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ÖZET 

Kortikosteroid Tedavisinin COVID-19 Tanısı ile Yatan Hastalarda Hastanede 

Yatış Süresi, Oksijen İhtiyacı ve Hasta Sağkalımına Etkileri 

COVID-19'un yüksek bulaşıcılığı, morbiditesi ve mortalitesi nedeniyle optimal tedavi 

yaklaşımı önemlidir. Patogenezde bağışıklık sisteminin aşırı aktivasyonu ve immün 

disregülasyon rol oynadığından kortikosteroid tedavisinin etkinliğini değerlendiren 

çalışmalar yapılmıştır. Halen kortikosteroidin dozu ve türü tartışılmaktadır. 

Çalışmamızda, hastanede yatan COVID-19 hastalarında kortikosteroid tedavisinin 

etkinliğini değerlendirmek amaçlandı. Mehmet Ali Aydınlar Acıbadem Üniversitesi 

Maslak Hastanesi’nde 15 Mart 2020-31 Mayıs 2021 tarihleri arasında yatırılarak 

izlenen hastaların tıbbi kayıtları retrospektif olarak incelenerek, verilen tedaviler ve 

sonuçları değerlendirildi. Hastalar kortikosteroid tedavisi verilmesine göre iki gruba; 

kortikosteroid verilenler de izlem sırasında uygulanan maksimum dozlara göre dört 

gruba; kortikosteroid türüne göre de üç gruba ayrıldı. Gruplar hospitalizasyon süresi, 

oksijen ihtiyacı, yoğun bakım takibi ve mortalite açısından birbiriyle karşılaştırıldı. 

Çalışmamıza 587 hasta dahil edildi. Kortikosteroid grubunda yoğun bakım ünitesine 

yatış oranı daha yüksek bulunurken (p<0.05), mortalite açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). Öte yandan maksimum ≤40 mg/gün 

metilprednizolon ve eşdeğeri kortikosteroid verilen grupta mortalite ve yoğun bakım 

ünitesine yatış oranı diğer gruplardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulundu (sırasıyla p=0.014; p=0.009). Deksametazon verilenlerde hospitalizasyon 

süresi metilprednizolon verilenlere kıyasla daha kısaydı (p=0.036). Ayrıca 

deksametazon grubunda hiç mortalite görülmedi. Sonuç olarak hastanede takip edilen 

COVID-19 hastalarında, düşük doz kortikosteroid ve deksametazon tedavisinin 

sağkalım üzerine etkili olduğu gözlenmiştir. Kortikosteroid tedavisinin kime, ne 

zaman, hangi dozda, hangi türde, ne kadar süreyle verileceğini belirlemek için daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar Sözcükler: COVID-19, Kortikosteroid, Deksametazon, 

Metilprednizolon  
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ABSTRACT 

The Effects of Corticosteroid Treatment on Duration of Hospitalization, Oxygen 

Demand and Survival in Hospitalized COVID-19 Patients 

Due to high infectiousness, morbidity and mortality of COVID-19, optimal treatment 

approach is important. Since overactivation of the immune system and immune 

dysregulation is involved in the pathogenesis, studies evaluated the effectiveness of 

corticosteroid therapy. The dose and type of corticosteroid is currently under 

discussion. In our study, we aimed to evaluate the effectiveness of corticosteroid 

therapy in hospitalized COVID-19 patients. Medical records of patients hospitalized 

at Mehmet Ali Aydınlar Acibadem University Maslak Hospital during 15 March 2020-

31 May 2021 were retrospectively reviewed. The patients were divided into two 

groups with and without corticosteroid therapy; corticosteroid group was also divided 

into four groups according to the maximum doses administered and three groups 

according to corticosteroid type. The groups were compared in terms of duration of 

hospitalization, admission to the intensive care unit, and mortality. The study included 

587 patients. The rate of intensive care admission was higher in the corticosteroid 

group (p<0.05), but no significant difference in mortality was seen (p>0.05). Mortality 

and intensive care admission rates in the subgroup given maximum ≤40 mg/day 

methylprednisolone and equivalent corticosteroid treatment were significantly lower 

than the other groups (p=0.014; p=0.009, respectively). The duration of hospitalization 

in dexamethasone group was shorter than methylprednisolone group (p=0.036). There 

was no mortality in dexamethasone group. As a result; low-dose corticosteroid and 

dexamethasone treatment is shown as effective on survival in hospitalized COVID-19 

patients. More studies are needed to determine to whom, when, at what dose, what 

type, and for how long corticosteroid therapy should be given. 

 

Keywords: COVID-19, Corticosteroid, Dexamethasone, Methylprednisolone 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Aralık 2019'da Çin'in Wuhan kentinde etiyolojisi bilinmeyen pnömoni vakaları 

ile başlayan ve kısa sürede dünyanın birçok ülkesine yayılan SARS-CoV-2 (Severe 

Acute Respiratory Syndrome Coronavirus-2; Şiddetli Akut Solunum Yetmezliği 

Sendromu Koronavirüsü-2) olarak adlandırılan virüsün yol açtığı COVID-19 

(koronavirüs hastalığı 2019; coronavirüs disease 2019) için Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) 11 Mart 2020’de pandemi ilan etmiş ve aynı tarihte ülkemizde de ilk vaka tespit 

edilmiştir. O tarihten itibaren halen ülkemizin ve dünyanın gündemini oluşturmaya 

devam etmektedir. 20 Temmuz 2022 tarihi itibari ile DSÖ verilerine göre Türkiye’de 

SARS-COV-2 ile enfekte olan kişi sayısı 15.297.539 iken, 99.088 hastanın yaşamını 

yitirdiği açıklanmıştır. Dünya genelinde ise toplam vaka sayısı 562.672.324, hastalığa 

bağlı ölüm sayısı 6.367.793 olarak kaydedilmiştir (1). 

 

Pandeminin başlangıcında COVID-19 vakalarının %80'inden fazlasında hastalık 

hafif seyretmesine karşın, yaklaşık %10'unda hastaneye yatış gerektiren ciddi pnömoni 

görülmüş; bunların da yaklaşık %10'unda yoğun bakım desteğine ihtiyaç gelişmiş; 

hastane ölüm oranı %20’ye kadar yükselmiştir (2). Halen pandemi devam 

etmekteyken yapılan test sayısının yetersiz olması, testlerin iyi kayıt altına 

alınamaması ve ölüm belgelerindeki nihai ölüm nedenlerinin farklı olması nedeniyle 

gerçek ölüm oranlarının daha da yüksek olabileceği düşünülmektedir (3,4). 

 

COVID-19'un bulaşma hızının yüksekliği, morbiditesi ve mortalitesi göz önüne 

alındığında, hastalık patogenezini anlamak, prognostik belirteçleri tanımlamak ve 

optimal tedavi yaklaşımları oluşturmak hayati önem taşımaktadır. SARS-CoV-2, insan 

hücrelerinde anjiyotensin dönüştürücü enzim-2 (ACE-2) reseptörünü hedefler ve 

alveoler makrofajların aktivasyonuna ve daha sonra inflamatuar yanıta neden olur. Bu 

da daha fazla hava yolu inflamasyonunu indükler, alveoler gaz difüzyonunu bozar, 

akciğer ventilasyonunu azaltır ve ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğuna sebep olur. 

İnflamatuar mediatörlerde ani bir artış, sitokin fırtınası olarak bilinen duruma sebep 

olarak COVID-19 hastalarında gelişen akciğer dokusu hasarlarını açıklayabilir. 
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Proinflamatuar sitokinlerin salınımı vasküler geçirgenlik artışı, anormal kan 

pıhtılaşması ve çoklu organ hasarı riskini artırır (5-9). 

 

Her şeyden önce viral bir hastalık olan COVID-19, ilk viral replikasyon evresini 

takiben, ikinci evrede sitokin fırtınası dönemine ilerleyebilir. Bu nedenle hastalığın 

erken evresinde antiviral ajanların, ikinci evresinde ise antiinflamatuar ajanların daha 

faydalı olacağı öngörülmektedir (10). 

 

Virüs yayılım hızının ve morbidite/mortalitesinin yüksek olduğu böylesine bir 

pandemi ortamında spesifik tedavilerin yokluğu sebebiyle yeni tedavi arayışlarına 

girilmiş ve diğer endikasyonlar için geliştirilen mevcut ilaçların kullanılması gündeme 

gelmiştir. Sistemik kortikosteroidlerin (KS), proinflamatuar genlerin baskısı ve 

inflamatuar sitokinlerin inhibisyonu yoluyla antiinflamatuar aktiviteye sahip olması 

onları artmış inflamatuar yanıtı azaltmak için potansiyel bir ajan haline getirmektedir. 

Böylece akciğerdeki inflamasyonu azaltarak klinik semptomları hafifletmede, 

mortaliteyi azaltmada ve prognozu iyileştirmede fayda sağlamaktadırlar. Erken vaka 

serileri ve retrospektif çalışmalar ve daha sonra büyük ölçekli, randomize kontrollü 

çalışmalar, COVID-19 tanısı ile hastaneye yatırılan hastalarda kortikosteroid 

kullanımının mortalitede azalma sağladığını göstermiş ve pandemi süresince 

güncellenmekte olan rehberlere öneri olarak girmiştir. Bununla birlikte, KS türü, etkin 

dozu, tedaviye başlama kriterleri ve zamanı konusunda tartışmalar devam etmektedir 

(11-13). 

 

Hastanede yatan COVID-19 tanılı hastalarda kortikosteroid tedavisinin, 

kortikosteroid türünün ve dozunun sağkalım, oksijen tedavisi, yoğun bakım ihtiyacı ve 

hastanede yatış süresi üzerine etkisini değerlendirmek amacıyla bu çalışma 

yapılmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. COVID-19 

 

2.1.1. Tanım ve epidemiyoloji 

 

Aralık 2019'da Çin'in Wuhan kentinde etiyolojisi bilinmeyen pnömoni vakaları 

ile başlayan ve kısa sürede dünyanın birçok ülkesine yayılan yeni koronavirüs önce 

“2019-nCoV” “2019-novel Coronavirus” sonrasında “SARS-CoV-2” olarak 

adlandırılmıştır. Şubat 2020'de ise DSÖ hastalığın adını koronavirüs hastalığı 2019 

anlamına gelen COVID-19 (coronavirüs disease 2019) olarak güncellemiş ve 11 Mart 

2020’de pandemi ilan etmiştir. Aynı tarihte ülkemizde de ilk vaka görülmüştür (14). 

O tarihten itibaren halen ülkemizin ve dünyanın gündemini oluşturmaya devam 

etmektedir. 20 Temmuz 2022 tarihi itibari ile DSÖ verilerine göre Türkiye’de SARS-

COV-2 ile enfekte olan kişi sayısı 15.297.539 iken, 99.088 hastanın yaşamını yitirdiği 

açıklanmıştır. Dünya genelinde ise toplam vaka sayısı 562.672.324, hastalığa bağlı 

ölüm sayısı 6.367.793 olarak kaydedilmiştir (1). 

 

Akut enfeksiyonların bir kısmının asemptomatik olması nedeni ile tanı 

konulamadığı ve buna bağlı olarak bildirilen vaka sayılarının gerçek vaka sayılarını 

yansıtmadığı düşünülmektedir. Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ve Avrupa'da 

yapılan seroprevalans araştırmaları, olabilecek yanlış pozitif veya yanlış negatifler de 

dikkate alındığında, COVID-19 insidansının yaklaşık 10 kat veya daha fazla olduğunu 

ileri sürmüştür (15-17). 

 

2.1.2. Koronavirüsler ve SARS-CoV-2 virolojisi 

 

İlk olarak 1966'da üst solunum yolu semptomları olan hastalardan Tyrell ve 

Bynoe tarafından izole edilen koronavirüsler, zarflı, pozitif polariteli, tek sarmallı 

büyük RNA virüsleridir (18). Koronavirüsler; Nidovirales takımı, Coronaviridae 

ailesi, Orthocoronavirinae alt ailesinde yer almaktadır. Bir güneş koronasına benzeyen 
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çekirdek kabuğa ve yüzey çıkıntılarına sahip olan küresel virionlar morfolojilerine 

bakılarak koronavirüsler (korona = taç) olarak adlandırılmıştır. Alfa, beta, gama ve 

delta koronavirüs olmak üzere dört alt aile bulunmaktadır. SARS-CoV-2 

koronavirüslerin β grubunda yer almaktadır. Koronavirüs, Nükleokapsid (N), 

Transmembran (M), Hemagglutinin Esteraz (HE), Zarf (E) ve Diken (S) proteinleri 

olmak üzere yapısal olarak beş proteinden oluşmaktadır (Şekil 1) (19,20). 

 

Şekil 1: SARS-CoV-2 virüsünün şematik yapısı (20) 

 

Virüs, giriş reseptörü olarak ACE-2’yi kullanmaktadır. Şiddetli Akut Solunum 

Yetmezliği Sendromu (SARS, Severe Acute Respiratory Syndrome) hastalığına neden 

olan ve 2002 yılında ortaya çıkan SARS-CoV’un (Şiddetli Akut Solunum Yetmezliği 

Sendromu Koronavirüsü, Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus) da aynı 

giriş reseptörünü kullandığı bilinmekle birlikte yapılan araştırmalar SARS-CoV-2’nin 

ACE-2 reseptörlerine 10 kat daha güçlü bağlanabildiğini göstermiştir (21). Dolayısıyla 

ACE-2 reseptörünü yüzeyinde bulunduran hücreler ve bu hücrelerin bulunduğu 

akciğerler, kalp, böbrekler, bağırsaklar ve damarlar tutulum açısından riskli grupta yer 

almaktadır.  

SARS-CoV-2'nin konakçı hücrelerdeki yaşam döngüsü, S proteiniyle ACE-2 

reseptörüne bağlanmasıyla başlar (19). Bu bağlanmayla, hızlı bir viral replikasyon ve 

hücre hasarı, hem doğal hem de kazanılmış bağışıklık hücreleri tarafından bol miktarda 

sitokin ve kemokin üretimine aracılık eden vasküler kaçak ve pulmoner inflamasyona 
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neden olabilir. Bazı hastalarda, hastalık sistemik bir hiperinflamasyon sendromuna 

ilerler. 

 

2.1.3. Semptomlar ve klinik bulgular  

 

SARS-CoV-2 esas olarak damlacık yoluyla bulaşmaktadır. COVID-19 için 

kuluçka süresi genellikle maruziyeti takip eden 14 gün içindedir ve semptomlar 

maruziyetten yaklaşık dört ile beş gün sonra ortaya çıkmaktadır. SARS-CoV-2 

Omicron varyantı için medyan inkübasyon süresi daha kısa görünmekte ve 

semptomlar ilk üç günde ortaya çıkmaktadır (22-25). 

 

COVID-19'un klinik spektrumu asemptomatik vakalardan ölümcül sonuçları olan 

kritik hastalığa kadar değişmektedir. SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan kişilerin 

%33'ünde hiçbir zaman semptom gelişmediği tahmin edilmektedir (26). 

 

COVID-19'lu hastalar arasında öksürük, ateş, miyalji, yorgunluk, baş ve boğaz 

ağrısı en sık semptomlardır. İshal, koku veya tat anormallikleri gibi diğer semptomlar 

da görülebilmektedir. Omicron varyantında ise burun tıkanıklığı ve hapşırma gibi hafif 

üst solunum yolu semptomları daha yaygındır.  

 

Başlangıçta şiddetli olmayan semptomları olan hastaların bir hafta içinde 

semptomları ilerleyebilir ve şiddeti artabilir. Ateş, öksürük, nefes darlığı ve akciğer 

görüntülemesinde infiltrasyonlar ile karakterize pnömoni SARS-CoV-2 

enfeksiyonunun en sık görülen ciddi formudur. Çalışmalarda COVID-19 pnömonisi 

nedeni ile hastanede yatan hastaların, semptomlarının başlamasından dispne 

gelişmesine kadar geçen sürenin medyan 5 gün, hastaneye yatırılana kadar geçen 

sürenin ise medyan 7 gün olduğu görülmüştür (27,28). 
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Klinik sınıflandırma hastalığın şiddetine göre yapılır:  

• Hafif vakalar, ciddi olmayan semptomlara sahip olup akciğer 

görüntülemesinde bulgu saptanmayabilir.  

• Orta vakalarda, ateş ve solunum yolu enfeksiyonu semptomları ile birlikte 

toraks görüntülemesinde pnömoni bulgusu görülebilir. 

• Şiddetli vakalarda, solunum sayısı ≥30/dk. veya oksijen satürasyonu ≤%93 

veya PaO2 /FiO2 ≤300 mmHg veya akciğer görüntülemelerinde 1-2 gün 

içerisinde lezyonlarda %50’den fazla ilerleme görülür. 

• Kritik vakalarda ise şok tablosu, mekanik ventilasyon gerektirecek kadar ciddi 

solunum yetmezliği, yoğun bakım takibi gerektiren diğer organ yetmezlikleri 

gözlenebilir (29). 

 

Diğer ciddi bulgular ve komplikasyonlar arasında ARDS, kardiyak 

komplikasyonlar (aritmi, miyokardiyal infarktüs, kalp yetmezliği, şok), 

tromboembolik komplikasyonlar [venöz tromboembolizm (derin ven trombozu ve 

pulmoner emboli)], nörolojik komplikasyonlar (ensefalopati, inme, ataksi, nöbet), 

inflamatuar komplikasyonlar ve sekonder enfeksiyonlar (bakteriyemi) yer almaktadır 

(28). 

 

Şiddetli seyreden COVID-19 vakalarında inflamasyon öncesinde veya sırasında 

salınan sitokinlerin artışı, laboratuvar parametrelerinden ferritin, D-Dimer, laktat 

dehidrogenazın (LDH) da artışı ile sepsis tablosunda da görülen sitokin fırtınasına 

sebep olabilmektedir. Sitokin fırtınası, bağışıklık sisteminin hiperaktivasyonu ile 

karakterize, çeşitli tedaviler, otoimmün durumlar veya SARS-CoV-2 gibi patojenlerin 

neden olabileceği, yaşamı tehdit eden abartılı bir inflamatuar yanıttır.  

 

Şiddetli COVID-19 hastalarında tromboz riski daha yüksektir. Bunun bir nedeni, 

endotel disfonksiyonuna ve mikrodolaşımda mikrotrombüslerin artışına yol açan 

bozulmuş alveoler-endotelyal bariyerdir. SARS-CoV-2 endotel hücrelerini enfekte 

ettiğinde inflamasyonun şiddetine bağlı olarak koagülasyon kaskadının aktivasyonu 
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ve endotel hasarı artışı ile sonuçlanır. Tromboembolik komplikasyonlar da sitokin 

fırtınası, sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) ve hastaların olası 

immobilizasyonu ve komorbiditeleri ile şiddetlenebilir (30,31) 

 

2.1.4. Laboratuvar bulguları ve radyolojik bulgular 

 

COVID-19’da laboratuvar bulguları nonspesifik olmakla birlikte yapılan meta 

analizlerde en sık rastlanan laboratuvar anormallikleri hipoalbüminemi, C-reaktif 

protein (CRP) ve LDH gibi yüksek inflamatuar belirteçleri içerir. Ayrıca 500'den fazla 

hastayla yapılan sekiz çalışmada da hastaların %40'ından fazlasında lenfopeni 

görülmüştür (32). Tam kan sayımı parametrelerinde değişiklikler yaygındır. COVID-

19 tanısı ile hastanede yatan 393 erişkin hasta üzerinde yapılan bir çalışmada hastaların 

%15’inde lökositoz; %15‘inde lökopeni tespit edilmiştir (33).  

 

Trombositopeni, COVID-19’un ciddiyetini gösteren önemli bir parametre olup, 

sebebinin tüketim koagülopatisi olduğuna inanılmaktadır. Hafif trombositopeni ile 

birlikte lenfopeni, tam kan sayımında en yaygın anormal bulgular arasındadır.  

 

Ferritin ve CRP dahil olmak üzere inflamasyonun biyokimyasal belirteçleri 

hastalarda genelde yüksek tespit edilir. Ayrıca bu parametreler hastalığın ciddiyetinin 

değerlendirilmesinde de yararlı olmaktadır. Hastalığın şiddeti ile orantılı olarak 

proinflamatuar sitokinlerden özellikle interlökin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktörü-α 

(TNF-α)’da artış görülmekte olup mortalite ile ilişkili bulunmuştur (34). 

 

COVID-19 hastalarında serum albümin seviyesindeki düşüklük kötü prognozla 

ilişkilendirilmiştir. Ciddi enfeksiyon göstergesi olarak artmış LDH, alanin 

aminotransferaz (ALT) ve total bilirubin düzeyleri ile birlikte azalmış albümin 

seviyesi saptanmıştır (35,36). 
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Hastalarda, hastalığın patogenezindeki koagülasyon kaskadı bozukluğuna 

sekonder olarak D-Dimer yüksekliği görülmektedir. Koagülasyon parametrelerindeki 

anormallikler ile kötü prognoz arasında ilişki mevcuttur. COVID-19 sebebiyle ölen 

hastalarda plazma D-Dimer ve fibrin yıkım ürünlerinin seviyelerinde yükseklik, artmış 

protrombin (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamanları (aPTT) gözlenmiştir. 

Pıhtılaşma parametreleri arasında D-Dimer yüksekliği, mortalitenin en güçlü bağımsız 

prediktörü olarak saptanmıştır (27,37). 

 

COVID-19 hastalarında akciğer görüntülemesi için direk grafi ve bilgisayarlı 

tomografi (BT) kullanılmaktadır. Hastalarda yaygın olarak saptanan anormal 

radyografi bulguları arasında bilateral, periferik ve alt zonlarda gözüken 

konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleri vardır (Şekil 2). Bununla birlikte hafif 

hastalıkta veya erken dönemde hiçbir radyolojik anormallik saptanmayabilir. Nitekim, 

Hong Kong'da yapılan, COVID-19 tanılı 64 hastadan oluşan retrospektif bir 

çalışmada, hastaların %20'sinin hastalık sırasında herhangi bir zamanda çekilen göğüs 

radyografisinde herhangi bir anormallik saptanmamıştır (38).  

 

Toraks BT direk grafiden daha hassastır. COVID-19'da toraks BT anormallikleri 

genellikle iki taraflıdır, periferik dağılım gösterir ve alt loblardadır (Şekil 2). Yapılan 

çalışmalarda COVID-19 hastalarında en sık rastlanan toraks BT bulguları sıklık 

sırasına göre buzlu cam dansiteleri, konsolide alan ve buzlu cam dansite birlikteliği, 

plevral kalınlaşmalar, interlobüler septal kalınlaşmalar ve hava bronkogramlarıdır 

(39). Akciğer radyolojisinin COVID-19 tanısında önemli bir payı olmakla birlikte 

toraks BT’de radyolojik hiçbir bulgu olmaması COVID-19 olasılığını tamamen 

dışlayamaz. 
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Şekil 2: (A): COVID-19 tanılı bir hastada diffüz bilateral opasiteleri gösteren 

göğüs röntgeni. (B): Toraks BT’de periferik buzlu cam opasiteleri ve pulmoner 

infiltrasyonlar (40) 

 

2.1.5. Tanı 

 

Viral enfeksiyonların tanısı genel olarak virüsün izolasyonu, sitolojik olarak 

inklüzyon cisimciklerinin gösterilmesi, invitro antijen-antikor birleşmesi 

mekanizmasına dayanan immünolojik temelli yöntemler olan serolojik testler ile klinik 

örneklerde mikroorganizma antijeninin veya nükleik asitinin saptanması ve hasta 

serumunda etkene özgül antikor varlığının gösterilmesi ile konulur. 

 

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

sık ve sulu dışkılama gibi yakınmaları olan hastalardan alınan nazofarengeal sürüntü 

örneğinde bir nükleik asit amplifikasyon testi (NAAT) olan, gerçek zamanlı revers 

transkriptaz-polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PZR, RT-PCR, PCR) ile SARS-CoV-2 

RNA'nın tespiti ile konulur (41). RT-PCR'a erişimin zor olduğu, maliyetinin yüksek 

olduğu veya sonuçlanmasının uzun süreceği durumlarda ilk test olarak antijen testi 

kullanılabilir. Ancak antijen testlerinin duyarlılığı daha düşüktür. Bu sebeple klinikte 

şüphe duyulan vakalarda ek testlerle doğrulama yapılması gerekebilir. 

 



12 
 

Hastalarda IgM ve/veya IgG tipi özgül antikorların araştırılmasının klinikte 

kullanımı sınırlı olmakla birlikte yüksek klinik şüpheye rağmen tekrarlayan RT-PCR 

negatifliği olan hastalarda ve epidemiyolojik araştırmalarda kullanılabilir.   

 

2.1.6. Tedavi 

 

COVID-19’da tedavi seçimi enfeksiyon sırasında meydana gelen patogenetik 

süreçler göz önüne alınarak yapılmaktadır. Hedeflenebilecek ilk süreç SARS-CoV-

2'nin konakçı hücrelere viral girişi ve endositozudur. Klorokin ve hidroksiklorokin, 

pandeminin başında virüs-konakçı füzyonunu inhibe ederek SARS-CoV-2'ye karşı 

etkili olabileceği savunulan ilaçlardır. Çok merkezli retrospektif bir çalışmada tek 

başına hidroksiklorokin, hidroksiklorokin ve azitromisin, tek başına azitromisin ve 

hiçbir tedavi verilmemiş gruplar arasında herhangi bir farklılık görülmemiştir (42). 

COVID-19’a etkisiz olmasının yanı sıra kardiyak toksisitesi sonucunda ABD’de 

Haziran 2020’de kullanımı iptal edilmiştir (43). Türkiye’de pandemi başlangıcında 

önerilen oseltamivir, hidroksiklorokin, azitromisin mevcut veriler ışığında Sağlık 

Bakanlığı’nın 7 Mayıs 2021’de yayınladığı “COVID-19 erişkin hasta tedavisi” 

rehberinden çıkarılmıştır (44). 

 

Viral proteazlar da önemli ilaç hedefleridir. Lopinavir/ritonavir, öncelikle viral 

proteaz inhibitörü olarak işlev gören, İnsan Bağışıklık Yetmezliği Virüsü (Human 

Immmunodeficiency Virus, HIV)'ne karşı kullanılan bir ilaç kombinasyonudur. 

Muhtemelen viral replikasyonu durdurabileceği düşünülmüştür. Pandeminin başında 

Sağlık Bakanlığı COVID-19 tedavi rehberine göre lopinavir/ritonavir tedavisi 

COVID-19 kesin tanılı gebelerde hidroksiklorokin tedavisine alternatif tedavi olarak 

yer almıştır. Daha sonra yapılan klinik çalışmalarda etkinlik göstermediği görülmüş 

ve tedavi önerilerinden çıkarılmıştır (44-46).  

 

Oral proteaz inhibitörlerinin bir kombinasyonu olan nirmatrelvir-ritonavir 

tedavisinin iki randomize çalışmada hastaneye yatışı ve/veya ölüm riskini azalttığı 
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tespit edilmiştir (47,48). Birçok rehberde COVID-19 tanılı hastaların ayaktan 

tedavisinde ilk basamakta önerilmektedir (12,13). 

 

COVID-19 ile mücadelede umut verici bir ribonükleik asit (RNA) polimeraz 

inhibitörü remdesivirdir. Bir adenozin analoğu olan remdesivir, Ebola virüsüne karşı 

geliştirilmiş bir ilaçtır. Geniş antiviral özellikleri, Ebola çalışmalarından elde edilen 

güvenlik profili ve SARS-CoV-2'ye karşı in vitro aktivitesi göz önüne alındığında 

remdesivir umut verici bir ajan olarak kabul edilmiş, Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi 

(FDA) tarafından Ekim 2020’de hastaneye yatış gerektiren erişkin ve pediatrik 

COVID-19 hastalarında acil kullanım onayı almıştır (2,42, 49-51). 

 

Favipiravir Japonya’da birçok RNA virüsüne karşı geliştirilmiş, RNA polimeraz 

inhibitörü olan antiviral bir ilaçtır. Başlangıçta, dirençli influenza vakalarında 

terapötik kullanım için uygulanmıştır (52). Favipiravir yakın zamana kadar Sağlık 

Bakanlığının rehberlerinde yer almış ve ülkemizde COVID-19 tedavisinde 

kullanılmıştır. Yapılan son çalışmalar ışığında favipiravir tedavisinin iyileşme 

yönünde anlamlı bir farklılık yaratmadığı gösterilmiş, tedavi rehberlerinden 

çıkarılmıştır (44,53). 

 

Molnupiravir, SARS-CoV-2 replikasyonunu inhibe eden bir nükleozid 

analoğudur. Molnupiravirin SARS-CoV-2'ye karşı güçlü antiviral aktiviteye sahip 

olduğu gösterilmiştir (54). Aralık 2021'de de, koronavirüs hastalığının oral tedavisi 

için FDA'dan acil kullanım izni almıştır (55). Rehberlerde COVID-19 tanılı hastaların 

ayaktan tedavisinde alternatif tedavi olarak önerilmektedir (12,13). Şubat 2022’de 

Sağlık Bakanlığımızca da onay verilmiş olup belli hasta gruplarında ülkemizde 

kullanılmaya başlanmıştır (44). 

 

Diğer antiviral tedaviler olarak ribavirin, interferon ve ivermektin denenmiş ama 

klinik çalışmalarda etkinliği kanıtlanamadığı için uygulanmaktan vazgeçilmiştir. 
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COVID-19’un ciddiyetinden hiperinflamasyon ve sitokin fırtınası sorumlu 

olduğu için antiinflamatuar ve immünmodülatör etkileri olan farmakolojik ajanlar 

COVID-19 tedavisinde yer almıştır. Bunlar arasında kortikosteroidler gibi spesifik 

olmayan immünsüpresif ajanlar ve IL-6 sinyal iletiminin inhibisyonu ile spesifik 

immünsüpresyonu sağlayan tocilizumab gibi spesifik ajanlar, janus kinaz (JAK) 

inhibitörleri bulunmaktadır (56).  

 

Kortikosteroidlerin kullanımı ilk COVID-19 vakalarından beri tartışılmaktadır. 

Başlangıçta viral klirenste gecikme, konak bağışıklık yanıtının bozulması ve olası yan 

etkilerin endişeleri nedeniyle kontrendike olarak kabul edilen kortikosteroidler daha 

sonra ağır vakalarda akciğer hasarından sorumlu hiperinflamatuar durumun potansiyel 

düzenleyicileri olarak önerilmiştir. Gözlemsel çalışmalarda çelişkili sonuçlar 

kaydedilmiş olsa da bugüne kadar en büyük çalışma olan, hastanede yatan SARS-

CoV-2 enfeksiyonlu toplam 6425 hastanın deksametazon (DXM) (n=2104) veya 

standart bakım (n=4321) verilmek üzere rastgele seçildiği RECOVERY çalışmasının 

sonuçları, 10 gün boyunca günlük 6 mg deksametazonun oksijen desteği verilen 

hastalarda mortaliteyi önemli ölçüde azaltabileceğini göstermiştir (11). Bu çalışma 

sonrasında yatarak tedavi edilen ve oksijen ihtiyacı olan hastalarda düşük doz 

deksametazon tedavisi daha yüksek kanıt düzeyiyle rehberlerde yer almıştır (12,13). 

Eğer DXM mevcut değilse, diğer kortikosteroidlerin eşdeğer dozlarda kullanılması 

önerilmektedir.  

 

İnterlökin-6 reseptör blokerleri tocilizumab ve sarilumab ve doğrudan IL-6 

inhibitörü siltuximab, COVID-19 tedavisinde kullanılan spesifik immünsüpresif 

ajanlardır. Bazı çalışmalar tocilizumab tedavisi ile mortalitenin azaldığını 

göstermektedir (57,58). Rehberler hastanede yatan ve/veya oksijen ihtiyacı olan belirli 

grup hastalarda, KS tedavisine ek olarak bu tedavileri önermektedirler (12,13). 

 

Baricitinib, romatoid artrit tedavisinde kullanılan bir janus kinaz (JAK) 

inhibitörüdür. İmmünmodülatör etkileri yanında, viral girişi de azaltarak potansiyel 

antiviral etkiye sahip oldukları düşünülmektedir. Ortaya çıkan veriler, baricitinib'in 

https://www.uptodate.com/contents/baricitinib-drug-information?search=COV%C4%B0D+Tedavi&topicRef=127429&source=see_link
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şiddetli hastalığı olan seçilmiş hastalar için mortalite yararı sağlayabileceğini 

düşündürmektedir (59). Rehberler baricitinibi hastanede yatan, oksijen ihtiyacı olan 

hastalarda önermektedir. Başka bir JAK inhibitörü olan tofacitinib, baricitinib mevcut 

değilse alternatif olabilir (12,13). 

 

İnterlökin-1 (IL-1) şiddetli COVID-19 ile ilişkili proinflamatuar sitokindir ve bazı 

veriler, anakinra gibi IL-1 inhibitörlerinin COVID-19 ile ilişkili mortaliteyi azalttığını 

göstermektedir. Ancak bu ilaçların COVID-19 tedavisinde potansiyel rolü hala 

belirsizdir (60-62). 

 

Diğer tedaviler arasında monoklonal antikor tedavileri ve konvelesan plazma 

tedavisi yer almaktadır. Monoklonal antikorlar, semptomatik ayaktan COVID-19 

hastalarında alternatif tedavi seçeneklerindendir. Bununla birlikte, monoklonal 

antikorlar farklı SARS-CoV-2 varyantlarına karşı değişken aktiviteye sahiptir. Bu 

ajanları seçerken dolaşımdaki varyantların duyarlılığını göz önünde bulundurmak 

gerekmektedir. Bebtelovimab, SARS-CoV-2'nin diken proteinine bağlanan 

rekombinant nötralize edici bir insan monoklonal antikorudur (63). Rehberlerde 

ayaktan hastalarda diğer antiviral tedavilere alternatif olarak önerilmektedir (12,13). 

Ancak ABD’de immünsüpresif hastaların yatarak tedavisinde de uygulanabilmektedir 

(64). Diğer monoklonal antikorlar arasında sotrovimab, casirivimab-imdevimab, 

bamlanivimab-etesevimab, regdanvimab yer almaktadır. 

 

Konvelesan plazma tedavisi yirminci yüzyılın başlarından beri uygulanmaktadır. 

İspanyol gribi, MERS-CoV (Orta Doğu Solunum Sendromu Koronavirüsü, Middle 

East Respiratory Syndrome Coronavirus), SARS-CoV gibi birçok viral enfeksiyonun 

tedavisinde de denenmiştir. Konvelesan plazmanın, SARS-CoV-2 ile yapılan 

çalışmalarda viral yükü azaltıp klinik iyileşmeyi artırabileceği gösterilmiştir (65). 

FDA, 23 Ağustos 2020’de COVID-19 ile hastanede yatan hastalarda acil kullanım 

onayı vermiştir (66). Rehberler ayaktan yatan hastaların tedavisinde konvelesan 

plazma tedavisini diğer tedavilere alternatif olarak önermektedir (12,13). 

https://www.uptodate.com/contents/baricitinib-drug-information?search=COV%C4%B0D+Tedavi&topicRef=127429&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/tofacitinib-drug-information?search=COV%C4%B0D+Tedavi&topicRef=127429&source=see_link
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Antikoagülan tedaviler COVID-19’da fayda sağlayan tedavilerdendir. Bir 

çalışmada heparin verilen hastalarda 28 günlük mortalite, heparin verilmeyenlere göre 

daha düşük bulunmuştur. Heparin ile antikoagülasyonun, şiddetli COVID-19 

hastalarında daha iyi prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Sağlık Bakanlığının 

tedavi rehberinde hastanede yatırılan COVID-19 hastalarında antikoagülasyon 

önerilmiştir (44,67). 

 

2.2. Kortikosteroidler 

 

2.2.1. Genel bilgiler 

 

Kortikosteroidler 1940'larda keşfedilmiş olup tüm yaş gruplarında, çocuklarda, 

erişkinlerde, yaşlılarda ve hamile veya emziren kadınlarda güvenle kullanılabilmesi 

nedeni ile otoimmün bozukluklar ve çeşitli inflamatuar durumlar için en etkili ve 

yaygın kullanılan tedavilerden biri haline gelmişlerdir (68). 

 

Sistemik kortikosteroidler gastrointestinal sistemden emilmekte olup maksimum 

kan düzeyine 2-8 saat arasında ulaşırlar. Plazmada yarılanma ömürleri 90-180 

dakikadır. Karaciğerde metabolize edilen ve böbrekten atılan kortikosteroidlerin 

%95’i transkortin, bir kısmı ise albumine bağlanmaktadır (69). 

 

Kortikosteroid ilaç türleri kortizon asetat, hidrokortizon, prednizon, prednizolon, 

metilprednizolon (MP), triamsinolon, deksametazon, betametazon, mometazon furoat, 

fludrokortizon asetat, flumetazon pivalat, flusinolon asetonid, diflukortolon valerat, 

prednikarbat, holometazon, beklometazon dipropionat, flunisolid, flutikazon 

propionat, budesonid ve deflazakorttur. Klinikte en sık olarak kullanılan formlar 

prednizon, prednizolon, metilprednizolon ve deksametazondur. En az etkin olan tür 

hidrokortizon olup, prednizolon ve metilprednizolon ondan 4-5 kat daha etkindir. 

Deksametazon gibi uzun etkililer ise hidrokortizondan 25 kat daha fazla etkindirler. 

Bu etkinlik farklılıklarından dolayı kortikosteroidler arasında eşdeğer doz kavramı 
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mevcuttur. 20 mg hidrokortizon; 5 mg prednizolon, 4 mg metilprednizolon ve 0.75 mg 

deksametazona eşdeğer kabul edilmektedir (Tablo 1) (69). 

 

Tablo 1: Kortikosteroid eşdeğerlik tablosu (69) 

 
Eşdeğer doz (mg) 

Hidrokortizon 20.0 

Prednizon 5.0 

Prednizolon 5.0 

Metilprednizolon 4.0 

Triamsinolon 4.0 

Deksametazon 0.75 

 

 

2.2.2. Etki mekanizması 

 

Kortikosteroidler, genomik ve genomik olmayan mekanizmalar yoluyla güçlü 

antiinflamatuar ve immünomodülatör etkilere sahiptir. Genomik mekanizmalar, 

kortikosteroidlerin, hücre membranından geçip sitoplazmadaki reseptörlerine 

bağlanmasıyla başlar. Kortikosteroidlerin periferik hücrelerdeki reseptörleri hücre 

sitoplazmasında ısı şok proteinine bağlı halde bulunmaktadır. Hücre içine giren 

kortikosteroid molekülü, ısı şok proteini ayrılması sonrası ilgili reseptörüne bağlanıp 

nükleusa aktarılmaktadır. Sitozolik glukokortikoid-glukokortikoid reseptörü (GK-GR) 

kompleksleri hücre nükleusuna girerek burada DNA’ya bağlanır ve bazı genlerin 

transkripsiyonunu uyarır. Tüm genlerin %1’inin etkilendiği bu sürece “Genomik etki” 

denilmektedir. Bu etkinin gözlenmesi için minimum yarım saatin gerekli olduğu 

bilinmektedir. Lipokortin B ve İnhibitor Kappa-Bα (Iκ-Bα) bu şekilde transkripsiyonu 

uyarılan proteinler arasında olup Lipokortin B, fosfolipaz A2 enzimini inhibe ederek 

prostaglandin ve lökotrien sentezini inhibe eder. Iκ-Bα ise, inflamasyonda önemli rol 

oynayan birçok proteinin yapımını gen düzeyinde uyaran bir transkripsiyon faktörü 

olan nükleer faktör kappaB (NF-κB)’nin serbest hale geçmesini engeller. Bu etkilerin 

sonucunda nötrofillerin endotele yapışması ve inflamasyon alanına kemotaksisi azalır; 
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nötrofil aktivasyonu ve proteolitik enzimlerin salınımı engellenir.  Bu mekanizmalar 

aracılığıyla kortikosteroidler, proinflamatuar sitokinlerin üretimini azaltır. Ayrıca IL-

4, 10 ve 13 dahil olmak üzere doğal antiinflamatuar sitokinlerle sinerjik olarak çalışır 

ve IL-1 reseptör antagonistinin ekspresyonunu artırırlar. Böylece inflamasyon 

baskılanır (70,71). 

 

Glukokortikoidler, fibroblast proliferasyonunu ve sitokinleri inhibe ederek 

kollajen birikimini ve fibrin oluşumunu engellerler (72). Ayrıca, makrofaj ve T 

lenfositlerde apopitozise yol açarlar. Uzun dönem kullanan hastalarda lenfositler azalır 

ve fonksiyonları bozulur (70). 

 

Genomik olmayan etkileri ise plazma membranı ile etkileşim, intrasellüler 

kalsiyum mobilizasyonu, sitoplazmik sinyalizasyon kaskadları üzerine etki ve 

mitokondriyal translokasyon ile gerçekleşir (73). 

 

Antiinflamatuar etkilerin ortaya çıkışında genomik ve genomik olmayan etkiler 

birbirini tamamlayıcı rol oynar. Genomik etkilerin ortaya çıkması için düşük-orta 

dozdaki steroidlere ve zamana ihtiyaç varken genomik olmayan etkiler için yüksek 

doza ihtiyaç vardır ve etki hemen ortaya çıkar. Metilprednizolon ve deksametazonun 

her ikisi de hem genomik hem de hızlı başlangıçlı genomik olmayan yollarla 

inflamatuar yanıtı değiştirebilirken MP, DXM ile karşılaştırıldığında, genomik 

olmayan yolu daha fazla kullanmaktadır (74,75). 

 

2.2.3. COVID-19 tedavisindeki yeri 

 

COVID-19 hastalarının ayırt edici özelliği, hiperinflamatuar bir duruma neden 

olan düzensiz bir immün yanıt gelişimidir (76). Sistemik kortikosteroidler, 

antiinflamatuar etkiye sahip olmaları nedeniyle COVID-19’da hiperinflamatuar yanıtı 

azaltmak için potansiyel bir tedavi seçeneği olarak görülmüştür. 
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Temmuz 2022’de yayınlanan yeni bir çalışmada kortizol ve deksametazonun 

SARS-CoV-2 yüzey glikoproteini S1'e doğrudan bağlanabileceği ve SARS-CoV-2 

tarafından konakçının enfeksiyonu için kullanılan önemli bir reseptör olan ACE-2 ile 

etkileşimini inhibe edebileceği belirlenmiştir (77). 

 

SARS ve MERS (Orta Doğu Solunum Sendromu, Middle East Respiratory 

Syndrome) gibi diğer viral pnömonilerde yapılan önceki çalışmalar, kortikosteroidleri 

gecikmiş viral klirens ile ilişkili bulmuştur. Bununla birlikte, SARS-CoV’da hastalığın 

ikinci haftasında viral replikasyon zirve yaparken, COVID-19'da bu daha erken 

görülmektedir. Bu nedenle, kortikosteroidlerin hastanede kalış sırasında (ancak 

genellikle semptomların ilk haftasından sonra) erken verilmesinin bile viral 

replikasyon üzerinde hiçbir etkiye sahip olmayabileceği, aynı zamanda COVID-

19'daki hiperinflamatuar yanıtı azaltabileceği düşünülmektedir (78-81). 

 

COVID-19'lu hastalarda KS tedavisinin diğer endişe yaratan noktası güvenliktir. 

Tedavinin güvenli kabul edildiğini gösteren bir çalışmada, tedavi gruplarında sekonder 

enfeksiyonlar ve hiperglisemi de dahil olmak üzere yan etkilerin görülme sıklığı 

kortikosteroid verilen grupta anlamlı ölçüde farklı bulunmamıştır (82). 

 

Pandemi süresince COVID-19'da kortikosteroidlerin kullanımı randomize klinik 

araştırmalar ve gözlemsel çalışmalar ile desteklenmeye çalışılmıştır.Dönüm noktası 

olarak görülen RECOVERY çalışmasında, COVID-19 ile hastaneye yatan oksijen 

veya invaziv mekanik ventilasyon desteği verilen hastalarda günlük 6 mg DXM 

tedavisinin 28 günlük mortaliteyi ve hastanede yatış süresini önemli ölçüde azalttığı 

gösterilmiştir (11).  Bu çalışma sonrasında rehberlerde yatarak tedavi edilen ve oksijen 

ihtiyacı olan hastalarda düşük doz deksametazon tedavisi önerilmiştir (12,13).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Dizaynı ve Hastalar 

 

Çalışmamıza, Mehmet Ali Aydınlar Acıbadem Üniversitesi Maslak 

Hastanesi’nde 15 Mart 2020- 31 Mayıs 2021 tarihleri arasında oluşturulan pandemi 

servislerinde yatırılarak izlenen toplam 1140 hastadan COVID-19 PCR pozitifliği 

ve/veya COVID-19 uyumlu klinik semptomlar ile birlikte toraks görüntüleme bulgusu 

olan 18 yaş üstü ve detaylı verilerine ulaşılabilen hastalar dahil edilmiştir. Yirmi dört 

saatten daha kısa süreli yatışı olan, hastaneye yatışından önce kortikosteroid tedavisi 

verilmiş olan, COVID-19 tanısı ile dış merkezde tedavi görmekte iken hastanemize 

transfer edilen, COVID-19 tanısı ekarte edilen, tıbbi kayıtları eksik olan hastalar 

çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

Bu çalışma retrospektif ve gözlemsel bir çalışmadır. Hastane elektronik kayıt 

sisteminden hastalara ait demografik bilgiler, klinik, biyokimyasal ve radyolojik 

bulgular ve uygulanan tedaviler incelenip, oluşturulan vaka rapor formuna 

kaydedilmiştir.  

 

Hastalar kortikosteroid kullanım durumuna göre iki guba ayrılmıştır: 

• Kortikosteroid Grubu: Kortikosteroid verilenler 

• Diğer Grup: Kortikosteroid verilmeyenler 

Kortikosteroid tedavisi verilen hastalar yatışları süresince uygulanan maksimum 

dozlara göre 4 gruba ayrılmıştır: 

1. grup: ≤40 mg/gün metilprednizolon ve eşdeğeri KS verilenler 

2. grup: 40-≤80 mg/gün metilprednizolon ve eşdeğeri KS verilenler 

3. grup: 80-250 mg/gün metilprednizolon ve eşdeğeri KS verilenler 

4. grup: ≥250 mg/gün metilprednizolon ve eşdeğeri KS verilenler 



21 
 

Ayrıca, KS tedavisi verilen grup KS türüne göre 3 gruba ayrılmıştır: 

• Deksametazon (DXM) grubu 

• Metilprednizolon (MP) grubu 

• DXM+MP grubu (yatışı sırasında iki tür kortikosteroid de verilmiş olan 

hastalar). 

 

3.2. İstatistiksel Analiz 

 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 28.0.1 Software (Chicago, IL, USA) 

programı kullanılmıştır. Hastalara ait demografik, klinik ve laboratuvar verileri için 

tanımlayıcı istatistiksel yöntemler (kategorik değişkenler için dağılım yüzdeleri; 

sayısal veriler için ortalama, medyan ortalaması, interquartile range-IQR-, minimum 

ve maksimum değerler) kullanılmıştır. Vakalar kortikosteroid kullanım durumuna 

göre iki farklı gruba, kortikosteroid dozuna göre dört farklı gruba ve kortikosteroid 

türüne göre iki farklı gruba ayrılarak klinik yanıtları ve mortalite oranları istatistiksel 

olarak karşılaştırılmıştır. Kategorik değişkenlerin karşılaştırmasında x2 testi ve 

gerektiğinde Fisher’s exact test, Fisher Freeman Halton test ve Continuity (Yates) 

Düzeltmesi, sayısal değişkenlerin karşılaştırmasında Oneway Anova, Kruskal Wallis, 

Dunn’s, Student t ve Mann-Whitney U testleri kullanılmıştır. p <0.05 değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

3.3. Etik Kurul Onayı 

 

Bu çalışma için Mehmet Ali Aydınlar Acıbadem Üniversitesi Tıbbi Araştırmalar 

Değerlendirme Kurulu (ATADEK) tarafından 03/05 karar numarası ile etik kurul 

onayı alınmıştır. Ayrıca çalışmanın gerekli Sağlık Bakanlığı izni T17_36_33 no’lu 

kararla alınmış durumdadır. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışmamıza yaşları 20 ile 96 arasında değişen, yaş medyan ortalaması 52 (43-

64) olan, 222 (%37.8)’si kadın ve 365 (%62.2)’i erkek olmak üzere toplam 587 hasta 

alındı. Hastaların vücut ağırlıkları 48 ile 180 kilogram arasında değişmekte olup, 

ortalaması 83.32±17.11 saptandı. Vücut Kitle İndeksi (VKİ) hesabı kilogram 

cinsinden ağırlığın, metre cinsinden boyun karesine bölünmesiyle hesaplandı. VKİ 

medyanı 27.44 (24.72-30.46)’tü. VKİ ≥ 30 kg/m2 olması obezite olarak tanımlandı. 

Hastaların %4.4’ü sağlık çalışanıyken %1.7’si gebeydi. %11.9’u ise sigara 

kullanıyordu.  

 

Demografik özellikler ve komorbid durumlar Tablo 2’de gösterilmektedir. 

Hastaların %62.9’unda komorbid durum mevcut olup %29.3’ünde hipertansiyon (HT), 

%22’sinde obezite, %19’unda diabetes mellitus (DM), %15’inde kardiyovasküler 

hastalık (KVH), %7’sinde malignite, %4.8’inde kronik obsruktif akciğer hastalığı 

(KOAH), %1’inde kronik karaciğer hastalığı, %1’inde kronik böbrek hastalığı (KBH) 

ve %0.9’unda immünsüpresif durum (immünsüpresyon) bulunuyordu.  

 

Hastaların serviste yatış süresi 1-156 gün arasında değişmekte olup, medyanı 7 

(5-11) gündü. Semptom başlangıcından hastaneye yatışa kadar geçen süre 0 ile 15 gün 

arasında değişmekte olup, medyanı 6 (3-8) gündü.  

 

Yatış süresince en yüksek ateş değerleri medyan 38 (37-38) °C di. Semptom 

başlangıcından en yüksek ateş değerinin görülmesine kadar geçen sürenin medyanı 8 

(5-10) gündü. En düşük oksijen saturasyon değerinin medyanı %92 (89-94) idi. 

Semptom başlangıcından itibaren en düşük oksijen saturasyonu görülmesine kadar 

geçen sürenin medyanı 9 (6-11) gündü. 
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Tablo 2: Hastaların demografik özellikleri ve komorbid durumları 

Demografik özellikler N=587 

Yaş, medyan (IQR) 52 (43-64) 

VKİ, (kg/m2) medyan (IQR) 27.44 (24.72-30.46) 

Cinsiyet (Kadın/Erkek), n (%) 222 (37.8) /365 (62.2) 

Sağlık çalışanı, n (%) 26 (4.4) 

Sigara alışkanlığı, n (%) 70 (11.9) 

Komorbiditeler 369 (62.9) 

HT, n (%) 172 (29.3) 

Obezite, n (%) 129 (22) 

DM, n (%) 116 (19) 

KVH, n (%) 91 (15) 

Malignite, n (%) 43 (7) 

KOAH, n (%) 28 (4.8) 

Kronik KC hastalığı, n (%) 8 (1) 

KBH, n (%) 6 (1) 

İmmünsüpresyon, n (%) 5 (0.9) 

Gebelik, n (%) 10 (1.7) 

VKİ: vücut kitle indeksi; HT: hipertansiyon; DM: diabetes mellitus; KVH: kardiyovasküler hastalık; KOAH: 

kronik obsruktif akciğer hastalığı; KC: karaciğer; KBH: kronik böbrek hastalığı; İmmünsüpresyon: 

immünsüpresif durum; IQR: Interquartile range 

 

Hastaların semptomlarının başlangıcından max. lökosit değerinin görülmesine 

kadar geçen sürenin medyan değeri 11 (8-14) gün; max. CRP görülmesine kadar geçen 

sürenin medyan değeri 9 (6-11) gün; max D-Dimer görülmesine kadar geçen sürenin 

medyan değeri 10 (6-13) gün; max LDH değerinin görülmesine kadar geçen sürenin 

medyan değeri 9 (6-11) gündü. Hastaların laboratuvar parametreleri Tablo 3’te 

gösterilmektedir. 
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Tablo 3: Hastaların laboratuvar parametreleri 

Laboratuvar parametreleri Medyan (IQR) 

Max. Wbc (/mm3) 9480 (6625-13500) 

Min. Wbc (/mm3) 4600 (3500-6100) 

Min. Lenfosit (/mm3) 780 (530-1100) 

Max. Nötrofil/lenfosit oranı 7.5 (4.0-14.4) 

Min. Trombosit x103 (/mm3) 174 (139-221) 

Max. CRP (mg/dL) 7.5 (3.0-14.0) 

Max. D-Dimer (mg/L) 0.83 (0.45-1.80) 

Max. Ferritin (ng/mL) 550 (219-1212) 

Max. LDH (IU/L) 280 (197-380) 

Max: maksimum; Min: minimum; wbc: lökosit; CRP: C reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; IQR: 

Interquartile range 

 

Hastaların %6’sında hızlı influenza antijen testi yapılmış olup hepsi negatifti. 

%3.4’ünde respiratuvar panel araştırıldı, %5’inde SARS-CoV-2 dışında patojenlerin 

de pozitif olduğu saptandı. Hastaların %11.2’sinden kan kültürü alınmış olup 

%33.3’ünde kültürde üreme tespit edilmişti. Ayrıca hastaların %9.4’ünden alınan 

balgam örneklerinin %61.8’de patojen bakteri ürediği görüldü. Hastaların tümünde 

SARS-CoV-2 PCR testi çalışılmış olup %91.3’ünde pozitif saptanmıştı. Hastaların 

%96’sında akciğerde radyolojik bulgu mevcuttu. 

 

Hastalara verilen tedaviler Tablo 4’te özetlenmektedir; %91.1’ine favipiravir, 

%66.8’ine kortikosteroid, %35.4’üne antibiyotik, %11.1’ine hidroksiklorokin, 

%3.9’una tocilizumab ve %0.9’una anakinra tedavisi verilmişti. Hastalara oksijen 

destek tedavisi verilme durumuna baktığımızda, %57.9’unda oksijen desteği vardı. 

Bunların %12.3’üne yüksek akım oksijen tedavisi (High Flow Oxygen Therapy, 

HFOT), %6’sına bilevel pozitif hava yolu bacıncı (Bilevel Positive Airway Pressure, 

BiPAP), %7.3’üne ise mekanik ventilasyon (MV) uygulanmıştı.  
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Tablo 4: Hastalara verilen tedaviler 

Tedaviler N=587 % 

Favipiravir 535 %91.1 

Kortikosteroid 392 %66.8 

Antibiyotik 208 %35.4 

Hidroksiklorokin 65 %11.1 

Tosilizumab 23 %3.9 

Anakinra 5 %0.9 

Oksijen tedavisi 340 %57.9 

HFOT uygulaması 72 %12.3 

MV uygulaması 43 %7.3 

BiPAP uygulaması 35 %6.0 
HFOT: yüksek akım oksijen tedavisi; BiPAP: bilevel pozitif hava yolu bacıncı; MV: mekanik ventilasyon 

 

Hastalara verilen KS türüne bakıldığında %49.9’una MP, %10.4’üne DXM 

%6.5’ine ise hem DXM hem MP verildiği görüldü (Tablo 5).  

 

KS dozlarına bakıldığında %29.6’sına maksimum ≤40 mg/gün metilprednizolon 

ve eşdeğeri, %22.4’üne 40-80 mg/gün MP ve eşdeğeri, %11.7'sine 80-250 mg/gün MP 

ve eşdeğeri ve %36.2’sine 250 mg/gün MP ve eşdeğeri doz KS verilmişti (Tablo 5).  

 

Hastaların yatışlarından ortalama (medyan, IQR) 1 (0-2) gün sonra KS tedavisi 

başlanmış olup ortalama (medyan, IQR) 8 (5-12) gün verilmişti. Bunların %56.4’ünde 

taburculuk sonrası KS tedavisine devam edilirken %43.6’sı KS tedavisini hastanede 

tamamlamıştı. 
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Tablo 5: Kortikosteroid tedavi grupları 

  n % 

KS tedavisi   

 KS grubu 392 66.8 

 Diğer grup 195 33.2 

KS türü   

 MP 293 49.9 

 DXM 61 10.4 

 DXM+MP 38 6.5 

KS doz grupları   

 1. grup 116 29.6 

 2. grup 88 22.4 

 3. grup 46 11.7 

 4. grup 142 36.2 

KS: kortikosteroid; DXM: deksametazon; MP: metilprednizolon 

 

Hastaların izlem parametreleri Tablo 6’da gösterilmektedir. Hastaların %7.5’inde 

yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) takip ihtiyacı gelişmişken, hastane yatışından YBÜ’ne 

alınmaya kadar geçen süre 1 ile 18 gün arasında değişmekte olup medyanı 6.5 (4-10) 

gün; YBÜ’nde toplam yatış süresi medyanı 17 (8-24) gündü. 

 

Oksijen desteği verilen hastaların %74.1’inde taburculuk öncesi oksijen tedavisi 

sonlandırılırken %25.9’unda evde oksijen destek tedavisine devam edilmişti (Tablo 

6).  

 

Hastaların sadece %3.9’unda mortalite görüldü. Hastaneye yatış gününden 

mortalite görülmesine kadar geçen sürenin medyanı 20 (9-29) gündü (Tablo 6).   
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Tablo 6: Hastaların izlem parametreleri 

İzlem parametreleri N=587 

Ateş süresi (gün), medyan (IQR) 2 (1-4) 

Yatış süresi (gün), medyan (IQR) 7 (5-11) 

YBÜ yatış süresi (gün), medyan (IQR) 17 (8-25) 

Oksijen tedavi süresi (gün), medyan (IQR)# 7 (5-12) 

YBÜ yatışı, n (%) 44 (7.5) 

Oksijen ihtiyacı kalmaması#, n (%) 252 (74.1) 

Taburculuk sonrası kortikosteroid devamı##, n (%) 230 (58.6) 

Mortalite, n (%) 23 (3.9) 

#Sadece oksijen tedavisi uygulananlar; ##Sadece kortikosteroid verilenler; YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi; IQR: Interquartile 

range 

 

KS tedavisi verilme durumuna göre oluşturulan 2 grubun demografik 

özelliklerinin ve komorbiditelerinin karşılastırılması Tablo 7’de; laboratuvar 

değerlerinin karşılaştırılması Tablo 8’de; uygulanan tedavilerin karşılaştırılması Tablo 

10 ve 11’de; klinik izlem sonuçlarının karşılaştırılması Tablo 12’de görülmektedir. 

 

Hastalar KS kullanım durumuna göre karşılaştırıldığında yaş, VKİ ve sigara 

kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). KS 

kullanımı erkek hastalarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.001). 

Sağlık çalışanları arasında KS verilenlerin oranı %38.5 olup diğer hasta gruplarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktü (p=0.002). Komorbiditelere 

baktığımızda HT harici anlamlı bir farklılık saptanmadı, HT tanısı olan hastalarda 

%71.5 ile en yüksek KS verilme oranı mevcuttu (p=0.006). 
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Tablo 7: Kortikosteroid kullanımına göre hastaların demografik özellikleri ve 

komorbiditelerinin karşılaştırılması 

Demografik Özellikler 
KS grubu 

n=392 

Diğer grup 

n=195 
p 

Cinsiyet (Kadın/Erkek) 
122 (%31.1) / 

270 (%68.9) 

100 (%51.3) / 

95 (%48.7) 
<0.001 

Sağlık çalışanı 10 (%4.4) 16 (%13.6) 0.004 

Sigara 41 (%11.8) 29 (%16) 0.180 

Komorbidite 249 (%63.5) 120 (%61.5) 0.640 

HT 123 (%50.4) 49 (%35.8) 0.006 

Obezite 89 (%27.1) 40 (%25.2) 0.643 

DM 82 (%33.6) 34 (%24.8) 0.074 

KVH 59 (%24.1) 31 (%22.6) 0.748 

Malignite 24 (%9.8) 19 (%13.9) 0.305 

KOAH 16 (%6.6) 12 (%8.8) 0.558 

Kronik KC hastalığı 3 (%1.2) 5 (%3.6) 0.115 

KBH 3 (%1.2) 3 (%2.2) 0.671 

İmmünsüpresyon 3 (%1.2) 2 (%1.5) 0.591 

Gebelik 5 (%1.3) 5 (%2.6) 0.209 

HT: hipertansiyon; DM: diabetes mellitus; KVH: kardiyovasküler hastalık; KOAH: kronik obsruktif akciğer hastalığı; 

KC: karaciğer; KBH: kronik böbrek hastalığı; İmmünsüpresyon: immünsüpresif durum    

 

Hastaların laboratuvar parametreleri KS verilme durumuna göre 

karşılaştırıldığında laboratuvar değerlerinde anlamlı farklılıklar görüldü (Tablo 8). KS 

tedavisi verilenlerde lökosit, nötrofil/lenfosit oranı, CRP, D-Dimer, ferritin, LDH 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek, lenfosit değerleri daha 

düşüktü (p<0.005).  
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Tablo 8: Kortikosteroid kullanımına göre hastaların laboratuvar 

parametrelerinin karşılaştırılması 

Laboratuvar değerleri, 

medyan (IQR) 

KS grubu 

n=392 

Diğer grup 

n=195 
p 

Max. Wbc (/mm3) 11400 (8700-14888) 6200 (5000-8400) <0.001 

Min. Wbc (/mm3) 4900 (3500-6453) 4400 (3500-5400) 0.007 

Min. Lenfosit (/mm3) 700 (470-948) 1050 (725-1450) <0.001 

Max. Nötrofil/lenfosit 

oranı 
10.5 (6.2-18.6) 3.4 (2.2-6.2) <0.001 

Min. Trombosit x103 

(/mm3) 
174 (141-225) 173 (138-213) 0.421 

Max. CRP (mg/dL) 9.8 (4.4-15.0) 3.8 (0.9-9.7) <0.001 

Max. D-Dimer (mg/L) 0.96 (0.53-2.10) 0.58 (0.34-1.20) <0.001 

Max. Ferritin (ng/mL) 737 (332-1419) 245 (82-662) <0.001 

Max. LDH (IU/L) 313 (247-440) 197 (164-273) <0.001 

Max: maksimum; Min: minimum; wbc: lökosit; CRP: C reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; IQR: Interquartile range 

 

Laboratuvar parametrelerinin KS doz gruplarına göre karşılaştırılmasında 4. 

grupta lenfosit sayısı diğer gruplardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunurken nötrofil/lenfosit oranı, CRP, D-Dimer, ferritin ve LDH değerleri daha 

yüksek bulundu (p<0.05) (Tablo 9). 

 

KS türleri arasında laboratuvar değerleri karşılaştırıldığında DXM verilenlerin 

LDH değerleri MP verilenlere göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti 

(p=0.016). Tablolarda görülmemekle beraber DXM grubunun yatış öncesi semptom 

süresi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzundu (p<0.001).  
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Tablo 9: Kortikosteroid doz gruplarına göre laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması 

Laboratuvar 

değerleri, 

medyan (IQR) 

1. grup 2. grup 3. grup 4. grup p 

Max. Wbc 

(/mm3) 
8850 (6930-

11100) 

11350 

(8680-

14480) 

12600 

(9300-

15250) 

13700 

(11200-

16580) 

<0.001 

Min. Wbc 

(/mm3) 
4550 (3460-

5780) 

4600 (3300-

6800) 

4650 (3500-

6400) 

5200 (3890-

6820) 
0.016 

Min. Lenfosit 

(/mm3) 
830 (650-

1100) 

690 (460-

960) 

700 (480-

900) 

580 (370-

780) 
<0.001 

Max. 

Nötrofil/lenfosit 

oranı 

5.5 (4.1-8.6) 
10.6 (6.6-

16.9) 
11 (7.6-18) 

16 (10.3-

29.4) 
<0.001 

Min. Trombosit 

x103 (/mm3) 
172 (142-

221 

197 (149-

247) 

190 (131-

235) 

165 (139-

218) 
0.140 

Max. CRP 

(mg/dL) 5.5 (3.1-13) 
7.7 (3.5-

14.5) 

7.2 (3.2-

13.3) 

13 (7.8-

17.7) 
<0.001 

Max. D-Dimer 

(mg/L) 
0.72 (0.43-

1.68) 
1.1 (0.5-2) 

0.71 (0.49-

1.5) 

1.28 (0.64-

3.49) 
<0.001 

Max. Ferritin 

(ng/mL) 
536 (250-

1025) 

587 (264-

1440) 

642 (308-

1158) 

1110 (618-

1616) 
<0.001 

Max. LDH 

(IU/L) 
286 (230-

348) 

299 (227-

440) 

291 (215-

408) 

402 (296-

537) 
<0.001 

IQR: Interquartile range; Max: maksimum; Min: minimum; wbc: lökosit; CRP: C reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz 

 

 

Hidroksiklorokin tedavisi verilen hastalarda KS kullanımının istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha az olduğu dikkat çekmektedir (p<0.001) (Tablo10). KS doz 

grupları arasında hidroksiklorokin tedavisi verilme oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık vardı (p=0.048). Birinci ve 2. gruba kıyasla 4. grupta 

hidroksiklorokin tedavisi verilme oranı (%1.4) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha düşük bulundu (sırasıyla; p=0.013, p=0.037).  
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Tablo 10: Kortikosteroid kullanımına göre diğer farmakolojik tedavilerin 

karşılaştırılması 

 
KS grubu 

n=392 

Diğer grup 

n=195 
 

p 

Favipiravir 382 (%9.4) 153 (%78.5) <0.001 

Antibiyotik 162 (%41.3) 46 (%23.6) <0.001 

Hidroksiklorokin 20 (%5.1) 45 (%23.1) <0.001 

Tocilizumab 23 (%5.9) 0 (%0) - 

Anakinra 5 (%1.3) 0 (%0) - 

KS: Kortikosteroid 

 

Favipiravir tedavisi verilen hastalarda KS kullanımının istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha fazla olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo 10). DXM tedavisi verilenlerde 

favipiravir tedavisi verilme oranı (%91.8) MP grubuna kıyasla (%100) istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p=0.042). Antibiyotik verilme oranı 1. grupta 

(%21.6) diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (2. 

grupta %44.3, p=0.001; 3. grupta %58.7, p<0.001; 4. grupta %50 p<0.001). DXM 

tedavisi verilenlerde antibiyoterapi oranı (%11.5) MP grubundan (%34.6) istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktü (p=0.006). 

 

Oksijen destek tedavilerini KS kullanım durumuna göre karşılaştırdığımızda tüm 

oksijen destek tedavi türlerinde KS kullanımının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha fazla olduğu görüldü (p<0.05) (Tablo 11).  

 

KS doz grupları arasında oksijen desteği verilme oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0.001). Dördüncü grupta oksijen desteği verilme 

oranı (%90.8), 3. grup (%78.3), 1. grup (%64.7) ve 2. gruplardan (%61.4) daha 

yüksekti (sırasıyla; p=0.045, p<0.001, p<0.001). Benzer şekilde DXM tedavisi verilen 

grupta da (%7.8) oksijen desteği verilme oranı MP verilenlerden (%53.8) daha yüksek 

bulundu (p=0.044). 
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Tablo 11: Kortikosteroid kullanımına göre oksijen tedavilerinin 

karşılaştırılması 

 
KS grubu 

n=392 

Diğer grup 

n=195 
p 

Oksijen desteği 294 (%75) 46 (%23.6) <0.001 

HFOT uygulaması 70 (%23.8) 2 (%4.3) 0.005 

MV uygulaması 40 (%90.9) 3 (%50) 0.029 

BiPAP uygulaması 34 (%11.6) 1 (%2.2) - 

HFOT: yüksek akım oksijen tedavisi; BiPAP: bilevel pozitif hava yolu bacıncı; MV: mekanik ventilasyon 

 

Hastaların izlem parametrelerine baktığımızda 4. grupta ateş değerleri, 3. gruba 

göre daha yüksek bulundu (p=0.027). KS başlandıktan sonraki ateş süresi 1. grupta 

daha kısaydı (p=0.003). KS doz gruplarına göre bakıldığında 4. grubun oksijen 

saturasyonu değerleri daha düşük bulundu (p<0.001).  

 

KS tedavisi verilenlerde toplam yatış süresi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha uzundu (p<0.001) (Tablo 12). Doz grupları arasında karşılaştırıldığında 4. grubun 

yatış süresi diğer gruplara kıyasla daha uzun (p<0.001) iken DXM verilenlerin MP 

verilenlere kıyasla daha kısa bulundu (p=0.036). 

 

KS grubunda YBÜ’nde izlem ihtiyacı daha fazla görüldü (%1.5’e karşılık %10.5, 

p<0.001). Bu hastalarda YBÜ’nde yatış süresi medyan 17 (10-25) gün olup anlamlı 

düzeyde daha uzun bulundu (p=0.013) (Tablo 12). KS doz grupları arasında 

karşılaştırma yapıldığında 1. grupta YBÜ’nde takip ihtiyacı (%1.7) diğer her bir gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (2. grupta %10.2, p=0.009; 3. 

grupta %10.9, p=0.020; 4. grupta %17.6, p<0.001).  

 

KS tedavisi verilenlerde oksijen destek tedavi süresi medyan 7.5 (5-12) gün olup 

verilmeyenlere göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzundu (p=0.031) 

(Tablo 12).  
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Tablo 12: Kortikosteroid kullanımına göre hastaların klinik izlem 

sonuçlarının karşılaştırılması 
 

KS grubu 

n=392 

Diğer grup 

n=195 
p 

Ateş süresi (gün), medyan (IQR) 2 (1-4) 2 (1-4) 0.427 

Yatış süresi (gün), medyan (IQR) 9 (6-14) 5 (3-8) <0.001 

YBÜ yatış süresi (gün), medyan (IQR) 17 (10-25) 1 0.013 

Oksijen tedavi süresi (gün), medyan 

(IQR) 
7.5 (5.0-12.0) 6 (3-9) 0.031 

YBÜ yatışı, n (%) 41 (10.5) 3 (1.5) <0.001 

Oksijen ihtiyacı kalmaması, n (%) 215 (73.6) 37 (72.1) 0.872 

Mortalite, n (%) 19 (4.8) 4 (2.1) 0.100 

KS: kortikosteroid; YBÜ: yoğun bakım ünitesi; IQR: Interquartile range 

 

KS doz grupları karşılaştırıldığında KS tedavisi başlandıktan sonra oksijen 

desteğinin ortadan kalkmasına kadar geçen süre 4. grupta 1. ve 2. gruplara kıyasla daha 

uzun bulundu (p<0.001).  

 

KS kullanımı mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

yaratmazken (p=0.1) doz grupları karşılaştırıldığında anlamlı farklılık görüldü 

(p=0.003). Birinci grupta mortalite oranı %0 iken 2., 3., 4. gruplarda sırasıyla %5.7 

(p=0.014), %10.9 (p=0.002), %6.3 (p=0.004) idi. KS türlerine baktığımızda DXM 

verilen grupta mortalite görülmedi. 
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5. TARTIŞMA 
 

Çalışmamızda, COVID-19 tanısıyla yatırılan hastalarda KS kullanımı mortaliteye 

etki etmemiştir. Ancak düşük doz KS (maksimum dozu 40 mg metilprednizolon ve 

eşdeğeri KS) verilenlerde hiç mortalite görülmemiş olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). Ayrıca DXM verilenlerde MP verilenlere kıyasla oksijen 

desteğine ihtiyaç istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmasına rağmen bu 

grupta mortalite hiç görülmemiştir (p<0.05). 

 

Pandeminin başında, önceki SARS ve MERS çalışmalarından edinilen bilgiler 

ışığında, KS tedavisinin viral klirensi geciktirerek mortaliteye katkısı olmayacağı gibi 

artırabileceği düşünülüp tedavide kullanılmamaları yönünde tavsiyede bulunulmuştur 

(83). İlerleyen dönemlerde hiperinflamasyon ve sitokin fırtınasının, COVID-19 

hastalarında doku hasarı ve organ yetmezliğinin nihai nedeni olarak görülmeye 

başlamasıyla kortikosteroidler gibi antiinflamatuar ajanların kullanımı gündeme 

gelmiştir (84-91). COVID-19 ile ilgili bugüne kadarki en büyük çift kör çalışma olan 

RECOVERY çalışmasında SARS-CoV-2 enfeksiyonlu toplam 6425 hasta, 

deksametazon (n=2104) veya standart bakım (n=4321) verilmek üzere iki gruba 

ayrılmış, 10 gün süreyle günde bir kez 6 mg deksametazon oral veya intravenöz 

verilmiştir. Sadece standart bakımla karşılaştırıldığında deksametazon tedavisinin 

oksijen tedavisi veya mekanik ventilasyon gerektiren hastalarda 28 günlük tüm nedenli 

mortaliteyi azalttığı bulunmuştur (11). Bu çalışmanın sonuçlarının yayınlanmasıyla 

DSÖ standart bakımın yanı sıra orta ve ağır hastalığa sahip hastanede yatan COVID-

19 hastalarında sistemik kortikosteroidlerin kullanılmasını önermiştir. Ayrıca DSÖ 

REACT Çalışma Grubu kritik hastalığa sahip 1703 COVID-19 hastasını içeren 7 

randomize klinik çalışmanın meta analizini yapmıştır. Hastalar sistemik 

deksametazon, hidrokortizon veya metilprednizolon (678 hasta) verilmek veya normal 

bakım veya plasebo (1025 hasta) verilmek üzere randomize edilmiştir. Bu prospektif 

metaanalizde, sistemik kortikosteroidlerin uygulanması, normal bakım veya plasebo 

ile karşılaştırıldığında 28 günlük tüm nedenlere bağlı mortalitenin daha düşük 

olmasıyla ilişkilendirilmiştir (92).  Bu bulguların aksini kanıtlayan çalışmalar da 

mevcuttur. Yakın zamanda Kuveyt’te 962 hastayla yapılan retrospektif gözlemsel bir 
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çalışmada KS verilen COVID-19 hastalarında hastane içi mortalite, KS verilmeyenlere 

göre 4.6 kat daha fazla bulunmuştur (93). Bizim bulgularımızı destekleyen Brezilya’da 

yapılan çift kör, plasebo kontrollü, randomize, faz IIb METCOVID klinik 

çalışmasında metilprednizolon tedavisi ve plasebo arasında 28 günlük mortalitede bir 

fark bulunamamıştır (94). 

 

Çalışmamızda KS verilen hastalarda, özellikle yüksek doz KS verilen 4.grupta 

prognostik önemi olan lökosit, nötrofil/lenfosit oranı, CRP, ferritin, D-Dimer, LDH 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). KS 

tedavisi verilenlerde daha fazla oksijen desteğine ihtiyaç görülmüş ve daha uzun süre 

oksijen tedavisi verilmiştir (p=0.031). Benzer şekilde yüksek doz KS verilenlerde de 

oksijen desteğine daha fazla ihtiyaç olmuştur. Bu bulgular KS tedavisinin, özellikle 

yüksek doz kortikosteroidin oksijen ihtiyacını azaltmaya bir katkısı olmadığını 

gösterebileceği gibi klinik ve laboratuvar bulgularıyla beraber değerlendirdiğimizde 

şiddetli hastalık ve hiperinflamasyon bulguları olan hastalarda tercih edilmesiyle ilgili 

olabilir.  

 

Çalışmamızda düşük doz KS verilenlerde (1. grup) mortalite hiç görülmemiş 

olması düşük doz kortikosteroidin sağkalımda etkili olduğunu ve yüksek dozdan üstün 

olduğunu göstermektedir. Bu bulgumuz RECOVERY çalışmasını desteklemektedir 

(11). Yine İran’da 133 hastayla yapılan 3 kollu randomize klinik çalışmada, orta ve 

şiddetli COVID-19 tanısı alan hastaların tedavisinde düşük doz, orta doz ve yüksek 

doz intravenöz deksametazonun etkinliği ve güvenilirliği karşılaştırılmıştır. Klinik 

yanıt süresi, düşük doz grubunda diğer gruplara göre anlamlı derecede daha kısa 

bulunmuş, sağkalım analizinde ise düşük doz grubundaki hastaların hayatta kalma 

olasılığı yüksek doz grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek saptanmıştır (95). 

İspanya’da yapılan 682 COVID-19 hastasından oluşan bir başka çalışmada, 10 gün 

boyunca 6 mg DXM tedavisinin 3 gün boyunca yüksek doz MP ile karşılaştırıldığında 

hastane içi mortaliteyi ve YBÜ'ne yatışı önlemede daha olumlu etkisi olduğu 

gösterilmiştir (96). 
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Yakın zamanda yapılan 12 çalışmanın dahil edildiği ve 2759 hastanın verisinin 

incelendiği bir metaanalize göre, düşük doz ile yüksek doz KS karşılaştırıldığında, 

yüksek doz KS verilenlerde mortalite oranının azalmadığı görülmüştür (97). 186 

hastayı içeren retrospektif gözlemsel başka bir çalışmada, yüksek doz KS tedavisinin 

anlamlı düzeyde artmış mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuştur (98). Fakat bunun 

aksini gösteren çalışmalar da mevcuttur. Prospektif bir çalışma, 3 günlük yüksek doz 

kortikosteroid (en az 125 mg metilprednizolon veya eşdeğer deksametazon) 

tedavisinin COVID-19 hastalarında sağkalım oranını önemli ölçüde artırdığını 

göstermiştir (99). M. Edalatifard ve ark. tarafından 68 hastada yapılan bir randomize 

kontrollü çalışmada, hastaların yarısına standart bakım verilirken yarısına beraberinde 

yüksek doz MP tedavisi uygulanmış ve yüksek doz MP tedavisi verilen grupta 

mortalite oranı anlamlı derecede düşük bulunmuştur (100). 

 

Literatürde, KS tedavisinin oksijen gereksinimi olan hastalarda sağkalımı 

artırdığı, oksijen ihtiyacı olmayan hastalarda sağkalıma etkisi olmadığı gibi 

istenmeyen yan etkiler olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur (11,82). Ancak, 

merkezimizde pandeminin başında acil tedavi arayışı sebebiyle belirli bir tedavi rejimi 

de planlanamadığından oksijen ihtiyacı olmayan hastalara da KS tedavisi 

uygulandığından çalışmamızda KS tedavisinin mortalite üzerine etkisi gösterilememiş 

olabilir. RECOVERY çalışmasının bulgularından sonra oksijen tedavisine ihtiyacı 

olanlara DXM verilmeye başlanmıştır ve tedavi rehberlerine de öneri olarak girmiştir 

(12,13). Buna karşılık son yapılan çalışmalardan birinde COVID-19 pnömonisi olan 

763 hastanın dörtte biri, pratisyen hekimler tarafından evde kortikosteroidlerle tedavi 

edilmiş, COVID-19'un başlangıcından itibaren ortalama altı gün sonra bu hastalara 

ortalama 4 günlük bir süre boyunca günde yaklaşık 40 mg veya eşdeğeri prednizon 

verilmiştir. Tedavi edilmeyenlerle karşılaştırıldığında KS ile tedavi edilen hastalarda 

30 günlük ölüm riskinin azaldığı, bu etkinin de yaşlı popülasyonda belirgin olduğu 

görülmüştür (101). Bu bulgular ışığında KS tedavisi verilecek grup seçimi için daha 

fazla randomize kontrollü çalışmaya ihtiyaç olduğu görülmektedir.  
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Yedi randomize kontrollü çalışma ve bir prospektif kohort çalışmasının dahil 

edildiği bir metaanalizde şiddetli COVID-19 vakalarında KS tedavisine erken 

başlamanın mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (102). Zamanlama konusunda çok 

dikkatli olunmalıdır. Çalışmamızda hastaneye yatıştaki semptom süreleri KS 

verilenlerde ve DXM verilenlerde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun 

bulunmuştur (p<0.001). Bu da literatürde KS tedavi başlama zamanıyla ilgili 

tavsiyelerle uygundur. Erken KS tedavisine başlangıcın virüsün viral replikasyon 

dönemine denk gelebileceğine ve viral klirensi geciktirdiğine dair veriler literatürde 

mevcuttur. RECOVERY çalışmasında da semptom süresi >7 gün olanlarda normal 

bakıma kıyasla daha düşük mortalite mevcutken semptom süresi ≤ 7 olanlarda 

mortalitede anlamlı bir fark bulunmamıştır (11). Literatürde başlama zamanıyla ilgili 

de net bir bulgu bulunmamaktadır. Daha fazla çalışmaya ve tedavi rejimi denemelerine 

ihtiyaç vardır.  

 

Çalışmamızda, toplam KS tedavisi verilme süresini karşılaştırdığımızda, 

mortalite görülen hastalarda bu sürenin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun 

bulunması ciddi hastalığa sahip olmaları ile ilişkili olabileceği gibi uzun süreli KS 

tedavisinin istenmeyen yan etkilerinden kaynaklanıyor olabilir. KS tedavisinin dozu, 

tipi, başlangıç zamanı ile ilgili kesin veriler olmadığı gibi toplam süre ile ilgili de net 

bilgiler mevcut değildir. KS tedavisinin etkinliğini değerlendiren bir meta analizde 

düşük dozda ve uzun süreli deksametazon kullanımının COVID-19 hastalarında tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi azaltabileceğini göstermiştir (103). 

 

Çalışmamızda, KS tedavisi verilenlerin, özellikle yüksek doz verilenlerin (4. 

grup) hastanede yatış süresi daha uzun bulunmuştur (p<0.001). Buna karşılık ≤40 

mg/gün MP eşdeğeri KS verilen hastalarda ve DXM verilenlerde yatış süresi daha kısa 

bulunmuştur. Çin’de 1726 hastadan oluşan çok merkezli retrospektif bir kohort 

çalışmasında, hastalığı şiddetli olmayan COVID-19 hastalarında KS tedavisinin 

hastanede yatış süresini artırdığı gösterilmiştir (104). RECOVERY çalışmasında ise 

DXM tedavisinin hastanede kalış süresini azalttığı gösterilmiştir (11). Prospektif başka 

bir randomize kontrollü çalışmada da, COVID-19 pnömonisi ile hastanede yatan 
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hastalarda, 6 mg/gün deksametazon ile tedaviye kıyasla günde 2 mg/kg intravenöz 

metilprednizolon uygulanmasının, hastanede kalış süresini azalttığı gösterilmiştir 

(105). Bizim çalışmamızda bu sonucun çıkmasının sebebi, pandeminin başında KS 

tedavisinin şiddetli hastalık göstermeyen hastalara da verilmiş olması şeklinde 

yorumlanabileceği gibi çalışmamızda incelenmemiş olmakla beraber yüksek doz KS 

tedavisinin morbiditeyi artırması nedeniyle de yatış süresi uzamış olabilir. 

 

Çalışmamızda KS verilenlerde YBÜ’ne yatış oranı (%10.5), KS 

verilmeyenlerden (%1.5) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p<0.001).  Bu sonucu destekleyen, Çin’de 309 hastada yapılan bir çalışmada KS 

tedavisi verilen grupta YBÜ yatışı oranı, verilmeyenlere göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (106). Yirmi dokuz çalışmadan oluşan bir meta 

analizde KS tedavisinin YBÜ yatışı üzerine etkisi olmadığı sonucuna varılmıştır (107). 

Yetmiş dokuz hastada yapılan yarı deneysel bir çalışmada hastalar iki gruba ayrılmış, 

bir gruba standart bakım diğer gruba standart bakıma ek olarak 10 gün boyunca 6 

mg/gün DXM tedavisi verilmiş, DXM tedavisi verilen grupta YBÜ yatışının önemli 

ölçüde az olduğu gösterilmiştir (108). Serviste takip edilen hastalara odaklanan 

retrospektif bir çalışmada, Fadel ve ark. orta ve şiddetli COVID-19'lu hastalarda kısa 

süreli bir MP tedavisinin servisten YBÜ'ne transferi önemli ölçüde azalttığını 

göstermiştir (109). 

 

Çalışmamızda da düşük doz (1. grup) KS verilenlerde YBÜ’nde takip ihtiyacı 

daha düşük bulunmuştur (p<0.05).  Bu da düşük dozun prognozda olumlu etkisi 

olduğunun bir kanıtı olabilir. Bizim bulgumuzu yine destekler nitelikte 682 hastadan 

oluşan retrospektif gözlemsel bir çalışmada, hastaların bir kısmına 10 gün boyunca 6 

mg/gün DXM, diğer kısmına 3 günlük ≥100 mg/gün pulse MP tedavisi uygulanmış ve 

DXM tedavisinin hastane içi mortaliteyi ve YBÜ'ne yatışı önlemede daha yararlı 

olduğu gösterilmiştir (110). Literatürde bizim bulgumuzun aksini gösteren çalışmalar 

da mevcuttur. Pareja ve ark., yüksek doz kortikosteroidlerin (≥ 200 mg 

metilprednizolona eşdeğer) daha düşük mortalite oranı ve YBÜ kabulü ile ilişkili 

olduğunu göstermişlerdir (111). Benzer şekilde, Pinzon ve Munoz, yüksek doz 
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kortikosteroidlerin (125-500 mg/gün metilprednizolon) düşük dozlu bir gruba kıyasla 

YBÜ kabulünü önemli ölçüde azalttığını göstermişlerdir (112,113). 

 

Çalışmamızın bazı kısıtlamaları bulunmaktadır. Çalışmamızı retrospektif 

yaptığımızdan, KS gruplarını klinik olarak benzer özellikler eşit gelecek şekilde 

homojen alamadık. Bu çalışma pandemi sürecininin farklı dönemlerindeki hastaları 

kapsamakta olduğundan tedavi yaklaşımları içinde bulunulan döneme göre farklılık 

göstermiştir. Pandeminin başında henüz etkinliği kanıtlanmış bir tedavi olmaması 

sebebiyle, acil tedavi arayışında olmamızdan ötürü, tedavide etkin olabileceği 

varsayılan ilaçları kullanmak zorunda kaldık. Bu ilaçlara ulusal tedavi rehberlerinden 

etkisizliği kanıtlanıp çıkartılana kadar devam ettik. KS tedavisinin etkin olabileceğini 

gösteren vaka sunumları veya geniş kohortlardan oluşan çalışmalar yayınlandıkça 

hastalığın ölümcüllüğü göz önüne alınarak oksijen ihtiyacı olmayan ama klinik olarak 

kötüleşeceğini öngördüğümüz hastalara KS verdik. Hastanemizde pandemi servisi, 

Enfeksiyon Hastalıkları, Göğüs Hastalıkları ve İç Hastalıkları hekimlerince 

yönetildiğinden hekimler arası KS tedavi rejimlerinde farklılıklar mevcut olup 

pandeminin kaosu sebebiyle standart bir KS tedavi protokolü uygulanmamıştır. 
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6. SONUÇ 
 

Deksametazon ve/veya düşük doz kortikosteroidin COVID-19 tedavisinde daha 

etkin olabileceği sonucuna varılmıştır. Çalışmamızın kısıtlıkları ve literatürdeki 

çelişen bulgular dikkate alındığında pandeminin yeni varyant ve yeni dalgalarla devam 

etmekte olduğu günümüzde KS tedavisinin kime, ne zaman, hangi dozda, hangi türde, 

ne kadar süreyle verileceğini belirlemek amacıyla daha geniş çaplı ve prospektif 

araştırmalar yapılmasına ihtiyaç bulunmaktadır. 
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