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ÖZET 

 

Amaç: COVID-19 pnömonisinde tromboza artmış bir eğilimin olduğu farklı çalışmalarda 

gösterilmiştir. Tromboza olan bu eğilim, COVID-19 pnömonisi hastalarında mortaliteyi artırıcı 

etki göstermektedir. Çalışmamızın amacı; Pnömoni Şiddet İndeksi (PSI), Pulmoner Emboli 

Şiddet İndeksi (PESI), Dissemine İntravasküler Koagülasyon (DIC), Son Dönem Karaciğer 

Hastalığı Modeli (MELD) gibi tromboz ve hastalık şiddeti ile ilişkili skorların COVID-19 

pnömonisinde emboli ve emboliye bağlı mortaliteyi ön görmedeki etkisini araştırmaktır. 

Yöntem: Çalışma retrospektif olarak planlanmış olup, hastanemizde COVID-19 pnömonisi 

tanısıyla yatmış olan hastalar ardışık taranmış ve kriterleri (18-80 yaş aralığındakiler, toraks 

tomografisinde tutulumu olanlar, malignite tanısı olmayanlar) sağlayanlar çalışmaya dahil 

edilmiştir. Hastaların hastaneye yatışlarının ilk 24 saatinde demografik verileri, komorbid 

hastalıkları, yatış tarihleri ve günleri, yoğun bakıma gidiş süreleri, BT radyolojik tutulum 

yüzdesi, pulmoner BT Anjiyografi çekilip çekilmedikleri, emboli varlığı, biyokimyasal ve 

hematolojik tetkikler [c-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT), D-dimer, fibrinojen, ferritin, 

troponin-T, hemogram, laktat dehidrojenaz (LDH)], aldıkları tedaviler hastalarım emboli ve 

mortalite durumunu araştırmak için kayıt edilmiş; PSI, PESI, DIC ve MELD skorları gene 

yatışın ilk 24 saatinde hesaplanmıştır. Sonrasında bu skorların emboli saptamada ve hastane 

mortalitesini öngörmedeki etkisi araştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya yaş ortalaması 53,48+13,41 yıl olan toplam 400 hasta (227 erkek, 173 

kadın) dahil edildi. Ortalama yatış süresi 9 (7-12) gün idi. Hastaların servise yatışlarının ilk 24 

saatinde PSI, DIC, PESI ve MELD skorları hesaplanmış olup ortalamaları ise sırasıyla 67 (49-

88); 3 (1-3); 65+18,80; 7 (6-9) şeklindeydi. 24 hastada pulmoner emboli (%15), 37 hastada 

(%9,25) mortalite saptandı. Yapılan ROC analizinde mortalite için optimal eşik değerler; PESI 

için 63; DIC için 2; MELD için 11 ve PSI için 76 olarak hesaplanmıştır. AUC değerleri sırasıyla 

0.802; 0.608; 0.677; 0.747’dir. Pulmoner emboli saptanması için yapılmış ROC analizindeki 

eşik değerleri PESI için 78, DIC için 4, MELD için 7, PSI için 82 ve radyolojik skor için 5 

olarak hesaplanmıştır. AUC alanları sırasıyla 0.587, 0.74, 0.54, 0.565 ve 0.661’dir.   

Ölen ve yaşayan gruplar arasındaki tek değişkenli analizde PSI (p<0.001), DIC (p=0.089), PESI 

(p<0.001) ve MELD (p<0.001) skorları anlamlı bulunmuş olup çok değişkenli analizde PESI 

ve MELD (p=0.01) anlamlı hesaplanmıştır. Emboli saptanan ve saptanmayan hasta grupları 
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arasındaki tek değişkenli analizde ise DIC skoru anlamlı bulunmuş olup (p=0.005) çok 

değişkenli analizde de anlamlı (p=0.034) bulunmuştur. 

Sonuç: COVID-19 pnömonisi hastalarında PESI skorlaması mortaliteyi tahmin etmede, DIC 

skorlaması ise pulmoner emboli tahmininde anlamlı bulunmuştur.  

Anahtar kelimeler: COVID-19, emboli, mortalite, PESI, DIC 
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ABSTRACT 

 

Aim: Multiple studies have shown that COVID-19 pneumonia has a higher tendency to 

thrombosis. Patients with COVID-19 pneumonia have a higher mortality rate due to this 

tendency to thrombose. The aim of this study is to see how thrombosis and disease severity 

scores, such as the Pneumonia Severity Index (PSI), Pulmonary Embolism Severity Index 

(PESI), Disseminated Intravascular Coagulation (DIC), and End-Stage Liver Disease Model 

(MELD), predict embolism and embolism-related mortality.  

Method: In this retrospectively planned study; the COVID-19 pneumonia patients who were 

admitted to our hospital were screened consecutively, and those who met the criteria (being 

between the ages of 18 and 80, having thoracic tomography involvement, and not having been 

given a cancer diagnosis) were included in the study. Demographic data, comorbid diseases, 

hospitalization dates and days, duration of admission to the intensive care unit, percentage of 

CT radiological involvement, whether pulmonary CT Angiography was performed, presence 

of embolism, biochemical and hematological examinations [c-reactive protein (CRP), 

procalcitonin] in the first 24 hours of hospitalization of the patients (PCT), D-dimer, fibrinogen, 

ferritin, troponin-T, hemogram, lactate dehydrogenase (LDH)], the treatments they received 

were registered to investigate the embolism and mortality status of my patients; PSI, PESI, DIC 

and MELD scores were also calculated within the first 24 hours of hospitalization. The efficacy 

of these scores in diagnosing embolism and predicting hospital mortality was subsequently 

examined. 

Results: A total of 400 patients (227 males, 173 females) with a mean age of 53.48+13.41 years 

were included in the study. The mean hospitalization day was 9 (7-12) days. Average scores of 

PSI, DIC, PESI and MELD calculated in the first 24 hours of hospitalization, were 67 (49-88),3 

(1-3); 65+18.80; 7 (6-9) respectively. Embolism was detected in 24 (15%) patients and 37 

patients were mortal (9.25%). Optimal threshold values for mortality in the were like ROC 

analysis; 63 for PESI; 2 for DIC; 11 for MELD and 76 for PSI. AUC values were 0.802, 0.608; 

0.677; 0.747 respectively. The threshold values in the ROC analysis for the detection of 

pulmonary embolism were calculated as 78 for PESI, 4 for DIC, 7 for MELD, 82 for PSI, and 

5 for radiological score. The AUC areas for those are 0.587, 0.74, 0.54, 0.565 and 0.661, 

respectively. 
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PSI (p<0.001), DIC (p=0.089), PESI (p<0.001) and MELD (p<0.001) scores were found to be 

significant in univariate analysis between deceased and surviving groups, whereas PESI and 

MELD (p=0.01) were found significant in multivariate analysis. DIC score was found to be 

significant in univariate analysis between patient groups with and without embolism (p=0.005), 

and it was also significant in multivariate analysis (p=0.034). 

Conclusion: PESI scoring was found to be significant in predicting mortality whereas DIC 

scoring is significant in predicting pulmonary embolism in patients with COVID-19 pneumonia. 

Keywords: COVID-19, embolism, mortality, PESI, DIC 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Koronavirüs hastalığı-2019 (COVID-19) Aralık 2019’da Çin’in Hubei eyaletinin 

Wuhan şehrinde kaynağı belirlenemeyen pnömoni vakaları şeklinde ortaya çıkmıştır. 7 Ocak 

2020’de ise etken daha önce insanlarda görülmemiş olan yeni tip bir koronavirüs olarak 

tanımlanmıştır (2019-nCoV). Sonrasında ise hastalığa COVID-19 adı verilmiş ve virüs de 

Şiddetli Akut Respiratuar Sendromu koronavirüse (SARS CoV) olan benzerliğinden ötürü 

SARS CoV-2 olarak adlandırılmıştır (1). COVID-19 vakalarının hızla tüm dünyaya yayılmaya 

başlamasından sonra Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 11 Mart 2020’de pandemi ilan 

edilmiş, ülkemizde ise aynı tarihte ilk COVID-19 vakası görülmüştür (1). 1 Ekim 2020 tarihi 

itibariyle dünya genelinde ortalama 40 milyondan fazla doğrulanmış COVID-19 vakası 

ve %2,94 mortalite oranları belirtilmiştir. Eylül 2021 itibariyle ise 4.539.723 ölüm dahil olmak 

üzere toplam 218.946.836 COVID-19 vakası rapor edilmiştir (2,3). 

COVID-19 esas olarak solunum sistemini etkilemekte ve klinik tablo asemptomatikten 

vakaların %5-10’unda yoğun bakım takibi gerektiren ciddi solunum yetmezliği ve ölüme kadar 

giden geniş bir yelpaze şeklinde seyredebilir. Hastaneye yatış sürecinde progrese olan olguların 

yüksek mortalite ile seyrettiği bilinmektedir (4). Bu hastalarda mortalitenin en önemli 

nedenlerinden de biri de venöz tromboembolidir. 

Ağır seyreden COVID-19 pnömonisi hastalarında olan artmış bir venöz ve pulmoner 

tromboemboli riski söz konusudur (5). Yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) tedavi edilen kritik 

durumdaki COVID-19 hastalarında venöz tromboemboli (VTE) insidansının diğer hastalara 

kıyasla en az iki kat daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu hastalarda mortalite oranı %40 

bulunmuştur ve >1,5 μg/mL (referans aralığı <0,5 μg/mL) bir D-dimer eşik değeri için VTE; 

yüksek duyarlılık ve spesifite ile öngörülmüştür (6,7).   

 COVID-19 pnömonisi hastalarına etkili ve zamanında bir müdahale için farklı skorlama 

sistemleri gündeme gelmiştir (8).  Bu skorlardan biri olan MELD (The Model for End-Stage 

Liver) skoru, karaciğer transplantasyonu adayı hastalar arasında öncelik sıralaması yapmak için 

tanıtılmış ve son dönem karaciğer hastalığı olan hastalarda sağkalım için iyi bir prediktördür. 

Çeşitli çalışmalar, bu skorun karaciğer hastalığı dışındaki hastalıklarda da mortalite ile bir 

ilişkisi olduğunu göstermiştir (9). COVID-19 pnömonisi hastalarında MELD skoruyla ilgili 

yapılmış pek çalışma olmasa da yeni yapılmış bir araştırmada MELD≥18.5 olan hastalarda 

yoğun bakım ünitesine gitme ve hastane içi mortalite oranlarının anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu gösterilmiş (10). 
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 Pulmoner tromboemboli (PTE) hastalarında uzun yıllardır tanı anında kullanılan ve 

olası mortalite riski açısından skorlama verileri sağlayan Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi 

(PESI); emboliye bağlı mortaliteyi tahmin etmede iyi bir prediktördür. Fakat COVID-19 

pnömonisi hastalarında PESI skorunun mortalite ve tromboemboliyi öngörme etkinliğiyle ilgili 

fazla çalışma yapılmamıştır. Yeni yapılmış bir çalışmada ise PESI skorlamasının COVID-19 

pnömonisi hastalarında mortalite ve hastalık seyrini tahmin etmede yüksek duyarlılık ve negatif 

prediktif değer göstermiştir (2).   

Diğer bir skorlama; Dissemine intravasküler koagülasyon (DIC) skorlaması, DIC’yi 

hızlandırdığı bilinen kritik bir hastalığı olan hastalara uygulanmak üzere tasarlanmıştır ve 

bir dizi laboratuvar parametresine dayalı olarak hastaları "olası belirgin DIC" ve "belirgin 

olmayan DIC" olarak sınıflandırır (11). Hematologlar tarafından yayınlanan veriler, 

anormal pıhtılaşma parametrelerinin COVID-19 pnömonisinde prognozun yararlı bir 

öngörücüsü olabileceğini göstermektedir (12). Bu çalışmanın sonuçları Uluslararası 

Tromboz ve Hemostaz Derneği (ISTH) DIC skorunun gösterdiği gibi, ölenlerin %71'inin 

belirgin dissemine intravasküler pıhtılaşmaya (DIC) sahip olduğunu göstermiştir.  

 Doğru bir skorlama sistemi, COVID-19 hastalarının karşı karşıya kaldığı mortalite ve 

emboli gibi risklerin erken tespiti hususunda yardımcı bir rol oynayarak hasta yönetimi sürecini 

kolaylaştırabilir. Amacımız; COVID-19 pnömonisi hastalarında MELD, PESI ve DIC 

skorlarının tromboemboliyi saptama ve mortaliteyi öngörmedeki yerini araştırmaktır. 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1. COVID-19’un Ortaya Çıkışı 

COVID-19, ilk olarak Çin’in Hubei Eyaleti, Wuhan şehrinde Aralık 2019 sonlarında 

solunum yolu belirtileri (ateş, öksürük, nefes darlığı) gelişen bir grup hastada yapılan 

araştırmalar sonucunda 13 Ocak 2020’de tanımlanmıştır. Salgın ilk olarak Wuhan’daki deniz 

ürünleri ve hayvan pazarında bulunanlarda tespit edilmiştir. Daha sonra insandan insana 

bulaşarak Hubei eyaletindeki diğer şehirlere ve Çin Halk Cumhuriyeti’nin diğer eyaletlerine ve 

diğer ülkelere de yayılmıştır (1). Hastalığın kaynağı hakkına çeşitli görüşler öne sürülmüşse de 

bugüne kadar SARS-CoV-2 için herhangi bir yarasa rezervuarı veya ara hayvan konakçısı 

tanımlanmamıştır. Bunun nedeni muhtemelen doğru hayvan türlerinin ve/veya 

popülasyonlarının henüz örneklenmemiş olması ve/veya herhangi bir öncül virüsün düşük 

prevalansa sahip olabilmesidir (13).  
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2.2. Koronavirüslerin Genel Özellikleri 

2.2.1. Etiyoloji 

Koronavirüsler, pozitif tek sarmallı, zarflı ribonükleik asit (RNA) virüsleridir. Zarf 

üzerindeki spike glikoproteinlerin varlığı nedeniyle elektron mikroskobu altında taç benzeri 

(Corona= Latince taç) bir görünüme sahip olduklarından bu isimle anılmışlardır (Şekil 1). 

Koronavirüs ailesinin (Nidovirales takımı) Orthocoronavirinae alt ailesi, dört Koronavirüs 

(CoV) cinsine ayrılır: Alfa, beta, gama ve delta koronavirüs. SARS-CoV-2, daha önce SARS-

CoV ve MERS ile ilişkilendirilen SARS-CoV ve Orta Doğu Solunum Sendromu Koronavirüsü 

(MERS-CoV) ile aynı alt türe ait yeni bir betaCoV'dir (15). Diğer RNA virüsleri gibi, SARS-

CoV-2 de yeni insan konaklarına adapte olurken, zaman içinde mutasyonların gelişmesiyle 

genetik evrime eğilimlidir ve atalarının suşlarından farklı özelliklere sahip olabilecek mutant 

varyantlara neden olur. DSÖ'nün 11 Aralık 2021 itibarıyla son epidemiyolojik güncellemesine 

göre, pandeminin başlangıcından bu yana beş SARS-CoV-2 “endişe verici varyant” tespit 

edilmiştir: Alpha (B.1.1.7), Beta (B.1.351), Gamma (P.1), Delta (B.1.617.2), 

Omicron (B.1.1.529). (15). 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. Koronavirüsün yapısı (16) 

Koronavirüs ailesinin üyeleri, deve, sığır, kedi ve yarasalar dahil olmak üzere farklı 

hayvan türlerinde solunum, bağırsak, karaciğer ve nörolojik hastalıklara neden olabilmektedir. 

Bugüne kadar, insanları enfekte edebilen yedi insan CoV'si (HCoV) tanımlanmıştır. Dünya 

popülasyonunun %2'sinin sağlıklı bir CoV taşıyıcısı olduğunu ve bu virüslerin akut solunum 

yolu enfeksiyonlarının yaklaşık %5 ila %10'undan sorumlu olduğu tahmin edilmektedir (17). 

Bugüne kadar yedi tip insan CoV'si (HCoV) bilinmektedir. Bunların arasında HCoV-229E ve 
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HCoV-NL63, alfa-CoV'lerdir. HCoV-229E diğer alfa koronavirüsler gibi, insan 

aminopeptidazını (APN), HCoV-NL63 ise SARS-CoV2 gibi ACE-2’yi reseptör olarak kullanır. 

HCoV-229E, HCoV-OC43, HCoV-HKU1 ve HCoV-NL63 genellikle soğuk algınlığı ve/veya 

ishal gibi hafif semptomlara neden olurken; SARS-CoV, MERS-CoV ve SARS-CoV-2 daha 

yüksek patojenite içermekte ve akut solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) kadar gidebilecek 

ciddi solunum sistemi enfeksiyonlarına sebep olabilir (18,19, 20).   

2.2.2. Epidemiyoloji 

COVID-19, DSÖ tarafından küresel bir pandemi olarak ilan edildiğinden beri Mart 2022 

itibariyle dünya çapında 472 milyondan fazla vaka ve 6 milyondan fazla ölüme sebep olarak 

223 ülkeye yayılmıştır COVID-19 ile ilişkili ölüm sayısı ABD’de en fazla iken, onu Brezilya 

ve Hindistan izledi. COVID-19 nedenli ölümler (yaklaşık 375.000 ölüm ile) kalp hastalığı ve 

kanserden sonra 2020'de ABD'de üçüncü önde gelen ölüm nedeniydi (14). Her yaştan birey 

COVID-19 enfeksiyonuna ve ciddi hastalığa yakalanma riski altındadır. Bununla birlikte, 50 

yaş ve üstü hastalar ve altta yatan tıbbi komorbiditeleri (obezite, kardiyovasküler hastalık, 

kronik böbrek hastalığı, diyabet, kronik akciğer hastalığı, sigara, kanser, katı organ veya 

hematopoetik kök hücre nakli hastaları) olan hastalarda şiddetli COVID-19 enfeksiyonu 

geliştirme riski daha yüksektir (1, 5). COVID-19'daki cinsiyete dayalı farklılıklara ilişkin 

veriler, erkek hastaların kadın hastalara kıyasla COVID-19 nedeniyle ciddi hastalık geliştirme 

ve mortalitede artış riski altında olduğunu göstermektedir (14). 

2.2.2. Bulaş Yolu ve Viral Yük 

İnsan CoV'leri öncelikle damlacık yoluyla bulaşır, ancak SARS salgını sırasında aerosol, 

kontamine yüzeylerle doğrudan temas ve fekal-oral bulaşma da rapor edilmiştir (14). 

SARS-CoV-2'nin insandan insana bulaşması ise COVID-19 pandemisi sırasında 20 Ocak 

2020'de doğrulanmıştır (22). Bulaşmanın başlangıçta, yaklaşık 1,8 metre mesafedeki öksürük 

ve hapşırıklardan kaynaklanan damlacık yoluyla olduğu düşünülse de diğer çalışmalar, virüsün 

hava yoluyla da taşınabileceğini ve aerosollerin potansiyel olarak virüsü bulaştırabileceğini 

(Şekil2) göstermiştir (23). Cansız yüzeylerin SARS-CoV-2 ile kontaminasyonundan 

kaynaklanan fomit geçişi, SARS-CoV-2'nin çeşitli yüzeylerde canlı kalma süresini gösteren 

çalışmalara dayanılarak karakterize edilmiştir. SARS-CoV-2'nin paslanmaz çelik ve plastik 

yüzeylerde bakır ve karton yüzeylere kıyasla daha stabil olduğu ve yüzeylere virüs aşılandıktan 

sonra 72 saate kadar virüsün canlı kaldığı gösterilmiştir (24). Hastalık Kontrol ve Önleme 

Merkezleri (CDC) kişilere virüs bulaşmış yüzeylerle temas yoluyla SARS-CoV-2 
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bulaşabileceğini, ancak riskin düşük olduğunu ve bunun ana bulaşma yolu olmadığını belirten 

bir güncelleme yayınlamıştır. Birkaç vaka çalışmasından elde edilen veriler ise SARS-CoV-2 

enfeksiyonlu hastaların dışkılarında canlı virüs bulunduğunu ve bunun olası bir fekal-oral 

bulaşmayı gösterdiğinden bahsetmiştir (25).  

 

Şekil 2. SARS-CoV-2’nin bulaş mekanizması (26) 

 

2.3. COVID-19 Pnömonisinde Patogenez 

Yapısal ve filogenetik olarak SARS-CoV-2, SARS-CoV ve MERS-CoV'a benzer ve 

dört ana yapısal proteinden oluşur: spike (S), zarf (E) glikoprotein, nükleokapsid (N), zar (M) 

proteini. Bir taca benzeyen yüzey spike (S) glikoproteini, viryonun dış yüzeyinde yer alır ve 

virüsün konak hücreye ve bir karboksil ile birleşmesini kolaylaştıran bir amino (N)-terminal S1 

alt birimine bölünmeye uğrar. Bir füzyon peptidi, bir transmembran alanı ve sitoplazmik alan 

içeren (C)-terminal S2 alt birimi, virüs-hücre membran füzyonundan sorumludur. S1 alt birimi 

ayrıca, konakçı hücreye viral girişi kolaylaştıran ve antikor veya aşılara yanıt olarak 

nötralizasyon için potansiyel bir hedef olarak hizmet eden bir reseptör bağlama alanı (RBD) ve 

N-terminal alanı (NTD) olarak bölünmüştür. RBD, insan anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 

(ACE2) reseptörleri için bir bağlanma bölgesini temsil ettiği için enfeksiyon patogenezinde 

temel bir peptit alanıdır. Daha önce varsayıldığı gibi, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin 

(RAAS) inhibisyonu, COVID-19 ve şiddetli hastalık nedeniyle hastaneye yatış riskini artırmaz 

(14,26).  
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SARS-CoV-2'nin neden olduğu pnömoninin patogenezi, erken ve geç faz olmak üzere 

iki aşama ile açıklanır. Erken faz, doğrudan virüs aracılı doku hasarı ile sonuçlanan viral 

replikasyon ile karakterize edilir; bunu, enfekte olmuş konakçı hücrelerin, tümör nekroz faktör-

a (TNF a), granülosit-makrofaj koloni uyarıcı faktör (GM-CSF), interlökin-1 (IL-1), interlökin-

6 (IL-6), IL-1β, IL-8, IL -12 ve interferon (IFN)-y gibi sitokinleri serbest bırakan T lenfositlerin, 

monositlerin ve nötrofillerin alımı ile bir bağışıklık cevabının tetiklendiği geç bir faz takip eder. 

Şiddetli COVID-19'da bağışıklık sisteminin aşırı aktivasyonu, yüksek seviyelerde sitokinlerin, 

özellikle IL-6 ve TNF-α'nın dolaşıma salınmasıyla karakterize edilen ve lokal ve sistemik bir 

inflamatuar yanıta neden olan bir "sitokin fırtınası" ile sonuçlanır (14, 27). Şiddetli COVID-19 

hastalarında artan vasküler geçirgenlik ve bunu takip eden pulmoner ödem gelişimi, a) 

mikrovasküler ve mikro trombüs birikimine yol açan endotelinler b) renin anjiyotensin 

aldosteron sistemi (RAAS) düzensizliği c) kallikrein-bradikinin yolunun aktive olarak vasküler 

geçirgenliği artırması d) hücrelerin şişmesine ve hücreler arası bağlantıların bozulmasına neden 

olan epitelyal hücre kontraksiyonunun artması gibi birçok mekanizma ile açıklanabilir (14,28). 

IL-6 ve TNF-α'nın yanı sıra, SARS-CoV-2'nin Toll Benzeri Reseptör’e (TLR) bağlanması, 

akciğer inflamasyonuna aracılık eden aktif olgun IL-1β'ye dönüşen pro-IL-1β salınımını 

indükleyerek fibrozise kadar gidebilir (26,29).  

 SARS-CoV-2, SARS-CoV-2 spike veya S proteinini (S1), tip II alveolar epitel hücreleri 

gibi solunum epitelindeki bol miktarda ACE-2 reseptörlerine bağlayarak konakçının 

hücrelerine giriş sağlar. Solunum epitelinin yanı sıra, ACE-2 reseptörleri üst özofagus, 

ileumdan enterositler, miyokardiyal hücreler, böbreğin proksimal tübüler hücreleri ve 

mesanenin ürotelyal hücreleri gibi diğer organlar tarafından da eksprese edilir. Viral bağlanma 

sürecini, konakçı transmembran serin proteaz 2 (TMPRSS2) tarafından spike protein S2 alt 

biriminin hazırlanması takip eder, bu da hücre girişini ve ardından viriyonların bir araya 

getirilmesiyle viral replikasyon endositozunu kolaylaştırır (14,17). 

2.4. COVID-19 Pnömonisinde Klinik Seyir  

 COVID-19 pnömonisi farklı hasta gruplarında (cinsiyet, yaş... vb) değişken semptomlar 

ve klinik şiddetle kendini gösterir. COVID-19'un klinik spektrumu, asemptomatik formdan, 

septik şok, çoklu organ yetmezliği ve mekanik ventilasyon gerektiren akut solunum yetmezliği 

ile karakterize klinik hastalığa kadar değişmektedir (14). Yapılan çalışmalar COVID-19 

hastalarında en yaygın görülen semptomların ateş (%83), öksürük (%82) ve nefes darlığı (%31) 

olduğunu göstermiştir (26). Fakat zamanla test alınan COVID-19 hastaları çoğaldığından, 

semptom profili de genişlemiştir. Koku ve tat duyusunda azalma, boğazda ağrısı, burun akıntısı, 
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hemoptizi, yorgunluk, miyalji, kusma, ishal gibi semptomlar da görülebilmektedir. Ulusal 

Sağlık Enstitüleri (NIH), COVID-19'u hastalığın klinik şiddetine göre beş farklı sınıfa 

ayırmıştır (14):  

Asemptomatik veya Presemptomatik Enfeksiyon: COVID-19 ile uyumlu herhangi 

bir klinik semptomu olmayan SARS-CoV-2 testi pozitif olan kişilerdir. Asemptomatik 

olguların çoğunda enfeksiyonun ileri aşamalarında bazı semptomlar gelişmiştir, ancak klinik 

izlem boyunca asemptomatik kalmış olan olgular da mevcuttur (1). 

Hafif hastalık: Ateş, öksürük, boğaz ağrısı, halsizlik, baş ağrısı, kas ağrısı, mide 

bulantısı, kusma, ishal, anozmi veya tat alma bozukluğu gibi COVID-19 semptomları olan 

ancak nefes darlığı veya radyolojik görüntüleme bulgusu olmayan hastalar hafif derece olarak 

değerlendirilir. 

Orta şiddetli hastalık: Klinik semptomları veya radyolojik olarak alt solunum yolu 

hastalığı bulgusu olan ve oda havasında oksijen satürasyonu (SpO2) ≥ %94 olan kişilerdir. 

Ağır şiddetli hastalık: Oda havasında (SpO2) ≤ %94, arteriyel oksijenin kısmi 

basıncının inspire edilen oksijen fraksiyonuna oranı (PaO2/FiO2) <300, solunum sayısı>30/dk 

olan belirgin takipne veya akciğer infiltratları>%50 olan hastalar. 

Kritik hastalık: Akut solunum yetmezliği, septik şok ve/veya çoklu organ 

disfonksiyonu olan kişiler. Şiddetli COVID-19 hastalığı olan hastalar, semptomların 

başlamasından yaklaşık bir hafta sonra ortaya çıkma eğiliminde olan akut solunum sıkıntısı 

sendromunun (ARDS) gelişmesiyle kritik derecede hasta olabilirler. 

2.5.COVID-19 Pnömonisinde Prognoz ve Mortalite 

COVID-19 pandemisi, tüm dünyadaki hastaneler ve özellikle yoğun bakım üniteleri için 

büyük bir zorluk olmuştur ve olmaya devam etmektedir. Yapılmış bir çalışmada COVID-19 

pnömonisi hastalarında YBÜ’ye gidiş oranı %13,4; hastane içi mortalite oranı ise %11,7 olarak 

verilmiştir (10). Ülkemizde Haziran 2020 tarihi itibariyle sağlık bakanlığı tarafından 

doğrulanmış tüm COVID-19 vakalarında mortalite hızı %2,57 olarak hesaplanmıştır (1). 

COVID-19’da görülen akciğer dokusunda şiddetli hasar, septik şoku daha da hızlandırarak 

ARDS’ye neden olabilir. Bu iki komplikasyon, 60 yaşından büyük, sigara içme öyküsü ve ek 

hastalıkları olan (diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, malignite, KOAH) 

hastalarda YBÜ ihtiyacı ve yüksek mortaliteye en çok katkıda bulunur (5). 
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COVID-19'daki cinsiyete dayalı farklılıklara ilişkin veriler, erkek hastaların, kadın 

hastalara kıyasla COVID-19 nedeniyle ciddi hastalık geliştirme ve mortaliteyi artırma riski 

altında olduğunu göstermektedir. 2020 yılında ABD’de yapılmış retrospektif kohort bir 

çalışmanın sonuçları, erkek hastalarda (%12,5) kadın hastalara göre (%9,6) daha yüksek bir 

ölüm oranı bildirdi (14). ABD ve İngiltere'de yapılmış 50 çalışmanın meta-analizinin sonuçları, 

siyahi, Latin Amerikalı ve Asyalı etnik azınlık gruplarının COVID-19 enfeksiyonuna 

yakalanma ve ölüm riskinin yüksek olduğunu göstermiştir. COVID-19 mortalitesi Latin 

Amerikalılarda en yüksekti (14). 

2.6. COVID-19 Pnömonisinde Laboratuvar Bulguları  

 Hastaneye başvuran COVID-19 pnömonisi hastalarında; prognozu kötü seyreden 

hastalarda CRP, d-dimer, fibrinojen, prokalsitonin, IL-6 gibi enfeksiyon parametrelerinin 

artmış olduğu gözlenmiştir (7). T.C. Sağlık Bakanlığı COVID-19 rehberinde de kötü prognostik 

değerler olarak, serum lenfosit sayısı 10 x normal değerin üst sınırı veya ferritin >500 ng/ml 

veya D-dimer>1000 ng/mL değerleri gösterilmiştir (1). Farklı çalışmalar ise COVID-19'lu 

hastaların çoğunda normal veya azalmış lökosit ve lenfositopeni olduğunu ortaya koydu. 

Durumu kritik olan COVID-19 hastalarında nötrofili, artmış plazma kan üre nitrojeni (BUN) 

ve kreatinin de gösterilmiştir. COVID-19 hastalarında, trombosit değerleri düşer, protrombin 

zamanında artış görülür. D-dimer bağımsız bir prognostik faktördür. D-dimer> 1000 ng/mL 

olan hastalarda kötü prognoz ve mortalite belirgindir (5).  

2.7. COVID-19 Pnömonisinde Radyolojik Bulgular 

 COVID-19’un kendini sıklıkla pnömoni olarak gösterdiği düşünüldüğünde, radyolojik 

görüntülemenin tanı sürecinde, yönetiminde ve takibinde temel bir rolü vardır. Görüntüleme 

çalışmaları akciğer röntgeni veya bilgisayarlı tomografisini (BT) içerebilir. COVID-19 

hastalarında pulmoner görüntüleme çalışmalarının zamanlaması ve klinik değerlendirmeye 

dayalı olarak düşünülmelidir.  

Düz akciğer grafisi; erken değişiklikleri belirlemede düşük duyarlılığa sahiptir, 

hastalığın ilk aşamalarında tamamen normal olabilir. Yüksek duyarlılığı göz önüne alındığında, 

toraks BT, özellikle yüksek çözünürlüklü BT (HRCT), söz konusu hastalığın ilerlemesi ile 

ilişkili olduğunda COVID-19 pnömonisini değerlendirmede tercih edilen tanı yöntemidir. 

Bununla beraber hastalık takibinde tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde BT’nin rutin 

kullanımı önerilmemektedir. Klinik ve laboratuvar parametrelerin duyarlılığı daha yüksektir (1). 

Ancak akut pulmoner emboli gibi patolojilerden kuşkulanılıyorsa -böbrek fonksiyonları 
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normalse- kontrastlı BT gerekebilir. COVID-19'daki en yaygın BT bulguları, çoğunlukla 

periferik/subplevral olmak üzere yamalı dağılıma sahip konsolidasyon alanları ve posterior alt 

loblarda daha fazla görülen buzlu cam alanlarıdır (14). Yapılmış bir çalışma toraks BT’nin 

buzlu cam alanlarını göstererek COVID-19’u erken aşamada yakalamada %95 duyarlılığa sahip 

olduğunu göstermiştir (5). Hastalığın şiddetli formunda “crazy paving” patterni de 

görülebilmektedir. Crazy paving bulgusu; üst üste binen interlobüler septal kalınlaşma ve buzlu 

cam alanları ile karakterizedir. COVID-19’a spesifik olmayan bir bulgudur (Şekil 3). Diğer 

dikkate değer bulgular arasında "ters halo işareti", kavitasyon, kalsifikasyon, lenfadenopati ve 

plevral efüzyon yer alır. T.C. Sağlık Bakanlığı, COVID-19 rehberinde BT bulgularına göre 

tipik, atipik, belirsiz ve negatif şeklinde 4 sınıflandırma yapmış ve bulgulara göre raporlama 

önerileri sunmuştur (Tablo 1) (1). 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. COVID-19 pnömonisinde bilateral yamalı buzlu cam ve crazy paving görüntüsü 
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Tablo 1. COVID-19 Toraks Bilgisayarlı Tomografi Bulguları ve Raporlama Önerileri 

Sınıflandırma 

 

Gerekçe BT Bulgusu Önerilen Raporlama Şekli 

Tipik COVID-19 pnömonisi 

için sıklıkla bildirilen 

görüntüleme bulguları 

 

• Periferal, bilateral 

(multilober) BCO* 

(konsolidasyon ve 

kaldırım taşı 

görünümü de eşlik 

edebilir) 

• Multifokal yuvarlak 

BCO* 

(konsolidasyon ve 

kaldırım taşı 

görünümü de eşlik 

edebilir) 

• Ters halo veya 

organize pnömoninin 

diğer bulguları 

COVID-19 pnömonisinin sık 

olarak bildirilen görüntüleme 

bulguları mevcuttur, ama 

inflenza pnömonisi ve 

organize pnömoni benzer 

görünüm oluşturabilir. 

Belirsiz COVID-19 pnömonisi 

için spesifik olmayan 

görüntüleme bulguları 

Tipik bulguların 

yokluğu ve 

aşağıdakilerin varlığı: 

• Yuvarlak veya 

periferik olmayan 

multifokal, diffüz, 

perihiler veya tek 

taraflı BCO (+/- 

konsolidasyon) 

• Yuvarlak ve 

periferik olmayan az 

sayıda küçük BCO 

Bulgular COVID-19 

pnömonisinde görülebilir, ama 

nonspesifiktir ve bir dizi 

enfeksiyonda ve enfeksiyon 

dışı hastalıkta izlenebilir 

Atipik COVID-19 pnömonisi 

için nadir bildirilmiş ya 

da daha önce 

raporlanmamış bulgular 

Tipik veya belirsiz 

bulguların yoluğu ve 

aşağıdakilerin varlığı: 

• BCO’nun olmadığı 

lober veya segmental 

konsolidasyon 

• Ayrık küçük 

nodüller 

(tomurcuklanmış 

ağaç görünümü) 

• Kavitasyon 

• İnterlobüler septal 

kalınlaşmanın eşlik 

ettiği plevral efüzyon 

Görüntüleme bulguları 

COVID-19 pnömonisi için 

atipiktir. Alternatif tanılar göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

Negatif Pnömoni bulguları 

mevcut değil 

• Pnömoniyi 

düşündürecek BT 

bulguları yok 

Pnömoni lehine BT bulgusu 

yoktur (BT COVID-19 

hastalığının erken 

aşamalarında negatif olabilir). 

* BCO: Buzlu cam opasiteleri 
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2.8. COVID-19 Pnömonisinde Tedavi ve Korunma 

Tek zincirli bir RNA virüsü olan SARS-CoV-2 spike proteini ile konakçı hücrenin 

ACE-2 reseptörüne bağlanarak hücre içine girer.  RNA bağımlı RNA polimeraz ile RNA 

sentezlenir ve viral bağlanma sonrasında egzositoz gerçekleşir. İlaçlar da virüsün hücreye giriş 

fazlarından ya da replikasyon sürecinden bir ya da birkaç aşamasını hedeflemelidir. Hastalığın 

geç fazı, sitokinlerin salınması ve pıhtılaşma sisteminin aktivasyonu ile indüklenen 

hiperinflamatuar bir durum tarafından yönlendirilir ve bu da protrombotik bir duruma neden 

olur. Bazı görüşlere göre; antiviral tedavilerdense kortikosteroidler, immünomodülatör 

tedaviler veya bu tedavilerin bir kombinasyonu şeklindeki anti-inflamatuar ilaçlar, bu hiper 

inflamatuar durumla antiviral tedavilerden daha fazla mücadele etmeye yardımcı olabilirler 

(14). 

2.8.1. Antiviral Ajanlar 

Molnupiravir: Güncel sağlık bakanlığı COVID-19 rehberine göre tanısı PCR ile 

doğrulanmış, hafif-orta seyirli, semptomlarının ilk 5 gününde olan ve ağır COVID-19’a 

ilerleme açısından yüksek riskli şu hasta gruplarında kullanılması önerilmiştir (1): ≥65 yaş 

olanlar; primer immün yetmezlikler; son 1 yılda kemoterapi almış solid veya hematolojik 

kanser hastaları; son 6 ayda radyoterapi almış kişiler; solid organ nakli yapılmışlar; kemik iliği 

nakli yapılmışlar; AIDS (CD4 <200/mikrolitre olanlar); otoimmün, inflamatuar veya malign 

hastalıkları nedeniyle 1 aydan uzun süredir 20 mg prednizolon veya eşdeğeri glukokortikoid 

kullanmakta olan kişiler; otoimmun, inflamatuar veya malign hastalıkları nedeniyle 

immunosupresif ajan kullananlar; multipl skleroz, motor nöron hastalıkları, Myastenia Gravis, 

Huntington hastalığı, Alzheimer gibi beyin ve sinirleri etkileyen hastalıklar; morbid obez 

hastalar (VKİ >40); evre 3 ve evre 4 kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olanlar.  

Molnupiravir’in kullanım dozu ve süresi, 2x800mg/gün olacak şekilde toplam 5 gündür. 

Lopinavir/ritonavir: HIV tedavisi için FDA onaylı bir karma tedavidir (sitokrom P450 

(CYP3A4) inhibitörü) ve pandeminin erken başlangıcında COVID-19'a karşı antiviral tedavi 

olarak önerilmiştir. Güncel verilere göre, bu tedavi etkin görülmemektedir. Bulantı, kusma, 

ishal sık olarak görülebilmektedir. 400/100 mg oral olarak kullanılmakta ve 10 günden fazla 

verilmemektedir (14). 

Favipiravir: Favipiravir RNA bağımlı RNA polimeraz (RdRp) inhibitörüdür. Japonya’ 

da influenza tedavisinde kullanılmaktadır. Ebola virüsünde de mortaliteyi azalttığı 

gösterilmiştir. İn vitro çalışmalarda SARS-CoV-2’nin büyümesini engellediği görülmüştür. 
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Favipiravirle ilgili daha güçlü kanıtlar sağlayan çalışmaların sonuçları yeni olarak bildirilmiş 

ve bu sonuçlara dayanarak favipiravirin COVID-19 tedavisindeki yeri yeniden 

değerlendirilmiştir. Daha güçlü kanıtlar sağlayan randomize kontrollü çalışmalar, favipiravir 

kullanımının ayaktan hastaların hastane yatışını veya COVID-19’a bağlı ölümü azaltma 

açısından standart tedaviye karşı bir üstünlük göstermediğini ortaya koymuştur (1). 

Remdesivir: İn vitro olarak SARS-CoV-2'ye karşı antiviral aktivite gösteren geniş 

spektrumlu bir antiviral ajandır. ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA), Remdesivir'in hafif- şiddetli 

COVID-19 ile hastanede yatan yetişkinlerde iyileşme süresini kısaltmada plaseboya göre daha 

üstün olduğunu gösteren çalışmanın sonuçlarına dayanarak, Remdesivir'i onayladı. 

Remdesivir'in yeni SARS-CoV-2 varyantlarına karşı etkinliğine ilişkin herhangi bir veri 

bulunmamaktadır; ancak, mutant virüslere karşı kazanılmış direnç potansiyel bir endişe 

kaynağıdır ve izlenmelidir (14). 

Hidroksiklorokin/ Klorokin: Başlangıçta pandemi sırasında COVID-19 için antiviral 

tedaviler olarak önerilmiştir; yapılan randomize kontrollü çalışmalar bu ajanın placeboya 

kıyasla genel durum ve mortalitede bir fark yaratmadığını göstermiştir (14). 

2.8.2. İmmünomodülatör Ajanlar 

Kortikosteroidler: Pandeminin erken dönemlerinde; viral pnömoniye sekonder ARDS 

tedavisinde glukokortikoidlerin kullanımı tartışmalıydı; kortikosteroidlerin viral yayılma 

süresini uzatması ve ARDS, dispne ve şiddetli pnömoninin regresyonunu azaltacak bir anti-

inflamatuar durumu sürdürmesi buna sebep gösteriliyordu (5). Sonradan yapılan çalışmalar 

SARS-CoV-2 ile hastaneye yatırılan hastalarda deksametazon kullanımının invaziv mekanik 

ventilasyon veya oksijen desteği alan hastalarda 28 günlük mortaliteyi azalttığını göstermiştir 

(1,14). Solunum sıkıntısı yaşayan ve oksijen desteği alan hastalarda 6mg/gün deksametazon, 

0.5-1 mg/kg prednizolon veya metilprednizolon 10 gün kadar kullanılabilir. Bu tedaviye 

rağmen solunum sıkıntısı devam eden veya enfeksiyon belirteçleri yükselen hastalarda, 

hastanın risk faktörleri göz önüne alınarak, daha yüksek dozda glukokortikoid verilebilir (1). 

İnterlökin-6 İnhibitörleri: İnterlökin-6 (IL-6), COVID-19 ile ilişkili hiper 

inflamasyon durumunun ana sürücüsü olarak kabul edilen proinflamatuar bir sitokindir; bu 

sitokinin bir IL-6 reseptör inhibitörü ile hedeflenmesi, şiddetli COVID-19 hastalarında olumlu 

sonuçlar gösteren vaka raporlarına dayalı olarak hastalık prognozunu yavaşlatabilir (1,14).  
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Anakinra: Aslen romatoid artrit tedavisinde kullanılan FDA onaylı bir interlökin-1 

reseptör antagonistidir. Hastanın klinik bulgularının şiddetine göre günde bir ya da iki kez 100 

mg deri altına enjeksiyondan, şiddetli bulgular varlığında günde 3 kez 200 mg İV uygulamaya 

kadar doz ayarlaması yapılabilir. Ciddi MAS bulguları olan hastaların ancak yüksek doz İV 

uygulamalara yanıt verebildiği gözlenmiştir (1). Anti-sitokin tedavilerin yetersiz olduğu MAS 

bulguları varlığında Janus Kinaz (JAK) inhibitörleri (ruksolitinib ve diğerleri) de kullanılabilir. 

Baricitinib, orta- şiddetli aktif romatoid artrit hastalarında kullanılan JAK 1 ve JAK 2'nin oral 

selektif bir inhibitörüdür. Baricitinibin, in vitro SARS-CoV-2 endositozu üzerindeki inhibitör 

etkisi ve geç başlangıçlı hiper inflamatuar duruma neden olan sitokinlerin hücre içi sinyal 

yoluna dayalı olarak COVID-19’da için potansiyel bir tedavi olabileceği düşünülmüştür. 

Baricitinib, remdesivir ile birlikte FDA tarafından hastanede yatan COVID-19 hastalarında acil 

klinik kullanım için onaylanmıştır (1,14).  

2.9. COVID-19’un Hematolojik Sistemdeki Etkisi ve Trombofili Mekanizması 

 SARS-CoV-2, hematolojik ve hemostatik sistemler üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. 

COVID-19'da karşılaşılan en yaygın laboratuvar anormalliklerinden biri olan lökopeni 

mekanizması tam bilinmemektedir. Virüs tarafından doğrudan istila yoluyla ACE-2 aracılı 

lenfosit yıkımı, proinflamatuar sitokinlere bağlı lenfosit apoptozu ve lenfatik organların 

virüsünün olası istilasını içeren çeşitli hipotezler öne sürülmüştür. Trombositopeni COVID-

19'da nadirdir ve muhtemelen trombositlerin virüs aracılı baskılanması, otoantikor oluşumu ve 

trombosit tüketimi ile sonuçlanan kademeli pıhtılaşmanın aktivasyonunu içeren birçok 

faktörden kaynaklanmaktadır (26). Venöz ve arteriyel tromboembolizm şeklindeki koagülopati, 

COVID-19’un en şiddetli sekellerinden biri olarak ortaya çıkmaktadır ve daha kötü sonuçlara 

yol açtığı görülmüştür (30). Pulmoner tromboemboli; COVID-19’da en yaygın trombotik 

tutulum şekillerinden biridir; pandeminin ilk zamanlarında yapılmış bir çalışma YBÜ’deki 

hastalarda %25 oranında VTE insidansı bildirmiştir (6).  

COVID-19, yüksek C-reaktif protein, laktat dehidrojenaz, ferritin, interlökin-6 ve D-

dimer seviyelerine ilişkin çok sayıda rapordan da anlaşılacağı gibi, son derece proinflamatuar 

bir duruma neden olmaktadır .COVID-19'un hiperkoagülabilite durumu ile ilişkili olduğu iyi 

bilinmesine rağmen, pıhtılaşma sisteminin aktivasyonuna yol açan kesin mekanizmalar 

bilinmemektedir ve muhtemelen trombositlerin, monositlerin ve makrofajların aktivasyonuna, 

doku faktörünün, von Willebrand faktörünün, Faktör VIII’in fazla miktarda üretilmesine neden 

olan vasküler endotelyal tabakanın sitokin nedenli hasarına bağlıdır (14,30). Bahsedilen 

hiperkoagülabilitenin patogenezi çok faktörlüdür ve muhtemelen sitokin aracılı vasküler 
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endotel hasarına bağlıdır. Öne sürülen diğer mekanizmalar, olası mononükleer fagositlerin 

neden olduğu protrombotik sekelleri, renin-anjiyotensin sistemi (RAS) yollarındaki 

düzensizlikleri ve kompleman aracılı mikroanjiyopatiyi içermektedir. Araştırmacılar 

inflamasyon ve tromboz döngüsünü tetikleyen olayın, SARS-CoV-2'nin ACE-2 reseptörü 

aracılığıyla girdiği pulmoner alveollerden kaynaklandığını öne sürmektedir (30) (Şekil 4). 

 COVID-19 ve İnfluenza tip A (H1N1) ile ilişkili solunum yetmezliğinden ölen 

hastaların akciğer otopsilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada; COVID-19 hastalarının 

akciğerlerinde yaygın endotel hasarı görülmüştür. Alveolokapiller mikrotrombüsler, H1N1’li 

hastalarla kıyaslandığında COVID-19'lu hastalarda 9 kat daha yaygındır. COVID-19 

hastalarından alınan akciğerlerde, anjiyogenez ve mikrovasküler değişiklikler H1N1 hastalarına 

göre daha fazladır; bunun virüsün spesifik etkisi sonucu oluştuğu düşünülmüştür (28). COVID-

19’da olası tromboemboli durumlarını tahmin etmek adına bazı çalışmalar yapılmıştır. 

İnflamatuar ve trombotik yollar arasındaki geçitlerin bir sonucu olarak, enfeksiyonlar hemen 

her zaman koagülasyon sisteminin eşzamanlı aktivasyonu ile ilişkilidir ve bu, aktive edilmiş bir 

koagülasyon belirteçlerinde yükselme ile de gösterilmiştir (6,30) 

 

Şekil 4. COVID-19’da hiperkoagülabilite (30) 
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COVID-19, alveollerden kaynaklanan ciddi bir inflamatuar yanıta yol açar. İnflamatuar 

sitokinlerin salınımı, epitel hücrelerinin, monositlerin ve makrofajların aktivasyonuna yol açar. 

ACE2 reseptörü yoluyla endotel hücrelerinin doğrudan enfeksiyonu ayrıca endotel aktivasyonu 

ve işlev bozukluğuna, doku faktörü ekspresyonuna, trombosit aktivasyonuna ve tümü trombin 

oluşumuna ve fibrin pıhtı oluşumuna katkıda bulunan vWF ve FVIII düzeylerinin artmasına 

neden olur. 

2.10. Pnömoni Şiddet İndeksi’nin (PSI) Tanımı ve COVID-19’daki Yeri 

 PSI skorlaması toplum kökenli pnömoni (TKP) hastalarının hastane yatış ihtiyacını 

değerlendirmek için kullanılır. PSI skoru <70 (sınıf I veya II) olan hastalara ayaktan tedavi 

önerilir. PSI skoru 71-90 (sınıf III) olan hastalar kısa bir hastane yatışından fayda görebilirken, 

90'dan yüksek (sınıf IV ve V) olan hastalar için uzun süreli servis yatışı uygundur. Skoru 

hesaplarken yaş, komorbidite varlığı, vital bulgu anormallikleri, laboratuvar ve radyolojik 

bulgular kategorilerinde 19 farklı parametre kullanılır (31) (Tablo 2). PSI 1980’lerin sonunda 

retrospektif olarak türetilmiş, sonrasında prospektif olarak da doğrulanmıştır. Kesin 

doğrulamaya rağmen, PSI daha çok yaşlı hastalara yönelik ağırlığa sahiptir. Daha da önemlisi, 

PSI, YBÜ bakımını veya antibiyotik seçimini öngörmek için değil, mortalite tahmini için 

türetilmiş ve doğrulanmıştır (32). COVID-19 pnömonisi hastalarında yapılmış çalışmalar PSI 

skorunun mortaliteyi öngörmede başarılı olduğunu göstermiştir (33,34). 

Tablo 2. PSI hesaplama kriterleri (33) 
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2.11.Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi (PESI) ve COVID-19’daki Yeri 

 PESI, pulmoner emboli tanısı alan hastaların hastalık şiddetini belirlemek ve mortalite 

riskini hesaplamak için oluşturulmuş bir skorlama sistemidir; skoru hesaplamak için 

laboratuvar değerlerine ihtiyaç yoktur. PESI skoru pulmoner embolide hastalığın klinik 

şiddetini belirler, 11 klinik parametrenin kullanıldığı bu skorlamada hastalar aldıkları puana 

göre 1-5 arası risk sınıfına bölünürler (35). PESI skoru 65’ten küçük olan hastalar çok düşük 

riskli, 66-85 arası ise düşük riskli olarak düşünülmektedir. 86-105 puan arası orta risk, 106 puan 

ve üzeri ise mortalite açısından yüksek risk olarak görülmektedir. Sınıf I (0-65 puan) ve sınıf 

II’ye (66-85 puan) dâhil olan hasta gruplarının mortalite riski <%2,5 olarak belirlenmiştir (36). 

Sınıf I ve II’ye dahil olan hastalar uygun şartlarda ayaktan hastalar olarak takip ve tedavi 

edilebilirler. COVID-19 pnömonisi hastalarında ise PESI’nin mortaliteyi öngörme gücü ile 

ilgili yapılmış çok az çalışma bulunmaktadır, bir çalışma bu skorun COVID-19’da da 

mortaliteyi etkin öngörebildiğini göstermiştir (2).  

Tablo 3. PESI değişkenleri (35) 

 

2.12. Dissemine İntravasküler Koagülasyon (DIC) Skorlaması Ve COVID-19 

 DIC, trombosit ve pıhtılaşma faktörlerinin eşzamanlı tüketimi ile giderek organ 

yetmezliğine neden olabilecek fibrin pıhtılarının oluşumuna yol açan yolakların aktivasyonu ile 

karakterize olan ve kanama ile sonuçlanabilecek bir sendromdur. DIC skorlaması ise 

Uluslararası Tromboz ve Hemostaz Derneği (ISTH) tarafından yaygın damar içi pıhtılaşma 
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(DIC) puanlama sistemi olarak önerilmiştir. DIC ile ilişkili bir hastalığın varlığı (malignite, 

şiddetli enfeksiyon veya sepsis) bu skorlama sistemini kullanmak için bir ön koşuldur (37). DIC 

skorunun 5’ten küçük olması açık şekilde emboliyi düşündürmez, bu durumlarda 1-2 gün içinde 

skorun yeniden hesaplanması önerilir. DIC>5 olması ise yüksek olasılıkla tromboembolik bir 

olayı destekleyeceğinden uygun tedavi başlanması önerilir. Literatürde yayınlanmış olan 

COVID-19 pnömonisinde DIC skoruyla alakalı yapılmış tek bir çalışma bulunmaktadır (38), 

bu çalışmaya göre de DIC skoru yükseldikçe COVID-19 pnömonisi hastalarındaki mortalite 

riski ve pulmoner emboli riski artmaktadır.  

2.13. Son Dönem Karaciğer Hastalığı Modeli (MELD) ve COVID-19 

 Uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) ile toplam bilirubin ve kreatinin düzeylerini 

temel alan ve karaciğer ile böbrek fonksiyonunu yansıtan Son Dönem Karaciğer Hastalığı 

Modeli (MELD) skoru, karaciğer hastalığı olan hastalarda prognostik bir belirteç olarak 

kullanılmaktadır (39). Asıl olarak 12 yaşından büyük karaciğer transplant adaylarını sınıflamak 

için kullanılsa da transjugular intrahepatik portosistemik şantlarda, opere olacak siroz 

hastalarında, akut alkolik hepatitte ve akut varis kanamalarında da mortalite risk tahmini için 

kullanılır (40). Skor aralığı 6-40 arasında değişmektedir, yüksek skorlar artmış karaciğer 

fonksiyon bozukluğunu ve artmış 3 aylık mortalite riskini gösterir (39,40). COVID-19 

pnömonisi hasta grubunda yapılan bir çalışmada artmış MELD skorlarının artmış mortalite 

riskiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (10). 

3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1.Çalışma Tasarımı  

Çalışmamızda Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) Yedikule Göğüs Hastalıkları ve 

Göğüs Cerrahisi Eğitim Araştırma Hastanesi’nde retrospektif ve gözlemsel olarak 

tasarlanmıştır.  1 Ocak 2021- 1 Eylül 2021 tarihleri arasında COVID servislerinde Covid 

pnömonisi nedeniyle yatışı yapılmış olan hastalar incelenmiştir. Çalışma, Dünya Tabipler 

Birliği'nin Helsinki Deklarasyonu (1989) kapsamında gerçekleştirilmiş ve hastanemiz etik 

kurulu tarafından onaylanmıştır (25.03.2021, protokol no: 2021-106).   

3.2.Çalışma Popülasyonu 

Belirtilen tarih aralığında COVID servislerinde yatışı yapılmış olan 989 hastadan; a)18-

80 yaş aralığı dışında kalanlar, b) malignite tanısı olanlar, c) tomografisine erişilemeyenler, d) 

farklı bir merkeze nakledilenler ve e) tedavisi tamamlanmadan servisten tedavi red ile gidenler 
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çalışmaya dâhil edilmedi; toplamda 400 hasta çalışmaya dahil edildi (Şekil 5). Hastaneye yatış 

sırasında, tüm hastaların SARS-CoV-2 nükleik asit gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksiyonu 

(RT-PCR) sonuçları, orofaringeal sürüntü örneği kullanılarak pozitif olarak doğrulanmış ve 

bilgisayarlı tomografilerinde (BT) viral pnömoni bulguları görülmüştür. 

3.3.Verilerin Değerlendirilmesi 

Hastane PANATES otomasyon Sistemi üzerinden hastaların demografik verileri, vücut 

kitle indeksi (VKİ), komorbid hastalıkları, yatış tarihleri ve günleri, yoğun bakıma gidiş süreleri, 

BT radyolojik tutulum yüzdesi, pulmoner BT Anjiyografi çekilip çekilmedikleri, emboli varlığı, 

biyokimyasal ve hematolojik tetkikler [c-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT), D-dimer, 

fibrinojen, ferritin, troponin-T, hemogram, laktat dehidrojenaz (LDH)], aldıkları tedaviler, 

ölüm-sağ kalım durumları kayıt edildi. Hastaların yatışlarının ilk 24 saati içerisindeki 

mortaliteyi ve klinik şiddeti gösteren PSI, DIC, MELD, PESI skorları MDCalc (Ver 4.0.4) 

programı ile hesaplandı. Skorlamaların hesaplanma şekilleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

3.4.Biokimyasal ve Hematolojik tetkikler 

Hematolojik analiz Mindray BC-6800 hemogram cihazı (Beckman Coulter, Fullerton, 

California) ile yapıldı. RDW, ferritin, PCT ve CRP ölçümleri otomatik bir analizör (Hitachi 

cobras 6000-cobuse 601, Hitachi Ltd, Tokyo, Japonya) ile rutin yöntemlere dayalı olarak 

piyasada bulunan kitler yardımıyla yapıldı. Fibrinojen, Stago STA Compact Max kullanılarak 

ölçüldü. Troponin T elektrokemilüminans yöntemiyle (Roch cobras 6000); d-dimer ise 

türbidimetrik yöntem (AU-480) ile ölçüldü. 

3.5.Toraks BT Tutulum Derecesi Skoru Değerlendirilmesi 

Hastalık, COVID-19 pnömonili hastaların toraks BT tutulumuna göre kategorize edildi 

(https://radiologyassistant. nl/chest/lk-JG-1.). Toplam 5 lobun her birinin tutulum yüzdesi 

hesaplandı. (<%5 tutulum: 1 puan; %5-25 tutulum: 2 puan, %26-49 tutulum: 3 puan, %50-75 

tutulum: 4 puan,> %75 tutulum: 5 puan). 

3.6.İstatistiksel Analiz 

 Toplanan verilerin istatistiksel analizi R Software (Ver 3.5.1/ 2018-7-01) programı ile 

yapılmıştır. Standart sapma veya çeyrekler arası aralık medyan değişkenleri ortalama olarak 

belirlendi. Ortalama değerleri karşılaştırmak için Student-t testleri, medyan değerleri 

karşılaştırmak için Mann-Whitney U testi kullanıldı. Frekans dağılımlarını karşılaştırmak için 

Ki-kare ve Fisher'in kesin testleri kullanıldı. Korelasyon analizi için Spearman ve Pearson 
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korelasyon testleri uygulandı. Embolisi olan ve olmayan COVID-19 pnömoni hastalarını 

birbirinden ayırt etmek amacıyla; inflamatuar belirteç seviyeleri ve puanlama sistemlerine bir 

eşik değeri geliştirmek için alıcı işlem karakteristikleri (ROC) analizi kullanıldı. Aynı araştırma 

ve karşılaştırmalar, COVID-19 pnömonisi hastalarını mortal veya mortal olmayan olarak 

sınıflandırmak için de yapıldı. COVID-19 pnömonisi hastalarında emboli ve mortalite varlığı 

için bağımsız öngörücüler bulmak için çoklu lojistik regresyon analizi yapıldı. Veriler, tek 

değişkenli analiz adı verilen istatistiksel bir teknik kullanılarak analiz edildi. Tek değişkenli 

analizlerde anlamlılık düzeyi 0.1'den küçük olan parametreler çok değişkenli analize 

aktarılmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı bir p 0.05 değeri kullanıldı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5. Çalışmaya alınan hastaların seçilim süreci 
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4.BULGULAR 

4.1.Olguların Genel Karakteristikleri 

Çalışmaya yaş ortalaması 53,48+13,41 yıl (yaş aralığı 18-80) olan toplam 400 hasta 

dahil edildi. Hastaların 227’si (%56,75) erkek, 173’ü (%43,25) kadın idi. Ortalama yatış günü 

9 (7-12) gün, radyolojik skorlama ortalaması ise 6 (4-9) ve radyolojik yüzde ise 24 (16-36)’dir. 

Hastaların 37’si (%9,25) vefat etmiştir. Hastaların %46,5’inde ek bir komorbid hastalık yokken 

kalan hastaların en az bir komorbid hastalığı mevcuttu. Komorbid hastalığı olanların ise 

dağılımı %15,42 diyabet, %24,30 hipertansiyon; %9,81 kalp yetmezliği; %9,35 kronik 

obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) şeklinde olup tabloda gösterilmiştir. (Tablo 4). Çalışmaya 

alınan hastalar ana grubun dışında BT anjiyografi çekilmiş (grup 2; n:158), BT anjiyografi 

çekilmemiş (grup 3; n:242) olarak 2 farklı gruba daha ayrılmıştır.  

Tablo 4. Demografik Ve radyolojik veriler 

Değişkenler Değerler 

Yaş; yıla 53,48+13,41 

Cinsiyet  

Kadın; n, (%) 173 (43,25) 

Erkek; n, (%) 227 (56,75) 

VKİ (kg/m2)a                           29,18+5,34 

Ortalama yatış günüb 9 (7-12) 

Radyolojik tutulum skorub 6 (4-9) 

Radyolojik tutulum yüzdesib 

Sigara içen; n, (%) 

24 (16-36) 

123 (30,75) 

Ek hastalık; var, n, (%) 214 (53,5) 

    Diyabet; n, (%) 33 (15,42) 

    Hipertansiyon; n, (%) 52 (24,30) 

    Kalp yetmezliği; n, (%) 21 (9,81) 

    KOAH; n, (%) 20 (9,35) 

    Nörolojik hastalık; n, (%) 4 (1,87) 

    Astım; n, (%) 2 (0,9) 
aOrtalama + standard sapma olarak verilen sonuçlar; bOrtanca (çeyrek aralıklarla) verilen sonuçlar; n, vaka 

sayısı; KOAH, kronik obstrüktif akciğer hastalığı; HT, hipertansiyon; VKİ, vücut kitle indeksi 

 

4.2.Laboratuvar Bulguları ve Skorlamalar (PSI, PESI, DIC, MELD) 

Tüm hastaların laboratuvar değerleri Tablo 2’de gösterilmiştir. Hastaların servise 

yatışlarının ilk 24 saatinde hesaplanan skorların ortalamaları ise PSI  67 (49-88); DIC 3 (1-3); 

PESI 65+18,80; MELD 7 (6-9) şeklindedir (Tablo 5).  



21 
 

 

Tablo 5. Laboratuvar Bulguları ve Skorlar 

Değişkenler Değerler 

Prokalsitonin (ng/mL) b 0,08 (0,05-0,13) 

Crp (mg/L) b 63 (28-113) 

 Troponin-T(ng/mL) b 0,006 (0,004- 0,009) 

D-dimer (ng/mL) b 0,52 (0,32-0,85) 

Fibrinojen (mg/mL)a 581+146,58 

Ferritin(ng/mL) b 393 (200-762,5) 

LDH (U/L)a 421,97+175,18 

Trombosit (10^3/mL)a 258,3+151,84 

RDW (%) a 13,71+1,71 

PDW (fL)a 16,18+0,52 

MPV (fL)a 9,75+1,04 

PSIb 67 (49-88) 

DICb 3 (1-3) 

PESIa 65+18,80 

MELDb 7 (6-9) 
aOrtalama + standard sapma olarak verilen sonuçlar, bOrtanca (çeyrek aralıklarla) verilen sonuçlar, PSI, 

Pneumonia Severity Index; PESI, Pulmonary Embolism Severity Index; MELD, The Model for End Stage Liver 

Disease; DIC, Disseminated Intravascular Coagulation; Crp, C-reaktif protein; LDH, laktat dehidrojenaz; RDW, 

Red blood cell distribution width; PDW, Platelet distribution width; MPV, mean platelet volume 

 

4.3. Alıcı İşlem Karakteristiği (ROC) Analizleri 

 Covid-19 pnömonisinde mortalite için optimal eşik değerleri üç gruba da ROC analizleri 

uygulandı. 

  Grup 1’de skorlamalarda mortalite için bir eşik değer bulmaya yönelik yapılan ROC 

analizinde optimal eşik değerler; PESI için 63 (sensitivite %94/ spesifite %54); DIC için 2 

(sensitivite %65/ spesifite %50); MELD için 11 (sensitivite %36/ spesifite %92) ve PSI için 76 

(sensitivite %76/ spesifite %65) olarak hesaplanmıştır. AUC değerleri sırasıyla 0.802; 0.608; 

0.677; 0.747’dir (Şekil 6). PESI skorunun mortaliteyi tahmin etmede diğer skorlara göre üstün 

olduğu gösterilmiştir (PESI vs. DIC, p<0.001; PESI vs. MELD, p=0.012; PESI vs. PSI, p=0.078) 

(Şekil 7). PESI değeri yüksek (>63) olan 209 (%52,25) vaka saptanmış olup mortalite oranı 36 

(%17.22) olarak hesaplandı. PSI, DIC ve MELD için eşik üzeri değerler sırasıyla 159 (%39,75); 

209 (%52.25) ve 56 (%14) olup mortalite oranları eşik değerden yüksek olan vakalar için 

sırasıyla 29 (%18.2); 25 (%12) ve 15 (%26.7) şeklindedir. 
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Şekil 6. Tüm olgularda (grup 1) COVID-19 pnömonisinde mortalite için 

hesaplanmış PESI, PSI, DIC ve MELD skorlarının optimal eşik değerleri (AUC 

değerleri 0.802; 0.747; 0.608; 0.677) 

 

Şek. 6a) Grup 1’de PESI skoru için optimal eşik 63 (%94 sensitivite/ %54 spesifite), 

AUC: 0.802 

Şek. 6b) Grup 1’de PSI skoru için optimal eşik 76 (%76 sensitivite/ %65 spesifite), 

AUC: 0.747 

Şek. 6c) Grup 1’de DIC skoru için optimal eşik 2 (%65 sensitivite/ %50 spesifite), 

AUC: 0.608 



23 
 

Şek. 6d) Grup 1’de MELD skoru için optimal eşik 11 (%36 sensitivite/ %92 spesifite), 

AUC: 0.677 

 

Şekil 7. Tüm olgularda (grup 1) PESI, MELD, DIC ve PSI skorları ROC 

eğrilerinin COVID-19 pnömonisi hastalarında mortaliteyi tahmin etme güçlerinin 

karşılaştırılması (p değerleri sırasıyla; a) PESI vs. DIC, p=0.00; b) PESI vs. MELD, 

p=0.012; c) PESI vs. PSI, p=0.078) 

 

 

Grup 2’de mortalite için bulunan optimal eşik değerleri PESI için 63 (sensitivite %94/ 

spesifite %51), DIC için 2 (sensitive %33/ spesifite %72), MELD için 16 (sensitivite %1/ 

spesifite %0,06), PSI için 66 (sensitivite %83/ spesifite %52) olarak hesaplanmıştır. AUC 

değerleri sırasıyla 0.758; 0.517, 0.474 ve 0.726’dır (Şekil 8). PESI skorunun mortaliteyi 

göstermede diğer skorlara göre üstünlüğü gösterilmiştir (PESI vs. MELD, p=0.004; PESI vs. 

DIC, p=0.019; PESI vs. PSI, p=0.549) (Şekil 9). PESI; PSI, DIC ve MELD skorları için cut-off 

üzeri vaka sayıları sırasıyla 86 (%21,5); 65 (%16.25); 114 (28.5) ve 19 (%4,75) şeklinde olup 

mortalite oranları ise sırasıyla 17 (%19,76); 13 (%20); 12 (%10) ve 3 (%15,8) şeklindedir. 
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Şekil 8. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) COVID-19 pnömonisinde 

mortalite için hesaplanmış PESI, DIC, MELD, PSI skorlarının optimal eşik 

değerleri (AUC değerleri 0.758; 0.517, 0.474, 0.726) 

Şek. 8a) Grup 2’de PESI skoru için optimal eşik 63 (%94 sensitivite/ %51 spesifite), 

AUC: 0.758 

Şek. 8b) Grup 2’de DIC skoru için optimal eşik 2 (%33 sensitivite/ %72 spesifite), 

AUC: 0.517 

Şek. 8c) Grup 2’de MELD skoru için optimal eşik 16 (%1 sensitivite/ %0.05 

spesifite), AUC: 0.474 

Şek. 8d) Grup 2’de PSI skoru için optimal eşik 66 (%83 sensitivite/ %52 spesifite), 

AUC: 0.726 
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Şekil 9. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) PESI, MELD, DIC ve PSI skorları 

ROC eğrilerinin COVID-19 pnömonisi hastalarında mortaliteyi tahmin etme 

güçlerinin karşılaştırılması (p değerleri; a) PESI vs. MELD, p=0.004; b) PESI vs. 

DIC, p=0.019; c) PESI vs. PSI, p=0.549) 

  

 

 Grup 2’de pulmoner emboli saptanması için yapılmış olan ROC analizindeki optimal 

eşik değerleri PESI, DIC, MELD, PSI ve radyolojik skor için sırasıyla 78 (sensitivite %79/ 

spesifite %45); 4 (sensitivite %85/ spesifite %54); 7 (sensitivite %40/ spesifite %70); 82 

(sensitivite %67/ spesifite %54) ve 5 (sensitivite %67/ spesifite %70) olarak hesaplanmıştır. 

AUC alanları sırasıyla 0.587, 0.74, 0.54, 0.565 ve 0.661’dir (Şekil 10). Emboliyi tahmin etmede 

bahsi geçen skorların ve radyolojik skorun birbirlerine bir üstünlüğü bulunmamıştır (Şekil 11). 

PESI, PSI, DIC ve MELD skorları için eşik değerinden fazla vaka sayıları sırasıyla 86 (%54,4); 

66 (%41); 114 (%72) ve 19 (%12) olarak hesaplanmıştır. Hesaplanan eşik üzeri bu vaka sayıları 

için emboli saptanma oranları PESI, PSI, DIC ve MELD için sırasıyla 13 (%15,11); 14 (%21,5); 

23 (%20) ve 4 (%21) şeklinde bulunmuştur. 
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Şekil 10. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) COVID-19 pnömonisinde emboli 

için hesaplanmış PESI, DIC, MELD, PSI skorlarının optimal eşik değerleri (AUC 

değerleri 0.758; 0.517, 0.474, 0.726) 

 

Şek. 10a) Grup 2’de PESI skoru için optimal eşik 78 (%79 sensitivite/ %45 spesifite), 

AUC: 0.587 

Şek. 10b) Grup 2’de DIC skoru için optimal eşik 4 (%85 sensitivite/ %54 spesifite), 

AUC: 0.740 

Şek. 10c) Grup 2’de MELD skoru için optimal eşik 7 (%40 sensitivite/ %70 spesifite), 

AUC: 0.540 

Şek. 10d) Grup 2’de PSI skoru için optimal eşik 82 (%67 sensitivite/ %54 spesifite), 

AUC: 0.565 

Şek. 10e) Grup 2’de radyolojik skor için optimal eşik 5 (%67 sensitivite/ %70 

spesifite), AUC: 0.661 
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Şekil 11. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) PESI, MELD, DIC, PSI skorları 

ve radyolojik skorun ROC eğrilerinin COVID-19 pnömonisi hastalarında emboliyi 

tahmin etme güçlerinin karşılaştırılması (p değerleri; a)DIC vs. MELD; p<0.001, 

b)DIC vs. PESI; p=0.059, c)DIC vs. PSI; p=0.018, d)DIC vs. radyolojik skor; p=0.297) 

 

Grup 3’te mortalite için yapılan analizde PESI, DIC, MELD ve PSI skorları için optimal 

eşik değerleri sırasıyla 68 (sensitivite %90/ spesifite %66); 2 (sensitivite %65/ spesifite %64), 

9 (sensitivite %65/ spesifite %85) ve 77 (sensitivite %80/ spesifite %66) olarak hesaplanmıştır. 

AUC değerleri sırasıyla 0.83, 0.683, 0.792 ve 0.771’dir (Şekil 12). PESI skoru mortaliteyi 

öngörmede DIC skoruna üstün bulunmuştur (PESI vs. DIC, p=0.005) (Şekil 13). PESI, PSI, 

DIC ve MELD için eşik değeri üstü vaka sayıları sırasıyla 123 (%50); 94 (%39); 95 (%39) ve 

37 (%15) olarak hesaplanmıştır. Eşik değeri üzerinde mortalite oranları ise PESI, PSI, DIC ve 

MELD için sırasıyla 19 (%15); 16 (%17); 13 (%14) ve 12 (%32) olarak bulunmuştur. 
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Şekil 12. BT anjiyografi çekilmeyen grupta (grup 3) COVID-19 pnömonisinde 

mortalite için hesaplanmış PESI, DIC, MELD, PSI skorlarının optimal eşik 

değerleri (AUC değerleri 0.758; 0.517, 0.474, 0.726) 

 

Şek. 12a) Grup 3’te PESI skoru için optimal eşik 68 (%90 sensitivite/ %66 spesifite), 

AUC: 0.830 

Şek. 12b) Grup 3’te DIC skoru için optimal eşik 2 (%65 sensitivite/ %64 spesifite), 

AUC: 0.683 

Şek. 12c) Grup 3’te MELD skoru için optimal eşik 9 (%65 sensitivite/ %85 spesifite), 

AUC: 0.792 

Şek. 12d) Grup 3’te PSI skoru için optimal eşik 77 (%80 sensitivite/ %66 spesifite), 

AUC: 0.771 
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Şekil 13. BT anjiyografi çekilmeyen grupta (grup 3) PESI, MELD, DIC ve PSI 

skorları ROC eğrilerinin COVID-19 pnömonisi hastalarında mortaliteyi tahmin 

etme güçlerinin karşılaştırılması (p değerleri; a) PESI vs. DIC, p=0.005; b) PESI 

vs. MELD, p=0.484; c) PESI vs. PSI, p=0.069) 

 

 

Grup 1’de univariate analizde mortaliteyi etkilediği bulunan faktörler (p <0.1) 

[ (yaş,komorbidite varlığı, Tocilizumab alımı, yatış günü, prokalsitonin, troponin T, CRP, d-

dimer, DIC, MELD,PSI, PESI, radyolojik skor, ferritin, LDH, trombosit, RDW, PDW, MPV)] 

multivariate analizi yapıldığında Tocilizumab alımı (p=0.001), d-dimer düzeyi (p=0.012), 

radyolojik skor (p=0.001), trombosit düzeyi (p=0.018) ve RDW (p=0.035), PESI skoru 

(p=0.01), MELD skoru (p=0.01) bağımsız faktörler olarak saptandı (Tablo 6) (Şekil 14). 
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Şekil 14. Tüm hastalarda (grup 1) COVID-19 pnömonisi hastalarında ölen ve 

yaşayan hastalar arasındaki skorlamalar 

 

Şek. 14a) Ölenler ve yaşayanlar arasında PSI skorunun kıyaslanması (p<0.001) 

Şek.14b) Ölenler ve yaşayanlar arasında DIC skorunun kıyaslanması (p=0.015) 

Şek.14c) Ölenler ve yaşayanlar arasında PESI skorunun kıyaslanması (p<0.001) 

Şek. 14d) Ölenler ve yaşayanlar arasında MELD skorunun kıyaslanması (p=0.18)
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Tablo 6. Tüm hastalarda (grup 1) ölen ve yaşayan COVID-19 pnömonisi hastaları arasındaki univariate ve multivariate analiz 

aOrtalama + standard sapma olarak verilen sonuçlar, bOrtanca (çeyrek aralıklarla) verilen sonuçlar, *Cut-off değeri üzeri olarak verilenler, PSI, Pneumonia Severity Index; 

PESI, Pulmonary Embolism Severity Index; MELD, The Model for End Stage Liver Disease; DIC, Disseminated Intravascular Coagulation; Crp, C-reaktif protein; LDH, 

laktat dehidrojenaz; RDW, Red blood cell distribution width; PDW, Platelet distribution width; MPV, mean platelet volume; OR, odds ratio

 Ölen grup 

(n=38) 

Yaşayan grup 

(n=362) 

Univariate 

analiz 

   p değeri  

Multivariate analiz 

     p değeri/ OR(95% CI) 

Cinsiyet, Erkek, n, (%) 21 (55) 206 (57) 0.865  

Yaş, yıl 62±11 52+13 <0.001 <0.001     0.937 (0.909-0.967) 

VKİ (kg/m2) a 27.5+5.80 29.3+5.2 0.073 0.184        1 (0.95-1.27) 

Radyolojik skorb 

Komorbidite varlığı, n, (%) 

Tocilizumab alımı, n, (%) 

7.5 (4-15) 

31 (81.5) 

13 (34.2) 

6 (4-9) 

183 (50.5) 

7 (2) 

0.003  

<0.001  

<0.001  

<0.001      0.79 (0.710-0.897) 

0.197        3.11 (0.55-17.43) 

<0.001    13.74 (3.05-61.76) 

Laboratuvar değerleri 

  Pct (ng/mL) b 

  Crp (mg/L) b 

  Troponin-T(ng/mL) b 

  D-dimer (ng/mL) b 

  Fibrinojen (mg/mL)a 

  Ferritin(ng/mL) b 

  LDH (U/L)a 

  Trombosit (10^3/mL)a,b 

  RDW (%) a 

  PDW (fL)a 

  MPV (fL)a 

 

Skorlamalar 

  Yüksek PSI b,*, (%) 

  Yüksek DIC b,*, (%) 

  Yüksek PESI b,*, (%) 

  Yüksek MELD b,*, (%) 

 

0.17 (0.09-9.58) 

126.5 (62-182) 

0.009 (0.006-0.033) 

0.78 (0.37-1.85) 

580+153.87 

477.50 (241-870) 

494.30+227 

211+97.67 

14.48+1.85 

16.35+0.47 

10.15+0.97 

 

  

29 (76) 

25 (65) 

36 (95) 

15 (39) 

 

0.07 (0.05-0.12) 

56.5 (26-106) 

0.005 (0.004-0.009) 

0.51 (0.30-0.81) 

581+146 

383.50 (200-760) 

414.32+167.31 

226.5 (176.5-310.5) 

13.62+1.67 

16.15+0.53 

9.71+1.03 

 

 

130 (36) 

184 (50.8) 

173 (47.8) 

41 (11) 

 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.007  

0.833 

0.309 

0.044  

0.044  

0.003  

0.034  

0.140 

 

 

<0.001  

0.089 

<0.001   

<0.001  

 

0.936      0.940 (0.20-4.22) 

0.186      0.994 (0.98-1) 

0.941      1.590 (0,376408) 

0.010      0.81 (0.70-.095) 

 

 

0.436       1 (0.99-1) 

0.010       1 (1-1) 

0.041       0.73 (0.53-0.98) 

0.329       0.348 (0.04-0.89) 

 

 

 

0.968       0.967 (0.18-5) 

0.386       0.532 (0.12-2.21) 

0.01         0.07 (0.01-0.34) 

0.01         0.25 (0.11-0.56) 
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BT anjiyografisi olan hastalarda (n=158) univariate analizde; hastalık mortalitesini 

etkilediği belirlenen faktörlerden (yaş, radyolojik skor, komorbidite varlığı, Tocilizumab 

kullanımı, prokalsitonin, CRP, troponin T, PSI, PESI) multivariate analiz sonucunda sadece 

Tocilizumab alımı (p=0.003) ve PESI skoru (p=0.019) bağımsız faktör olarak saptandı (Tablo 

7) (Şekil 15). Aynı grupta pulmoner emboli görülmesini etkileyen faktörlerle (radyolojik skor, 

DIC, d-dimer düzeyi) multivariate analiz yapıldığında ise DIC skoru (p=0.034) ve radyolojik 

skor (p=0.023) bağımsız faktörler olarak saptandı (Tablo 8) (Şekil 16). 

 

Şekil 15. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) COVID-19 pnömonisi 

hastalarında ölen ve yaşayan hastalar arasındaki univariate ve 

multivariate analiz 

Şek. 15a) Ölenler ve yaşayanlar arasında PSI skorunun kıyaslanması (p=0.01) 

Şek.15b) Ölenler ve yaşayanlar arasında DIC skorunun kıyaslanması (p=0.802) 

Şek.15c) Ölenler ve yaşayanlar arasında PESI skorunun kıyaslanması (p<0.001) 

Şek.15d) Ölenler ve yaşayanlar arasında MELD skorunun kıyaslanması (p=0.718)
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Tablo 7. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) ölen ve yaşayan COVID-19 pnömonisi hastaları arasındaki univariate ve multivariate 

analiz 

aOrtalama + standard sapma olarak verilen sonuçlar, bOrtanca (çeyrek aralıklarla) verilen sonuçlar, *Cut-off değerinden yüksek olarak verilenler, PSI, Pneumonia Severity 

Index; PESI, Pulmonary Embolism Severity Index; MELD, The Model for End Stage Liver Disease; DIC, Disseminated Intravascular Coagulation; Crp, C-reaktif protein; 

LDH, laktat dehidrojenaz; RDW, Red blood cell distribution width; PDW, Platelet distribution width; MPV, mean platelet volume; OR, odds ratio 

 Ölen grup 

(n=18) 

Yaşayan grup 

(n=140) 

Univariate analiz 

   p değeri 

Multivariate analiz 

     p değeri   OR (95% CI) 

Cinsiyet, Erkek, n, (%) 9 (50) 73 (52) 0.530  

Yaş, yıl a 60+8.35 52.5+13 0.01  0.660    0.997 (0.88-1) 

VKİ (kg/m2) a 28.47+6.24 29.44+5.46 0.542  

Radyolojik skorb 

Komorbidite varlığı, n, (%) 

Tocilizumab alımı, n, (%) 

P. emboli varlığı, n, (%) 

14.5 (5-18.5) 

16 (88) 

 6 (33) 

 2 (11) 

6 (4-10) 

71 (50) 

1 (0.7) 

22 (15) 

0.007  

0.002  

<0.001  

0.461 

0.811   1 (0.91-1.12) 

0.33     2.57 (0.38-17.48) 

0.003   43.28 (3.569-525.07) 

 

Laboratuvar değerleri 

 

Pct (ng/mL) b 

Crp (mg/L) b 

Troponin-T (ng/mL) b 

D-dimer (ng/mL) b 

Fibrinojen (mg/mL)a 

Ferritin(ng/mL) b 

LDH (U/L) b,a 

Trombosit (10^3/mL)a,b 

RDW (%) a 

PDW (fL)a 

MPV (fL)a 

 

Skorlamalar 

Yüksek PSI b,*, (%) 

Yüksek DIC b,*, (%) 

Yüksek PESI b,*, (%) 

Yüksek MELD b,*, (%) 

 

 

0.14 (0.09-0.23) 

130.5 (53-179) 

0.008 (0.006-0.023) 

0.78 (0.34-2.47) 

622.44+174.33 

468 (117-1071) 

465 (308.75-669.5) 

249+100.48 

14.31+1.53 

16.30+0.45 

10+0.93 

 

 

13 (72) 

12 (66) 

17 (94) 

3(16) 

 

 

0.07 (0.05-0.12) 

63 (22-112) 

0.006 (0.004-0.009) 

0.77 (0.51-1.41) 

587.62+152.10 

340 (180.25-688.75) 

437+198.40 

236.5 (184-352) 

13.99+2.23 

16.11+0.77 

9.66+1.16 

 

 

52 (37) 

102 (73) 

69 (49) 

16 (11.4) 

 

 

<0.001 

0.018  

0.007  

0.983 

0.490 

0.504 

0.073 

0.515 

0.548 

0.303 

0.196 

 

 

0.005  

0.584 

<0.001 

0.457 

 

 

0.530   0.50 (0.58-4.33) 

0.058   0.99 (0.98-1) 

0.637   0.266 (0.001-65) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.615      0.66 (0.13-3.32) 

 

0.019      0.07 (0.008-0.658) 
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Tablo 8. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) p.emboli saptanan ve saptanmayan COVID-19 pnömonisi hastaları arasındaki 

univariate ve multivariate analiz 

aOrtalama + standard sapma olarak verilen sonuçlar, bOrtanca (çeyrek aralıklarla) verilen sonuçlar, *Cut-off değerinden yüksek olarak verilenler,  PSI, Pneumonia Severity 

Index; PESI, Pulmonary Embolism Severity Index; MELD, The Model for End Stage Liver Disease; DIC, Disseminated Intravascular Coagulation; Crp, C-reaktif protein; 

LDH, laktat dehidrojenaz; RDW, Red blood cell distribution width; PDW, Platelet distribution width; MPV, mean platelet volume; OR, odds ratio

 P.emboli saptanan 

(n=24) 

P.emboli saptanmayan 

(n=134) 

Univariate analiz 

   p değeri  

Multivariate analiz 

     p değeri   OR (95% CI) 

Cinsiyet, Erkek, n, (%) 12 (50) 70 (52) 0.507  

Yaş, yıl a 57.88+15.15 52.68+12.44 0.071 0.305    1 (0.98-1) 

VKİ (kg/m2) a 30.15+5.83 29.15+5.50 0.452  

Radyolojik skorb 

Komorbidite varlığı, n, (%) 

Tocilizumab alımı, n, (%) 

5 (3-9.5) 

12 (50) 

0 

7 (4.75-11) 

75 (56) 

7 (5) 

0.012  

0.659 

0.596 

0.023    0.86 (0.762-0.980) 

Laboratuvar değerleri 

 

Pct (ng/mL) b 

Crp (mg/L) b 

Troponin-T (ng/mL) b 

D-dimer (ng/mL) b 

Fibrinojen (mg/mL)a 

Ferritin(ng/mL) b 

LDH (U/L) a 

Trombosit (10^3/mL)a,b 

RDW (%) a 

PDW (fL)a 

MPV (fL)a 

 

Skorlamalar 

Yüksek PSI b,*, (%) 

Yüksek DIC b,*, (%) 

Yüksek PESI b,*, (%) 

Yüksek MELD b,*, (%) 

 

 

0.08 (0.06-0.14) 

42 (20-148.50) 

0.008 (0.005-0.016) 

2.66 (0.96-5.03) 

608+170.97 

260 (187-536.50) 

398.31+194 

293.33+131.32 

13.61+1.34 

15.84+1.46 

9.61+1.37 

 

 

14 (58) 

23 (96) 

13 (54) 

4(16) 

 

 

0.07 (0.05-0.13) 

65 (23-122.25) 

0.006 (0.004-0.009) 

0.67 (0.46-1.10) 

588.49+151.96 

386 (171.25-742.50) 

456+212.20 

231 (177.75-345.25) 

14.10+2.27 

16.18+0.40 

9.72+1.10 

 

 

51 (38) 

114 (85) 

73 (54) 

15 (11) 

 

 

 

0.330 

0.540 

0.061 

0.011  

0.956 

0.586 

0.104 

0.473 

0.314 

0.269 

0.670 

 

 

0.074 

0.005 

0.575 

0.494 

 

 

 

 

0.913    0.71 (0-277) 

0.151    1.13 (0.95-1.34) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.291      0.56 (0.19-1.63) 

0.004      2.82 (1.35-5.09) 
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Şekil 16. BT anjiyografi çekilen grupta (grup 2) COVID-19 pnömonisi 

hastalarında (n=158) emboli saptanan ve saptanmayanlar arasındaki univariate 

ve multivariate analiz 

 

Şek. 16a) Emboli saptanan ve saptanmayanlar arasında PESI skorunun kıyaslanması 

(p=0.148) 

Şek.16b) Emboli saptanan ve saptanmayanlar arasında DIC skorunun kıyaslanması 

(p<0.001) 

Şek.16c) Emboli saptanan ve saptanmayanlar arasında PSI skorunun kıyaslanması 

(p=0.313) 

Şek.16d) Emboli saptanan ve saptanmayanlar arasında MELD skorunun kıyaslanması 

(p=0.479)
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Grup 3 hastalarının (n=242) univariate analizinde hastalık mortalitesini etkileyen 

değişkenler (yaş, VKİ, komorbidite varlığı, Tocilizumab alımı, prokalsitonin, CRP, troponin T, 

d-dimer, LDH, trombosit sayısı, RDW, PDW, PSI, DIC, PESI, MELD) multivariate analiz 

sonucunda troponin-T (p=0.009), Tocilizumab alımı (p=0.013), PESI skoru (p=0.022), MELD 

skoru (p=0.00) bağımsız faktörler olarak bulundu (Tablo 9) (Şekil 17). 

 

Şekil 17. Grup 3 COVID-19 pnömonisi hastalarında ölen ve yaşayan 

hastalar arasındaki univariate ve multivariate analiz  

 

Şek. 17a) Ölenler ve yaşayanlar arasında PESI skorunun kıyaslanması (p<0.001) 

Şek.17b) Ölenler ve yaşayanlar arasında DIC skorunun kıyaslanması (p=0.002) 

Şek.17c) Ölenler ve yaşayanlar arasında MELD skorunun kıyaslanması (p<0.02) 

Şek. 17d) Ölenler ve yaşayanlar arasında PSI skorunun kıyaslanması (p<0.001)
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Tablo 9. BT anjiyografi çekilmeyen grupta (grup 3) ölen ve yaşayan COVID-19 pnömonisi hastaları arasındaki univariate ve 

multivariate analiz (n:242) 

aOrtalama + standard sapma olarak verilen sonuçlar, bOrtanca (çeyrek aralıklarla) verilen sonuçlar, *Cut-off değerinden yüksek olarak verilenler, PSI, Pneumonia Severity 

Index; PESI, Pulmonary Embolism Severity Index; MELD, The Model for End Stage Liver Disease; DIC, Disseminated Intravascular Coagulation; Crp, C-reaktif protein; 

LDH, laktat dehidrojenaz; RDW, Red blood cell distribution width; PDW, Platelet distribution width; MPV, mean platelet volume; OR, odds ratio

 Ölen grup 

(n=20) 

Yaşayan grup 

(n=222) 

Univariate analiz 

   p değeri  

Multivariate analiz 

     p değeri    OR (95% CI) 

Cinsiyet, Erkek, n, (%) 12 (60) 133 (60) 0.596  

Yaş, yıl a 63+13.21 52+13.43 0.001  0.217     1.08 (0.95-1.23) 

VKİ (kg/m2) a 26.50+5.42 29.31+5.13 0.051 0.492     1 (0.90-1.24) 

Radyolojik skorb 

Komorbidite varlığı, n, (%) 

Tocilizumab alımı, n, (%) 

7 (4-10.75) 

15 (75) 

7 (35) 

5 (4-8) 

112 (50.4) 

6 (2.7) 

0.145 

0.039  

<0.001 

 

0.547     0.4 (0.23-7.3) 

0.013     66.63 (1.49-30) 

Laboratuvar değerleri 

 

Pct (ng/mL) b 

Crp (mg/L) b 

Troponin-T (ng/mL) b 

D-dimer (ng/mL) b 

Fibrinojen (mg/mL)a 

Ferritin(ng/mL) b 

LDH (U/L) a 

Trombosit (10^3/mL)a,b 

RDW (%) a 

PDW (fL)a 

MPV (fL)a 

 

Skorlamalar 

Yüksek PSI b,*, (%) 

Yüksek DIC b,*, (%) 

Yüksek PESI b,*, (%) 

Yüksek MELD b,*, (%) 

 

 

0.30 (0.09-0.60) 

121 (67.5-184) 

0.018 (0.006-0.043) 

0.815 (0.392-1.670) 

542.85+125.47 

477.50 (280-769.75) 

458.73+168 

177.10+83.43 

14.63+2.13 

16.40+0.50 

10.25+1.01 

 

 

16 (80) 

13 (65) 

19 (95) 

12 (60) 

 

 

0.07 (0.05-0.12) 

55 (27-102.25) 

0.005 (0.004-0.009) 

0.405 (0.25-0.58) 

577.50+142.20 

399.50 (216-770.50) 

399.92+143 

221 (174-289) 

13.40+1.15 

16.18+0.38 

9.74+0.95 

 

 

78 (35) 

82 (37) 

104 (47) 

25 (11) 

 

 

0.009  

0.001  

0.054  

0.002  

0.323 

0.432 

0.092  

0.047  

<0.001  

1.20  

0.024 

 

 

<0.001 

0.014 

<0.001 

<0.001 

 

 

0.286     0.358 (0.05-2.36) 

0.711     1 (0.98-1) 

0.009     0.017 (0.00-0.00) 

0.86       0.9 (0.66-1.4) 

 

 

0.41       0.9 (0.9-1.02) 

0.1         1 (1-1) 

0.015     0.515 (0.3-0.87) 

 

0.34       0.58 (0.19-1.7) 

 

 

0.62        0.628 (0.1-3.94) 

0.609      1.5 (0.31-7.17) 

0.022      0.069 (0.07-0.685) 

<0.001    0.107 (0.036-0.314) 
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5.TARTIŞMA 

 COVID-19 pnömonisi ortaya çıktığından beri, dünya yüksek mortalite ve morbiditeye 

sebep olmuştur. Farklı çalışmalar göstermiştir ki COVID-19 pnömonisinde tromboemboliye 

eğilim artmıştır (6,12) ve ölümlerin dikkate değer bir kısmının oranda tromboemboliye bağlı 

olduğu rapor edilmiştir (41,42). COVID-19 pnömonisinde tromboemboli ve tromboemboliye 

bağlı mortalite öngörülebilir mi sorusuyla yola çıkarak planladığımız çalışmada PESI, MELD, 

DIC ve PSI skorlamalarının mortalite ve emboliyi tahmin etmedeki etkinliklerini karşılaştırdık. 

Çalışmamız sonucunda COVID-19 pnömonisi hastalarında mortaliteyi tahmin etmede PESI 

skorunun; pulmoner emboliyi tahmin etmede ise DIC skorunun kullanılabileceğini saptadık. 

31 Aralık 2019'da Çin'in Hubei Eyaleti, Wuhan Şehrinde etiyolojisi bilinmeyen ilk 

pnömoni vakası bildirilmiştir. Etiyolojiyi tanımlamak için, SARS-CoV ve MERS-CoV gibi bir 

dizi olası etiyolojik ajan ekarte edilmiştir. Sonunda geçici olarak 2019-nCoV olarak 

adlandırılan yeni bir koronavirüsün hastalıktan sorumlu patojen olduğu belirlenmiş ve 12 Ocak 

2020’de DSÖ tarafından da ilan edilmiştir (22). COVID-19 enfeksiyonu ARDS tablosu 

oluşturarak morbidite ve mortaliteye yol açmış ve yüksek bir bulaş riski taşıyan bir pandemiye 

neden olmuştur.  Enfeksiyon özellikle komorbitesi olanlarda (hipertansiyon, kalp hastalığı, 

diyabet, malignite, KOAH... vb), erkeklerde, 50 yaş üstü olgularda daha ağır seyretmekte ve 

daha çok hastane yatışı gerektirmektedir (1). Bu konuda yapılan bir çalışmada COVID-19 

pnömonili hastaların %50’sinde ise en az bir kronik hastalık öyküsü görülmüştür (43). 

Çalışmalarda en çok kardiyovasküler hastalık ve diyabeti olan COVID-19 pnömonisi 

hastalarının interne olduğu gösterilmiştir (14,44).  Bizim çalışmamızdaki hastaların %56,75’i 

erkekti; %53,5’inde ise en az bir komorbid hastalık mevcuttu. En çok görülen komorbidite 

hipertansiyondu (%24,3). Çalışmamızda 254 olgu (%63,5) 50 yaş üzeriydi. 

Sars-CoV-2’nin oluşturduğu ve benzer şekilde MERS hastalarında gözlenen yüksek 

serum sitokin ve kemokin seviyeleri, hastaların akciğer dokularındaki ve kanındaki yüksek 

sayıda nötrofil ve monosit ile ilişkilidir; bu hücrelerin akciğer hasarında rol oynayabileceği 

düşünülmektedir. İnterferon-I (IFN-I) veya IFN-ß üretimi, viral enfeksiyonlara karşı önemli bir 

doğal bağışıklık yanıtıdır ve IFN-I, viral enfeksiyonun erken evrelerinde rol oynayan kritik bir 

savunma molekülüdür. SARS-CoV enfeksiyonunun erken evrelerinde IFN'lerin gecikmeli 

salınımı, vücudun antiviral yanıtını engeller. Sonrasında hızla artan sitokinler ve kemokinler; 

nötrofiller ve monositler gibi inflamatuar hücreleri çekerek, inflamatuar hücrelerin akciğer 

dokusunu aşırı infiltrasyonuna ve dolayısıyla akciğer hasarına neden olurlar (45,46). 
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Enflamasyona, IL-1, IL-6, TNF ve IL-8 dahil olmak üzere proinflamatuar sitokinler aracılık 

eder, bu sitokinlerin aşırı salınımıyla sitokin fırtınası tablosu ortaya çıkar (29). COVID-19 

pnömonisi hastalarında sitokin fırtınası sonucu akut enflamasyon belirteçleri CRP, 

prokalsitonin, ferritin, LDH, troponin, d-dimer, fibrinojen düzeyleri artarken trombosit 

düzeylerinin hafif-orta derece azaldığı farklı çalışmalarda gösterilmiştir (46,47). 

Hastalarımızda interferon ve interlökin düzeyleri bakılmamakla birlikte, sitokin fırtınasıyla 

ilişkili olduğu bilinen göstergelerden, prokalsitonin hastaların %69,5’inde, CRP %94’ünde, 

troponin-T %48,75’inde, d-dimer %52’sinde, ferritin %83’ünde, fibrinojen %91,7’sinde ve 

LDH de %46,5’inde artmış olduğu görülmüştür.  

Hastanede yatan COVID-19 hastalarında artmış bir koagülabilite durumu farklı 

çalışmalar tarafından doğrulanmış olup PE insidansı %1,9-8,9 olarak bildirilmiştir (6,48,49). 

COVID-19 pnömonisinde artmış tromboz eğilimini açıklamak için farklı teoriler öne 

sürülmüştür. İlk teoriye göre; şiddetli COVID-19'da görülen hipoksi, yalnızca kan viskozitesini 

artırmakla kalmayıp aynı zamanda hipoksi ile indüklenebilir bir transkripsiyon faktörüne bağlı 

sinyal yolu aracılığıyla trombozu uyarabilir (48,50). Oudkerk ve ark. COVID-19 hastalarında 

gözlenen yüksek d-dimer seviyelerinin sadece sistemik inflamasyona ikincil olmadığını, aynı 

zamanda muhtemelen virüs tarafından tetiklenen hücresel aktivasyon tarafından indüklenen 

gerçek trombotik hastalığı da yansıttığını öne sürmüşlerdir (51).  Bir başka görüşe göreyse; 

endotel disfonksiyonu, von Willebrand faktör (vWF) artışı, Toll benzeri reseptör aktivasyonu 

ve doku faktörü yolu aktivasyonu; kompleman aktivasyonu ve sitokin salınımı aracılığıyla 

proinflamatuar ve prokoagülan etkiye sebep olarak koagülasyon kaskadında bozulmalara sebep 

olabilir. Son bir görüşe göreyse proinflamatuar sitokinlerin [IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, granülosit 

koloni uyarıcı faktör, interferon gama kaynaklı protein 10 (IP10), monosit kemotaktik protein-

1 (MCP1), makrofaj inflamatuar protein 1A (MIP1A) ve tümör nekroz faktörü (TNF)] yüksek 

plazma seviyelerinde salınımı (sitokin fırtınası) koagülasyon aktivasyonu ile intravasküler 

mikrotromboz riskini artırır (48,51). Çalışmamızda da literatüre uyumlu olarak BT anjiyografi 

çekilmiş olan grupta pulmoner emboli saptanma oranını %15; tüm grupta ise %6 olarak bulduk.  

COVID-19 pnömonisi yüksek mortalite ile seyreden bir hastalıktır; yapılmış farklı 

çalışmalara göre hastalık mortalitesinin %3-20 arasında değiştiği gösterilmiştir (33). COVID-

19 hastalarındaki yüksek mortalitenin önemli bir kısmının artmış koagülopatiye bağlı pulmoner 

emboli ve sitokin fırtınası sonrası çoklu organ yetmezliğiyle ilişkisi gösterilmiştir (41). Yapılan 

bir çalışma yoğun bakımdaki COVID-19 pnömonisi hastalarındaki venöz tromboemboli 

insidansını %25 olarak göstermiştir, bu hasta grubunun mortalitesi %40 olarak bulunmuştur (6). 
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Başka bir çalışmada hastaneye başvuran COVID-19 pnömonisi hastalarının çoğunluğunda 

(%50) yatışın ilk 24 saatinde venöz tromboemboli saptanmıştır (51). COVID-19 pnömonisi 

hastalarıyla yapılmış başka bir çalışmada hastaların %33’ünün ölüm sebebi direk VTE olarak 

gösterilmiştir (42). Bizim çalışmamızda da mortalite oranı literatüre uyumlu olarak %9,5 olarak 

saptadık. Buna ilaveten yine de literatüre uyumlu olarak emboli saptanan 

hastalarımızın %96’sında, emboli hastane yatışının ilk 24 saati içerisinde saptanmıştır. 

Çalışmamızdaki hastaların tümüne BT anjiyografi çekilmemiş olmakla beraber; emboli 

saptanmış olgularda mortalite yüzdesi yukarıda bahsedilen çalışmadakilerden düşük (%8,3) 

bulunmuştur. Bunun sebebinin, hastalık şiddetine bakılmaksızın pulmoner emboli saptanmış 

hastaların direk servise yatırılarak hızlı tedavi başlanmış olması olabileceğini düşünüyoruz. 

Referans çalışma (51) ve bizim çalışmamız göstermiştir ki, COVID-19 pnömonisi hastalarında 

pulmoner embolinin erken saptanıp tedaviye hızlı başlanması mortalite oranını azaltıcı bir 

etmendir.  

 PSI pratikte toplum kökenli pnömoni (TKP) hastalarının ayaktan mı yoksa hastanede 

yatarak mı tedavi edilmesi gerektiğine karar vermek için kullanılan; hastalığın şiddetini ve 

mortalitesini öngeren bir skordur (32, 52). PSI’nin COVID-19 pnömonisinde mortaliteyi 

öngörmedeki etkisini göstermek için yapılan çalışmaların birinde AUC değeri 0.835 (%84 

sensitivite/ %72 spesifite) (33), başka bir çalışmada ise 0.874 olarak hesaplanmıştır (34). Biz 

de PSI’nin COVID-19 pnömonisindeki mortalite tahmin etme gücünü literatürdekine benzer 

olarak anlamlı bulduk (AUC; 0.747, %76 sensitivite/ %65 spesifite). Buna ilaveten 

çalışmamızda 3 farklı çalışma grubunda da tek değişkenli mortalite analizinde PSI skoru 

anlamlı çıkmış olup, çok değişkenli analizde anlamsız çıkmıştır. Bu durumu, mortaliteyi tek 

değişkenli analizde etkileyen faktörlerin çoklu analizde birbirlerini etkilemesine bağlayabiliriz. 

PSI hesaplarken kullanılan yaş, cinsiyet, kronik hastalık olup olmaması gibi değişkenlerin de 

mortalite analizinde kullanılmasının; çoklu analiz sonucunun anlamsız çıkmasına etki ettiğini 

düşünmekteyiz.   Buradan hareketle PSI skorunun COVID-19 pnömonisinde mortaliteyi tahmin 

etmede kullanılabilir parametrelerden biri olduğunu söyleyebiliriz.  

PESI, akut pulmoner emboli hastalarında 30 günlük mortaliteyi öngören prognostik bir 

skordur. COVID-19 pnömonisi hastalarında da mortaliteyle PESI skoru arasında yapılmış 

çalışmaların birinde hastanede yatan COVID-19 hastalarında PESI skorunun mortaliteyi tahmin 

etmede AUC değeri 0.820 (sensitivite %82/ spesifite %96) olarak hesaplanmıştır (2). Bir diğer 

çalışmada akut pulmoner emboli saptanan COVID-19 pnömonisi hastalarında ise PESI 

skorunun mortaliteyi tahmin için hesaplanan AUC değeri 0.638 olmuştur (53). Biz de bu 
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çalışmalara benzer şekilde PESI skorunun mortaliteyi tahmin etmede anlamlı olduğunu 

gösterdik. Hesapladığımız AUC değeri (optimal eşik 63 için) 0.802 (%94 sensitivite/ %54 

spesifite) idi. Ana grupta ve diğer alt çalışma gruplarımızda da PESI skoru mortaliteyi tahmin 

etmede hem tek değişkenli hem de çok değişkenli analizde anlamlı bulduk. Baktığımız 

skorlamalar içerisinde PESI mortaliteyi saptamada en yüksek AUC değerine sahip skor türü idi.  

Buna ek olarak her ne kadar pulmoner emboli saptanması ile PESI skoru arasında anlamlı bir 

ilişki bulamasak da PESI skorunun pulmoner emboli hastalarında mortaliteyi öngören bir skor 

olması ve BT anjiyografi çekilmemiş grupta PESI skorunun mortaliteyi öngörmede bu kadar 

anlamlı çıkması, acaba bu gruptaki ölümlerin anlamlı bir kısmı tromboemboliye mi bağlıydı 

sorusunu akla getirmiştir. Buna istinaden; PESI skorunun COVID-19 ve benzeri viral pnömoni 

hastalarında hesaplanmasını ve yüksek skorlu hastalarda pulmoner emboliyi erken yakalamak 

adına BT anjiyografi çekilmesini önerebiliriz.   

 MELD skoru, karaciğer transplant adaylarında kullanılan bir skorlama sistemi olup, 

COVID-19 pnömonisi olgularında da çalışılmıştır. Karaciğer hastaları dışında kalp yetmezliği 

hastalarında da prognostik belirteç olarak kullanılmaktadır. Gene MELD skorundan türetilmiş 

olan MELD-XI skorlaması akut pulmoner emboli hastalarında 30 gün içinde mortaliteyi 

öngören bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur (39). Antikoagülan kullanan hastalarda 

uluslararası normalleştirilmiş oranı (INR) içermeyen MELD'in değiştirilmiş bir versiyonu olan 

MELD-XI, çeşitli kardiyovasküler hastalıklar ve kardiyovasküler müdahalelerde sonuçları 

tahmin etmek için kullanılan bir puanlama sistemidir. MELD ile ilgili farklı hasta gruplarında 

çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmalardan birinde YBÜ’deki COVID-19 pnömonisi hastalarında; 

MELD skorunun mortaliteyi tahmin etmede anlamlı olduğu gösterilmiştir. MELD skoru 

18.5’ten yüksek olan hastaların hastane içi mortalite ve YBÜ yatış oranlarının daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir. MELD skoru %99 duyarlılık ve %100 özgüllük ile YBÜ’ye gidişi (AUC 

0.740); hastane içi mortaliteyi ise %99 hassasiyet ve %100 özgüllük (AUC: 0.797) ile 

öngörmüştür (10). Biz de çalışmamızda MELD skorunun mortaliteyi öngörme gücü için 

(optimal eşik 11) AUC değerini (%65 sensitivite/ %85 spesifite) 0.792 olarak hesapladık. 

MELD skoru mortalite için yapılan tek değişkenli ve çok değişkenli analizlerde tüm hasta 

grubunda (grup 1) ve BT anjiyografi çekilmeyen grupta (grup 3) anlamlı bulunmuştur. Buradan 

hareketle MELD skorlamasının COVID-19 pnömonisi hastalarında mortaliteyi öngörmede 

kullanılmasını önerebiliriz. 

DIC skoru esas olarak emboli riskini tahmin etmekte kullanılan bir skordur. Viral 

enfeksiyonlar sepsise ilerleyebilir ve bu da pıhtılaşma sisteminde işlev bozukluklarına neden 
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olabilir. COVID-19 enfeksiyonu, daha kötü bir prognoza yol açan sitokin fırtınası içerebilmesi 

bakımından bilinen viral enfeksiyonlardan ayrılır (30). Yapılan araştırmalar COVID-19 

hastalarında koagülopati ile sitokin fırtınası arasında pozitif bir ilişki olduğunu ortaya 

koymuştur (41). COVID-19 pnömonisi hastalarında DIC skoruyla alakalı bilinen tek çalışma 

(38) olmakla beraber, artmış DIC değerinin COVID-19 pnömonisinde artmış mortalite ve PE 

riskiyle alakalı olduğu gösterilmiştir. Yakın zamanlı bir çalışmada COVID-19 hastalarının 

mortalite ve pulmoner emboli riskinin DIC skoruyla ilişkisi araştırılmış ve DIC skorunun >1 

eşik değeri için (%91 sensitivite) mortaliteyi; yine >1 eşik değeri için %76 sensitivite ile 

pulmoner emboliyi öngörebildiği ortaya konmuştur (38). Biz de çalışmamızda DIC skorunun 

emboli saptanmasıyla anlamlı ilişkisini gösterdik. Eşik değeri 4 için (%85 sensitivite/ %54 

spesifite) AUC değerini 0.740 olarak hesapladık. Tek ve çok değişkenli analizde DIC skoru 

emboliyi saptamada istatistiksel olarak anlamlıydı; buradan hareketle COVID-19 hastalarında 

yatışın ilk 24 saatinde hesaplanan DIC skoru >4 olanlar hastalarda emboliyi dışlama açısından 

BT anjiyografi çekilmesini önerebiliriz. Bununla beraber DIC skorunun mortaliteyle anlamlı 

ilişkisini bulamadık.  Bunun nedeni COVID-19 olgularında mortaliteyi etkileyen çok sayıda 

faktörün olması ve bu faktörlerle (d-dimer gibi) DIC skoru arasındaki ilişkiye bağlanabilir.  

5.1. Limitasyonlar 

Çalışmamızda bazı limitasyonlar mevcuttu. Öncelikle çalışmanın retrospektif dizayn 

edilmiş olması, servis hastalarının bazı tetkiklerine ve demografik verilerine ulaşılamamasına 

sebep olmuş; bu da çalışmaya aldığımız hasta sayısını azaltmıştır. Yatış süresince tüm hastalara 

BT anjiyografi çekilmemiş olduğu için, hesapladığımız pulmoner emboli oranı gerçeği 

yansıtmamış olabilir, bu çalışma prospektif olarak ve daha çok sayıda hasta ile yapılırsa daha 

doğru sonuçları elde etmek mümkün olabilir. Son olarak da hasta bilgilerine sistem üzerinden 

ulaşıldığı için, bazı verilerde eksiklikler olabilir. 

 

6.SONUÇ 

Çalışmamız göstermiştir ki; PESI ve PSI skorları COVID-19 pnömonisinde mortalite 

riskini değerlendirmede kullanılabilir. İkincil olarak, DIC skoru COVID-19 hastalarında 

pulmoner emboli riskini öngörmede anlamlıdır. Son olarak da COVID-19 gibi sitokin 

fırtınasıyla seyredebilen pnömonilerde erken dönemde DIC skorunun hesaplanarak emboli 

açısından riskli hastalarda toraks BT anjiyografi çekilmesinin emboliyi yakalamada ve 

emboliye bağlı gelişebilecek mortaliteyi azaltmada etkili olabileceğini düşünmekteyiz.  
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