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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi birikimi ve tecriibeleri ile bana yol gosteren

uzmanlarim ve kidemlilerim, tiim asistan arkadaglarim ve her zaman yanimda olan

aileme tesekkiirli borg bilirim...

Dr. Emine Munise BAYSAL

ISTANBUL 2022



OZET

Amac¢: Bu c¢alismada COVID-19 pnomonisi tanist alan hastalarda Integrated
Pulmonary Index (IPI) diizeylerinin hastaneye yatis ve mortaliteyi ongérmede faydasi

olup olmadiginin belirlenmesi amaglandi.

Yontem: Bu arastirma prospektif gozlemsel tipte bir ¢alisma olup, Ocak-Subat 2022
tarihleri arasinda Istanbul Prof Dr. Cemil Tasgioglu Sehir Hastanesi Acil Tip
Klinigi’nde gergeklestirilmistir. Acil Tip Klinigine basvuran, 18 yas ve iistii, COVID-
19 pnomoni tanisi alan ve IPI degerleri Ol¢iilmiis hastalar g¢alisma evrenini

olusturmaktadir.

Bulgular: Calismaya 200 hasta dahil edildi. Olgularin %531 erkekti ve yas ortalamasi
68,25+ 16,01 yild1. Hastalarin %11,5’i taburcu oldu, %651 servise, %23,5’1 YBU’ye
yatirildi. Olgularin %2,5’inin tgiincti giinde, %29,5’inin 28. giinde, %37,5’inin ise
genel takipler sonunda ex oldugu belirlendi. Taburcu olanlarla karsilastirildiginda,
servise yatirilanlarin yasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla (p = 0,002),
SatO2 ve IPI degeri anlamli diizeyde daha diisiiktii (p<<0,001). Taburcu olan ve servise
yatirilanlarla karsilagtirildiginda, YBI"J’ye yatirilanlarin SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI
degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha dusiiktii (p<0,001). Yirmi sekizinci
giinde sag kalan olgularla kargilastirildiginda, ex olanlar arasinda KBY, Alzheimer ve
malignite siklig1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi (p<0,05). Yirmi
sekiz giin sonunda sag kalanlarla karsilastirildiginda, ex olanlarin yas1 ve nabzi
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla, SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI degeri
anlamli diizeyde daha diisiiktii (p<0,05). IPI degerinin <5 kesim noktasinda YBU’ye
yatis1 (%76,6 sensitivite ve %88,9 spesifite) ve 28 giinliik mortaliteyi (%44,1
sensitivite ve %80,9 spesifite) ongorebildigi saptandi.

Sonug¢: Sonug olarak calismamizin bulgularina dayanarak COVID-19 pndmonisi
olgularinda gelis aninda bakilan IPI degerinin hastaneye yatisi, klinik sonlanim1 ve

mortaliteyi 6ngérmede faydali bir belirteg oldugu sdylenebilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19 Pnomonisi, Integrated Pulmoner Index, Mortalite



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 Tasgioglu 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 IP1 (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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KISALTMALAR ve SIMGELER

ABD : Amerika Birlesik Devletleri
ABH : Akut Bobrek Hasar1
CDC - Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi

COVID-19 : Koronaviriis-19
DSO : Diinya Saglik Orgiitii
IPI . Intagrated Pulmonary Index

SARS-CoV-2 : Yeni Tip Agir Akut Solunum Yolu Yetersizligi Sendromu

Koronavirusi 2

YBU : Yogun Bakim Unitesi



1. GIRIS ve AMAC

Cin’de 2019 yilinin Aralik ayinda kaynag belli olmayan bir pnémoni tablosu
tanmimlanmustir. Sonraki siiregte bu klinik tablo "yeni tip Agir Akut Solunum Yolu
Yetersizligi Sendromu Koronavirlisi 2 (severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2; SARS-CoV-2)" ismiyle duyuldu. Bu hastaliga Cinli bilim insanlari
"koronaviriis-19" (COVID-19) adin1 verdi (1,2). COVID-19, SARS-CoV ve MERS-
CoV gibi diger virtislerin de i¢inde bulundugu betacoronavirus ailesindendir. COVID-
19 31 Ocak 2022 tarihine kadar 5.658.702 kisinin liimiine neden olan siddetli akut
solunum sendromuna yol agan solunum yolu enfeksiyon hastaligidir. Gilinlimiizde

Diinya genelinde hizla yayilan bu hastalik “pandemi” olarak kabul edilmistir (3,4).

Akut COVID-19 enfeksiyon semptomlari arasinda ates, bas agrisi, nefes
darlig1, oksiiriik, kas agrilar1 ve yorgunluk benzeri diger enfeksiyonlarda da siklikla
goriilen bulgular yer almaktadir (1,5). Enfekte olan bir¢ok kiside hastalik ciddi
seyretmemektedir ve hastalia baghh goriilen semptomlar ev ortaminda
atlatilabilmektedir (6). Hastalik damlacik yolu ile bulagmaktadir ve hapsirma veya
Okstirme gibi durumlarda damlaciklarin solunmasi en dnemli bulas yoludur. Ayrica
agiz, burun ve géz mukozasi ile temas ile de bulas olabilmektedir (7). COVID-19
bulaginin 6nlenmesi i¢in en az kisiler arasinda 6 fitlik mesafe onerilse de bunun yeterli
olmadig diisliniilmektedir. Oldukca kiiciik ¢apa sahip olan COVID-19 viriisii uzun
slire havada asili kalabilmektedir (8). Dis hekimleri kisilerle yakin temaslari nedeniyle
yiiksek riskli gruptadir (9). Bulagsmanin, enfekte kisilerin kullandigi malzemelerle de
olabilecegi rapor edilmistir. Bu gerek¢eyle COVID-19 viriisiinden korunmak igin,
sadece enfekte kisilerle dogrudan temastan kaginmak degil, bu kisilerin kontamine
ettigi ortam, yilizey ve nesneler agisindan dikkatli olunmalidir (10). Hastalar bulundugu
ortamlar olan (yattiklar1 oda, tuvalet, banyo vs) viriisii yogun olarak yaymaktadir.

Dolayisiyla hastalarla ayni evde yasayan kisiler ciddi diizeyde risk tasimaktadir (11).

Kisa vadede pandemi sirasinda enfekte olan insan sayisini sinirlamasinda
fiziksel mesafe, karantina ve izolasyon etkili olsa da, popiilasyonda bagisiklik
olmamasi, kisileri COVID-19 enfeksiyonuna agik hale getirir. Saglik ¢alisanlari, altta
yatan hastalig1 olanlar, yaslilar (60 yasin iizerindekiler) enfeksiyon bulasi ve etkileri

acisindan daha fazla risk tasimaktadirlar (12,13). COVID-19 i¢in etkili bir tedavi



bulunmamaktadir. Bu nedenle hasta olmadan kisilerin korunmasi 6nemlidir. Bu
stirecte hastaliga kars1 potansiyel asi calismalarinin yiiriitiilmesi hiz kazanmigtir. Ast
calismalar1 incelendiginde, Ocak 2022 itibariyle klinik asamada 140, preklinik
asamada 194 as1 bulunmaktadir (14).

Klinigi ciddi COVID-19 hastalar1 ve mortalite ve morbidite agisindan yliksek
riske sahip olanlar Yogun Bakim Unitesi (YBU) sartlarinda takip edilmektedir.
YBU’ye yatirilmasi gereken en 6nemli hasta grubu COVID-19 kaynakli pnomoni
olgularindan olusmaktadir. YBU’de hasta takibi i¢in farkli monitdrizasyon yontemleri
bulunmaktadir. Hemodinamik parametrelerin monitdrizasyonu yaninda solunum
parametrelerinin monitdrizasyonu da 6nemlidir (15,16). Entegre pulmoner indeks
(TPI) algoritmasi, dort gergek zamanli solunum 6l¢iimiinii (end-tidal karbondioksit
[EtCO2], solunum sayisi, nabiz hizi ve oksijen saturasyonu [SpO2]), bu parametreleri
iceren solunum profilini temsil eden tek bir degerde birlestirir. IPL, klinisyene, hastanin
solunum durumunu hizli bir sekilde degerlendirerek ek klinik degerlendirme veya
miidahale ihtiyacini belirleme konusunda fikir verir (17). Bu konuda yapilan birgok
calismada IPI degerinin eszamanli ve dinamik olarak solunum durumunun
degerlendirilmesi ve kolay kullanim Ozellikleriyle tercih edilebilir oldugu
gosterilmistir. Ozellikle pndmonisi olan hastalarda hastaneye yatis ve mortaliteyi on

gormede IPI degerlerinin kullanilmasi faydali bulunmustur (18-25).

Bu ¢alismada COVID-19 pnémonisi tanisi alan hastalarda klinik 6zelliklerin
incelenmesi ve IPI diizeyleri ile hastaneye yatis ve mortalite arasindaki iligkinin

degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. COVID-19 PANDEMISI

Gecmiste influenza A, kolera, veba gibi ¢esitli etkenlerin neden oldugu ve
genis kitleleri etkileyen pandemiler meydana gelmistir. Giincel olarak ise COVID-19
pandemisi halen devam etmekte ve ¢ok sayida mortalite ve morbiditeye neden

olmaktadir (26-29).

Coronavirusler, Coronaviridae ailesi altinda yer alan, zarfli ve tek sarmalli olan
RNA viriisleridir. Coronavirus ismi yiizeylerindeki ta¢ (corona) benzeri ¢ikintidan
esinlenerek konulmustur. Bu viriis tarihte ilk defa 1960’l1 yillarda soguk alginlig1

sikayeti ile bagvuran olgularda izole edilmislerdir (30).

Virlisiin asil bulundugu canlilarin yarasalar ve ¢iftlik hayvanlar1 oldugu
bilinmektedir. Sadece hayvanlarda enfeksiyona neden oldugu diisiiniilen bu viriisiin,
2002 yilinda goriilen SARS olgularinda da izole edilmesi sonrasinda insanlarda da

hastaliga neden olabilecegi tizerinde durulmustur (31).

Coronavirus salginmin Cin'in Wuhan eyaletinde yer alan Hunan Deniz
Uriinleri Pazar1 kaynakli oldugu diisiiniilmektedir. Hastaligin saptandig1 ilk olgularda
etiyolojisi saptanamayan bir pndmoni tablosu goriilmiis, buna ek olarak bu olgularin
belirtilen bu pazara gittigi belirlenmistir. Sonraki vakalarda ise olgularin deniz tiriinleri
pazarina gidis hikayesi olmadig1 goriilmiistiir. Bu durum ilk olgularda hastaligin deniz
trlinleri pazarindan alindigini, sonraki siirecte ise insandan insana bulas yoluyla

yayildigini gostermistir (32).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) COVID-19’u ilk defa 7 Ocak 2020 tarihinde
tanimlamistir. Bundan 27 giin sonra ise “uluslararas1 6neme sahip bir halk saglig1 acil
durumu” oldugunu kabul etmis ve 11 Mart 2020'de COVID-19’u bir pandemi olarak
ilan etmistir (33).

COVID-19’un fatalite hiz1 onceki benzer salginlar olan SARS (%11) ve MERS
(%35-50) pandemilerinden daha diisiiktiir (%3,8). Bununla birlikte hastaligin fatalite



hizinin pandeminin farkli donemlerinde ve viriisiin farkli tiplerinde degiskenlik

gosterdigi bildirilmistir (34).

Tiirkiye’de saglik bakanlig1 tarafindan Avrupa’dan kaynaklandigi belirtilen ilk
vaka 11 Mart 2020 tarihinde rapor edilmistir (35).

Diinya Saglik Orgiitii’niin 31 Ocak 2022 tarihinde yaymladig1 durum raporuna
gore Diinya’da toplam dogrulanmis vaka sayis1 373.229.380, toplam 6liim sayisi ise
5.658.702 olarak rapor edilmistir (3).

Diinya Saglik Orgiitii’niin raporuna gére Tiirkiye’de toplam dogrulanmis vaka

sayist ise 11.525.730, toplam 6liim sayisi 87.234’tiir (3).

COVID-19 viriisiine kars1 su ana kadar tig tip as1 tizerinde galisilmistir (inaktif,
mRNA, viral vektor) 18 Subat 2021 tarihi itibariyle piyasada en az yedi farkli COVID-
19 asis1 bulunmaktadir. Asilama acisindan biitiin iilkeler kirilgan bireylerden olusan

kesimlere O6ncelik tanimaktadir (36).

2.2.  YENI TiP KORONAVIRUS (COVID-19) ENFEKSIYONU

Cin’de 2019 yilinin Aralik ayinda kaynagi belli olmayan bir pnémoni tablosu
tanimlandi. Bu tarih sonrasinda, bu klinik tabloya "yeni tip Agir Akut Solunum Yolu
Yetersizligi Sendromu Koronavirlisii 2 (severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2; SARS-CoV-2)" ismi verilse de, Cinli bilim insanlar1 "koronaviriis-19"
(COVID-19) adin1 verdi (1,2).

Hastaligin klinigi ¢ok genis bir yelpazede degisebilmektedir. Hafif
asemptomatik olarak seyredebilen COVID-19 hastalig1 ¢ok siddetli klinige sahip
olabilir ve oliime neden olabilir. COVID-19 hastalarinda en sik goriilen semptomlar

ates, nefes alim vermede gligliik ve oksiiriik olarak siralanabilir (1,2).

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

bogazda agr1, tat alma ve koku duyusunda kayip goriilebilmektedir (37).

COVID-19'un labaratuar tanisinda reverst transkriptaz polimeraz zincir
reaksiyonu (RT-PCR) kullanildi. Bununla birlikte klinik olarak (semptom, akciger
tutulumu) COVID-19 olarak degerlendirilen bircok hastada RT-PCR pozitifligi



saptanmadi. Bu neden ile COVID-19 hastalarinda tani laboratuvar olarak ve klinik

olarak iki ayr1 yontem ile konuldu.

COVID-19 laboratuvar tanist i¢in iki tiir test gelistirilmistir: Bunlardan ilki,
aktif bir COVID-19 enfeksiyonunu teshis edebilen viral genetik materyale dayanan
molekiiler bir tani teknigi olan PCR testleridir. PCR yoluyla COVID-19'un erken
tespiti, hasta 6rneginde yeterli miktarda viral genomun varligina ve RT-PCR testinin

hassasiyetine baglidir (38,39).

COVID-19 tanisinda kullanilan ikinci tiir test ise viral proteinlere kars1 gelisen
antikorlara dayali serolojik testlerdir. Serolojik testler, aktif veya gegirilmis bir
enfeksiyonun pargasi olarak viriise kars1 uyarlanabilir bir bagisiklik tepkisi gelistiren
kisileri tespit etmektedir. Viriise yanit olarak immiinglobulin (Ig) IgG, IgM ve IgA'y1
igeren ti¢ tip antikor ¢alisilmaktadir (20).

Serolojik testler, PCR ile birlikte taninin duyarliligini / dogrulugunu
arttirmaktadir, ancak pencere donemi nedeniyle immiin testler, erken enfeksiyonda
teshis ve taramaya yardimci olmaz. COVID-19 ile enfekte olunduktan sonra,
antikorlarin saptanmasi 2 hafta veya daha uzun siirer (40). Bu nedenle IgM / IgG

antikor testleri, enfeksiyonun erken doneminde aktif viral hastaligi tespit edemez.

COVID-19 tanisinda kullanilan laboratuvar testlerinin duyarliliginin %100
olmamas1 klinik tani konulmasini 6n plana ¢ikardi. Hastalara laboratuvar testleri

negatif olsa bile eger hastanin klinik ve toraks BT akciger tutulumlariin varligina gore

COVID-19 tanis1 konmaktadir (22).

2.2.1. Koronaviriis Virolojisi

COVID-19 ilk defa 1965 yilinda solunum yolu enfeksiyonu gegiren bir ¢ocukta
burun siiriintiisiinde izole edilmistir (41). Mikroskobik incelemede bir giines tacina
(korona) benzetildigi icin, izole edilen bu viriise koronaviriis ismi verilmistir. Viriise
bu tac goriiniimiinii, viriisiin ylizeyinde yer sivri ¢ikintilar olan [S] glikoproteininden
kaynaklanmaktadir (Sekil 1). Viriisiin iki temel proteinini bu glikoprotein ve
transmembranglikoprotein [M] olusturmaktadir. Reseptorlere baglanma ve hiicreler
arasi flizyonda gorev alan asil glikoprotein S glikoproteinidir. M glikoproteini ise viriis

zarfinin olusturulmasi ve viryon olusumundan sorumlu tutulmaktadir (42,43). Bilinen



viriisler arasinda en biiylik genomik RNA’ya sahip olan bu viriisiin yaklasik 2632
Kbp'lik pozitif tek sarmalli RNA genomu bulunmaktadir (44,45).

/Spike glycoprotein (S)

Hemagglutinin estrase
— dimer (HE)

—— M-protein

Envelope

+) ssRNA and N-protein

Sekil 1. COVID-19’un tipik yapisi

Koronaviriisiin  farkli tiplerinin isimlendirilmesinde Yunan alfabesinin
harflerinin kullanimi, hem kullanim ve akilda kaliciliginin kolay olmasi hem de genel
karsilastirmalarin yapilabilirliginin kolaylig1 gibi nedenlerle tercih edilmistir. Pandemi
doneminde virtisiin ilk ortaya ¢iktig1 donemlerde dort ana tipi oldugu bilinilmekteydi
(alfa, beta, gama ve delta). Yakin zamanda ise Omicron varyanti rapor edilmistir.
Pandemi siirecinde alfa varyanti ilk olarak Eyliil 2020°de Ingiltere’de rapor edilmistir
ve +S:484K, +S:452R aminoasitlerinde degisim ile ayirt edilebilmektedir. Beta
varyant1 ilk olarak Giiney Afrika’da Mayis 2020°de rapor edilmistir ve +S:L18F
degisimi ile tan1 almaktadir. Gamma varyant: ilk olarak Aralik 2020°’de Brezilya’da
saptanmistir ve +S:681H aminoasit degisimi ile takip edilmektedir. Delta varyant ilk
olarak Ekim 2020’de Hindistan’da rapor edilmistir ve +S:417N, +S:484K aminoasit
degisiminin saptanmasiyla tan1 almaktadir. Giincel olarak ise Omicron varyanti birden

fazla iilkede ayn1 zamanda, Aralik 2021°de rapor edilmistir ve +S:R346K aminoasit



degisimi ile tan1 almaktadir. Bu siirecte 6zellikle Omicron varyantinda hastalifin

semptomlarinin ve 6liim riskinin gorece olarak azaldig bildirilmistir (46-51).

2.2.2. COVID-19'un Patogenezi

COVID-19 enfeksiyonlari, ates, bas agrisi, nefes darligi, 6kstiriik, kas agrilari
ve yorgunluk gibi en yaygin semptomlariyla mevsimsel gribe olduk¢a benzemektedir
(1,5). Cogu enfekte kiside hastaligin ciddiyeti hafif ya da orta derecelidir ve
semptomlarin1 evde hastaneye kaldirmaya gerek kalmadan yoOnetilebilmektedir.
Solunum giigliigii, gogiis agris1 ve konusma veya hareket kaybi gibi ciddi semptomlari
olan hastalar acil tibbi miidahaleye ihtiya¢ duyabilmektedir. Akut kosullarda goriilen
diger bozukluklar ise hemoptizi, ishal, nefes darligi, akut kalp hasar1 ve akcigerde

buzlu cam opasiteleridir (6).

Akcigerler, COVID-19 enfeksiyonunun birincil yerlesim bolgesidir. Enfekte
hastalarin goglis BT'sinde genellikle COVID-19 pnémonisinin 6zelligi olarak
bildirilen akcigerin posterior ve periferik bolgelerinde bilateral buzlu cam opasite
lezyonlaridir(52). Mortal seyreden COVID-19 hastalarindan alinan akciger, karaciger
ve kalp biyopsi Ornekleri {izerinde yapilan patolojik calismalar, akcigerin, tip II
pnémositlerin hiperplazisini, alveolar epitel hiicrelerinin hasar gordiigiinii, hiyalin
membran ve yaygin alveolar hasar gelistigini gostermistir(53). Trombotik
mikroanjiyopati, kiiciik trombotik damarlar etrafinda 6nemli miktarda CD4 +
mononiikleer hiicre birikimi ve belirgin kanama bu bireylerde 6nemli 6liim nedenleri
olarak goriinmektedir. Akcigerde aktive olmus yerel megakaryositler, trombosit
agregasyonu, fibrin birikimi ve piht1 olusumu bu siiregte rol oynar(54). Ayrica alveolar
notrofiller de viral RNA artis1 ve bazi dejenere nétrofillerin varligi bu hiicrelerdeki
viral enfeksiyona isaret eder (55). HIN1 influenza enfeksiyonlarinda megakaryosit
yaniti ve trombosit liretimi de bildirilmistir(56). Multifokal hepatik nekroz, hafif
lenfositik infiltrasyon, siniizoidal dilatasyon ve steatoz, orta ila siddetli hastalig1 olan
COVID-19 hastalarinin karacigerinde gozlenen patolojik degisikliklerdir(57). Hafif
miyokardiyal hipertrofi degisiklikleri ve fokal fibroz, mortal seyreden COVID-19
hastalarmin kalp biyopsilerinde goriilen doku degisiklikleridir (53). Bu nedenle
arastirmacilar, COVID-19 i¢in etkili tedavinin yalnizca hedef olarak viral patojenle

sinirli kalmamasi gerektigini, ayn1 zamanda viriisiin mikroanjiyopatik, trombotik



etkilerinin ve viral enfeksiyona karsi viicut immiin tepkisinin hastalik yonetiminde

dikkate alinmasi gerektigini vurgulamaktadir (58,59).

Viral S proteini i¢in ana reseptor olarak bilinen insan anjiyotensin doniistiiriicii
enzim 2 (ACE2), farkli insan hiicrelerini yakalamak ve enfekte etmek i¢in COVID-
19’a giris noktas1 saglar. DC-SIGN (CD209), CD147 ve L-SIGN (CD209L) de
COVID-19 igin diger giris reseptorleridir. Bu nedenle, spike proteini / ACE2, CD147,
DCSIGN veya L-SIGN etkilesimlerine veya bunlarin gen ekspresyonuna miidahale

eden ilaglar viral invazyonu 6nleyebilir(6).

2.2.3. COVID-19'un Bulasi

Rhinolophusaffinis  yarasasi, BatCoV-RaTG13 genomu ile genom
benzerliginin %96,2 olmasi nedeniyle COVID-19'un dogal konakgisi olarak isaret
edildi(60). Kanitlar, SARS-CoV ve MERS-CoV'nin bir hayvandan bir insana
bulagmasinin, SARS-CoV i¢in palmiye misk kedisi ve MERS-CoV igin develer gibi
bir ara konak¢i gerektirdigini gostermektedir. Bir¢ok arastirmaci, SARS-CoV ve
COVID-19 arasindaki benzerlikler nedeniyle, COVID-19'U insanlara iletmek i¢in ara
konake1 olarak baska bir hayvanin gerekli oldugunu ileri siirmektedir. Eger bu teori
dogruysa, ara COVID-19 konakgisinin belirlenmesi, tiirler arasi iletimi 6nlemek igin
cok onemlidir. Bu baglamda, pangolinler COVID-19 i¢in bir ara konakg¢1 olarak isaret

edilmistir, ancak bu varsayim heniiz kanitlanmamistir (1,61).

COVID-19'un insandan insana bulagsma yollar1 hapsirma veya 6ksiirme yoluyla
cevreye salinan kontamine damlaciklarin dogrudan solunmasi ve oral, nazal ve goz
mukozasi yoluyla temas ile ger¢eklesebilmektedir(7). Hastaligin yayilmasina karsi
korunmak i¢in 6 fitlik mesafe vurgulanmasina ragmen yeterli degildir. Cap1 Sum'den
kiiclik damlaciklar igerisindeki mikroplar havada uzun siire kalabilir ve 1 m'den daha
uzak mesafelere ulasabilir (8). Dental prosediirler yiiz yiize iletisim, tiikiiriik, kan ve
diger viicut sivilari ile kontaminasyonun varlig1 ve ayrica keskin aletlerin kullanimi
nedeniyle yiiksek riskli bir bulas yoludur (9). Bulasma, enfekte kisinin ¢evresinde
bulunan nesneler ve kisisel esyalar yoluyla da gerceklesebilir. Bu nedenle COVID-19,
enfekte kisilerle dogrudan temas yoluyla veya enfekte bir kisi tarafindan kontamine
olmus yiizeyler veya nesneler yoluyla dolayl olarak bulasabilir (10). Pozitif COVID-

19 hastalari, yatak odalarina, tuvaletlerine ve banyolarina yogun bir sekilde viriisii



yaymaktadir; bu nedenle yasam ortamlarinin, yiiksek temas yiizeylerinin, kiivetlerin
ve klozetlerin gilinliik dezenfeksiyonu ¢ok dnemlidir. Yiizme havuzlari, nehirler, goller
ve goletler gibi su yerleri de pozitif COVID-19’1u kisiler tarafindan kontaminasyona
maruz kalabilecek yerlerdir. COVID-19'un havuzlarda, nehirlerde, gollerde bulunan
su yoluyla yayildigina dair higbir kanit gosterilememistir; ancak tamamen giivenli

oldugu da séylenemez (11).

Bagirsak enfeksiyonu ve diskida COVID-19 varligi bildirilmistir; ancak
COVID-19'un fekal-oral gegisi i¢in yeterli kanit yoktur. Song ve ark. COVID-19
hastalarinin semeninde ve testis biyopsisinde COVID-19 varligimi inceledikleri
calismalarinda pozitif RT-PCR bulgusuna rastlamadiklarini bildirmistir(62). COVID-
19'un testislere bulagsmadigini ve viriisiin enfekte erkekler tarafindan cinsel yolla
bulasamayabilecegini ifade etmislerdir. Bazi calismalar, normal laboratuvar ve toraks
BT bulgular1 olan asemptomatik viral tasiyicilarin varhigini gostermistir (4,63).
Asemptomatik tasiyicilarin COVID-19'u alip iletebilme mekanizmasi ile ilgili daha
fazla ¢alismaya ihtiyag bulunmaktadir (6).

2.2.4. COVID-19'un Organlar Uzerine Etkisi

Daha 6nce yapilan ¢alismalar COVID-19’un sadece akciger tutulumu ile sinirlt
kalmadigini, diger birgok sistem flizerine de etkileri oldugunu rapor etmistir.

Calismanin bu kisminda bu etkilerden bahsedilecektir (4).

2.2.4.1.COVID-19 ve kardiyovaskiiler sistem

Diger bazi viral hastaliklarda da oldugu gibi COVID-19 olgularinda da kalpte
hasar goriilebilmektedir. Cin’de yapilan bir arastirmaya gére COVID-19 tanisiyla
hastaneye yatirilan olgularin  yaklasik %?20’sinde ¢esitli  kalp hastaliklar
goriilebilmektedir. Artan bu kalp hastaligi sikli ile birlikte mortalite sikliginda da artig
beklenmektedir (64). COVID-19 enfeksiyonuna bagl olarak ortaya ¢ikan kalp kasi
inflamasyonu ciddi aritmilere neden olabilmektedir. Ortaya ¢ikan aritmiler de dolayl
olarak kalbin efektif olarak kani perifere yonlendirmesini sinirlandirabilir (65).
Ozellikle hipertansiyon olmak iizere, herhangi bir kardiyovaskiiler hastalik hikayesi
bulunan olgular diger olgularla karsilastirildiginda ciddi diizeyde artmis mortalite riski

ile karsilagmaktadir. Enfeksiyona bagli olarak ortaya c¢ikan akciger travmasi kanin



oksijenizasyonunu azaltabilmekte, ayrica kalp ve diger baz1 damarlarda hasara neden

olabilmektedir (66).

2.2.4.2.COVID-19 ve merkezi sinir sistemi

Yaymnlanan bazi raporlar COVID-19 enfeksiyonunun merkezi sinir sisteminde
hasara neden olabilecegini ileri stirmiistiir. Rapor edilen bazi bulgular arasinda koku
alma, tat alma ve gorme duyularinin azalmasi, bununla birlikte uyku ihtiyacinin
artmasi1 yer almaktadir (67). Bu bulgulara ek olarak daha ciddi klinige sahip COVID-
19 olgularinda konviizyonlar, strok ve ensefalopati gibi bulgular rapor edilmistir (68).
Virlise bagl ensefalit goriilen olgularda tedavi sonuglari zamanla diizelen bir klinigi

isaret etmektedir (67).

2.2.4.3.COVID-19 ve gastrointestinal sistem

COVID-19 tanis1 olan bazi olgularin gaitalarinda virlise rastlanmistir. Bu
durum viriisiin gastrointestinal sistem yolunda da yer alabilecegini desteklemektedir.
Hastalarin %50°sinde baz1 gastrointestinal sistem bulgular1 goriilebilmektedir. En sik
goriilen gastrointestinal semptomlar arasinda ishal, bulanti, kusma yer almaktadir.
Literatiirde COVID-19 sonras1 gelisen viral hepatit olgulari da bildirilmistir (69,70).
Klinik pratikte ve yapilan ¢alismalarda COVID-19 pozitif olan bireylerde goriilen
gastrointestinal semptomlarin tamami1 COVID-19 viriisii ile iligkili kabul edilmis ve

bu dogrultuda rapor edilmistir.

2.2.4.4.COVID-19 ve biobrekler

COVID-19 ile enfekte bireylerin %50’sinde proteiniiri ya da hematiiri ile
karsilasilabilmektedir. Goriilen bu bulgular olgularda muhtemel bobrek hasarini isaret
etmektedir (71). Yapilan bazi ¢alismalarda hastaneye yatisi yapilan yaklasik her bes
COVID-19 olgusundan birinde diyaliz tedavisi gerekebilecegi vurgulanmistir (72,73).
Fakat COVID-19 viriisiiniin renal sisteme yerlesmesi ve orada bir hasara neden olmast
konusunda net bir ¢alisma bulunmamaktadir. Daha o6nce de bahsedildigi lizere
COVID-19 olgularinda oncelikle solunum yolu semptomlar: ortaya ¢ikabilmekte ve
bazi olgularda klinik tablonun ciddiyeti artmaktadir. Klinige diger birgok semptom
eklenebilmektedir. Bu olgularda bobrekler de hasarlanabilmekte ve akut bobrek hasari
gelisebilmektedir. Renal sistem 6zellikle YBU yatisi olan olgularda etkilenmektedir.
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Bununla birlikte ortaya ¢ikan akut bobrek hasarinin direk viriisiin etkisi ile mi yoksa
verilen tedavi ya da biitiin bu klinik siirecin bir sonucu mu oldugu net olarak ortaya
konamamistir. Klinige akut borek hasarinin eklenmesinin 6liim riskini ve diger

morbiditelerin goriilme olasiligini arttirdigi ise net olarak bilinmektedir (69).

2.2.5. COVID-19 ve Antikor Testi

COVID-19 bulas hizim1 kontrol altinda tutarken, mevcut karantinalar1 da
azaltmaya yardimci olmak i¢in, su anda kimin enfeksiyona sahip oldugunu ve kimin
enfeksiyon gecirip iyilestigini belirleyebilmemiz onemlidir. Mevcut enfeksiyonu
saptamak i¢in RT-PCR testi ayrintili olarak incelenmis ve olumlu sonuglari
bildirilmistir (74). Gegirilmis enfeksiyon konusunda ise net sonuglar sinirhdir.
Antikorlarin varligi veya yoklugu, kisilerin enfeksiyonu gecirip gegirmedikleri
konusunda bilgi verebilir. Buna ek olarak gilindelik aktivitelere doniip
donemeyecekleri ve ne zaman donebilecekleri konusunda kigisel ve toplumsal
kararlara rehberlik edebilir. Antikor testinin bu nedenle dogru sonug vermesi gerekir.
Ayrica, antikor testleri gecirilmis enfeksiyonun popiilasyon prevalansinin bir

tahminini saglamak i¢in de kullanilabilir (75).

Antikor testlerinin yayginligi giderek artmaktadir, ancak kullanilan testlerin
dogrulugu degiskendir. Antikor testi kullanilarak en azindan kismen bagisiklig1 olan
kisilerin tespit edilebilecegi umulmaktadir. Uluslararasi alanda COVID-19
enfeksiyonunu gecirdigi ve iyilestigi diisiiniilen bireyler i¢in bagisiklik sertifikalarin
kullanilmasi tartisilmaktadir (76). Bu nedenle klinik teshis, tarama veya bagisiklik
sertifikalar1 i¢in yapilan antikor testlerinin, dogru sonu¢ verdiklerine dair yeterli

diizeyde kanita ihtiyag duyulmaktadir (75).

Sensitif bir test, COVID-19'a kars1 antikorlarin varligini tespit edebilmeli,
spesifik bir test ise diger antikorlara (6rnegin; diger koronaviriislere) karsi reaksiyon
gelistirmeyecek bir test olmalidir. Higbir tan1 veya tarama testi miikemmel degildir ve
Ozellikle testin zamanlamasi kritik oldugu i¢in yanlis sonug¢ vermeleri kaginilmazdir.
Enfeksiyon sonrasi serokonversiyon zaman almaktadir. Antikor gelisim sirasi
genellikle IgM, IgG ve IgA seklindedir ve hastaligin ciddiyetine ve kisinin immiin
sistemine gore titre ve yilikselme zamanlar1 farklilik gosterebilir. Antikor seviyeleri

sonraki siiregte zamanla azalir (75). Antikor test sistemleri, lreticilerin vadettigi
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sonuclardan daha diisiik bir performans gosterebilmektedir. Ornegin, hem Roche hem
de Abbott, antikor testlerinin semptomlarin baslamasindan 14 giin veya daha fazla bir
siire sonra aliman numuneler i¢in %100 duyarliliga sahip oldugunu bildirmisken,
Ingiltere Halk Saglig1 14 veya daha fazla giinde test kitlerinin sirasiyla %87 ve %93,4
sensitiviteye sahip oldugunu bildirmislerdir.(77,78). Yapilan testin markasi, kalitesi

ve dogru zamanda yapilmasi mevcut durumu ortaya koyma olasiligini arttirabilir(75).

2.2.6. Serolojik testler

Serolojik testler; molekiiler yontemlerin uygulanamadigi yerlerde veya
hastaligin tanisinda PCR testleri ile viral RNA’nin belirlenemedigi durumlarda taniya
yardimc1 olmak, viriisle karsilagsmig ve bagisiklik sahibi olabilecek kisileri tespit
etmek, terapotik veya profilaktik notralize edici antikorlar i¢in kaynak bireylerin
arastirilmasi, as1 ¢alismalari ve epidemiyolojik ¢alismalar i¢in kullanilabilen 6nemli
testlerdir (79). Bu yontemler, COVID-19 antijenlerinin veya enfeksiyona yanit olarak

olusturulan antikorlarin tespitinde kullanilir (80).

Enfeksiyon sonrasi bagisik yanitin olugsmasi konake1 dzelliklerine bagli olup
zaman alabilir. COVID-19 hastalarinin ¢gogunda, viriis maruziyetinden sonra 7 ila 11
giin arasinda antikor yanit1 gelistigi gosterilmistir. Bu siirenin daha erken veya daha
ge¢ olabilecegi de bildirilmistir (81,82). Olusan antikorlarin giivenilir sekilde tespit
edilmesi zaman alabilecegi i¢in bu testler akut enfeksiyon tanisinda sinirli kapasiteye
sahiptir (83). Akut enfeksiyonda, molekiiler testlerin negatif, ancak hastalik kliniginin
COVID-19 semptomlartyla uyumlu oldugu durumlarda kullanilmali, pozitif
sonuglarin anlamli oldugu, ancak negatif sonuglarla, hastalifin donemine gore ve

konakla iligkili durumlar nedeniyle taninin diglanamadigi unutulmamalidir.

Enzim immiinoassay (EIA) testler molekiiler yontemlere gore daha az
duyarliliga ve 6zgiilliige sahip olmakla beraber kullanimlar1 kolay ve kisa siirede sonug
verebilen testlerdir. Antijen-antikor birlesme temeline dayanan bu ydntemlerde
reaksiyon sonunda ortaya ¢ikan renk degisikligi (enzim bagli immiinolojik yontem-
ELISA) veya kimyasal reaksiyonun {rettigi 1518in Olgiilmesi (kemiliiminesans
immiinolojik yontem-CLIA) sonucu reaksiyon saptanir (84). Testlerde hedef olarak
genellikle N ve S proteinleri tercih edilir (85). Burbelo ve arkadaslarinin ¢alismasinda

semptom baslangicindan 14 giin sonra niikleokapsit proteinlerine karsi antikorlar
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%100 duyarlilik ve 6zgiilliik gosterirken bu oran spike protein i¢in %91 duyarlilik ve
%100 6zgiilliik olarak bildirilmis fakat bu durumun istatistiksel olarak dnemli Sl¢iide

bir fark yaratmadigi belirtilmistir (86).

IgM, IgG, IgA ve total antikorlar1 kan 6rneklerinde saptayabilen tani testleri
mevcuttur (84). Long ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada IgM ve IgG’nin ortalama
serokonversiyon giinii semptom baglangicindan sonra 13. giin olarak bulunmustur
(87). Zhao ve arkadaslarinin ¢alismasinda antikor duyarliligi semptom baslangicindan
sonra 8. giinden itibaren RNA testinin duyarliligini geride birakmis ve semptomun 12.
giiniinde duyarliligin %90’1n {izerine ¢iktig1 gosterilmistir. Daha sonraki asamalarda
hastalardan alinan numuneler arasinda (baslangigtan sonraki 15-39 giinler), toplam
antikor, IgM ve IgG i¢in duyarliliklar sirasiyla %100, %94,3 ve %79,8 olarak
belirtilmistir (88). Olusan antikorlarin COVID-19 enfeksiyonundan tamamen mi
yoksa kismen mi koruyacagi ve bu koruyucu bagisikligin ne kadar siirecegi kesin

olarak bilinmemektedir (79).
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Sekil 2. COVID-19’da semptmlarin goriilmesinden 6nce ve sonra antikor diizeyleri ve
ilgili testler (89)

2.2.7. COVID-19 Asilan

COVID-19 agilan ile ilgili dort tiir ag1 vardir; canl zayiflatilmig, inaktive
edilmis, subunit ve toksoid asilardir(90). Cin (Sinovac, Sinopharm-Vero cell),
Kazakistan (QazCovid-in), Tiirkiye (Turkovac, Kogak-19), Iran (Fakhravac), Rus
(Covivac) asilari inaktif asilara ornek olarak verilebilir. Ingiltere (Oxford-
AstraZeneca), Rus (Sputnik V), Amerikan (Johnson &Johnson), Cin kaynakli
(CanSino) COVID-19 agilari, viral vektor asilara 6rnektir (91). Alman (Biontech-
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Pfizer) ve Amerikan (Moderna) mengeli COVID-19asilari, mRNA asilarinin
ornekleridir. COVID-19 mRNA agilarinda da soguk zincir gereksinimi, ve alerjik
reaksiyonlar yasanan zorluklardandir. Bunlarin disinda Virlis Benzeri Partikiil tipi
yabanci ve yerli asilar gelistirilmeye calisilan COVID-19 asilarindandir (92). Ocak
2022 itibariyle klinik asamada 140, preklinik asamada 194 COVID-19 asisi
bulunmaktadir (14).

2.3.  INTEGRATED PULMONARY INDEX (IPI)

Hastanin solunum durumunun dogru bir sekilde degerlendirilmesi, hastane
oncesi ve acil bakimdan, hastane i¢indeki akut bakima ve son olarak genel tibbi cerrahi
servisinde, oOzetle tiim klinik ortamlarda iyi bir hasta bakiminin temel bir
gereksinimidir. Solunum hizi ve SpO2'in anlik kontrolleri, solunum durumunun
genel olarak tam bir 6ngoriisiinii saglayamaz (93). Kapnografi ve pulse oksimetre
kullanilarak oksijenasyon ve ventilasyonun siirekli izlenmesi, aralikli izleme ile
yakalanmayan solunum parametrelerindeki degisimleri klinisyenlerin  g6zden
gecirmelerine olanak tanir ve solunum durmasii Onleyebilecek zamaninda tibbi
miidahaleyi tesvik eder (94). Son yayinlar, 6zellikle ek oksijen uygulandiginda stirekli
kapnografi izlemenin katma degerinin 6nemini vurgulamistir. Prosediirel sedasyon
uygulanan hastalara ve ameliyat sonrasi opioid alan hastalara siklikla ek oksijen
verilir, bu nedenle solunum yetmezliginin zamaninda taninmasinda tek bagina pulse
oksimetre izlemesinin etkinligi tartismaya agiktir (95,96). Anesthesia Patient Safety
Foundation, American Society for Pain Management Nursing and Joint Commission
opioid ve sedatif alan ve solunum yetmezligi riski tasiyan hastalarda oksijenasyon ve
ventilasyonun siirekli izlenmesini 6nermektedir (97). Amerikan Anestezi Uzmanlari
Dernegi, ekshale edilen karbon dioksit varliginin izlenmesi i¢in orta ila derin sedasyon

uygulanan hastalar i¢in ayni 6neriyi tekrarlamaktadir (93).

Bununla birlikte, tiim saglik ¢alisanlar1 kapnografi ve oksimetre verilerinin
ciktilarin1 yorumlama konusunda egitimli olmayabilir ve bu konuda "ek bilgi
yiikklemesi" yardimci olmaktan ziyade hatali sonuglara yol agabilir (22). Arastirmalar,
bireylerin ayni anda izlenen {ligten fazla parametrenin genel dnemini yorumlamada

zorluk yasadiklarim — gostermistir  (23). Hastane servislerinde kolaylikla
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konuslandirilabilen ve etkin bir sekilde kullanilmast i¢in uzun siireli egitim

gerektirmeyen basit, nesnel izleme araglarina ihtiyag vardir (98).

Yogun bakim iinitelerinde hasta takibi i¢in farkli monitorizasyon yontemleri
bulunmaktadir. Hemodinamik parametrelerin monitdrizasyonu yaninda solunum
parametrelerinin monitorizasyonu da 6nemlidir (15,16). Entegre pulmoner indeks
(IPI) algoritmasi, dort gercek zamanli solunum 6l¢timiinii (EtCO2, solunum hizi, nabiz
hiz1 ve Sp02), bu parametreleri igeren solunum profilini temsil eden tek bir degerde
birlestirir. IPI, klinisyene, hastanin solunum durumunu hizli bir sekilde
degerlendirerek ek klinik degerlendirme veya miidahale ihtiyacin1 belirleme
konusunda fikir verir (17). Bu konuda yapilan birgok ¢alismada IPI degerinin
eszamanl ve dinamik olarak solunum durumunun degerlendirilmesi ve kolay kullanim

ozellikleriyle tercih edilebilir oldugu gosterilmistir (18-25).

16



3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMA TiPI, YERI, ZAMANI

Bu arastirma prospekif kesitsel tipte bir ¢alisma olup, Ocak-Subat 2022
tarihleri arasinda Istanbul Prof Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Acil Tip
Klinigi’nde gergeklestirilmistir. Arastirma verileri etik kurul izni alindiktan sonraki 2
ay icerisinde toplandi (1 ay hastalarin toplanmasi, son hastadan itibaren 1 aylik siiregte

de mortalite verilerinin takip edilmesi).
3.2.  ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEMI

Prof Dr. Cemil Tas¢ioglu Sehir Hastanesi Acil Tip Klinigine bagvuran, 18 yas
ve stii, covid-19 pndmoni tanisi alan ve IPI degerleri Olciilmiis hastalar ¢aligma
evrenini olusturmaktadir. Herhangi bir nedenle hastane bilgi yonetim sisteminde
(HBYS) bilgilerine ulasilamayan, MERNIS 6liim bildirim sisteminde kaydi olmayan
yabanci uyruklu olan, 18 yas altinda olan, gebe olan, calismaya katilmay1 kabul
etmeyen, Bilgisayarli Tomografi ¢ekilmeyen hastalar ¢alismadan diglanmistir. Acil
Servis poliklinigine basvuran hastalardan Bilgisayarli Tomografi ile COVD-19

pnomonisi tanisi alan hastalar ¢aligmaya alinmistir.

Dahil Edilme Kriterleri:

1-18 yas Ustii hastalar
2-Basvuru aninda tomografi bulgusu COVID-19 pndémonisi tanisi alan hastalar

3-Bagvuru aninda tomografi bulgusu siipheli COVID-19 pndmonisi tanist alan

hastalar

4-Basvuru aninda IPI degeri 6l¢iilmiis COVID-19 pnomonisi tanisi alan

hastalar

Dahil Edilmeme Kriterleri:

1-18 yas alt1 hastalar
2-Bilgisayarli Tomografi istenmemis hastalar
3-MERNIS 6liim bildirim sisteminde kaydi olmayan yabanci uyruklu hastalar

4- Bagvuru aninda IPI degeri 6l¢giilmemis hastalar
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3.3.  VERILERIN TOPLANMASI

Basvuru aninda pnomoni tanisi alip, hastanemiz acil servisinde bulunan
kapnografi cihazi ile IPI degerleri Slgiilmiis olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Hastalarin tamaminin hastaneye yatis, taburculuk, yogun bakim iinitesine yatis veya

6lim durumlar1 kaydedilmistir

Calismada hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet vs) kan basinci,
solunum sayisi, ates, nabiz, satlirasyon degerleri gibi vital bulgulari, IPI degeri,
Glaskow Koma Skalasi degeri, ek hastaliklar1 (hipertansiyon, diabetis mellitus,
konjestif kalp yetmezligi, malignite, serebrovaskiiler hastalik, alzheimer, kronik
bobrek yetmezligi, astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi), taburculuk, servis ve
ya yogun bakim yatisinin yapildigr ve dliimiin gergeklesip gerceklesmedigi ¢alisma
formuna kaydedilmistir.

IPI 6lgiimii, COVID-19 pnomonisi tanis1 diisliniilen hastalarda rutin olarak
yapilmaktadir. Bu 6l¢iim sol elin isaret parmagina takilan bir prop ve EtCO2 6l¢iimii
i¢in kullanilan bir nazal kaniil (Oridion Filter LineR) araciligiyla Microstream Bedside
Capnography MonitoringR cihaz1 ile prop 2 dakika boyunca takili birakilarak, 2.
dakikanin sonundaki deger ol¢im degeri olarak alinmaktatir. IPI degeri 1 ile 10

arasinda degismektedir (98).

Tablo 1. IPI degeri ve hasta durumunun yorumlanmasi (98)

IPI degeri Hasta durumunun yorumlanmasi

10 Normal

8-9 Normal aralikta

7 Normal sinira yakin - dikkat edilmeli

5-6 Dikkat edilmesi gerekiyor her an miidahale gerektirebilir
3-4 Miidahale gerekiyor

1-2 Acil miidahale gerekiyor
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Acil servis hekim karar1 veya konsiiltasyonlar neticesinde hastalarin acil servis

takip sonlanimlar1 ‘taburculuk, servis yatisi, YBU yatis1® olarak not edilmistir.

3.4. ETIK KURUL VE KURUM iZiNLERI

Calismanin yapilabilmesi icin Saghk Bilimleri Universitesi (SBU) Istanbul
Prof Dr. Cemil Tas¢ioglu Schir Hastanesi Saglik Uygulama Arastirma Merkezi

Girigimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan yazili izin alinmistir.
3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Analizler i¢in SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences)
programinda veri tabani olusturulup, verilerin frekans, yiizde, ortalama, standart
sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri hesaplanmistir. Kategorik
degiskenlerin  gruplar arasinda karsilagtirlmasinda Pearson Ki-kare testi
kullanilmistir. Stirekli sayisal degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirmalart igin,
Shapiro Wilk testi kullanilarak normal dagilima uygunluk analizi yapilmig, parametrik
veya non-parametrik testlerden hangisinin kullanilacagma karar verilmistir. Ikili
gruplar arasinda sayisal verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim varsayimi
saglandigi durumlarda bagimsiz orneklemler (Student’s) t testi, normal dagilim
olmadigi durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanilmustir. Ikiden fazla grup
arasinda karsilastirmalarda normal dagilim saglandig1 durumlarda tek yonlii varyans
analizi (ANOVA), normal dagilim saglanmadigi durumlarda Kruskal Wallis testi
kullanilmus, istatistiksel olarak anlamli grubun belirlenmesi amaciyla Bonferroni
diizeltmesi yapilarak p degerleri sunulmusur. Bagimsiz risk faktorlerinin belirlenmesi
amaciyla, gruplar arasinda yapilan univarite analizlerde anlamli ¢ikan (p<0,05)
verilerin dahil edildigi multivariable lojistik regresyon analizi (bacward Stepwise)
yapilmustir. IPI’nin klinik sonlanim1 6ngorebilirliginin belirlenmesi i¢in ROC analizi
yapilmustir. Ideal kesim noktasmin belirlenmesi i¢in Youden indeksi kullanilmis ve
ilgili kesim noktasinda sensitivite ve spesifite degerleri gosterilmistir. Biitiin analizler

icin p<0.05 anlamli deger olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. OLGULARIN TANIMLAYICI OZELLIKLERI

Calisgmaya 200 hasta dahil edilmistir. Olgularin %53’ erkekti ve yas
ortalamast 68,25 £+ 16,01 yildi (min — max: 27 - 99). En sik ek hastaliklar %44,5

hipertansiyon, %30,5 iskemik kalp hastalig1 ve %30 diabetes mellitustu.

Tablo 2. Olgularin cinsiyet ve ek hastaliklarinin dagilimi

Degiskenler Say1 Yiizde

Cinsiyet
Kadin 94 47.0
Erkek 106 53,0

EK hastahk
Hipertansiyon 89 44,5
Iskemik kalp hastalig1 61 30,5
Diabetes mellitus 60 30,0
Malignite 36 18,0
Kronik obstriiktif akciger hastalig 16 8,0
Kronik bobrek yetmezligi 16 8,0
Serebrovaskiiler olay 16 8,0
Astim 11 5,5
Alzheimer 10 50
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Tablo 3. Olgularin yas1 ve klinik 6zelliklerinin dagilimi

Degiskenler Ort+SS Median (min - max)
Yas (yil) 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)
Nabiz (/dk) 94,61 + 16,96 93 (54 - 150)
SatO2 (%) 90,4 + 6,28 91 (65 - 100)
Ates (°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 asinci, EtCO2: Endtidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalasi, IPI:
Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basinci, SS:
Solunum sayist

Olgularin ortalama GKS skoru 13,88 + 2,65, ortalama IPI degeri 5,85 + 1,87 idi.
Hastalarin yas1 ortalama 68,25 + 16,01 idi. Bakilan IPI’nin median degeri 6 (2-10) olarak tespit
edildi.

21



Tablo 4. Olgularin klinik sonlanim1 ve sagkalim 6zelliklerinin dagilimi

Degiskenler Say1 Yiizde

Klinik sonlanim

Taburcu 23 11,5
Servis yatisi 130 65,0
YBU’ye yatis 47 23,5

3 giinliik mortalite

Yasayan 195 97,5

Exitus 5 2,5

28 giinliik mortalite

Yasayan 141 70,5

Exitus 59 295

Genel sagkalim

Yasayan 125 62,5

Exitus 75 375

YBU: Yogun bakim iinitesi

Hastalarin %11,5’i taburcu oldu, %651 servise, %23,5’i YBU’ye yatirildi.
Olgularin %2,5’inin {¢lincii giinde, %29,5’inin 28. giinde, %37,5’inin ise genel

takipler sonunda ex oldugu belirlendi.

4.2. KLINIK SONLANIM iLE ILGILi SONUCLAR

Cinsiyetler arasinda ve ek hastalik varligina gore klinik sonlanim istatistiksel

olarak anlaml diizeyde degismiyordu (p>0,05).
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Tablo 5. Klinik sonlanima gore olgularin cinsiyet ve ek hastaliklarinin dagilimi

Klinik sonlanim

Taburcu (n=23) | Servis (n=130) | YBU (n=47)
Degiskenler Say1 Yiizde Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde p
Cinsiyet
Kadin 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
Astim
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 54 3 6,4
IKH
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

IKH: Iskemik kalp hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay, YBU: Yogun bakim iinitesi
Pearson Ki-kare testi kullanilmustir.
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Tablo 6. Klinik sonlarnima gore olgularin yas1 ve klinik 6zelliklerinin dagilimi

Klinik sonlanim

Degiskenler Taburcu (n=23) | Servis(n=130) | YBU (n=47) P

Yas (y1il) 57,48 £ 14,352 69,75 + 15,79° 69,38 + 15,66° 0,002
SKB (mmHg) 122 +22,99 129 + 25,49 129,55+ 31,54 | 0,417
DKB (mmHg) 68,52 + 1421 73,51+ 14,48 | 77,45+17,28 | 0,081
Nabiz (/dk) 92,17 £ 16,41 93,89 + 15,53 97,79 £ 20,6 0,309*
Sat02 (%) 95,65 + 2,442 91,19 + 4,74° 85,64 + 8,13° <0,001
Ates (°C) 36,94 + 0,67 36,91 + 0,73 36,76+ 0,56 | 0,478
GKS 15+ 0,02 14,58 £ 1,082 11,4 +4,33° <0,001
SS (/dk) 23,09+ 6,32 2425+ 721 24,1582 | 0,775
EtCO2 (mmHg) 30,52 % 5,04° 2811 % 6,08 23,62+7,76° | <0,001
IPI 7,83 £1,372 6,22 +1,5° 3,89 +£1,31¢ <0,001

DKB: Diastolik kan asinci, EtCO2: Endtidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalasi, IPI:
Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basimci, SS:
Solunum sayis1, YBU: Yogun bakim iinitesi

*Karsilastirmada tek yonlii varyans analizi (ANOV A) kullanilmistir. Diger karsilastirmalarda
Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Istatistiksel olarak anlamli farkin kaynaklandig grubun
bulunmasi i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmustir.

abe: Farkli harfle gosterilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

Taburcu olanlarla karsilastirildiginda, servise yatirilanlarin yas: istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha fazla (p = 0,002), SatO2 ve IPI degeri anlamli diizeyde
daha diistiktii (p<0,001).

Taburcu olan ve servise yatirilanlarla Karsilastirildiginda, YBU’ye
yatirtlanlarin SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha diistiktii (p<0,001).
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Tablo 7. Klinik sonlanima goére olgularin klinik sonlanim1 ve sagkalim 6zelliklerinin

dagilimi
Klinik sonlanim
Taburcu
(n=23) Servis (n=130) | YBU (n=47)
Degiskenler Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Sayr | Yiizde p
3 giinliik mortalite
Yasayan 23 100,0 | 128 98,5 44 93,6 0,136
Exitus 0 0,0 2 1,5 3 6,4
28 giinliik mortalite
Yasayan 22 95,7 98 75,4 21 447 <0,001
Exitus 1 4,3 32 24,6 26 55,3
Genel sagkalim
Yasayan 21 91,3 87 66,9 17 36,2 <0,001
Exitus 2 8,7 43 33,1 30 63,8

YBU: Yogun bakim iinitesi. Karsilastirmalarda Pearson Ki-kare testi kullanilmustir.
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Taburcu olanlarin  %8.7°si, servise vyatirilanlarn  %33.1’i, YBU vye
yatirilanlarin  %63.8’inin  klinik sonlanimi exitus olarak kabul edilmistir.(bunu

ekleyelim)

Tablo 8. Yogun bakim {initesine yatis1 dngormede bagimsiz risk faktorleri (lojistik
regresyon, backward stepwise, step 1)

Degiskenler OR [%95GA] p

Yas 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

Bagimli degisken YBU'ye yatis, Nagelkerke R2: 0,672, p<0,001
GKS: Glaskow koma skalasi, IPI: Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu

Univariate analizlerde anlamli ¢ikan parametrelerin  dahil edildigi
multivariable lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, yas (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 degeri (OR: 0,410 [0,262 - 0,642]) YBU’ye yatis acisindan bagimsiz risk
faktorleriydi. Modele dahil edilen EtCO2 ise anlamli degildi (p=0,925).
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ROC Cwrve

Sensitivity

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1.0

1 - Specificity

Sekil 3. Yogun bakim {iinitesine yatis1 ongdrmede IPI degerine ait ROC egrisi grafigi

Yapilan ROC analizi sonucuna gore, IPI degerinin <5 kesim noktasinda %76,6
sensitivite ve %88,9 spesifite ile YBU’ye yatis1 dngdrebildigi belirlendi (AUC: 0,884
[%95GA: 0,830 - 0,937], p<0,001).
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4.3. 28 GUNLUK MORTALITE iLE ILGILi SONUCLAR

Yirmi sekizinci giinde sagkalan olgularla karsilastirildiginda, ex olanlar
arasinda KBY, Alzheimer ve malignite siklig1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha fazlaydi (p<0,05).

Tablo 9. 28 giinliik mortaliteye gore olgularin cinsiyet ve ek hastaliklarinin dagilimi

28. giinde
Yasayan (n=141) Exitus (n=59)
Degiskenler Say1 Yiizde Say1 Yiizde p
Cinsiyet
Kadin 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 15 254
HT
Yok 76 53,9 35 99,3 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
Astim
Yok 134 95,0 55 93,2 0,608
Var 7 50 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
IKH
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

IKH: iskemik kalp hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay
Pearson Ki-kare testi kullanilmustir.
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Tablo 10. 28 giinliikk mortaliteye gore olgularin yasi ve klinik 6zelliklerinin dagilimi

28 giinliik mortalite

Degiskenler Yasayan (n=141) Exitus (n=59) p

Yas (y1) 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
Nabiz (/dk) 92,85+ 15,37 98,81 + 19,78 0,042*
SatO2 91,17+ 5,38 88,56 £ 7,78 0,040
Ates (°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 (mmHQ) 28,67 + 6,46 24,12 + 6,38 <0,001
IPI 6,18+ 1,8 5,07 +£1,83 <0,001

DKB: Diastolik kan asinci, EtCO2: Endtidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalasi, IPI:
Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basinci, SS:
Solunum sayist, YBU: Yogun bakim iinitesi

*Karsilastirmada

bagimsiz

orneklemler

(Student’s) t

testi

karsilastirmalarda Mann Whitney U testi kullanilmigtir.
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Tablo 11. 28 giinlikk mortaliteyi 6ngoérmede bagimsiz risk faktorleri (lojistik
regresyon, backward stepwise, step 6)

Degiskenler OR [%95GA] p

Yas 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

Bagimli degisken: 28 giinliik mortalite Nagelkerke R2: 0,296, p<0,001
GKS: Glaskow koma skalasi, EtCO2: End tidal karbondioksit

Yirmi sekiz giin sonunda sagkalanlarla karsilagtirildiginda, ex olanlarin yasi ve
nabzi istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla, SatO2, GKS, EtCO2 ve IPI
degeri anlaml diizeyde daha diisiiktii (p<0,05).

Univariate analizlerde anlamli ¢ikan parametrelerin  dahil edildigi
multivariable lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, yas (OR: 1,036 [1,012 -
1,061]), malignite varligi (OR: 3,221 [1,403 - 7,394]), GKS skoru (OR: 0,849 [0,752
- 0,959]) ve EtCO2 degeri (OR: 0,904 [0,855 - 0,956]) 28 giinliik mortalite agisindan
bagimsiz risk faktorleriydi. Modele dahil edilen KBY (p = 0,382), Alzheimer hastalig1
(p =0,821), nabiz (p = 0,097), SatO2 (p = 0,233) ve IPI parametreleri (p = 0,291) ise

28 glinliik mortalite agisindan bagimsiz birer risk faktorii degildi.
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ROC Cwmrve

Sensitivity

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1.0

1 - Specificity

Sekil 4. 28 giinliik mortaliteyi ngoérmede IPI degerine ait ROC egrisi grafigi

Yapilan ROC analizi sonucuna gore, IPI degerinin <5 kesim noktasinda %44,1
sensitivite ve %80,9 spesifite ile 28 giinliik mortaliteyi 6ngorebildigi belirlendi (AUC:
0,666 [%95GA: 0,584 - 0,748], p<0,001).
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4.4,

GENEL SAGKALIM iLE iLGIiLi SONUCLAR

Tablo 12. Takiplerde ex olma durumuna gore olgularin cinsiyet ve ek hastaliklarinin

dagilim1
Genel sagkalim
Yasayan (n=125) Ex (n=75)

Degiskenler Say1 Yiizde Say1 Yiizde p

Cinsiyet
Kadin 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

Astim
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

IKH
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

IKH: iskemik kalp hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay
Pearson Ki-kare testi kullanilmistir.

Takipler sonunda sag kalan olgularla karsilastirildiginda, ex olanlar arasinda

malignite siklig1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi (p<0,001).
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Tablo 13. Takiplerde ex olma durumuna gore olgularin yasi ve klinik 6zelliklerinin dagilimi

Genel sagkalim

Degiskenler Yasayan (n=125) Ex (n=75) p

Yas (y1il) 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 + 14,13 742+ 17,14 0,704
Nabiz (/dk) 93,06 + 15,14 97,2+ 19,46 0,117*
SatO2 91,05+ 5,23 89,32 + 7,65 0,252
Ates (°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 5204+ 1,81 <0,001

DKB: Diastolik kan asinc1, EtCO2: End tidal karbondioksit, GKS: Glaskow koma skalasi, IPI:
Integrated pulmonary index, SatO2: Oksijen saturasyonu, SKB: Sistolik kan basimci, SS:
Solunum sayis1, YBU: Yogun bakim {initesi

*Karsilagtirmada bagimsiz Orneklemler (Student’s) t testi kullamilmistir. Diger
karsilastirmalarda Mann Whitney U testi kullanilmisgtir.

Takipler sonunda sag kalanlarla karsilastirilldiginda, ex olanlarin yas1

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla, GKS, EtCO2 ve IPI degeri anlaml
diizeyde daha diisiikti (p<0,05).
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Tablo 14. Genel mortaliteyi 6ngérmede bagimsiz risk faktorleri (lojistik regresyon,
backward stepwise, step 2)

Degiskenler OR [%95GA] p

Yas 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

Bagimli degisken: Genel sagkalim, Nagelkerke R2: 0,307, p<0,001

GKS: Glaskow koma skalasi, EtCO2: Endtidal karbondioksit

Univariate analizlerde anlamli ¢ikan parametrelerin dahil edildigi
multivariable lojistik regresyon analizi sonuglarima gore, yas (OR: 1,041 [1,017 -
1,065]), malignite varligi (OR: 5,132 [2,195 - 12,001]), GKS skoru (OR: 0,870 [0,770
- 0,984]) ve EtCO2 degeri (OR: 0,913 [0,866 - 0,963]) takiplerde mortalite agisindan
bagimsiz risk faktorleriydi. Modele dahil edilen IPI ise anlaml1 degildi (p=0,332).
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ROC Curve

Sensitivity

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

Sekil 5. Takiplerde mortaliteyi 6ngérmede IPI degerine ait ROC egrisi grafigi

Yapilan ROC analizi sonucuna gore, IPI degerinin <7 kesim noktasinda %76,0
sensitivite ve %44,0 spesifite ile genel mortaliteyi ongorebildigi belirlendi (AUC:
0,646 [%95GA: 0,568 - 0,724], p<0,001).
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Tablo 15. ilk 3 giin icinde ex olan, 3-28 giin i¢inde ex olan ve 28.giiniin sonunda

sagkalan olgular arasinda IPI skorunun karsilagtirilmasi

Ik 3 giinde ex 3-28 giinde ex 28. giin sonunda sag kalan
(n=5) (n =54) (n = 141)
IPI 4,4+2,07 5,13+1,81 6,18+1,8

3glin vs 3-28giin ex olanlar aras1 karsilastirma, p = 1,0

3giin vs 28 giin sonunda sag kalanlar karsilagtirma, p = 0,166

3-28 giin ex vs sag kalanlar karsilastirma, p = 0,002

IPI: Integrated pulmonary index

IPI ortalamasi ilk 3 giin igerisinde ex olanlar arasinda 4,4 + 2,07, 3-28 giin

icinde ex olanlarda ise 5,13+1,81. ilk ii¢ giin icerisinde ex olanlarla karsilastirildiginda

3-28 giin arasinda ex olanlarin arasinda IPI skoru bakimindan anlamli fark yoktu (p =

1,0). Ilk ii¢ giin igerisinde ex olanlarla karsilastirildiginda, 28 giin sonunda sag kalanlar

arasinda IPI skoru anlamli diizeyde farkli degilken (p = 0,166), 3-28 giin icinde ex

olanlarla karilastirildiginda, 28. giin sonunda sag kalanlarin IPI skoru istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi (p = 0,002).
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5. TARTISMA

COVID-19 pandemisinde meydana gelen oOliimler ile iliskili durumlar
anlamak, alinacak halk saglig1 kararlari i¢in ¢ok onemlidir. Bu amagla birgok rapor
yayinlanmistir ve bu konuda caligmalar yiiriitiilmeye devam etmektedir. Klinigi ciddi
olan COVID-19 hastalar1 ve mortalite ve morbidite agisindan yiiksek riske sahip
olanlar YBU sartlarinda takip edilmektedir. YBU’ye yatirilmas1 gereken en dnemli
hasta grubu COVID-19 kaynakli pnémoni olgularindan olusmaktadir. YBU’de hasta
takibi icin farkli monitorizasyon yontemleri bulunmaktadir. Hemodinamik
parametrelerin monitdrizasyonu yaninda solunum parametrelerinin monitdrizasyonu
da 6nemlidir (15,16). Halen COVID-19 olgularinda erken déonemde klinik sonlanimi
net olarak ongdren bir parametre bulunmamaktadir. COVID-19 kaynakli pnémoni
tanil1 olgularda bazi klinik 6zelliklerin klinik sonlanim ile iliskisinin degerlendirilmesi
amaciyla yapilan bu ¢alismada, olgularin yasi, SatO2, EtCO2 ve IPI degeri, GKS skoru
ve malignite varligmin YBU yatis ya da mortalite ile iliskili bagimsiz risk faktorleri

oldugu belirlendi.

Calismamizda olgular arasinda cinsiyetlerin dagilimi benzer sikliktaydi ve
cinsiyetin COVID-19 kaynakli pnémoni olgularinda klinik sonlanim ile iligkisinin
olmadig1 belirlendi. Daha 6nceki ¢alismalarda da ¢alismamizla uyumlu olarak erkekler
ve kadinlarin COVID-19 ile enfekte olma sikliklart benzer diizeyde bildirilse de,
erkeklerin, daha oOnceki salginlar olan SARS 2003 ve Orta Dogu Solunum
Sendromu'nun (MERS) 6zelligine benzer sekilde, daha ciddi hastalik ve 6liim oranina
sahip oldugu bildirilmistir (99-102). Mi ve ark. caligmalarinda erkeklerde, >60 yas
hasta grubunda, CRP ve IL-6 diizeyi daha yiiksek olanlar arasinda mortalite sikliginin
daha fazla oldugunu bildirmistir (103). Simdiye kadar, COVID-19 olgular1 arasinda
gozlemlenen cinsiyet farkliliklarinin altinda yatan mekanizmalar tam olarak
aciklanamamistir. Solunum yolunu tutan viral hastaliklarda genel olarak cinsiyetler
arast farkliliklar1 aciklamak amaciyla One siirillen mekanizmalarin COVID-19
acisindan da gegerli oldugu diistiniilmektedir. Bu durumun en 6nemli nedeninin sigara
icmek gibi bazi olumsuz davraniglarin erkeklerde daha sik goriilmesi ve bu durumlarin
erkeklerde COVID-19'un daha ciddi klinige sahip olmasi ve olumsuz sonuglari ile

iligkili olabilecegi belirtilmistir (104). Ayrica cinsiyetler arasinda immiin sistem cevap
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diizeyinin farkli olmasinin bu durumun diger bir aciklayicisi olabilecegi ileri
stiriilmektedir (101,105,106), Ek olarak, tip II alveolar epitel hiicrelerinde
Anjiyotensin I doniistiiriicii enzim 2 (ACE2) reseptorii erkeklerde kadinlara gore daha
fazladir (107,108). ACE2, konakgi hiicrelere SARS CoV-2 girisi i¢in ¢ok 6nemlidir,
hedef hiicrelere viral baglanmaya aracilik eden ana reseptordiir. Bu nedenle erkeklerde
solunum sisteminin COVID-19’a karsi daha savunmasiz oldugu ve dolayisiyla
erkekler arasinda YBU yatis ve mortalite sikliginin daha fazla oldugu diisiiniilmektedir
(109). Calismamizda ise COVID-19 pnémonili olgularda cinsiyetler arasinda klinik

sonlanim bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 farklilik bulunmamustir.

COVID-19 olgularinda klinik tablonun ve sonlanimin énemli bir belirleyicisi
olgularin yasidir. Calismamizda olgularin yas ortalamast 68,25 + 16,01 yildi. Ayrica
olgularin yasmin hem YBU’ye yatis hem de mortalite ile iliskili oldugu belirlendi.
Calismamizin sonucu daha Once yapilan birgok ¢alismayi destekler niteliktedir. Demir
ve Ilhan’1n Tiirkiye’de gerceklestirdigi bir calismada acil servise basvuran COVID-19
pnomonili hastalarda ortalama yas 50,78+16,75, 6lenlerde ise 72,67+15,73 saptanmus,
yasin artisginin 30 giinliik mortalite acisindan bir risk faktorii oldugu gosterilmistir
(110). Brandao Neto ve arkadaslar acil serviste COVID-19 pnomonili hastalarda
ortalama yas1 59,2+16,8 olarak bulmus; calismamizla benzer olarak yas ile mortalite
ve YBU yatis1 arasinda anlaml iliski saptamistir (111). Davarpanah ve ark. COVID-
19 pnomonili olgularin sonuglarini degerlendirdikleri ¢alismalarinda yasin artisinin
hastane i¢i 6liim ve mekanik ventilasyon ihtiyaci agisindan bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu bildirmislerdir (112). Gong ve ark. 100 COVID-19 pnémoni olgusunun
klinik sonuglarimi inceleyerek yasin artisinin (>67) COVID-19 pnémoni kliniginin
daha siddetli olmasi ve hastaligin olumsuz sonuglar ile iliskili oldugunu rapor
etmiglerdir (113). COVID-19'da bazi klinik ve laboratuvar faktorlerinin ciddi hastalik
ve Oliimle iliskili oldugunun belirtildigi iki farkli calismada, olgularda yasin artisinin
(> 65 yas), akut respiratuar distres sendromu (ARDS) gelisimi ve 6liim i¢in 6nemli bir
risk faktorii oldugu gosterilmistir (114,115). Cin'de 191 COVID-19 hastasini igeren ve
hastaneye yatis sirasinda oliimciill COVID-19’un 06ngoriilmesinde bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek amaciyla yapilan bir ¢alismada, ileri yas, basvuruda kaydedilen
serum d-dimer diizeyi ve SOFA skorunun anlamli &ngoriiciiler oldugu bildirilmistir
(114). ABD'de YBU’ye kabul edilen 121 hastanin sonuglarina gére, dlenlerin %80'inin
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65 yasin iizerinde oldugu belirtilmistir (116). Mi ve. arkadaslar1 yasli hastalarin daha
geng hastalara kiyasla daha kotii bir sagkalim sonucuna sahip oldugunu ortaya
koymustur (103). Calismamizin sonuglari 6nceki c¢alismalarla tutarlidir. Yaslilar
arasinda daha kotii klinik sonuglarin nedeni, yash hastalarin beslenme durumunun ve
bagisiklik fonksiyonunun nispeten zayif olmasi ile iligskilendirilmistir. Bu durumun da
bagisiklik savunma fonksiyonunun hasar gérmesine, klinigin daha ciddi pndmoniye
doniismesine ve dolayisiyla 6liim riskinin artmasina neden olabilecegi belirtilmistir
(117,118). Ayrica yash grupta 16kosit, CRP, IL-6 ve tiiberkiiloz gibi diger risk
faktorlerinin geng gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugu, koruyucu faktorler olan
albiimin ve lenfosit sayisinin ise daha diisik oldugu gosterilmistir. Bagisiklik
fonksiyonunun alblimin ve lenfosit ile pozitif iliskili oldugu dikkate alindiginda, geng
hastalarin daha iyi bir sagkalim sonucuna sahip olmalar1 beklenmektedir (117,118).
Diger bir neden olarak ise 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklar ve kronik solunum
rahatsizliklart olmak iizere, COVID-19 hastaliginda kotii prognoz ile iligkili oldugu
bilinen komorbiditelerin yasli hastalarda daha yaygin olmasinin yasllarda artan
mortalite ile iligkili oldugu ileri siirlilmiistiir. Bu komorbiditeler, yasl hastalarda
siddetli pndmoniye ve ARDS gelisimine katkida bulunarak olumsuz klinik sonlanima
zemin hazirlayabilmektedir (119). Caligmamizin sonuglari da onceki caligmalarla
uyumlu olarak yasin diger degiskenlerden bagimsiz olarak YBU yatis1 ve mortalite

acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.

Calismamizda olgular arasinda saptanan en sik komorbiditeler %44,5
hipertansiyon, %30,5 iskemik kalp hastalig1 ve %30 diabetes mellitustu. Daha 6nce
yapilan ¢alismalarda COVID-19 hastalarinda ek hastaliklarin mortalite i¢in 6nemli bir
risk faktorii oldugu gosterilmistir. Yu ve ark. en az bir komorbiditesi olan hastalar
kot klinik sonuglarla iliskilendirilmistir (120). Gold ve ark. COVID-19 ve ek
hastaliklar isimli sistematik derleme ve meta-analiz g¢alismasinda bu konuda
yayimlanan 33 c¢alismanin sonuglarin1 degerlendirmisler, genel olarak COVID-19
olgularinda en sik eslik eden kronik hastaligin %40,8 ile hipertansiyon oldugunu
bildirmistir. Pndmonili olgularda hipertansiyon sikliginin %47,7, fatal olgularda ise
%74,4 oldugunu bildirmistir. Hipertansiyonun ardindan ise diabetes mellitus ve
solunum yolu hastaliklarinin geldigini belirtmislerdir (121). Benzer bir sistematik

derleme ve meta-analizde de klinigi daha ciddi olan COVID-19 olgularinda
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hipertansiyon, kardiyovaskiiler sistem hastaliklart ve diabetes mellitus sikliginda
artmis oldugu rapor edilmistir (122). Turan ve arkadaslart COVID-19 pnémonili
olgular arasinda %54,2 hipertansiyon, %?24,4 kronik kalp hastaligi, %21,2 kronik
akciger hastaligi, %11,5 diabetes mellitus siklig1 rapor etmislerdir (123). Artero ve
arkadaglarinin 10.238 COVID-19 pndmonili hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli
retrospektif kohort calismasinda, en sik karsilasilan kronik hastaliklar sirasiyla
hipertansiyon, diabetes mellitus ve KOAH olarak bulunmustur (124). Ozellikle
yaslilarda daha fazla siklikta goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve kronik
solunum yolu hastalig1 gibi komorbiditeleri olan hastalarda vaka 6liim oraninin daha
yiikksek oldugu kaydedilmistir (125). Calismamizda degerlendirilen hastalarda da
hipertansiyon, kalp hastaliklar1 ve diabetes mellitus literatiire benzer olarak eslik eden
kronik hastaliklar iginde ilk siralarda yer almaktadir (111,126,127).

Calismamizda olgularin %11,5’i taburcu oldu, %651 servise, %23,5’i YBU’ye
yatirildi. Olgularin %2,5’inin ii¢lincli giinde, %29,5’inin 28. giinde, %37,5’inin ise
genel takipler sonunda ex oldugu belirlendi. Daha 6nce yapilan cesitli caligmalarda
COVID-19 hastalariin klinik sonlanimina dair sonuglar yaymlanmistir. Tiirkiye’de
yiiriitiilen kapsamli bir kohort ¢alismasinda Kokturk ve ark. 26 merkezden toplan 1500
COVID-19 olgusunun takip sonuglarin1 yaymlamislar, COVID-19 kaynakli pndmoni
tanili 1144 olgunun %5,4’linlin, ciddi klinige sahip pndmoni olgularnin ise
%21,7’sinin ex oldugunu rapor etmislerdir (128). Ispanya’da yiiriitiilen ve 14 farkl
merkezden 12.126 COVID-19 pnémonisi tanili olgunun sonuglarinin yaymlandigi
kohort ¢alismasinda, olgularin %,77,5’inin hastaneye yatirildigi, bunlarin %6,3’{iniin
YBU’ye yatigimin yapilabildigi, YBU’ye yatirilanlarin %34 {iniin, hastaneye
yatirilanlarin %20’sinin, taburcu edilenlerin ise %1,4 liniin, toplamda ise olgularin
%16,7’sinin ex oldugunu rapor etmislerdir (129). Mahendra ve ark. ise ¢alismalarinda
ciddi klinige sahip COVID-19 pndmonili olgular arasinda mortalite sikliginin %54,6
oldugunu, hafif-orta klinige sahip olgularda ise bu oranin %5 oldugunu belirtmislerdir
(130). Calismamizda olgularin klinik ciddiyeti gruplandirilmamis olsa da, genel olarak
saptanan YBU yatis ve mortalite sikliginin énceki ¢alismalara benzer diizeyde oldugu

sOylenebilir.

Calismamizda olgularin ortalama SatO2 degeri %90,4 + 6,28 idi. Ayrica
olgularin basvuruda kaydedilen SatO2 degeri YBU’ye yatis acisindan bagimsiz bir
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risk faktorii olarak belirlendi. Bilindigi tizere SatO2 degeri COVID-19 olgularinda
YBU’ye kabul sirasinda gdz dniinde bulundurulan énemli bir degerdir. Bu acidan
calismamizin sonucu olan YBU’ye kabul edilen olgularda daha diisiik SatO2 degerinin
sagirtict olmadig1r sOylenebilir. Bu durum o6nceki caligmalarda da benzer olarak
gosterilmistir. Israelsen ve ark. 175 COVID-19 pndmoni olgusunun sonuglarini
degerlendirdikleri calismalarinda YBU’ye yatirilan olgularin SatO2 diizeyinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (131).
Yapilan bir ¢alismada Davarpanah ve ark. COVID-19 olgularinda SpO2 degerinin
%88’in altinda olmasinin kotii bir prognostik faktor oldugu belirtilmistir (112). Genel
olarak saglik otoriteleri tarafindan yayinlanan kilavuzlarda, kan oksijenlenmesini
degerlendirmede giivenilir oldugu i¢in non-invaziv bir yontem olan SpO2’nin ya da
SatO2’nin dlgiimiiniin, hastaneye sevk, hastaneye kabul ve YBU’ye yatis igin yiiksek
riskli hastalar1 belirlemek amaciyla goz 6niinde bulundurulmasi 6nerilmistir (132). EK
olarak, atesli hastalarda SatO2’nin %90'dan az olmasi, nefes darligi ve solunum
hizinin dakikada 30'dan fazla olmasinin siddetli COVID-19 pndmonisinin bir
gostergesi olabilecegi belirtilmigtir (133). Calismamizda da satiirasyonun %90 nin
altinda olmas1 YBU’ye yatis ve hastanin mortalitesini gdsteren dnemli bir parametre
olarak tespit edilmistir. Hastaneye yatirilan hastalarda kaydedilen diisiik oksijen
satiirasyonu hastalarda ciddi COVID-19 pndmonisini tanimlamak ic¢in de
kullanilmaktadir (134). Bevick ve ark. SatO2'nin toplum kaynakli pnémonide kotii
sonug i¢in iyi1 bir sensitiviteye sahip oldugunu ve degerli bir prognostik ara¢ oldugunu
gostermistir (135). Calismamizin sonuglar1 literatiirle uyumlu olarak, COVID-19
pndmonisi olgularinin SatO2 diizeyinin klinik sonlanim ile iliskili oldugunu destekler

niteliktedir.

Calismamizda degerlendirilen bir diger parametre olgularin basvuru GKS
skorudur. Buna gore, olgularin GKS ortalamasi1 13,88 + 2,65 idi. Ayrica olgularin GKS
skorunun hem YBU’ye yatis hem de mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktérii
oldugu belirlendi. Zaten kliniklerde olgularin ciddiyetinin Ongoriilmesi amaciyla
siklikla kullanilan GKS degerinin, olgularin klinik sonlanimi ile anlamli iligki
gostermesi sasirtict bir sonu¢ degildi. Daha 6nce yapilan birgok calismada da,
hastaligin tipi farketmeksizin olgularin koétii klinik sonlanimi ile GKS skoru arasinda

anlaml iliski oldugu gosterilmistir. Gul ve ark. Pakistan’da yaptiklar1 ¢aligmalarinda
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COVID 19 tanistyla YBU’ye yatirilan olgularda kaydedilen GKS skorunun ex olan
olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu bildirmistir
(136). Farkli calismalarda da COVID-19 tanisi sonrasi ex olan olgularin bagvuru GKS
skorunun mortalite agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (137-139).
Caligmamizda saptanan GKS skorunun COVID-19 pndmonili olgularda klinik
sonlanimi  Ongérmesinin daha Onceki ¢aligmalar1 destekler nitelikte oldugu

sOylenebilir.

Calismamizin en 6nemli amaci olgularin bagvuru sirasinda kaydedilen IPI
skorunun klinik sonlanim ile olan iliskisinin degerlendirilmesiydi. Calismamizda
genel sag kalimda IP1 degeri ortalama 6,22 + 1,81 idi. Olgularin IPI skorunun YBU’ye
yatis acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptandi. Mortalite i¢in ise anlamli
bulunmadi. Ayrica belirli kesim noktasinda bagvuru IPI degerinin YBU’ye yatis ve
mortaliteyi istatistiksel olarak anlamli diizeyde 6ngorebildigi saptandi. IPI: EtCO2,
solunum hizi, nab1z hiz1 ve SpO2 parametrelerinin es zamanli olarak degerlendirildigi
temsili bir parametredir. IPl, hastanin solunum durumunu hizli bir sekilde
degerlendirerek ek klinik degerlendirme veya miidahale ihtiyacin1 belirleme
konusunda fikir verir (99). Bu konuda yapilan birgok c¢alismada IPI degerinin
eszamanli ve dinamik olarak solunum durumunun degerlendirilmesi ve kolay kullanim
ozellikleriyle tercih edilebilir oldugu gosterilmistir (18-25). Kaur ve ark. giincel bir
calismada ekstiibasyon sonrasi erken donemde IPI degerinin degerlendirmesiyle re-
entlibe edilmesi gereken olgularin belirlenebildigini ve daha diisiik IPI degerlerinin
YBU’de mortalite ile iliskili oldugunu bildirmistir (140). Diger baz1 ¢alismalarda da
yazarlar benzer olarak ekstiibasyon basarisizliginin gosterilmesinde IPI degerinin
kullanilabilir oldugunu vurgulamistir (141,142). Farkli c¢alismalarda IPI’nin
kullanilmasimin gastrointestinal girisim ve operasyonlarda hipoksinin ve olasi
komplikasyonlarin iyi bir gostergesi oldugu belirtilmistir (19,143-145). Ayrica Tekin
ve arkadaslar1 akut koroner sendromlu olgularda IPI degerinin major istenmeyen
kardiyovaskiiler olaylar agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmis, 4
kesim noktasinda %83 sensitivite ve %74,3 spesifite ile major istenmeyen
kardiyovaskiiler hastalik goriilecek olgulart belirleyebildigini gostermistir (146).
Arastirdigimiz kadartyla COVID-19 kaynakli pndmoni tanili olgularin klinik

ozelliklerinin IPI skoruna gore karsilastirildigi ¢alisma bulunmamaktadir. Bu agidan
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calismamizin sonuglarinin degerli oldugunu diisiiniiyoruz. Calismamizin sonucunda
IPI degerinin YBU’ye yatis icin bagimsiz bir risk faktérii oldugu ve mortaliteyi belirli
bir kesim noktasinda ©ngdrebildigi belirlendi. IPI degerinin hesaplanmasinda
kullanilan parametrelerden EtCO2 ve SpO2’nin de calismamizda YBU yatis ve
mortalite ile iligkili oldugu belirlendi. Bu nedenle, bu iki parametre dahil edilerek
hesaplanan bir deger olan IPI’nin YBU’ye yatisla anlamli iliskili olmasinin sasirtici

bir sonug olmadig1 diisiintilmiistiir.

Calismamizda olgularin EtCO2 ortalamasi 27,33 £ 6,75 idi. EtCO2 degerinin
28 giinlilk ve genel mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriildii.
EtCO2'nin normal degeri 35-45 mmHg'dir (147-149). Calismamizda degerlendirilen
olgularin EtCO2 degerinin beklenildigi lizere normal smurlarin altinda oldugu
goriilmiistiir. Karaali ve ark. entiibe olan COVID-19 olgularinin EtCO2 degerleri ve
klinik sonlanimini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, ex olan olgular arasinda Slgiilen
EtCO2 degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu ve
azalan SatO2 ve EtCO2 degerlerinin entiibe olan COVID-19 olgularinda diger
degiskenlerden bagimsiz olarak mortalite ile iliskili oldugunu bildirmistir Ayrica
EtCO2’nin %83 sensitivite ve %79,3 spesifite ile mortaliteyi predikte edebildigini
belirtmistir (150). Deakin ve ark. hizli ardisik entiibasyon (RSI) kullanilarak entiibe
edilen travma hastalarinda entiibasyondan 20 dakika sonra dlgiilen EtCO2 degerinin
hastanin sagkalimini 6ngdrdiigiinii bildirmistir. Yazarlar, hasta ventilatore baglanip 20
dakika ventile edildikten sonra etkin ventilasyon saglanirsa hastalarin hayatta kalma
olasthgmm arttigint belirtmislerdir (151). Benzer sekilde, Grmec ve ark. hastane
disinda entiibe edilen olgularin takibinde kapnografi kullaniminin etkili bir yontem
oldugunu belirtmistir (152). Calismamizin sonuglarinin 6nceki ¢aligmalarla uyumlu
oldugu soylenebilir. EtCO2 degerindeki azalma, alveolar 6lii boslugiin artis1 ve
hipoventilasyonun bir gostergesidir. Bu durum genellikle intrapulmoner santin
arttigin1 ve ARDS'yi isaret etmektedir (153,154). COVID-19 pnémonisinin ARDS'ye
neden oldugu bilinmektedir (155,156). ARDS amaciyla tedavi edilen olgularda

karbondioksit basincinin normal sinirlarda tutulmasi 6nerilmektedir (157,158).

Caligmamizda olgularin %18’inin ek olarak malignite tanis1 vardi. Ayrica
malignite tanisinin diger degiskenlerden bagimsiz olarak 28 giinliik ve genel mortalite

acisindan risk faktorii oldugu belirlendi. Daha 6nceki ¢calismalarda malignite tiirlerine
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ve verilen tedaviye gore COVID-19 olgularinda klinik sonlanim ve mortalite durumu
incelenmistir. COVID-19’a ek olarak malignite tanisi olan olgularin mortalite sikligini
inceleyen bes calismay1r degerlendiren bir sistematik derleme ve meta-analizde,
Sepandi ve ark. malignite varhiginin diger degiskenlerden bagimsiz bir risk faktorii
olmadigin1 belirtmistir. Calismalarinda malignitesi olan olgularin tedavi ve ek hastalik
gibi diger olumsuz klinik 6zellikleri nedeniyle klinik sonug¢larinda olumsuz olmasiyla
iliskili olabilecegini rapor etmislerdir (159). Diger taraftan yapilan bir¢cok genis
kapsamli sistematik derleme ve meta-analizde ise hematolojik maligniteli COVID-19
olgularinin sonuglarinin yayinlandigi farkli caligmalar genel olarak degerlendirilmis
ve hematolojik maligniteli COVID-19 olgulari arasinda prognozun daha kétii oldugu,
YBU’ye yatis ve mortalite sonuglarmin anlamli olarak daha olumsuz oldugu
gosterilmistir (160,161). Bununla birlikte Jee ve arkadaslar1 maligniteli COVID-19
olgularinda uygulanan sitotoksik ilaclarin YBU yatis ve mortalite icin bagimsiz risk
faktorii oldugunu bildirmistir (162). Giincel bir kohortta kemoterapi alan ve almayan
maligniteli olgularin COVID-19 hastalik sonuglar1 karsilastirilmis, aktif olarak tedavi
almayan malignite olgularinin diger popiilasyona benzer sagkalim sikligina sahip
oldugu, aktif olarak kemoterapi almakta olan olgularm ise YBU yatis ve mortalite
sikliklarinin anlamli diizeyde daha fazla oldugu gosterilmistir. Calisma sonucunda
COVID-19’a baglh gelisen mortalitenin maligniteden ziyade verilen tedavi kaynakli
oldugu belirtilmistir (163). Calismamizda ise olgulara eslik eden maligniteler tiirlerine
gore gruplanmamustir. Ayrica olgularin kemoterapi alma durumlari degerlendirilmese
de malignitenin diger degiskenlerden bagimsiz olarak mortalite ile iliskili bir risk

faktorii oldugu belirlenmistir.

Bu ¢alismanin bazi kisithliklar: bulunmaktadir. Oncelikle calismanin sonuglari
belirli bir donemde klinige basvuran olgulart kapsamaktadir, sonuglarimizin
genellenebilirligi bu agidan yorumlanmalidir. Calismamizda IPI 6l¢iimii acil servise
basvuru sirasinda gerceklestirilmistir. IPT anlik vital parametrelerden etkilenen bir
deger oldugundan, acil servisteki birinci basamak tedavi sonrasinda vital bulgularda
gelisecek degisiklik IPI degerinin yiikselmesini saglayabilir. Bu sebeple IPI'nin acil
servis nihai sonlanisin1 6ngdrmedeki gliciinii daha 1yi ortaya koyabilmek adina acil
servisteki ilk tedavinin ardindan farkli zamanlarda yapilacak tekrarli 6l¢timler faydali

olabilir. Ayrica caligmamizda kisilere acil servise gelmeleri Oncesinde yapilan
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uygulamalar sorgulanmamistir. Hastalarin acil servise gelmeleri dncesinde yapilan
miidahaleler IPI degerinin daha iyi ya da daha kotii olmasina neden olarak
sonuglarimizi etkilemis olabilir. Son olarak, ¢alismamizda COVID-19 pnomonisi
tanis1 alan ve hastaneye yatis1 olan hasta sayisinin taburcu olanlara gére daha fazla
olmasi ortalama IPI degerinin diisiik saptanmasina ve YBU’ye yatis ve mortalite

acisindan sonuglarin hatali yorumlanmasina sebep olmus olabilir.

Sonug olarak ¢alismamizin bulgularina gore, COVID-19 pnémonili olgularda yas,
Sat02, GKS skoru ve IPI degeri YBU’ye yatis igin risk faktdrleriyken, yas, malignite
varligr, GKS skoru ve EtCO2 degerleri mortalite acisindan risk faktorleriydi. IPI
degeri 5’in altinda olan hastalarda mortalite oranlari daha yiiksekti. IPI degeri 7’nin
altinda olanlarda ise yogun bakim yatis ihtimali artmaktaydi. Bu nedenle COVID-19
pnomonili hastalarda IPI degeri Olgiilerek hastalarin yogun bakim yatis karari
verilebilir kanaatindeyiz. COVID-19 pnomonili olgularda IPI degeri 3 iin altinda
miidahale gerektirmesine ragmen ¢alismamizda IPI degeri 5’in altinda olan hastalarda
mortalite riskini azaltmak amaciyla, erken donemde ve daha hizli entiibasyon karari
aliabilecegi disiincesindeyiz. Bu konuda yapilacak yeni calismalara ihtiyag

bulunmaktadir.
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