedir. Akut koşullarda görülen 

diğer bozukluklar ise hemoptizi, ishal, nefes darlığı, akut kalp hasarı ve akciğerde 

buzlu cam opasiteleridir (6). 

Akciğerler, COVID-19 enfeksiyonunun birincil yerleşim bölgesidir. Enfekte 

hastaların göğüs BT'sinde genellikle COVID-19 pnömonisinin özelliği olarak 

bildirilen akciğerin posterior ve periferik bölgelerinde bilateral buzlu cam opasite 

lezyonlarıdır(52). Mortal seyreden COVID-19 hastalarından alınan akciğer, karaciğer 

ve kalp biyopsi örnekleri üzerinde yapılan patolojik çalışmalar, akciğerin, tip II 

pnömositlerin hiperplazisini, alveolar epitel hücrelerinin hasar gördüğünü, hiyalin 

membran ve yaygın alveolar hasar geliştiğini göstermiştir(53). Trombotik 

mikroanjiyopati, küçük trombotik damarlar etrafında önemli miktarda CD4 + 

mononükleer hücre birikimi ve belirgin kanama bu bireylerde önemli ölüm nedenleri 

olarak görünmektedir. Akciğerde aktive olmuş yerel megakaryositler, trombosit 

agregasyonu, fibrin birikimi ve pıhtı oluşumu bu süreçte rol oynar(54). Ayrıca alveolar 

nötrofiller de viral RNA artışı ve bazı dejenere nötrofillerin varlığı bu hücrelerdeki 

viral enfeksiyona işaret eder (55). H1N1 influenza enfeksiyonlarında megakaryosit 

yanıtı ve trombosit üretimi de bildirilmiştir(56). Multifokal hepatik nekroz, hafif 

lenfositik infiltrasyon, sinüzoidal dilatasyon ve steatoz, orta ila şiddetli hastalığı olan 

COVID-19 hastalarının karaciğerinde gözlenen patolojik değişikliklerdir(57). Hafif 

miyokardiyal hipertrofi değişiklikleri ve fokal fibroz, mortal seyreden COVID-19 

hastalarının kalp biyopsilerinde görülen doku değişiklikleridir (53). Bu nedenle 

araştırmacılar, COVID-19 için etkili tedavinin yalnızca hedef olarak viral patojenle 

sınırlı kalmaması gerektiğini, aynı zamanda virüsün mikroanjiyopatik, trombotik 
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etkilerinin ve viral enfeksiyona karşı vücut immün tepkisinin hastalık yönetiminde 

dikkate alınması gerektiğini vurgulamaktadır (58,59). 

Viral S proteini için ana reseptör olarak bilinen insan anjiyotensin dönüştürücü 

enzim 2 (ACE2), farklı insan hücrelerini yakalamak ve enfekte etmek için COVID-

19’a giriş noktası sağlar. DC-SIGN (CD209), CD147 ve L-SIGN (CD209L) de 

COVID-19 için diğer giriş reseptörleridir. Bu nedenle, spike proteini / ACE2, CD147, 

DCSIGN veya L-SIGN etkileşimlerine veya bunların gen ekspresyonuna müdahale 

eden ilaçlar viral invazyonu önleyebilir(6). 

2.2.3. COVID-19'un Bulaşı 

Rhinolophusaffinis yarasası, BatCoV-RaTG13 genomu ile genom 

benzerliğinin %96,2 olması nedeniyle COVID-19'un doğal konakçısı olarak işaret 

edildi(60). Kanıtlar, SARS-CoV ve MERS-CoV'nin bir hayvandan bir insana 

bulaşmasının, SARS-CoV için palmiye misk kedisi ve MERS-CoV için develer gibi 

bir ara konakçı gerektirdiğini göstermektedir. Birçok araştırmacı, SARS-CoV ve 

COVID-19 arasındaki benzerlikler nedeniyle, COVID-19'u insanlara iletmek için ara 

konakçı olarak başka bir hayvanın gerekli olduğunu ileri sürmektedir. Eğer bu teori 

doğruysa, ara COVID-19 konakçısının belirlenmesi, türler arası iletimi önlemek için 

çok önemlidir. Bu bağlamda, pangolinler COVID-19 için bir ara konakçı olarak işaret 

edilmiştir, ancak bu varsayım henüz kanıtlanmamıştır (1,61). 

COVID-19'un insandan insana bulaşma yolları hapşırma veya öksürme yoluyla 

çevreye salınan kontamine damlacıkların doğrudan solunması ve oral, nazal ve göz 

mukozası yoluyla temas ile gerçekleşebilmektedir(7). Hastalığın yayılmasına karşı 

korunmak için 6 fitlik mesafe vurgulanmasına rağmen yeterli değildir. Çapı 5μm'den 

küçük damlacıklar içerisindeki mikroplar havada uzun süre kalabilir ve 1 m'den daha 

uzak mesafelere ulaşabilir (8). Dental prosedürler yüz yüze iletişim, tükürük, kan ve 

diğer vücut sıvıları ile kontaminasyonun varlığı ve ayrıca keskin aletlerin kullanımı 

nedeniyle yüksek riskli bir bulaş yoludur (9). Bulaşma, enfekte kişinin çevresinde 

bulunan nesneler ve kişisel eşyalar yoluyla da gerçekleşebilir. Bu nedenle COVID-19, 

enfekte kişilerle doğrudan temas yoluyla veya enfekte bir kişi tarafından kontamine 

olmuş yüzeyler veya nesneler yoluyla dolaylı olarak bulaşabilir (10). Pozitif COVID-

19 hastaları, yatak odalarına, tuvaletlerine ve banyolarına yoğun bir şekilde virüsü 
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yaymaktadır; bu nedenle yaşam ortamlarının, yüksek temas yüzeylerinin, küvetlerin 

ve klozetlerin günlük dezenfeksiyonu çok önemlidir. Yüzme havuzları, nehirler, göller 

ve göletler gibi su yerleri de pozitif COVID-19’lu kişiler tarafından kontaminasyona 

maruz kalabilecek yerlerdir. COVID-19'un havuzlarda, nehirlerde, göllerde bulunan 

su yoluyla yayıldığına dair hiçbir kanıt gösterilememiştir; ancak tamamen güvenli 

olduğu da söylenemez (11).  

Bağırsak enfeksiyonu ve dışkıda COVID-19 varlığı bildirilmiştir; ancak 

COVID-19'un fekal-oral geçişi için yeterli kanıt yoktur. Song ve ark. COVID-19 

hastalarının semeninde ve testis biyopsisinde COVID-19 varlığını inceledikleri 

çalışmalarında pozitif RT-PCR bulgusuna rastlamadıklarını bildirmiştir(62). COVID-

19'un testislere bulaşmadığını ve virüsün enfekte erkekler tarafından cinsel yolla 

bulaşamayabileceğini ifade etmişlerdir. Bazı çalışmalar, normal laboratuvar ve toraks 

BT bulguları olan asemptomatik viral taşıyıcıların varlığını göstermiştir (4,63). 

Asemptomatik taşıyıcıların COVID-19'u alıp iletebilme mekanizması ile ilgili daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç bulunmaktadır (6). 

2.2.4. COVID-19'un Organlar Üzerine Etkisi 

Daha önce yapılan çalışmalar COVID-19’un sadece akciğer tutulumu ile sınırlı 

kalmadığını, diğer birçok sistem üzerine de etkileri olduğunu rapor etmiştir. 

Çalışmanın bu kısmında bu etkilerden bahsedilecektir (4).  

2.2.4.1. COVID-19 ve kardiyovasküler sistem 

Diğer bazı viral hastalıklarda da olduğu gibi COVID-19 olgularında da kalpte 

hasar görülebilmektedir. Çin’de yapılan bir araştırmaya göre COVID-19 tanısıyla 

hastaneye yatırılan olguların yaklaşık %20’sinde çeşitli kalp hastalıkları 

görülebilmektedir. Artan bu kalp hastalığı sıklı ile birlikte mortalite sıklığında da artış 

beklenmektedir (64). COVID-19 enfeksiyonuna bağlı olarak ortaya çıkan kalp kası 

inflamasyonu ciddi aritmilere neden olabilmektedir. Ortaya çıkan aritmiler de dolaylı 

olarak kalbin efektif olarak kanı perifere yönlendirmesini sınırlandırabilir (65). 

Özellikle hipertansiyon olmak üzere, herhangi bir kardiyovasküler hastalık hikayesi 

bulunan olgular diğer olgularla karşılaştırıldığında ciddi düzeyde artmış mortalite riski 

ile karşılaşmaktadır. Enfeksiyona bağlı olarak ortaya çıkan akciğer travması kanın 
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oksijenizasyonunu azaltabilmekte, ayrıca kalp ve diğer bazı damarlarda hasara neden 

olabilmektedir (66).  

2.2.4.2. COVID-19 ve merkezi sinir sistemi 

Yayınlanan bazı raporlar COVID-19 enfeksiyonunun merkezi sinir sisteminde 

hasara neden olabileceğini ileri sürmüştür. Rapor edilen bazı bulgular arasında koku 

alma, tat alma ve görme duyularının azalması, bununla birlikte uyku ihtiyacının 

artması  yer almaktadır (67). Bu bulgulara ek olarak daha ciddi kliniğe sahip COVID-

19 olgularında konvüzyonlar, strok ve ensefalopati gibi bulgular rapor edilmiştir (68). 

Virüse bağlı ensefalit görülen olgularda tedavi sonuçları zamanla düzelen bir kliniği 

işaret etmektedir (67). 

2.2.4.3. COVID-19 ve gastrointestinal sistem 

COVID-19 tanısı olan bazı olguların gaitalarında virüse rastlanmıştır. Bu 

durum virüsün gastrointestinal sistem yolunda da yer alabileceğini desteklemektedir. 

Hastaların %50’sinde bazı gastrointestinal sistem bulguları görülebilmektedir. En sık 

görülen gastrointestinal semptomlar arasında ishal, bulantı, kusma yer almaktadır. 

Literatürde COVID-19 sonrası gelişen viral hepatit olguları da bildirilmiştir (69,70). 

Klinik pratikte ve yapılan çalışmalarda COVID-19 pozitif olan bireylerde görülen 

gastrointestinal semptomların tamamı COVID-19 virüsü ile ilişkili kabul edilmiş ve 

bu doğrultuda rapor edilmiştir. 

2.2.4.4. COVID-19 ve böbrekler 

COVID-19 ile enfekte bireylerin %50’sinde proteinüri ya da hematüri ile 

karşılaşılabilmektedir. Görülen bu bulgular olgularda muhtemel böbrek hasarını işaret 

etmektedir (71). Yapılan bazı çalışmalarda hastaneye yatışı yapılan yaklaşık her beş 

COVID-19 olgusundan birinde diyaliz tedavisi gerekebileceği vurgulanmıştır (72,73). 

Fakat COVID-19 virüsünün renal sisteme yerleşmesi ve orada bir hasara neden olması 

konusunda net bir çalışma bulunmamaktadır. Daha önce de bahsedildiği üzere 

COVID-19 olgularında öncelikle solunum yolu semptomları ortaya çıkabilmekte ve 

bazı olgularda klinik tablonun ciddiyeti artmaktadır. Kliniğe diğer birçok semptom 

eklenebilmektedir. Bu olgularda böbrekler de hasarlanabilmekte ve akut böbrek hasarı 

gelişebilmektedir. Renal sistem özellikle YBÜ yatışı olan olgularda etkilenmektedir. 
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Bununla birlikte ortaya çıkan akut böbrek hasarının direk virüsün etkisi ile mi yoksa 

verilen tedavi ya da bütün bu klinik sürecin bir sonucu mu olduğu net olarak ortaya 

konamamıştır. Kliniğe akut börek hasarının eklenmesinin ölüm riskini ve diğer 

morbiditelerin görülme olasılığını arttırdığı ise net olarak bilinmektedir (69). 

2.2.5. COVID-19 ve Antikor Testi 

COVID-19 bulaş hızını kontrol altında tutarken, mevcut karantinaları da 

azaltmaya yardımcı olmak için, şu anda kimin enfeksiyona sahip olduğunu ve kimin 

enfeksiyon geçirip iyileştiğini belirleyebilmemiz önemlidir. Mevcut enfeksiyonu 

saptamak için RT-PCR testi ayrıntılı olarak incelenmiş ve olumlu sonuçları 

bildirilmiştir (74). Geçirilmiş enfeksiyon konusunda ise net sonuçlar sınırlıdır. 

Antikorların varlığı veya yokluğu, kişilerin enfeksiyonu geçirip geçirmedikleri 

konusunda bilgi verebilir. Buna ek olarak gündelik aktivitelere dönüp 

dönemeyecekleri ve ne zaman dönebilecekleri konusunda kişisel ve toplumsal 

kararlara rehberlik edebilir. Antikor testinin bu nedenle doğru sonuç vermesi gerekir. 

Ayrıca, antikor testleri geçirilmiş enfeksiyonun popülasyon prevalansının bir 

tahminini sağlamak için de kullanılabilir (75). 

Antikor testlerinin yaygınlığı giderek artmaktadır, ancak kullanılan testlerin 

doğruluğu değişkendir. Antikor testi kullanılarak en azından kısmen bağışıklığı olan 

kişilerin tespit edilebileceği umulmaktadır. Uluslararası alanda COVID-19 

enfeksiyonunu geçirdiği ve iyileştiği düşünülen bireyler için bağışıklık sertifikalarının 

kullanılması tartışılmaktadır (76). Bu nedenle klinik teşhis, tarama veya bağışıklık 

sertifikaları için yapılan antikor testlerinin, doğru sonuç verdiklerine dair yeterli 

düzeyde kanıta ihtiyaç duyulmaktadır (75). 

Sensitif bir test, COVID-19'a karşı antikorların varlığını tespit edebilmeli, 

spesifik bir test ise diğer antikorlara (örneğin; diğer koronavirüslere) karşı reaksiyon 

geliştirmeyecek bir test olmalıdır. Hiçbir tanı veya tarama testi mükemmel değildir ve 

özellikle testin zamanlaması kritik olduğu için yanlış sonuç vermeleri kaçınılmazdır. 

Enfeksiyon sonrası serokonversiyon zaman almaktadır. Antikor gelişim sırası 

genellikle IgM, IgG ve IgA şeklindedir ve hastalığın ciddiyetine ve kişinin immün 

sistemine göre titre ve yükselme zamanları farklılık gösterebilir. Antikor seviyeleri 

sonraki süreçte zamanla azalır (75). Antikor test sistemleri, üreticilerin vadettiği 
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sonuçlardan daha düşük bir performans gösterebilmektedir. Örneğin, hem Roche hem 

de Abbott, antikor testlerinin semptomların başlamasından 14 gün veya daha fazla bir 

süre sonra alınan numuneler için %100 duyarlılığa sahip olduğunu bildirmişken, 

İngiltere Halk Sağlığı 14 veya daha fazla günde test kitlerinin sırasıyla %87 ve %93,4 

sensitiviteye sahip olduğunu bildirmişlerdir.(77,78). Yapılan testin markası, kalitesi 

ve doğru zamanda yapılması mevcut durumu ortaya koyma olasılığını arttırabilir(75). 

2.2.6. Serolojik testler 

Serolojik testler; moleküler yöntemlerin uygulanamadığı yerlerde veya 

hastalığın tanısında PCR testleri ile viral RNA’nın belirlenemediği durumlarda tanıya 

yardımcı olmak, virüsle karşılaşmış ve bağışıklık sahibi olabilecek kişileri tespit 

etmek, terapötik veya profilaktik nötralize edici antikorlar için kaynak bireylerin 

araştırılması, aşı çalışmaları ve epidemiyolojik çalışmalar için kullanılabilen önemli 

testlerdir (79). Bu yöntemler, COVID-19 antijenlerinin veya enfeksiyona yanıt olarak 

oluşturulan antikorların tespitinde kullanılır (80). 

Enfeksiyon sonrası bağışık yanıtın oluşması konakçı özelliklerine bağlı olup 

zaman alabilir. COVID-19 hastalarının çoğunda, virüs maruziyetinden sonra 7 ila 11 

gün arasında antikor yanıtı geliştiği gösterilmiştir. Bu sürenin daha erken veya daha 

geç olabileceği de bildirilmiştir (81,82). Oluşan antikorların güvenilir şekilde tespit 

edilmesi zaman alabileceği için bu testler akut enfeksiyon tanısında sınırlı kapasiteye 

sahiptir (83). Akut enfeksiyonda, moleküler testlerin negatif, ancak hastalık kliniğinin 

COVID-19 semptomlarıyla uyumlu olduğu durumlarda kullanılmalı, pozitif 

sonuçların anlamlı olduğu, ancak negatif sonuçlarla, hastalığın dönemine göre ve 

konakla ilişkili durumlar nedeniyle tanının dışlanamadığı unutulmamalıdır.  

Enzim immünoassay (EIA) testler moleküler yöntemlere göre daha az 

duyarlılığa ve özgüllüğe sahip olmakla beraber kullanımları kolay ve kısa sürede sonuç 

verebilen testlerdir. Antijen-antikor birleşme temeline dayanan bu yöntemlerde 

reaksiyon sonunda ortaya çıkan renk değişikliği (enzim bağlı immünolojik yöntem- 

ELISA) veya kimyasal reaksiyonun ürettiği ışığın ölçülmesi (kemilüminesans 

immünolojik yöntem-CLIA) sonucu reaksiyon saptanır (84). Testlerde hedef olarak 

genellikle N ve S proteinleri tercih edilir (85). Burbelo ve arkadaşlarının çalışmasında 

semptom başlangıcından 14 gün sonra nükleokapsit proteinlerine karşı antikorlar 
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%100 duyarlılık ve özgüllük gösterirken bu oran spike protein için %91 duyarlılık ve 

%100 özgüllük olarak bildirilmiş fakat bu durumun istatistiksel olarak önemli ölçüde 

bir fark yaratmadığı belirtilmiştir (86).  

IgM, IgG, IgA ve total antikorları kan örneklerinde saptayabilen tanı testleri 

mevcuttur (84). Long ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada IgM ve IgG’nin ortalama 

serokonversiyon günü semptom başlangıcından sonra 13. gün olarak bulunmuştur 

(87). Zhao ve arkadaşlarının çalışmasında antikor duyarlılığı semptom başlangıcından 

sonra 8. günden itibaren RNA testinin duyarlılığını geride bırakmış ve semptomun 12. 

gününde duyarlılığın %90’ın üzerine çıktığı gösterilmiştir. Daha sonraki aşamalarda 

hastalardan alınan numuneler arasında (başlangıçtan sonraki 15-39 günler), toplam 

antikor, IgM ve IgG için duyarlılıklar sırasıyla %100, %94,3 ve %79,8 olarak 

belirtilmiştir (88). Oluşan antikorların COVID-19 enfeksiyonundan tamamen mi 

yoksa kısmen mi koruyacağı ve bu koruyucu bağışıklığın ne kadar süreceği kesin 

olarak bilinmemektedir (79). 
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Şekil 2. COVID-19’da semptmların görülmesinden önce ve sonra antikor düzeyleri ve 

ilgili testler (89) 

2.2.7. COVID-19 Aşıları 

COVID-19 aşıları ile ilgili dört tür aşı vardır; canlı zayıflatılmış, inaktive 

edilmiş, subunit ve toksoid aşılardır(90). Çin (Sinovac, Sinopharm-Vero cell), 

Kazakistan (QazCovid-in), Türkiye (Turkovac, Koçak-19), İran (Fakhravac), Rus 

(Covivac) aşıları inaktif aşılara örnek olarak verilebilir. İngiltere (Oxford-

AstraZeneca), Rus (Sputnik V), Amerikan (Johnson &Johnson), Çin kaynaklı 

(CanSino) COVID-19 aşıları, viral vektör aşılara örnektir (91). Alman (Biontech-
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Pfizer) ve Amerikan (Moderna) menşeli COVID-19aşıları, mRNA aşılarının 

örnekleridir. COVID-19 mRNA aşılarında da soğuk zincir gereksinimi, ve alerjik 

reaksiyonlar yaşanan zorluklardandır. Bunların dışında Virüs Benzeri Partikül tipi 

yabancı ve yerli aşılar geliştirilmeye çalışılan COVID-19 aşılarındandır (92). Ocak 

2022 itibariyle klinik aşamada 140, preklinik aşamada 194 COVID-19 aşısı 

bulunmaktadır (14). 

2.3. INTEGRATED PULMONARY INDEX (IPI) 

Hastanın solunum durumunun doğru bir şekilde değerlendirilmesi, hastane 

öncesi ve acil bakımdan, hastane içindeki akut bakıma ve son olarak genel tıbbi cerrahi 

servisinde, özetle tüm klinik ortamlarda iyi bir hasta bakımının temel bir 

gereksinimidir. Solunum hızı ve SpO2'nin anlık kontrolleri, solunum durumunun 

genel olarak tam bir öngörüsünü sağlayamaz (93). Kapnografi ve pulse oksimetre 

kullanılarak oksijenasyon ve ventilasyonun sürekli izlenmesi, aralıklı izleme ile 

yakalanmayan solunum parametrelerindeki değişimleri klinisyenlerin gözden 

geçirmelerine olanak tanır ve solunum durmasını önleyebilecek zamanında tıbbi 

müdahaleyi teşvik eder (94). Son yayınlar, özellikle ek oksijen uygulandığında sürekli 

kapnografi izlemenin katma değerinin önemini vurgulamıştır. Prosedürel sedasyon 

uygulanan hastalara ve ameliyat sonrası opioid alan hastalara sıklıkla ek oksijen 

verilir, bu nedenle solunum yetmezliğinin zamanında tanınmasında tek başına pulse 

oksimetre izlemesinin etkinliği tartışmaya açıktır (95,96). Anesthesia Patient Safety 

Foundation, American Society for Pain Management Nursing and Joint Commission 

opioid ve sedatif alan ve solunum yetmezliği riski taşıyan hastalarda oksijenasyon ve 

ventilasyonun sürekli izlenmesini önermektedir (97). Amerikan Anestezi Uzmanları 

Derneği, ekshale edilen karbon dioksit varlığının izlenmesi için orta ila derin sedasyon 

uygulanan hastalar için aynı öneriyi tekrarlamaktadır (93).  

Bununla birlikte, tüm sağlık çalışanları kapnografi ve oksimetre verilerinin 

çıktılarını yorumlama konusunda eğitimli olmayabilir ve bu konuda "ek bilgi 

yüklemesi" yardımcı olmaktan ziyade hatalı sonuçlara yol açabilir (22). Araştırmalar, 

bireylerin aynı anda izlenen üçten fazla parametrenin genel önemini yorumlamada 

zorluk yaşadıklarını göstermiştir (23). Hastane servislerinde kolaylıkla 
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konuşlandırılabilen ve etkin bir şekilde kullanılması için uzun süreli eğitim 

gerektirmeyen basit, nesnel izleme araçlarına ihtiyaç vardır (98). 

Yoğun bakım ünitelerinde hasta takibi için farklı monitörizasyon yöntemleri 

bulunmaktadır. Hemodinamik parametrelerin monitörizasyonu yanında solunum 

parametrelerinin monitörizasyonu da önemlidir (15,16). Entegre pulmoner indeks 

(IPI) algoritması, dört gerçek zamanlı solunum ölçümünü (EtCO2, solunum hızı, nabız 

hızı ve SpO2), bu parametreleri içeren solunum profilini temsil eden tek bir değerde 

birleştirir. IPI, klinisyene, hastanın solunum durumunu hızlı bir şekilde 

değerlendirerek ek klinik değerlendirme veya müdahale ihtiyacını belirleme 

konusunda fikir verir (17). Bu konuda yapılan birçok çalışmada IPI değerinin 

eşzamanlı ve dinamik olarak solunum durumunun değerlendirilmesi ve kolay kullanım 

özellikleriyle tercih edilebilir olduğu gösterilmiştir (18–25). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMA TİPİ, YERİ, ZAMANI 

Bu araştırma prospekif kesitsel tipte bir çalışma olup, Ocak-Şubat 2022 

tarihleri arasında İstanbul Prof Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Acil Tıp 

Kliniği’nde gerçekleştirilmiştir. Araştırma verileri etik kurul izni alındıktan sonraki 2 

ay içerisinde toplandı (1 ay hastaların toplanması, son hastadan itibaren 1 aylık süreçte 

de mortalite verilerinin takip edilmesi). 

3.2. ARAŞTIRMANIN EVRENİ VE ÖRNEKLEMİ 

Prof Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Acil Tıp Kliniğine başvuran, 18 yaş 

ve üstü, covid-19 pnömoni tanısı alan ve IPI değerleri ölçülmüş hastalar çalışma 

evrenini oluşturmaktadır. Herhangi bir nedenle hastane bilgi yönetim sisteminde 

(HBYS) bilgilerine ulaşılamayan, MERNİS ölüm bildirim sisteminde kaydı olmayan 

yabancı uyruklu olan, 18 yaş altında olan, gebe olan, çalışmaya katılmayı kabul 

etmeyen, Bilgisayarlı Tomografi çekilmeyen hastalar çalışmadan dışlanmıştır. Acil 

Servis polikliniğine başvuran hastalardan Bilgisayarlı Tomografi ile COVD-19 

pnömonisi tanısı alan hastalar çalışmaya alınmıştır. 

Dahil Edilme Kriterleri: 

1-18 yaş üstü hastalar 

2-Başvuru anında tomografi bulgusu COVID-19 pnömonisi tanısı alan hastalar 

3-Başvuru anında tomografi bulgusu şüpheli COVID-19 pnömonisi tanısı alan 

hastalar 

4-Başvuru anında IPI değeri ölçülmüş COVID-19 pnömonisi tanısı alan 

hastalar 

Dahil Edilmeme Kriterleri: 

1-18 yaş altı hastalar 

2-Bilgisayarlı Tomografi istenmemiş hastalar 

3-MERNİS ölüm bildirim sisteminde kaydı olmayan yabancı uyruklu hastalar 

4- Başvuru anında IPI değeri ölçülmemiş hastalar 
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3.3. VERİLERİN TOPLANMASI 

Başvuru anında pnömoni tanısı alıp, hastanemiz acil servisinde bulunan 

kapnografi cihazı ile IPI değerleri ölçülmüş olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların tamamının hastaneye yatış, taburculuk, yoğun bakım ünitesine yatış veya 

ölüm durumları kaydedilmiştir  

Çalışmada hastaların demografik verileri (yaş, cinsiyet vs) kan basıncı, 

solunum sayısı, ateş, nabız, satürasyon değerleri gibi vital bulguları, IPI değeri, 

Glaskow Koma Skalası değeri, ek hastalıkları (hipertansiyon, diabetis mellitus, 

konjestif kalp yetmezliği, malignite, serebrovasküler hastalık, alzheimer, kronik 

böbrek yetmezliği,  astım,  kronik obstrüktif akciğer hastalığı), taburculuk, servis ve 

ya yoğun bakım yatışının yapıldığı ve ölümün gerçekleşip gerçekleşmediği çalışma 

formuna kaydedilmiştir. 

IPI ölçümü, COVID-19 pnömonisi tanısı düşünülen hastalarda rutin olarak 

yapılmaktadır. Bu ölçüm sol elin işaret parmağına takılan bir prop ve EtCO2 ölçümü 

için kullanılan bir nazal kanül (Oridion Filter LineR) aracılığıyla Microstream Bedside 

Capnography MonitoringR cihazı ile prop 2 dakika boyunca takılı bırakılarak, 2. 

dakikanın sonundaki değer ölçüm değeri olarak alınmaktatır. IPI değeri 1 ile 10 

arasında değişmektedir (98). 

Tablo 1. IPI değeri ve hasta durumunun yorumlanması (98) 

IPI değeri Hasta durumunun yorumlanması 

10 Normal 

8-9 Normal aralıkta 

7 Normal sınıra yakın - dikkat edilmeli 

5-6 Dikkat edilmesi gerekiyor her an müdahale gerektirebilir 

3-4 Müdahale gerekiyor 

1-2 Acil müdahale gerekiyor 
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Acil servis hekim kararı veya konsültasyonlar neticesinde hastaların acil servis 

takip sonlanımları ‘taburculuk, servis yatışı, YBÜ yatışı’ olarak not edilmiştir. 

3.4. ETİK KURUL VE KURUM İZİNLERİ 

Çalışmanın yapılabilmesi için Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) İstanbul 

Prof Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi 

Girişimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan yazılı izin alınmıştır. 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Analizler için SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences) 

programında veri tabanı oluşturulup, verilerin frekans, yüzde, ortalama, standart 

sapma, ortanca, minimum ve maksimum değerleri hesaplanmıştır. Kategorik 

değişkenlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Pearson Ki-kare testi 

kullanılmıştır. Sürekli sayısal değişkenlerin gruplar arasında karşılaştırmaları için, 

Shapiro Wilk testi kullanılarak normal dağılıma uygunluk analizi yapılmış, parametrik 

veya non-parametrik testlerden hangisinin kullanılacağına karar verilmiştir. İkili 

gruplar arasında sayısal verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım varsayımı 

sağlandığı durumlarda bağımsız örneklemler (Student’s) t testi, normal dağılım 

olmadığı durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanılmıştır. İkiden fazla grup 

arasında karşılaştırmalarda normal dağılım sağlandığı durumlarda tek yönlü varyans 

analizi (ANOVA), normal dağılım sağlanmadığı durumlarda Kruskal Wallis testi 

kullanılmış, istatistiksel olarak anlamlı grubun belirlenmesi amacıyla Bonferroni 

düzeltmesi yapılarak p değerleri sunulmuşur. Bağımsız risk faktörlerinin belirlenmesi 

amacıyla, gruplar arasında yapılan univarite analizlerde anlamlı çıkan (p<0,05) 

verilerin dahil edildiği multivariable lojistik regresyon analizi (bacward stepwise) 

yapılmıştır. IPI’nın klinik sonlanımı öngörebilirliğinin belirlenmesi için ROC analizi 

yapılmıştır. İdeal kesim noktasının belirlenmesi için Youden indeksi kullanılmış ve 

ilgili kesim noktasında sensitivite ve spesifite değerleri gösterilmiştir. Bütün analizler 

için p<0.05 anlamlı değer olarak kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

4.1. OLGULARIN TANIMLAYICI ÖZELLİKLERİ 

Çalışmaya 200 hasta dahil edilmiştir. Olguların %53’ü erkekti ve yaş 

ortalaması 68,25 ± 16,01 yıldı (min – max: 27 - 99). En sık ek hastalıklar %44,5 

hipertansiyon, %30,5 iskemik kalp hastalığı ve %30 diabetes mellitustu. 

 

Tablo 2. Olguların cinsiyet ve ek hastalıklarının dağılımı 

Değişkenler Sayı Yüzde 

Cinsiyet     

Kadın 94 47,0 

Erkek 106 53,0 

Ek hastalık   

Hipertansiyon 89 44,5 

İskemik kalp hastalığı 61 30,5 

Diabetes mellitus 60 30,0 

Malignite 36 18,0 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 16 8,0 

Kronik böbrek yetmezliği 16 8,0 

Serebrovasküler olay 16 8,0 

Astım 11 5,5 

Alzheimer 10 5,0 
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Tablo 3. Olguların yaşı ve klinik özelliklerinin dağılımı 

Değişkenler Ort ± SS Median (min - max) 

Yaş (yıl) 68,25 ± 16,01 69,5 (27 - 99) 

SKB (mmHg) 128,32 ± 26,74 130 (73 - 220) 

DKB (mmHg) 73,86 ± 15,29 70 (40 - 130) 

Nabız (/dk) 94,61 ± 16,96 93 (54 - 150) 

SatO2 (%) 90,4 ± 6,28 91 (65 - 100) 

Ateş (°C) 36,88 ± 0,69 36,7 (35 - 39) 

GKS 13,88 ± 2,65 15 (3 - 15) 

SS (/dk) 24,1 ± 7,33 24 (9 - 44) 

ETCO2 (mmHg) 27,33 ± 6,75 27 (11 - 50) 

IPI 5,85 ± 1,87 6 (2 - 10) 

DKB: Diastolik kan asıncı, EtCO2: Endtidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalası, IPI: 

Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basıncı, SS: 

Solunum sayısı 

 

Olguların ortalama GKS skoru 13,88 ± 2,65, ortalama IPI değeri 5,85 ± 1,87 idi. 

Hastaların yaşı ortalama 68,25 ± 16,01 idi. Bakılan IPI’nin median değeri 6 (2-10) olarak tespit 

edildi. 
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Tablo 4. Olguların klinik sonlanımı ve sağkalım özelliklerinin dağılımı 

Değişkenler Sayı Yüzde 

Klinik sonlanım     

Taburcu 23 11,5 

Servis yatışı 130 65,0 

YBÜ’ye yatış 47 23,5 

3 günlük mortalite     

Yaşayan 195 97,5 

Exitus 5 2,5 

28 günlük mortalite     

Yaşayan 141 70,5 

Exitus 59 29,5 

Genel sağkalım     

Yaşayan 125 62,5 

Exitus 75 37,5 

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 

 

Hastaların %11,5’i taburcu oldu, %65’i servise, %23,5’i YBÜ’ye yatırıldı. 

Olguların %2,5’inin üçüncü günde, %29,5’inin 28. günde, %37,5’inin ise genel 

takipler sonunda ex olduğu belirlendi.  

 

4.2. KLİNİK SONLANIM İLE İLGİLİ SONUÇLAR 

Cinsiyetler arasında ve ek hastalık varlığına göre klinik sonlanım istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde değişmiyordu (p>0,05). 
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Tablo 5. Klinik sonlanıma göre olguların cinsiyet ve ek hastalıklarının dağılımı 

  Klinik sonlanım   

  Taburcu (n=23) Servis (n=130) YBÜ (n=47)   

Değişkenler Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

Cinsiyet               

Kadın 10 43,5 65 50,0 19 40,4 0,497 

Erkek 13 56,5 65 50,0 28 59,6   

Diabetes mellitus               

Yok 17 73,9 85 65,4 38 80,9 0,127 

Var 6 26,1 45 34,6 9 19,1   

Hipertansiyon               

Yok 17 73,9 70 53,8 24 51,1 0,159 

Var 6 26,1 60 46,2 23 48,9   

KOAH               

Yok 21 91,3 122 93,8 41 87,2 0,356 

Var 2 8,7 8 6,2 6 12,8   

Astım               

Yok 20 87,0 126 96,9 43 91,5 0,090 

Var 3 13,0 4 3,1 4 8,5   

KBY               

Yok 23 100,0 120 92,3 41 87,2 0,177 

Var 0 0,0 10 7,7 6 12,8   

SVO               

Yok 21 91,3 118 90,8 45 95,7 0,555 

Var 2 8,7 12 9,2 2 4,3   

Alzheimer               

Yok 23 100,0 123 94,6 44 93,6 0,487 

Var 0 0,0 7 5,4 3 6,4   

İKH               

Yok 20 87,0 84 64,6 35 74,5 0,070 

Var 3 13,0 46 35,4 12 25,5   

Malignite               

Yok 22 95,7 104 80,0 38 80,9 0,192 

Var 1 4,3 26 20,0 9 19,1   
İKH: İskemik kalp hastalığı, KBY: Kronik böbrek yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, SVO: Serebrovasküler olay, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 

Pearson Ki-kare testi kullanılmıştır.  
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Tablo 6. Klinik sonlarnıma göre olguların yaşı ve klinik özelliklerinin dağılımı 

  Klinik sonlanım   

Değişkenler Taburcu (n =23) Servis (n = 130) YBÜ (n = 47) p 

Yaş (yıl) 57,48 ± 14,35a 69,75 ± 15,79b 69,38 ± 15,66b 0,002 

SKB (mmHg) 122 ± 22,99 129 ± 25,49 129,55 ± 31,54 0,417 

DKB (mmHg) 68,52 ± 14,21 73,51 ± 14,48 77,45 ± 17,28 0,081 

Nabız (/dk) 92,17 ± 16,41 93,89 ± 15,53 97,79 ± 20,6 0,309* 

SatO2 (%) 95,65 ± 2,44a 91,19 ± 4,74b 85,64 ± 8,13c <0,001 

Ateş (°C) 36,94 ± 0,67 36,91 ± 0,73 36,76 ± 0,56 0,478 

GKS 15 ± 0,0a 14,58 ± 1,08a 11,4 ± 4,33b <0,001 

SS (/dk) 23,09 ± 6,32 24,25 ± 7,21 24,15 ± 8,2 0,775 

EtCO2 (mmHg) 30,52 ± 5,04a 28,11 ± 6,08a 23,62 ± 7,76b <0,001 

IPI 7,83 ± 1,37a 6,22 ± 1,5b 3,89 ± 1,31c <0,001 

DKB: Diastolik kan asıncı, EtCO2: Endtidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalası, IPI: 

Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basıncı, SS: 

Solunum sayısı, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 

*Karşılaştırmada tek yönlü varyans analizi (ANOVA) kullanılmıştır. Diğer karşılaştırmalarda 

Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı farkın kaynaklandığı grubun 

bulunması için Bonferroni düzeltmesi yapılmıştır.  
a,b,c: Farklı harfle gösterilen gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır.  

 

 

Taburcu olanlarla karşılaştırıldığında, servise yatırılanların yaşı istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha fazla (p = 0,002), SatO2 ve IPI değeri anlamlı düzeyde 

daha düşüktü (p<0,001). 

Taburcu olan ve servise yatırılanlarla karşılaştırıldığında, YBÜ’ye 

yatırılanların SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI değeri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha düşüktü (p<0,001).  
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Tablo 7. Klinik sonlanıma göre olguların klinik sonlanımı ve sağkalım özelliklerinin 

dağılımı 

 

Klinik sonlanım   

  

Taburcu 

(n=23) Servis (n=130) YBÜ (n=47)   

Değişkenler Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

3 günlük mortalite               

Yaşayan 23 100,0 128 98,5 44 93,6 0,136 

Exitus 0 0,0 2 1,5 3 6,4   

28 günlük mortalite               

Yaşayan 22 95,7 98 75,4 21 44,7 <0,001 

Exitus 1 4,3 32 24,6 26 55,3   

Genel sağkalım               

Yaşayan 21 91,3 87 66,9 17 36,2 <0,001 

Exitus 2 8,7 43 33,1 30 63,8   

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi. Karşılaştırmalarda Pearson Ki-kare testi kullanılmıştır. 
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Taburcu olanların %8.7’si, servise yatırılanların %33.1’i, YBÜ ye 

yatırılanların %63.8’inin klinik sonlanımı exitus olarak kabul edilmiştir.(bunu 

ekleyelim) 

 

Tablo 8. Yoğun bakım ünitesine yatışı öngörmede bağımsız risk faktörleri (lojistik 

regresyon, backward stepwise, step 1) 

Değişkenler OR [%95GA] p 

Yaş 0,956 [0,920 - 0,994] 0,023 

SatO2 0,887 [0,803 - 0,980] 0,018 

GKS 0,572 [0,435 - 0,753] <0,001 

IPI 0,410 [0,262 - 0,642] <0,001 

Bağımlı değişken YBÜ'ye yatış, Nagelkerke R2: 0,672, p<0,001 

GKS: Glaskow koma skalası, IPI: Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu 

 

Univariate analizlerde anlamlı çıkan parametrelerin dahil edildiği 

multivariable lojistik regresyon analizi sonuçlarına göre, yaş (OR: 0,956 [0,920 - 

0,994]), SatO2 (OR: 0,887 [0,803 - 0,980]), GKS skoru (OR: 0,572 [0,435 - 0,753]) 

ve IPI değeri (OR: 0,410 [0,262 - 0,642]) YBÜ’ye yatış açısından bağımsız risk 

faktörleriydi. Modele dahil edilen EtCO2 ise anlamlı değildi (p=0,925).  
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Şekil 3. Yoğun bakım ünitesine yatışı öngörmede IPI değerine ait ROC eğrisi grafiği 

 

Yapılan ROC analizi sonucuna göre, IPI değerinin <5 kesim noktasında %76,6 

sensitivite ve %88,9 spesifite ile YBÜ’ye yatışı öngörebildiği belirlendi (AUC: 0,884 

[%95GA: 0,830 - 0,937], p<0,001).  
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4.3. 28 GÜNLÜK MORTALİTE İLE İLGİLİ SONUÇLAR 

Yirmi sekizinci günde sağkalan olgularla karşılaştırıldığında, ex olanlar 

arasında KBY, Alzheimer ve malignite sıklığı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha fazlaydı (p<0,05). 

Tablo 9. 28 günlük mortaliteye göre olguların cinsiyet ve ek hastalıklarının dağılımı 

  28. günde   

  Yaşayan (n=141) Exitus (n=59)   

Değişkenler Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

Cinsiyet           

Kadın 66 46,8 28 47,5 0,933 

Erkek 75 53,2 31 52,5   

DM           

Yok 96 68,1 44 74,6 0,361 

Var 45 31,9 15 25,4   

HT           

Yok 76 53,9 35 59,3 0,482 

Var 65 46,1 24 40,7   

KOAH           

Yok 131 92,9 53 89,8 0,464 

Var 10 7,1 6 10,2   

Astım           

Yok 134 95,0 55 93,2 0,608 

Var 7 5,0 4 6,8   

KBY           

Yok 134 95,0 50 84,7 0,014 

Var 7 5,0 9 15,3   

SVO           

Yok 129 91,5 55 93,2 0,681 

Var 12 8,5 4 6,8   

Alzheimer           

Yok 137 97,2 53 89,8 0,030 

Var 4 2,8 6 10,2   

İKH           

Yok 98 69,5 41 69,5 0,999 

Var 43 30,5 18 30,5   

Malignite           

Yok 123 87,2 41 69,5 0,003 

Var 18 12,8 18 30,5   
İKH: İskemik kalp hastalığı, KBY: Kronik böbrek yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, SVO: Serebrovasküler olay 

Pearson Ki-kare testi kullanılmıştır.  
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Tablo 10. 28 günlük mortaliteye göre olguların yaşı ve klinik özelliklerinin dağılımı 

  28 günlük mortalite   

Değişkenler Yaşayan (n=141) Exitus (n=59) p 

Yaş (yıl) 65,83 ± 15,61 74,05 ± 15,58 <0,001 

SKB (mmHg) 127,19 ± 25,37 131,03 ± 29,81 0,579 

DKB (mmHg) 74,09 ± 14,6 73,32 ± 16,93 0,333 

Nabız (/dk) 92,85 ± 15,37 98,81 ± 19,78 0,042* 

SatO2 91,17 ± 5,38 88,56 ± 7,78 0,040 

Ateş (°C) 36,9 ± 0,72 36,84 ± 0,6 0,879 

GKS 14,25 ± 2,04 13,02 ± 3,6 0,001 

SS (/dk) 24,44 ± 6,99 23,27 ± 8,09 0,163 

EtCO2 (mmHg) 28,67 ± 6,46 24,12 ± 6,38 <0,001 

IPI 6,18 ± 1,8 5,07 ± 1,83 <0,001 

DKB: Diastolik kan asıncı, EtCO2: Endtidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalası, IPI: 

Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basıncı, SS: 

Solunum sayısı, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 

*Karşılaştırmada bağımsız örneklemler (Student’s) t testi kullanılmıştır. Diğer 

karşılaştırmalarda Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 
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Tablo 11. 28 günlük mortaliteyi öngörmede bağımsız risk faktörleri (lojistik 

regresyon, backward stepwise, step 6) 

Değişkenler OR [%95GA] p 

Yaş 1,036 [1,012 - 1,061] 0,003 

Malignite 3,221 [1,403 - 7,394] 0,006 

GKS 0,849 [0,752 - 0,959] 0,008 

EtCO2 0,904 [0,855 - 0,956] <0,001 

Bağımlı değişken: 28 günlük mortalite Nagelkerke R2: 0,296, p<0,001 

GKS: Glaskow koma skalası, EtCO2: End tidal karbondioksit 

Yirmi sekiz gün sonunda sağkalanlarla karşılaştırıldığında, ex olanların yaşı ve 

nabzı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla, SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI 

değeri anlamlı düzeyde daha düşüktü (p<0,05). 

Univariate analizlerde anlamlı çıkan parametrelerin dahil edildiği 

multivariable lojistik regresyon analizi sonuçlarına göre, yaş (OR: 1,036 [1,012 - 

1,061]), malignite varlığı (OR: 3,221 [1,403 - 7,394]), GKS skoru (OR: 0,849 [0,752 

- 0,959]) ve EtCO2 değeri (OR: 0,904 [0,855 - 0,956]) 28 günlük mortalite açısından 

bağımsız risk faktörleriydi. Modele dahil edilen KBY (p = 0,382), Alzheimer hastalığı 

(p = 0,821), nabız (p = 0,097), SatO2 (p = 0,233) ve IPI parametreleri (p = 0,291) ise 

28 günlük mortalite açısından bağımsız birer risk faktörü değildi.  
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Şekil 4. 28 günlük mortaliteyi öngörmede IPI değerine ait ROC eğrisi grafiği 

 

Yapılan ROC analizi sonucuna göre, IPI değerinin <5 kesim noktasında %44,1 

sensitivite ve %80,9 spesifite ile 28 günlük mortaliteyi öngörebildiği belirlendi (AUC: 

0,666 [%95GA: 0,584 - 0,748], p<0,001).  
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4.4. GENEL SAĞKALIM İLE İLGİLİ SONUÇLAR 

Tablo 12. Takiplerde ex olma durumuna göre olguların cinsiyet ve ek hastalıklarının 

dağılımı 

  Genel sağkalım   

  Yaşayan (n=125) Ex (n=75)   

Değişkenler Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

Cinsiyet           

Kadın 61 48,8 33 44,000 0,510 

Erkek 64 51,2 42 56,000   

DM           

Yok 87 69,6 53 70,700 0,873 

Var 38 30,4 22 29,300   

HT           

Yok 67 53,6 44 58,700 0,485 

Var 58 46,4 31 41,300   

KOAH           

Yok 115 92,0 69 92,000 1,0 

Var 10 8,0 6 8,000   

Astım           

Yok 118 94,4 71 94,700 0,936 

Var 7 5,6 4 5,300   

KBY           

Yok 118 94,4 66 88,000 0,106 

Var 7 5,6 9 12,000   

SVO           

Yok 117 93,6 67 89,300 0,282 

Var 8 6,4 8 10,700   

Alzheimer           

Yok 121 96,8 69 92,000 0,132 

Var 4 3,2 6 8,000   

İKH           

Yok 89 71,2 50 66,700 0,500 

Var 36 28,8 25 33,300   

Malignite           

Yok 113 90,4 51 68,000 <0,001 

Var 12 9,6 24 32,000   
İKH: İskemik kalp hastalığı, KBY: Kronik böbrek yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, SVO: Serebrovasküler olay 

Pearson Ki-kare testi kullanılmıştır.  

Takipler sonunda sağ kalan olgularla karşılaştırıldığında, ex olanlar arasında 

malignite sıklığı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p<0,001). 
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Tablo 13. Takiplerde ex olma durumuna göre olguların yaşı ve klinik özelliklerinin dağılımı 

  Genel sağkalım   

Değişkenler Yaşayan (n=125) Ex (n=75) p 

Yaş (yıl) 65,06 ± 15,36 73,59 ± 15,75 <0,001 

SKB (mmHg) 126,91 ± 24,75 130,68 ± 29,77 0,505 

DKB (mmHg) 73,66 ± 14,13 74,2 ± 17,14 0,704 

Nabız (/dk) 93,06 ± 15,14 97,2 ± 19,46 0,117* 

SatO2 91,05 ± 5,23 89,32 ± 7,65 0,252 

Ateş (°C) 36,91 ± 0,74 36,83 ± 0,59 0,919 

GKS 14,26 ± 2,1 13,27 ± 3,29 0,001 

SS (/dk) 24,43 ± 6,92 23,53 ± 7,99 0,249 

EtCO2 (mmHg) 28,9 ± 6,46 24,72 ± 6,45 <0,001 

IPI 6,22 ± 1,81 5,24 ± 1,81 <0,001 

DKB: Diastolik kan asıncı, EtCO2: End tidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalası, IPI: 

Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basıncı, SS: 

Solunum sayısı, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 

*Karşılaştırmada bağımsız örneklemler (Student’s) t testi kullanılmıştır. Diğer 

karşılaştırmalarda Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Takipler sonunda sağ kalanlarla karşılaştırıldığında, ex olanların yaşı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla, GKS, EtCO2 ve IPI değeri anlamlı 

düzeyde daha düşüktü (p<0,05).  
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Tablo 14. Genel mortaliteyi öngörmede bağımsız risk faktörleri (lojistik regresyon, 

backward stepwise, step 2) 

Değişkenler OR [%95GA] p 

Yaş 1,041 [1,017 - 1,065] 0,001 

Malignite 5,132 [2,195 - 12,001] <0,001 

GKS 0,870 [0,770 - 0,984] 0,026 

EtCO2 0,913 [0,866 - 0,963] 0,001 

Bağımlı değişken: Genel sağkalım, Nagelkerke R2: 0,307, p<0,001 

GKS: Glaskow koma skalası, EtCO2: Endtidal karbondioksit 

 

Univariate analizlerde anlamlı çıkan parametrelerin dahil edildiği 

multivariable lojistik regresyon analizi sonuçlarına göre, yaş (OR: 1,041 [1,017 - 

1,065]), malignite varlığı (OR: 5,132 [2,195 - 12,001]), GKS skoru (OR: 0,870 [0,770 

- 0,984]) ve EtCO2 değeri (OR: 0,913 [0,866 - 0,963]) takiplerde mortalite açısından 

bağımsız risk faktörleriydi. Modele dahil edilen IPI ise anlamlı değildi (p=0,332).  
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Şekil 5. Takiplerde mortaliteyi öngörmede IPI değerine ait ROC eğrisi grafiği 

 

 

 

Yapılan ROC analizi sonucuna göre, IPI değerinin <7 kesim noktasında %76,0 

sensitivite ve %44,0 spesifite ile genel mortaliteyi öngörebildiği belirlendi (AUC: 

0,646 [%95GA: 0,568 - 0,724], p<0,001).  
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Tablo 15. İlk 3 gün içinde ex olan, 3-28 gün içinde ex olan ve 28.günün sonunda 

sağkalan olgular arasında IPI skorunun karşılaştırılması  

  

İlk 3 günde ex 

(n = 5) 

3-28 günde ex  

(n =54) 

28. gün sonunda sağ kalan 

(n = 141) 

IPI 4,4 ± 2,07 5,13±1,81 6,18±1,8 

  3gün vs 3-28gün ex olanlar arası karşılaştırma, p = 1,0 

p 3gün vs 28 gün sonunda sağ kalanlar karşılaştırma, p = 0,166 

  3-28 gün ex vs sağ kalanlar karşılaştırma, p = 0,002 

IPI: Integrated pulmonary index 

 

IPI ortalaması ilk 3 gün içerisinde ex olanlar arasında 4,4 ± 2,07, 3-28 gün 

içinde ex olanlarda ise 5,13±1,81. İlk üç gün içerisinde ex olanlarla karşılaştırıldığında 

3-28 gün arasında ex olanların arasında IPI skoru bakımından anlamlı fark yoktu (p = 

1,0). İlk üç gün içerisinde ex olanlarla karşılaştırıldığında, 28 gün sonunda sağ kalanlar 

arasında IPI skoru anlamlı düzeyde farklı değilken (p = 0,166), 3-28 gün içinde ex 

olanlarla karılaştırıldığında, 28. gün sonunda sağ kalanların IPI skoru istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p = 0,002). 
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5. TARTIŞMA 

COVID-19 pandemisinde meydana gelen ölümler ile ilişkili durumları 

anlamak, alınacak halk sağlığı kararları için çok önemlidir. Bu amaçla birçok rapor 

yayınlanmıştır ve bu konuda çalışmalar yürütülmeye devam etmektedir. Kliniği ciddi 

olan COVID-19 hastaları ve mortalite ve morbidite açısından yüksek riske sahip 

olanlar YBÜ şartlarında takip edilmektedir. YBÜ’ye yatırılması gereken en önemli 

hasta grubu COVID-19 kaynaklı pnömoni olgularından oluşmaktadır. YBÜ’de hasta 

takibi için farklı monitörizasyon yöntemleri bulunmaktadır. Hemodinamik 

parametrelerin monitörizasyonu yanında solunum parametrelerinin monitörizasyonu 

da önemlidir (15,16). Halen COVID-19 olgularında erken dönemde klinik sonlanımı 

net olarak öngören bir parametre bulunmamaktadır. COVID-19 kaynaklı pnömoni 

tanılı olgularda bazı klinik özelliklerin klinik sonlanım ile ilişkisinin değerlendirilmesi 

amacıyla yapılan bu çalışmada, olguların yaşı, SatO2, EtCO2 ve IPI değeri, GKS skoru 

ve malignite varlığının YBÜ yatış ya da mortalite ile ilişkili bağımsız risk faktörleri 

olduğu belirlendi. 

Çalışmamızda olgular arasında cinsiyetlerin dağılımı benzer sıklıktaydı ve 

cinsiyetin COVID-19 kaynaklı pnömoni olgularında klinik sonlanım ile ilişkisinin 

olmadığı belirlendi. Daha önceki çalışmalarda da çalışmamızla uyumlu olarak erkekler 

ve kadınların COVID-19 ile enfekte olma sıklıkları benzer düzeyde bildirilse de, 

erkeklerin, daha önceki salgınlar olan SARS 2003 ve Orta Doğu Solunum 

Sendromu'nun (MERS) özelliğine benzer şekilde, daha ciddi hastalık ve ölüm oranına 

sahip olduğu bildirilmiştir (99–102). Mi ve ark. çalışmalarında erkeklerde, ≥60 yaş 

hasta grubunda, CRP ve IL-6 düzeyi daha yüksek olanlar arasında mortalite sıklığının 

daha fazla olduğunu bildirmiştir (103). Şimdiye kadar, COVID-19 olguları arasında 

gözlemlenen cinsiyet farklılıklarının altında yatan mekanizmalar tam olarak 

açıklanamamıştır. Solunum yolunu tutan viral hastalıklarda genel olarak cinsiyetler 

arası farklılıkları açıklamak amacıyla öne sürülen mekanizmaların COVID-19 

açısından da geçerli olduğu düşünülmektedir. Bu durumun en önemli nedeninin sigara 

içmek gibi bazı olumsuz davranışların erkeklerde daha sık görülmesi ve bu durumların 

erkeklerde COVID-19'un daha ciddi kliniğe sahip olması ve olumsuz sonuçları ile 

ilişkili olabileceği belirtilmiştir (104). Ayrıca cinsiyetler arasında immün sistem cevap 
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düzeyinin farklı olmasının bu durumun diğer bir açıklayıcısı olabileceği ileri 

sürülmektedir (101,105,106), Ek olarak, tip II alveolar epitel hücrelerinde 

Anjiyotensin I dönüştürücü enzim 2 (ACE2) reseptörü erkeklerde kadınlara göre daha 

fazladır (107,108). ACE2, konakçı hücrelere SARS CoV-2 girişi için çok önemlidir, 

hedef hücrelere viral bağlanmaya aracılık eden ana reseptördür. Bu nedenle erkeklerde 

solunum sisteminin COVID-19’a karşı daha savunmasız olduğu ve dolayısıyla 

erkekler arasında YBÜ yatış ve mortalite sıklığının daha fazla olduğu düşünülmektedir 

(109). Çalışmamızda ise COVID-19 pnömonili olgularda cinsiyetler arasında klinik 

sonlanım bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

COVID-19 olgularında klinik tablonun ve sonlanımın önemli bir belirleyicisi 

olguların yaşıdır. Çalışmamızda olguların yaş ortalaması 68,25 ± 16,01 yıldı. Ayrıca 

olguların yaşının hem YBÜ’ye yatış hem de mortalite ile ilişkili olduğu belirlendi. 

Çalışmamızın sonucu daha önce yapılan birçok çalışmayı destekler niteliktedir. Demir 

ve İlhan’ın Türkiye’de gerçekleştirdiği bir çalışmada acil servise başvuran COVID-19 

pnömonili hastalarda ortalama yaş 50,78±16,75, ölenlerde ise 72,67±15,73 saptanmış, 

yaşın artışının 30 günlük mortalite açısından bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(110). Brandão Neto ve arkadaşları acil serviste COVID-19 pnömonili hastalarda 

ortalama yaşı 59,2±16,8 olarak bulmuş; çalışmamızla benzer olarak yaş ile mortalite 

ve YBÜ yatışı arasında anlamlı ilişki saptamıştır (111). Davarpanah ve ark. COVID-

19 pnömonili olguların sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında yaşın artışının 

hastane içi ölüm ve mekanik ventilasyon ihtiyacı açısından bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu bildirmişlerdir (112). Gong ve ark. 100 COVID-19 pnömoni olgusunun 

klinik sonuçlarını inceleyerek yaşın artışının (>67) COVID-19 pnömoni kliniğinin 

daha şiddetli olması ve hastalığın olumsuz sonuçları ile ilişkili olduğunu rapor 

etmişlerdir (113). COVID-19'da bazı klinik ve laboratuvar faktörlerinin ciddi hastalık 

ve ölümle ilişkili olduğunun belirtildiği iki farklı çalışmada, olgularda yaşın artışının 

(≥ 65 yaş), akut respiratuar distres sendromu (ARDS) gelişimi ve ölüm için önemli bir 

risk faktörü olduğu gösterilmiştir (114,115). Çin'de 191 COVID-19 hastasını içeren ve 

hastaneye yatış sırasında ölümcül COVID-19’un öngörülmesinde bağımsız risk 

faktörlerini belirlemek amacıyla yapılan bir çalışmada, ileri yaş, başvuruda kaydedilen 

serum d-dimer düzeyi ve SOFA skorunun anlamlı öngörücüler olduğu bildirilmiştir 

(114). ABD'de YBÜ’ye kabul edilen 121 hastanın sonuçlarına göre, ölenlerin %80'inin 
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65 yaşın üzerinde olduğu belirtilmiştir (116). Mi ve. arkadaşları yaşlı hastaların daha 

genç hastalara kıyasla daha kötü bir sağkalım sonucuna sahip olduğunu ortaya 

koymuştur (103). Çalışmamızın sonuçları önceki çalışmalarla tutarlıdır. Yaşlılar 

arasında daha kötü klinik sonuçların nedeni, yaşlı hastaların beslenme durumunun ve 

bağışıklık fonksiyonunun nispeten zayıf olması ile ilişkilendirilmiştir. Bu durumun da 

bağışıklık savunma fonksiyonunun hasar görmesine, kliniğin daha ciddi pnömoniye 

dönüşmesine ve dolayısıyla ölüm riskinin artmasına neden olabileceği belirtilmiştir 

(117,118). Ayrıca yaşlı grupta lökosit, CRP, IL-6 ve tüberküloz gibi diğer risk 

faktörlerinin genç gruba göre anlamlı derecede yüksek olduğu, koruyucu faktörler olan 

albümin ve lenfosit sayısının ise daha düşük olduğu gösterilmiştir. Bağışıklık 

fonksiyonunun albümin ve lenfosit ile pozitif ilişkili olduğu dikkate alındığında, genç 

hastaların daha iyi bir sağkalım sonucuna sahip olmaları beklenmektedir (117,118). 

Diğer bir neden olarak ise özellikle kardiyovasküler hastalıklar ve kronik solunum 

rahatsızlıkları olmak üzere, COVID-19 hastalığında kötü prognoz ile ilişkili olduğu 

bilinen komorbiditelerin yaşlı hastalarda daha yaygın olmasının yaşlılarda artan 

mortalite ile ilişkili olduğu ileri sürülmüştür. Bu komorbiditeler, yaşlı hastalarda 

şiddetli pnömoniye ve ARDS gelişimine katkıda bulunarak olumsuz klinik sonlanıma 

zemin hazırlayabilmektedir (119). Çalışmamızın sonuçları da önceki çalışmalarla 

uyumlu olarak yaşın diğer değişkenlerden bağımsız olarak YBÜ yatışı ve mortalite 

açısından bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda olgular arasında saptanan en sık komorbiditeler %44,5 

hipertansiyon, %30,5 iskemik kalp hastalığı ve %30 diabetes mellitustu. Daha önce 

yapılan çalışmalarda COVID-19 hastalarında ek hastalıkların mortalite için önemli bir 

risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Yu ve ark. en az bir komorbiditesi olan hastaları 

kötü klinik sonuçlarla ilişkilendirilmiştir (120). Gold ve ark. COVID-19 ve ek 

hastalıklar isimli sistematik derleme ve meta-analiz çalışmasında bu konuda 

yayınlanan 33 çalışmanın sonuçlarını değerlendirmişler, genel olarak COVID-19 

olgularında en sık eşlik eden kronik hastalığın %40,8 ile hipertansiyon olduğunu 

bildirmiştir. Pnömonili olgularda hipertansiyon sıklığının %47,7, fatal olgularda ise 

%74,4 olduğunu bildirmiştir. Hipertansiyonun ardından ise diabetes mellitus ve 

solunum yolu hastalıklarının geldiğini belirtmişlerdir (121). Benzer bir sistematik 

derleme ve meta-analizde de kliniği daha ciddi olan COVID-19 olgularında 
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hipertansiyon, kardiyovasküler sistem hastalıkları ve diabetes mellitus sıklığında 

artmış olduğu rapor edilmiştir (122). Turan ve arkadaşları COVID-19 pnömonili 

olgular arasında %54,2 hipertansiyon, %24,4 kronik kalp hastalığı, %21,2 kronik 

akciğer hastalığı, %11,5 diabetes mellitus sıklığı rapor etmişlerdir (123). Artero ve 

arkadaşlarının 10.238 COVID-19 pnömonili hastanın dahil edildiği çok merkezli 

retrospektif kohort çalışmasında, en sık karşılaşılan kronik hastalıklar sırasıyla 

hipertansiyon, diabetes mellitus ve KOAH olarak bulunmuştur (124). Özellikle 

yaşlılarda daha fazla sıklıkta görülen kardiyovasküler hastalıklar, diyabet ve kronik 

solunum yolu hastalığı gibi komorbiditeleri olan hastalarda vaka ölüm oranının daha 

yüksek olduğu kaydedilmiştir (125). Çalışmamızda değerlendirilen hastalarda da 

hipertansiyon, kalp hastalıkları ve diabetes mellitus literatüre benzer olarak eşlik eden 

kronik hastalıklar içinde ilk sıralarda yer almaktadır (111,126,127).  

Çalışmamızda olguların %11,5’i taburcu oldu, %65’i servise, %23,5’i YBÜ’ye 

yatırıldı. Olguların %2,5’inin üçüncü günde, %29,5’inin 28. günde, %37,5’inin ise 

genel takipler sonunda ex olduğu belirlendi. Daha önce yapılan çeşitli çalışmalarda 

COVID-19 hastalarının klinik sonlanımına dair sonuçlar yayınlanmıştır. Türkiye’de 

yürütülen kapsamlı bir kohort çalışmasında Kokturk ve ark. 26 merkezden toplan 1500 

COVID-19 olgusunun takip sonuçlarını yayınlamışlar, COVID-19 kaynaklı pnömoni 

tanılı 1144 olgunun %5,4’ünün, ciddi kliniğe sahip pnömoni olgularının ise 

%21,7’sinin ex olduğunu rapor etmişlerdir (128). İspanya’da yürütülen ve 14 farklı 

merkezden 12.126 COVID-19 pnömonisi tanılı olgunun sonuçlarının yayınlandığı 

kohort çalışmasında, olguların %,77,5’inin hastaneye yatırıldığı, bunların %6,3’ünün 

YBÜ’ye yatışının yapılabildiği, YBÜ’ye yatırılanların %34’ünün, hastaneye 

yatırılanların %20’sinin, taburcu edilenlerin ise %1,4’ünün, toplamda ise olguların 

%16,7’sinin ex olduğunu rapor etmişlerdir (129). Mahendra ve ark. ise çalışmalarında 

ciddi kliniğe sahip COVID-19 pnömonili olgular arasında mortalite sıklığının %54,6 

olduğunu, hafif-orta kliniğe sahip olgularda ise bu oranın %5 olduğunu belirtmişlerdir 

(130). Çalışmamızda olguların klinik ciddiyeti gruplandırılmamış olsa da, genel olarak 

saptanan YBÜ yatış ve mortalite sıklığının önceki çalışmalara benzer düzeyde olduğu 

söylenebilir.  

Çalışmamızda olguların ortalama SatO2 değeri %90,4 ± 6,28 idi. Ayrıca 

olguların başvuruda kaydedilen SatO2 değeri YBÜ’ye yatış açısından bağımsız bir 
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risk faktörü olarak belirlendi. Bilindiği üzere SatO2 değeri COVID-19 olgularında 

YBÜ’ye kabul sırasında göz önünde bulundurulan önemli bir değerdir. Bu açıdan 

çalışmamızın sonucu olan YBÜ’ye kabul edilen olgularda daha düşük SatO2 değerinin 

şaşırtıcı olmadığı söylenebilir. Bu durum önceki çalışmalarda da benzer olarak 

gösterilmiştir. Israelsen ve ark. 175 COVID-19 pnömoni olgusunun sonuçlarını 

değerlendirdikleri çalışmalarında YBÜ’ye yatırılan olguların SatO2 düzeyinin 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük olduğunu bildirmişlerdir (131). 

Yapılan bir çalışmada Davarpanah ve ark. COVID-19 olgularında SpO2 değerinin 

%88’in altında olmasının kötü bir prognostik faktör olduğu belirtilmiştir (112). Genel 

olarak sağlık otoriteleri tarafından yayınlanan kılavuzlarda, kan oksijenlenmesini 

değerlendirmede güvenilir olduğu için non-invaziv bir yöntem olan SpO2’nin ya da 

SatO2’nin ölçümünün, hastaneye sevk, hastaneye kabul ve YBÜ’ye yatış için yüksek 

riskli hastaları belirlemek amacıyla göz önünde bulundurulması önerilmiştir (132). Ek 

olarak, ateşli hastalarda SatO2’nin %90'dan az olması, nefes darlığı ve solunum 

hızının dakikada 30'dan fazla olmasının şiddetli COVID-19 pnömonisinin bir 

göstergesi olabileceği belirtilmiştir (133). Çalışmamızda da satürasyonun %90 nın 

altında olması YBÜ’ye yatış ve hastanın mortalitesini gösteren önemli bir parametre 

olarak tespit edilmiştir. Hastaneye yatırılan hastalarda kaydedilen düşük oksijen 

satürasyonu hastalarda ciddi COVID-19 pnömonisini tanımlamak için de 

kullanılmaktadır (134). Bevick ve ark. SatO2'nin toplum kaynaklı pnömonide kötü 

sonuç için iyi bir sensitiviteye sahip olduğunu ve değerli bir prognostik araç olduğunu 

göstermiştir (135). Çalışmamızın sonuçları literatürle uyumlu olarak, COVID-19 

pnömonisi olgularının SatO2 düzeyinin klinik sonlanım ile ilişkili olduğunu destekler 

niteliktedir. 

Çalışmamızda değerlendirilen bir diğer parametre olguların başvuru GKS 

skorudur. Buna göre, olguların GKS ortalaması 13,88 ± 2,65 idi. Ayrıca olguların GKS 

skorunun hem YBÜ’ye yatış hem de mortalite açısından bağımsız bir risk faktörü 

olduğu belirlendi. Zaten kliniklerde olguların ciddiyetinin öngörülmesi amacıyla 

sıklıkla kullanılan GKS değerinin, olguların klinik sonlanımı ile anlamlı ilişki 

göstermesi şaşırtıcı bir sonuç değildi. Daha önce yapılan birçok çalışmada da, 

hastalığın tipi farketmeksizin olguların kötü klinik sonlanımı ile GKS skoru arasında 

anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir. Gul ve ark. Pakistan’da yaptıkları çalışmalarında 



42 
 

COVID 19 tanısıyla YBÜ’ye yatırılan olgularda kaydedilen GKS skorunun ex olan 

olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük olduğunu bildirmiştir 

(136). Farklı çalışmalarda da COVID-19 tanısı sonrası ex olan olguların başvuru GKS 

skorunun mortalite açısından önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (137–139). 

Çalışmamızda saptanan GKS skorunun COVID-19 pnömonili olgularda klinik 

sonlanımı öngörmesinin daha önceki çalışmaları destekler nitelikte olduğu 

söylenebilir. 

Çalışmamızın en önemli amacı olguların başvuru sırasında kaydedilen IPI 

skorunun klinik sonlanım ile olan ilişkisinin değerlendirilmesiydi. Çalışmamızda 

genel sağ kalımda IPI değeri ortalama 6,22 ± 1,81 idi. Olguların IPI skorunun YBÜ’ye 

yatış açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu saptandı. Mortalite için ise anlamlı 

bulunmadı. Ayrıca belirli kesim noktasında başvuru IPI değerinin YBÜ’ye yatış ve 

mortaliteyi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde öngörebildiği saptandı. IPI: EtCO2, 

solunum hızı, nabız hızı ve SpO2 parametrelerinin eş zamanlı olarak değerlendirildiği 

temsili bir parametredir. IPI, hastanın solunum durumunu hızlı bir şekilde 

değerlendirerek ek klinik değerlendirme veya müdahale ihtiyacını belirleme 

konusunda fikir verir (99). Bu konuda yapılan birçok çalışmada IPI değerinin 

eşzamanlı ve dinamik olarak solunum durumunun değerlendirilmesi ve kolay kullanım 

özellikleriyle tercih edilebilir olduğu gösterilmiştir (18–25). Kaur ve ark. güncel bir 

çalışmada ekstübasyon sonrası erken dönemde IPI değerinin değerlendirmesiyle re-

entübe edilmesi gereken olguların belirlenebildiğini ve daha düşük IPI değerlerinin 

YBÜ’de mortalite ile ilişkili olduğunu bildirmiştir (140). Diğer bazı çalışmalarda da 

yazarlar benzer olarak ekstübasyon başarısızlığının gösterilmesinde IPI değerinin 

kullanılabilir olduğunu vurgulamıştır (141,142). Farklı çalışmalarda IPI’nin 

kullanılmasının gastrointestinal girişim ve operasyonlarda hipoksinin ve olası 

komplikasyonların iyi bir göstergesi olduğu belirtilmiştir (19,143–145). Ayrıca Tekin 

ve arkadaşları akut koroner sendromlu olgularda IPI değerinin major istenmeyen 

kardiyovasküler olaylar açısından bağımsız bir risk faktörü olduğunu bildirmiş, 4 

kesim noktasında %83 sensitivite ve %74,3 spesifite ile major istenmeyen 

kardiyovasküler hastalık görülecek olguları belirleyebildiğini göstermiştir (146). 

Araştırdığımız kadarıyla COVID-19 kaynaklı pnömoni tanılı olguların klinik 

özelliklerinin IPI skoruna göre karşılaştırıldığı çalışma bulunmamaktadır. Bu açıdan 
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çalışmamızın sonuçlarının değerli olduğunu düşünüyoruz. Çalışmamızın sonucunda 

IPI değerinin YBÜ’ye yatış için bağımsız bir risk faktörü olduğu ve mortaliteyi belirli 

bir kesim noktasında öngörebildiği belirlendi. IPI değerinin hesaplanmasında 

kullanılan parametrelerden EtCO2 ve SpO2’nin de çalışmamızda YBÜ yatış ve 

mortalite ile ilişkili olduğu belirlendi. Bu nedenle, bu iki parametre dahil edilerek 

hesaplanan bir değer olan IPI’nın YBÜ’ye yatışla anlamlı ilişkili olmasının şaşırtıcı 

bir sonuç olmadığı düşünülmüştür.  

Çalışmamızda olguların EtCO2 ortalaması 27,33 ± 6,75 idi. EtCO2 değerinin 

28 günlük ve genel mortalite açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu görüldü. 

EtCO2'nin normal değeri 35–45 mmHg'dir (147–149). Çalışmamızda değerlendirilen 

olguların EtCO2 değerinin beklenildiği üzere normal sınırların altında olduğu 

görülmüştür. Karaali ve ark. entübe olan COVID-19 olgularının EtCO2 değerleri ve 

klinik sonlanımını değerlendirdikleri çalışmalarında, ex olan olgular arasında ölçülen 

EtCO2 değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük olduğunu ve 

azalan SatO2 ve EtCO2 değerlerinin entübe olan COVID-19 olgularında diğer 

değişkenlerden bağımsız olarak mortalite ile ilişkili olduğunu bildirmiştir. Ayrıca 

EtCO2’nin %83 sensitivite ve %79,3 spesifite ile mortaliteyi predikte edebildiğini 

belirtmiştir (150). Deakin ve ark. hızlı ardışık entübasyon (RSI) kullanılarak entübe 

edilen travma hastalarında entübasyondan 20 dakika sonra ölçülen EtCO2 değerinin 

hastanın sağkalımını öngördüğünü bildirmiştir. Yazarlar, hasta ventilatöre bağlanıp 20 

dakika ventile edildikten sonra etkin ventilasyon sağlanırsa hastaların hayatta kalma 

olasılığının arttığını belirtmişlerdir  (151). Benzer şekilde, Grmec ve ark. hastane 

dışında entübe edilen olguların takibinde kapnografi kullanımının etkili bir yöntem 

olduğunu belirtmiştir (152). Çalışmamızın sonuçlarının önceki çalışmalarla uyumlu 

olduğu söylenebilir. EtCO2 değerindeki azalma, alveolar ölü boşluğün artışı ve 

hipoventilasyonun bir göstergesidir. Bu durum genellikle intrapulmoner şantın 

arttığını ve ARDS'yi işaret etmektedir (153,154). COVID-19 pnömonisinin ARDS'ye 

neden olduğu bilinmektedir (155,156). ARDS amacıyla tedavi edilen olgularda 

karbondioksit basıncının normal sınırlarda tutulması önerilmektedir (157,158). 

        Çalışmamızda olguların %18’inin ek olarak malignite tanısı vardı. Ayrıca 

malignite tanısının diğer değişkenlerden bağımsız olarak 28 günlük ve genel mortalite 

açısından risk faktörü olduğu belirlendi. Daha önceki çalışmalarda malignite türlerine 
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ve verilen tedaviye göre COVID-19 olgularında klinik sonlanım ve mortalite durumu 

incelenmiştir. COVID-19’a ek olarak malignite tanısı olan olguların mortalite sıklığını 

inceleyen beş çalışmayı değerlendiren bir sistematik derleme ve meta-analizde, 

Sepandi ve ark. malignite varlığının diğer değişkenlerden bağımsız bir risk faktörü 

olmadığını belirtmiştir. Çalışmalarında malignitesi olan olguların tedavi ve ek hastalık 

gibi diğer olumsuz klinik özellikleri nedeniyle klinik sonuçlarında olumsuz olmasıyla 

ilişkili olabileceğini rapor etmişlerdir (159). Diğer taraftan yapılan birçok geniş 

kapsamlı sistematik derleme ve meta-analizde ise hematolojik maligniteli COVID-19 

olgularının sonuçlarının yayınlandığı farklı çalışmalar genel olarak değerlendirilmiş 

ve hematolojik maligniteli COVID-19 olguları arasında prognozun daha kötü olduğu, 

YBÜ’ye yatış ve mortalite sonuçlarının anlamlı olarak daha olumsuz olduğu 

gösterilmiştir (160,161). Bununla birlikte Jee ve arkadaşları maligniteli COVID-19 

olgularında uygulanan sitotoksik ilaçların YBÜ yatış ve mortalite için bağımsız risk 

faktörü olduğunu bildirmiştir (162). Güncel bir kohortta kemoterapi alan ve almayan 

maligniteli olguların COVID-19 hastalık sonuçları karşılaştırılmış, aktif olarak tedavi 

almayan malignite olgularının diğer popülasyona benzer sağkalım sıklığına sahip 

olduğu, aktif olarak kemoterapi almakta olan olguların ise YBÜ yatış ve mortalite 

sıklıklarının anlamlı düzeyde daha fazla olduğu gösterilmiştir. Çalışma sonucunda 

COVID-19’a bağlı gelişen mortalitenin maligniteden ziyade verilen tedavi kaynaklı 

olduğu belirtilmiştir (163). Çalışmamızda ise olgulara eşlik eden maligniteler türlerine 

göre gruplanmamıştır. Ayrıca olguların kemoterapi alma durumları değerlendirilmese 

de malignitenin diğer değişkenlerden bağımsız olarak mortalite ile ilişkili bir risk 

faktörü olduğu belirlenmiştir.  

Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Öncelikle çalışmanın sonuçları 

belirli bir dönemde kliniğe başvuran olguları kapsamaktadır, sonuçlarımızın 

genellenebilirliği bu açıdan yorumlanmalıdır. Çalışmamızda IPI ölçümü acil servise 

başvuru sırasında gerçekleştirilmiştir. IPI anlık vital parametrelerden etkilenen bir 

değer olduğundan, acil servisteki birinci basamak tedavi sonrasında vital bulgularda 

gelişecek değişiklik IPI değerinin yükselmesini sağlayabilir. Bu sebeple IPI’nın acil 

servis nihai sonlanışını öngörmedeki gücünü daha iyi ortaya koyabilmek adına acil 

servisteki ilk tedavinin ardından farklı zamanlarda yapılacak tekrarlı ölçümler faydalı 

olabilir. Ayrıca çalışmamızda kişilere acil servise gelmeleri öncesinde yapılan 
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uygulamalar sorgulanmamıştır. Hastaların acil servise gelmeleri öncesinde yapılan 

müdahaleler IPI değerinin daha iyi ya da daha kötü olmasına neden olarak 

sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. Son olarak, çalışmamızda COVID-19 pnömonisi 

tanısı alan ve hastaneye yatışı olan hasta sayısının taburcu olanlara göre daha fazla 

olması ortalama IPI değerinin düşük saptanmasına ve YBÜ’ye yatış ve mortalite 

açısından sonuçların hatalı yorumlanmasına sebep olmuş olabilir. 

     Sonuç olarak çalışmamızın bulgularına göre, COVID-19 pnömonili olgularda yaş, 

SatO2, GKS skoru ve IPI  değeri YBÜ’ye yatış için risk faktörleriyken, yaş, malignite 

varlığı, GKS  skoru ve EtCO2 değerleri mortalite açısından risk faktörleriydi. IPI 

değeri 5’in altında olan hastalarda mortalite oranları daha yüksekti. IPI değeri 7’nin 

altında olanlarda ise yoğun bakım yatış ihtimali artmaktaydı. Bu nedenle COVID-19 

pnömonili hastalarda IPI değeri ölçülerek hastaların yoğun bakım yatış kararı 

verilebilir kanaatindeyiz. COVID-19 pnömonili olgularda IPI değeri 3 ün altında 

müdahale gerektirmesine rağmen çalışmamızda IPI değeri 5’in altında olan hastalarda 

mortalite riskini azaltmak amacıyla, erken dönemde ve daha hızlı entübasyon kararı 

alınabileceği düşüncesindeyiz. Bu konuda yapılacak yeni çalışmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır. 
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