
 

 

 

 

T.C. 

CUMHURİYET ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON ANABİLİM DALI 

 

 

GENEL ANESTEZİ İLE SEZARYEN OLMASI GEREKEN SON 12 AY 

İÇİNDE COVİD-19 ENFEKSİYONU GEÇİRİP İYİLEŞMİŞ 

GEBELERDE İNTRAOPERATİF AKCİĞER MEKANİKLERİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

 

 

 

Araş. Gör. Dr. Fatih BALCI 

UZMANLIK TEZİ 

Olarak hazırlanmıştır. 

 

 

 

SİVAS 

2023 

 

 



i 

 

 

 

 

 

 

T.C. 

SİVAS CUMHURİYET ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON ANABİLİM DALI 

 

 

 

GENEL ANESTEZİ İLE SEZARYEN OLMASI GEREKEN SON 12 AY 

İÇİNDE COVİD-19 ENFEKSİYONU GEÇİRİP İYİLEŞMİŞ 

GEBELERDE İNTRAOPERATİF AKCİĞER MEKANİKLERİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

 

 

Araş. Gör. Dr. Fatih BALCI 

UZMANLIK TEZİ 

 

Prof. Dr. Ahmet Cemil İSBİR 

DANIŞMAN ÖĞRETİM ÜYESİ 

 

 

SİVAS 2023 

 

 

 



ii 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tıpta Uzmanlık Tez Yazım Yönergesi, Cumhuriyet Üniversitesi 

Senatosu’nun 20.11.2015 tarih ve 2015/11-04 sayılı kararı ile kabul edilerek 

yürürlüğe girmiştir. Bu tez bu yönetmelik hükümlerine göre yazılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iii 

 

 

ONAY SAYFASI 

 

 Bu tez, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tez Yazım Kurallarına uygun 

olarak hazırlanmış ve jürimiz tarafından Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı’nda 

uzmanlık tezi olarak kabul edilmiştir. 

 
          İmza 

 

 

Üye: Prof. Dr. Sinan GÜRSOY 

 

 

Üye: Prof. Dr. İclal Özdemir KOL 

 

 

Üye: Prof. Dr. Ahmet Cemil İSBİR 

 

 

 Bu tez, ………….tarih ve …..sayılı Yönetim Kurulu Kararı ile belirlenen ve yukarıda 

imzaları bulunan jüri üyeleri tarafından kabul edilmiştir. 

 

 

 

 

…./…./2023 

Prof. Dr. Ahmet ALİM 

Tıp Fakültesi Dekanı 



 iv 

 

TEŞEKKÜR 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon uzmanlığı yolundaki eğitimim süresince, bu bölümden 

donanımlı bir uzman olarak ayrılmamda emeği olan, çalışmalarım boyunca bilgi ve 

tecrübelerini esirgemeyen, bu bölüme geldiğim günden bugüne dek yanımda olup, çalışmamın 

yürütülmesinde yardımlarını esirgemeyen tezimde de danışman hocam Prof. Dr. Ahmet Cemil 

İSBİR’e,  

Uzmanlık eğitimime sayısız katkıları olan bölümümüzün saygıdeğer öğretim üyeleri 

olan değerli hocalarım Prof. Dr. Sinan GÜRSOY’a, Prof. Dr. İclal ÖZDEMİR KOL’a, Prof. 

Dr. Kenan KAYGUSUZ’a, Doç.Dr. Onur Avcı’ya, Dr. Öğretim Üyesi Oğuz GÜNDOĞDU’ya, 

Acısıyla tatlısıyla yıllarca beraber çalıştığım doktor arkadaşlarıma, tekniker 

arkadaşlarıma, yoğun bakım ve ameliyathanede çalışan hemşire ve personel arkadaşlarıma, 

tezimin istatistik olarak değerlendirilmesi konusunda yoğun çalışma şartlarına rağmen değerli 

vakitlerine bana ayıran Sayın Yrd. Doç. Dr. Ziynet ÇINAR‘a ve Yrd. Doç. Dr. Esra 

GÜLTÜRK’e 

Beni yetiştirip, bugünlere gelmemde sonsuz emeği olan üzerimdeki haklarını 

ödeyemeyeceğim, her zaman yanımda olan sevgilerini ve desteklerini hep yanımda hissettiğim, 

ailem oldukları için gurur duyduğum canım aile üyelerimden çok sevdiğim annem Nuran’a, 

babam Asım’a, kardeşim Büşra’ya, ablam Melike’ye, 

ve bu sürecin her anında yanımda olan biricik eşim Hale Betül’e sonsuz teşekkür ederim. 

 

  



 v 

 

ÖZET 

Giriş ve Amaç: Covid-19; daha çok akciğer olmak üzere, yaygın doku hasarı ile 

seyreden sistemik bir hastalıktır. Aktif hastalık döneminde yaygın organ hasarı ile   

seyredebildiği gibi, hastalık sonrası da sekeller bırakarak iyileşmektedir. Bu çalışmada Covid-

19 enfeksiyonu geçirip iyileşmiş hastaların, hastalık sonrası olası akciğer sekellerini; Ppeak, 

Pplato, kompliyans, rezistans ve sürücü basıncı gibi akciğer mekanikleri üzerine etkisini 

araştırarak olası bu değişiklikleri ortaya koymak istedik. Bu çalışmada genel anestezi ile 

sezaryen olması gereken, son 12 ay içinde Covid-19 enfeksiyonu geçirip iyileşmiş gebelerde 

intraoperatif akciğer mekaniklerine ait parametrelerdeki değişimleri saptamak ve elde edilen 

verilerin genel anestezi uygulanacak sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırmalı değerlendirmesini 

sağlamak amaçlanmıştır. 

Gereç̧ ve Yöntem: Etik Kurul ve hastaların onayı alındıktan sonra genel anestezi ile 

sezaryen ameliyatı olacak ASA (American Society of Anesthesiologists) II sınıfında olan 100 

hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar son 1 yıl içinde Covid-19 geçirip iyileşmiş grupta 50 

hasta, Covid-19 geçirmemiş grupta 50 hasta olmak üzere iki gruba ayrıldı. Covid-19 

enfeksiyonu geçireli 8 haftadan az süre geçenler, KOAH, astım, interstisyel akciğer hastalığı 

gibi kronik akciğer hastalığı olanlar, hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, alt veya üst 

solunum yolu enfeksiyonu olanlar, akciğer cerrahisi öyküsü olanlar, tek akciğer olanlar,  beta 

2 agonistler, antikolinerjikler ve teofilin gibi bronkodilatatör ya da inhaler/oral kortikosteroid 

ilaç kullananlar, hemodinamisi stabil olmayan hastalar, tiroid, kardiyovasküler, renal, hepatik 

ve nöropsikiyatrik hastalığı olanlar, damar hastalığı olanlar, çalışma için onamı alınamamış ya 

da çalışmaya katılmayı kabul etmeyenler  çalışma dışı bırakıldı. 

 Hastalar ameliyat masasına alınıp monitörizasyonları sağlandıktan sonra eş zamanlı, 

ortalama kan basınçları (OKB), kalp atım hızları (KAH), ve periferik oksijen satürasyonu 

(SpO2) değerleri preoperatif zamana ve ardından belirlenen diğer zaman aralıklarına kaydedildi. 

Standart anestezi indüksiyonda 4-7mg/kg Tiyopental sodyum ve 0.5mg/kg Roküronyum 

kullanıldı. Endotrakeal entübasyonu takiben %50hava ve %50Oksijen karışımı içinde inhaler 

anestezik ilaç olarak Sevofluran kullanıldı. Mekanik ventilatör ayarları her hasta için 

endotrakeal entübasyonu takiben rutin genel anestezi prosedüründe uygulandığı üzere mekanik 

ventilatör ayarları; tidal volüm 6-8 mL/kg, solunum frekansı 12-16 /dk, PEEP: 5cmH20, taze 

gaz akışı 3-4 L/dk, gaz ayarı %50hava ve %50 oksijen karışımı içinde %1,5–2,5 Sevofluran 

(Sevoflurane® 250 ml) olacak şekilde ayarlandı.  İndüksiyon zamanı, entübasyon sonrası 1., 

5., 10., 20., 30. 40., 50. ve 60.dakikalarda Tepe inspiratuar basıncı (Peak), Plato basıncı (Pplat), 
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Pozitif ekspiryum sonu basıncı (PEEP) değerleri ve yine eş zamanlı Ortalama Kan Basıncı 

(OKB), Kalp Atım Hızı (KAH) ve satürasyon (SpO2) değerleri kaydedildi. Sürücü basıncı(ΔP), 

Statik kompliyans (Cstat), Dinamik kompliyans (Cdyn), Rezistans(R) değerleri ise, monitörden 

elde edilen diğer verilerin aşağıdaki formüller ile hesaplanmasıyla kaydedildi. 

• ΔP = Pplato – PEEP     

• Cstat =VT/ (Pplato-PEEP)   

• Cdyn = VT/(Ppeak-PEEP)   

• Akım Hızı: Tidal Volüm / İnspirasyon süresi  

• Rezistans: (Ppeak-Pplato) / Akım Hızı 

 

Bulgular: Gruplar arasında yaş, ASA, sigara kullanımı açısından istatistiksel olarak fark 

saptanmadı (p>0.05). Covid-19 geçirip iyileşmiş grup ve kontrol grubu arasında belirlenen tüm 

zamanlarda elde edilen Kalp Atım Hızı (KAH), ortalama kan basıncı (OKB), saturasyon 

(SpO2), Tepe inspiratuar basıncı (Peak), Plato basıncı (Pplat), Pozitif ekspiryum sonu basıncı 

(PEEP), Sürücü basıncı(ΔP), Statik kompliyans (Cstat), Dinamik kompliyans (Cdyn), 

Rezistans(R) değerleri arasındaki fark önemsiz bulundu. Gruplara ait farklı zamanlarda elde 

edilen ölçümler, kendi arasında kıyaslandığında her iki gruba ait ortalama kan basıncı 

ölçümleri, operasyonun ilk dakikalarında, ilerleyen zamandaki ölçümlere kıyasla yüksek 

bulunmuş ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(p<0,05). Covid geçiren ve 

geçirmeyen bireylere ait, farklı zamanlarda elde edilen spO2 ölçümlerine bakıldığında; her iki 

grupta da indüksiyon sonrası elde edilen spO2 ölçümlerinin tamamı, indüksiyon öncesindeki 

ölçümlere kıyasla yüksek bulunmuş ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur(p<0,05). Covid geçiren ve geçirmeyen bireylerde değişik zaman aralıklarında 

ölçülen dinamik kompliyans değerleri, ameliyatın ilerleyen zamanlarında, başlangıca göre 

artmış olarak bulundu. Her iki grupta anlamlı farklılık mevcuttu(p<0,05).  

Sonuç̧: Sonuç olarak, Covid-19 enfeksiyonu geçirmiş hasta grubu ile kontrol grubu 

bireylerinin solunum mekanikleri arasında anlamlı bir fark yoktu. Her iki hasta grubunda da, 

farklı zamanlarda ölçülen, spO2, OKB, Cdyn. gibi değerlerdeki farklılıklar ise; laringoskopi, 

endotrakeal entübasyon ve PEEP uygulama gibi genel anesteziye ait rutin uygulamalarla 

birlikte beklenen değişiklikler olarak düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Covid-19, Akciğer mekanikleri, Genel anestezi 
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ABSTRACT 

 

Introduction and Aim: Covid-19 infection is a systemic disease with extensive tissue 

damage, primarily lung involvement. It can progress with widespread organ damage during the 

active disease period, and it heals by leaving sequelae after the disease. In this study, possible 

post-illness pulmonary sequelae of patients who had recovered from Covid-19 infection; We 

wanted to reveal these possible changes by investigating the effect on lung mechanics such as 

Ppeak, Pplato, compliance, resistance and driver pressure. In this study, it was aimed to 

determine the changes in the parameters of intraoperative lung mechanics in pregnant women 

who had to have cesarean section under general anesthesia and who had recovered from Covid-

19 infection in the last 12 months, and to provide a comparative evaluation of the data obtained 

with the healthy control group who will be administered general anesthesia. 

Materials and Methods: After the approval of the Ethics Committee and the patients, 

100 ASA (American Society of Anesthesiologists) II class patients who would undergo 

cesarean section under general anesthesia were included in the study. . The patients were 

divided into two groups, 50 patients in the group who had recovered from Covid-19 in the last 

1 year and 50 patients in the group who did not have Covid-19. Those with less than 8 weeks 

since Covid-19 infection, those with chronic lung diseases such as COPD, asthma, interstitial 

lung disease, those with hypertension, pulmonary hypertension, lower or upper respiratory tract 

infections, those with a history of lung surgery, those with one lung, beta 2 agonists, Those 

using bronchodilator or inhaler/oral corticosteroid drugs such as anticholinergics and 

theophylline, patients with unstable hemodynamics, those with thyroid, cardiovascular, renal, 

hepatic and neuropsychiatric diseases, those with vascular disease, those who could not obtain 

consent for the study or did not accept to participate in the study were excluded from the study. 

After the patients were taken to the operating table and monitored, their mean blood 

pressure (OCP), heart rate (HR), and peripheral oxygen saturation (SpO2) values were recorded 

at the preoperative time and then at other specified time intervals. For standard anesthesia 

induction, 4-7mg/kg Thiopental sodium and 0.5mg/kg Rocuronium were used. Following 

endotracheal intubation, Sevoflurane was used as an inhaler anesthetic in a mixture of 50% air 

and 50% oxygen. Mechanical ventilator settings for each patient as applied in the routine 

general anesthesia procedure following endotracheal intubation; tidal volume 6-8 mL/kg, 

respiratory frequency 12-16 /min, PEEP: 5cmH20, fresh gas flow 3-4 L/min, gas setting 1.5-

2.5% in a mixture of 50% air and 50% oxygen It was adjusted to be sevoflurane (Sevoflurane® 
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250 ml). Induction time, Peak inspiratory pressure (Peak), Plateau pressure (Pplat), Positive 

end-expiratory pressure (PEEP) values at the 1st, 5th, 10th, 20th, 30th, 40th, 50th and 60th 

minutes after intubation, and Mean Blood Pressure (OCP), Heart Rate (HR) and saturation 

(SpO2) values were also recorded simultaneously. Driver pressure (ΔP), Static compliance 

(Cstat), Dynamic compliance (Cdyn), Resistance (R) values were recorded by calculating the 

other data obtained from the monitor with the following formulas. 

• ΔP = Pplato – PEEP     

• Cstat =VT/ (Pplato-PEEP)   

• Cdyn = VT/(Ppeak-PEEP) 

• Flow Rate: Tidal Volume / Inspiratory time  

• Resistance: (Peak-Plato) / Flow Rate 

 

Results: There was no statistical difference between the groups in terms of age, ASA, 

and smoking (p>0.05). Heart Rate (HR), mean blood pressure (OCP), saturation (SpO2), Peak 

inspiratory pressure (Peak), Plateau pressure (Pplat), Positive end-expiratory pressure obtained 

at all times determined between the Covid-19 recovered group and the control group pressure 

(PEEP), Driver pressure(ΔP), Static compliance(Cstat), Dynamic compliance(Cdyn), 

Resistance(R) values were found insignificant. When the measurements obtained at different 

times of the groups were compared among themselves, the mean blood pressure measurements 

of both groups were found to be higher in the first minutes of the operation compared to the 

measurements in the later time, and this difference was found to be statistically significant 

(p<0.05). Considering the spO2 measurements obtained at different times of individuals with 

and without Covid; All of the spO2 measurements obtained after induction in both groups were 

found to be higher compared to the measurements before induction and this difference was 

statistically significant (p<0.05). Dynamic compliance values measured at different time 

intervals in individuals with and without Covid were found to be increased later in the surgery 

compared to the baseline. There was a significant difference in both groups (p<0.05). 

Keywords: Covid-19, Lung mechanics, General anesthesia 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

2019 yılının aralık ayında Çin’de başladığı düşünülen, başlangıç nedeni ve 

lokalizasyonu hala tam olarak belirlenemeyen bir salgın ortaya çıktı. Kısa zamanda salgın 

etkeninin SARS-CoV ile aynı aileden olan bir koronavirüsün neden olduğu tespit edildi. Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) bu hastalığın ismini coronavirus disease 2019 (Covid-19); etken olan 

virüsü ise SARS-Cov-2 olarak belirledi. Salgın hızla tüm dünyaya yayıldı ve DSÖ tarafından 

11 Mart 2020’de pandemi ilan edildi. Günümüzde toplam resmi vaka sayısı 450 milyonu 

geçerken, toplam ölüm sayısı ise 6 milyona ulaşmıştır. 

Covid-19 halen tüm dünyada ciddiyetini korumaya devam etmektedir. Enfekte olan 

bireylerin önemli bir kısmında hastalık asemptomatik ya da hafif-orta üst solunum yolu 

enfeksiyonu bulguları şeklinde görülmekte iken, %15-20’sinde ciddi alt solunum yolu tutulumu 

görülmektedir (1). Hastalarda öksürük, ateş ve nefes darlığının yanı sıra koku ve tat kaybı, 

bulantı, kusma, ishal, dengesizlik-sersemlik, gibi birçok farklı klinik bulgu saptanmıştır. 

Enfekte bireylerin çoğunda hastalık hafif bulgularla ayaktan atlatılır. Hastanede yatan Covid-

19 hastalarının yaklaşık %17 ila %35'i, çoğunlukla hipoksemik solunum yetmezliği nedeniyle 

yoğun bakım ünitesinde tedavi edilmektedir. Yoğun bakım ünitesindeki Covid-19 hastalarının 

%29 ila %91'i invaziv mekanik ventilasyon gerektirir (2). 

Hastalığın hala bilinmeyen birçok etkisi olduğu düşünülmektedir. Bunlardan biri de 

Covid-19 tanısı alıp iyileşmiş hastalarda oluşabilecek akciğer komplikasyonları ve bunları 

öngörecek parametrelerdir. Covid-19 enfeksiyonu ile olan akciğer tutulumu; gelişebilecek 

kalıcı fonksiyonel hasar oluşumu açısından endişe oluşturmaktadır. 

Bu çalışmada; olası akciğer hasarını gösterebilmek için Ppeak, Pplato, kompliyans, 

rezistans ve sürücü basıncı gibi parametreler üzerinde çalışılmıştır. Etkilenen akciğer 

mekaniklerinin bu şekilde ortaya konulması ile elektif cerrahiye alınacak Covid-19 geçirmiş 

hastalarda uygulanabilecek mekanik ventilasyon stratejileri konusunda fikir sahibi olunması 

amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Covid-19 

2.1.1 Virüsün Yapısı 

Nidovirales sınıfı virüsler omurgalıları konak olarak kullanan zarflı RNA virüsleridir. 

Nidovirales sınıfı Tablo 1’de de görüldüğü gibi Roniviridae, Arteriviridae ve Coronaviridae 

virüs ailelerini içermektedirler (3). Coronavirüsler sınıflandırılırken; genom organizasyonları 

ve dizilimindeki benzerlikler, proteinlerinin antijenik özellikleri, replikasyon stratejileri, 

virionlarının yapısal özellikleri, etkiledikleri konaklar, yöneldikleri hücre, patojenik özellikleri, 

yayılma biçimi ve fizikokimyasal özellikleri göz önünde bulundurularak yapılmıştır (4). 

Nidoviralesler arasında gen dizileri, proteinlerin ve virionların yapıları farklılık göstermektedir 

ancak yapısal olan genlerin aralarında benzerlikler de bulunmaktadır. Sonuç olarak; Nidovirales 

sınıfı geniş bir virüs yelpazesi içermektedir (5). 

Coronaviridae’lerin genom büyüklükleri 26 ile 32 kb arasında değişmektedir ve 

Coronaviridae’ler bilinen en büyük RNA virüsleridir (6).  Coronavirüs ve torovirus olmak üzere 

iki türü olan Coronaviridae sınıfndaki virüsler segmentsiz, pozitif polariteye sahip RNA 

virüsleridir (4). Torovirüsler insanlarda ve hayvanlarda daha çok enterik hastalıklara sebep 

olmaktadırlar (7). Ciddi akut solunum yolu yetmezliği sendromu (SARS) salgını sırasında 

yapılan Coronavirüs filogenik tiplendirme çalışmaları sırasında, hayvandan insana, hayvandan 

hayvana ya da  insandan hayvana olmak üzere bu virüs ailesinin sık sık konak değiştirme 

yoluyla karakterize olduğu ortaya konulmuştur(8). 

Koronavirüsler zarflı, tek zincirli, pozitif polariteli, zoonotik RNA virüslerden oluşan 

geniş bir ailedir. Zarf yüzeylerinde glikoproteinden oluşan çubuksu uzantıları vardır. Bu yüzey 

çıkıntılarının taç benzeri görünümünden dolayı Latince ’deki “Corona”, yani “taç̧” anlamından 

yola çıkılarak bu virüslere Coronavirus (taçlı virüs) ismi verilmiştir (9). İnsan, domuz, köpek, 

kedi gibi evcil ve yabani hayvanlarda bulunabilirler. Koronavirüsler, birtakım viral 

özelliklerine göre alfa, beta, delta ve gama koronavirüsler olarak dört gruba ayrılır (10). 

Koronavirüsler solunum sistemi başta olmak üzere, nörolojik, kardiyovasküler ve 

gastrointestinal sistemleri tutarak çeşitli hastalıklara neden olmaktadır (11). Uzun süre multiple 

skleroz ve ensefalit gibi santral sinir sistemi (SSS) hastalıklarının araştırılmasında en çok 

kullanılan koronavirüs türü, beta koronavirüslerdir (12) 

 İnsanlarda en çok hastalık etkeni olan koronavirüsler alfa ve beta cinsi 

koronavirüslerdir. İlkbahar ve kış aylarında üst solunum yolu enfeksiyonlarına neden olan 
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koronavirüslerin %15-30’u “human coronavirus (HCoV)”; OC43, NL63, HKU1, 229E 

virüsleridir (13) 

 

Tablo 1. Coronavirüslerin filogenik ağacı (3) 

 

 

Covid-19 etkeni olan ve SARS-CoV-2 olarak adlandırılan, ilk kez Wuhan Jinyintan 

Hastanesinde üç hastanın bronkoalveolar lavajından izole edilen, yeni bir koronavirüs ortaya 

çıktı ve alışılmadık bir viral pnömoni salgınına neden oldu. Coronavirüslerden olan SARS-

CoV2’nin SARS’tan farklı özellikleri olduğu gibi benzer yanları da bulunmaktadır. SARS-

CoV2 insanı hızlı enfekte edebilen yeni bir beta koronavirüs olarak tanımlanmıştır. (14)  

 

Resim 1. SARS-CoV-2'ye ait elektron mikroskop görüntüsü(15) 
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SARS-CoV-2; SARS-CoV ile %79 ve MERS-CoV ile %50 oranında benzer genom 

dizisine sahiptir(14). Virüs yuvarlaktır, çapı ortalama 60-140 nm uzunluğunda, çevresi 

çıkıntılarla sarılıdır. Koronavirüsün genomu bir RNA virüsüne göre büyük denilebilecek 40 kb 

büyüklüğündedir (16). SARS-CoV-2 virüsüne ait genom diğer koronavirüsler gibi 10 farklı 

ORF (open reading frame) içerir. ORF1a/b; poliprotein/1a ve poliprotein/1ab olmak üzere iki 

poliproteini kodlar. Poliprotein 1a ve 1ab yapısal olmayan proteinlerdendir ve genomik RNA 

üzerinden sentezlenir. Bu iki poliprotein, 16 yapısal olmayan proteine (nsp1-nsp16) dönüşür ve 

bu proteinler viral replikasyon-transkripsiyon kompleksini oluşturur. Nsp1-16, endoplazmik 

retikulumdan köken alan zarları, virüsün çift katmanlı zarflarını oluşturacak olan veziküllere 

dönüştürür. 

 

Şekil 1. SARS-CoV-2 genom organizasyonu ve kodlanan proteinler(17) 

Viral replikasyon ve transkripsiyon bu veziküllerin içinde nsp’lerin oluşturduğu 

replikasyon-transkripsiyon kompleksi ile gerçekleşir. Diğer ORF’ler ise spike (S), envelop (E), 

nükleokapsid (N) ve membran (M) proteinleri gibi dört ana yapısal protein kodlar(18). Ayrıca 

aksesuar proteinler de; ORF3a, ORF6, ORF7a, ORF7b, ORF8 ve ORF10 genlerinden 

kodlanmaktadır(19). SARS-CoV-2’ye ait genom organizasyonu ve kodlanan proteinler Şekil 

1’de gösterilmiştir. Farklı türler içinde bu genlerin büyük çoğunluğunun dizileri aynı kalmakta 

ve bu genlerden eksprese edilen proteinlerin aminoasit dizilimlerinin diğer hücresel proteinler 

arasında anlamlı bir benzerliği bulunmamaktadır (20). 

SARS-CoV-2’ye ait yapılar ve bulundurduğu moleküller şu şekildedir: 

 Zarf (E proteini) 

E (Zarf) proteini küçük miktarlarda bulunmakta olup iyon kanalları olarak görev gö-

rür(17). Virüs toparlanmasında, salınmasında ve viral patogenezde rol oynar(21). C-terminal 

bölgesini zarfın içinde bırakıp membranın üzerine doğru kıvrılır veya membranı kat ederek N 

terminal ucu içeriye doğru uzanacak şekilde zarfa tutunur. E proteininin görevi net olmamakla 
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birlikte, virüs parçalarının bir araya getirilerek  uygun şekilde birleştirilmesi ve virüsün hücre 

dışına çıkması için diğer  proteinler gibi gerekli olduğu tahmin edilmektedir(22) 

Spike (S proteini) 

Virüs yüzeyindeki çıkıntıları oluşturan S (Spike-dikensi) proteini hedef hücre zarına 

bağlanmaktan sorumludur(23). Bu protein zarftan dışa doğru uzanır, taç (corona) benzeri yapı 

oluşturur ve bu yapı virüse adını verir (24). Virüsün konak hücreye girmesi için gerekli en bü-

yük yapılardır (17). Homotrimer bir yapısı olduğu düşünülmektedir ve önemli bir kısmı gliko-

zillenmiştir (glikoprotein). S proteini, konakçı hücrenin ACE2 reseptörünün peptidaz bölge-

sinde bulunan S1 alt birimindeki RBB(reseptör bağlayıcı bölge) ile bağlanır. Aynı bölgede bu-

lunan S2 alt birimi de virüsün konak hücre membranına füzyonunu sağlar. S2 birimi korunmuş 

bir yapıdır. Bu özelliği nedeniyle antiviral tedavide hedef bölge olarak kullanılabileceği düşü-

nülmektedir. Nötralizan antikorların hedeflediği lenfositler ile antijenlerin ana hedefi S proteini 

üzerinde bulunmaktadır(22). 

Membran/matriks (M) proteini 

M (Membran/matriks) proteini, virüsün yapısında bol miktarda bulunur, viriona şekil 

verir ve nükleokapside bağlanır; ayrıca viral partikülün oluşturulması ve tomurcuklanarak 

hücreden ayrılmasında da görevlidir (16). En önemli rolü virüsün proteinlerinin birleştirilme-

sindedir. N-terminal bölgesi zarfın dış yüzüne uzanarak çıkıntı yapar, zarf çevresini üç defa 

dolanır, C-terminal bölgesi ise zarfın içinde kalacak şekilde uzanır(22). 

Nükleokapsid (N) proteini 

Virüsün N (Nükleokapsid) proteini nsp3 proteini aracılığıyla genomu birleştirir. Virion 

içerisinde paketleme, bazı hücre savunma mekanizmalarına karşı virüsü koruma gibi görevlere 

sahiptir(16). Ayrıca virüs RNA’sının etrafını sararak şeklinin korumasında görev alır (17). 

Virüs RNA’sının sentezlenmesinde düzenleyici olarak görev alır ve virüsün 

tomurcuklanmasında membran proteini ile birlikte çalışır. Sitotoksik T hücreleri N proteininde 

belirli kısımları tanıyabilmektedir(24) 

Şekil 2. SARS-CoV-2'nin şematik yapısı(25). Viral yapı öncelikle spike (S), membran (M), 

zarf (E) ve nükleokapsid (N) proteinleri gibi yapısal proteinler tarafından oluşturulur. S, M ve 
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E proteinlerinin tümü, konakçı hücre zarından türetilen bir lipit çift tabakası olan viral zarfa 

gömülüdür. N proteini, virionun çekirdeğine kadar viral RNA ile etkileşime girer(26). 

 

Tüm coronavirüsler, yalnızca enfekte hücrelerin sitoplazmasında gelişir. Golgi öncesi 

endoplazmik retikulumun zarlarından sitoplazmik veziküllere tomurcuklanırlar. Virüs dolu bu 

veziküller daha sonra ekzositik salgı yolu ile ekstrüde edilirler(27). Ortaya çıkan virüs 

partiküllerinin çapı, ince kesitli elektron mikroskobunda 70 ila 80 nm ve negatif boyamada 60 

ila 220 nm'dir. Pleomorfiktirler ve geniş aralıklı, 20 nm uzunluğunda taç yaprağı şeklindeki 

çıkıntılara sahiptirler(22) 

 

Şekil 3. WI-38 hücrelerinde çoğaltılan koronavirüs suşu 229E (22) 

 

 Koronavirüsler konak hücreye tutunmak için konak hücrenin yüzeyinde bulunan bazı 

reseptörleri kullanırlar. MERS-CoV için konakçı hücre reseptörü, ACE2 (anjiyotensin 

dönüştürücü enzim II) ve APN (aminopeptidaz N) gibi solunum yolunda bol miktarda eksprese 

edilen bir ektopeptidaz olan dipeptidil peptidaz 4'tür (DPP-4). (28). Fare hepatit virüsü olan 

OC43 suşu ile ilişkili bir betakoronavirüs, reseptörü olarak karsinoembriyonik antijen ailesinin 

bir üyesini kullanır(29). 229E suşu ve diğer bilinen alfakoronavirüslerin çoğu hücresel reseptör 

olarak aminopeptidaz N’yi kullanır (APN). İlginç bir şekilde, diğer bilinen insan 

alfakoronavirüsü olan NL63, hücresel reseptör olarak SARS-CoV’nin kullandığı reseptör ile 

aynı reseptör olan  anjiyotensin dönüştürücü enzim II’yi (ACE2) kullanır (30). İnsan virüs 

türlerine ait hücre reseptörleri Tablo 2’ te gösterilmiştir. 
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Tablo 2. Bazı insan virüs türlerine ait genel bilgiler (31) 

İnsan 

virüsleri 

türleri 

Cinsi 
Ana hücre 

reseptörü 

İlk 

rapor 

yılı 

Hayvan 

rezervuarı 

Ara 

konakçı 

Neden olduğu 

patoloji 

Tanısal 

test 

HCoV 

OC43 
Beta koronavirüs 

Sialik asit, 

HLA class I 

molecule 

1966 Kemirgen Sığır 
Hafif solunum 

yolu hastalığı 

WB,ELIS

A,RT PCR  

HCoV 

229E 
Alfa koronavirüs 

Human 

amino-

peptidase N 

1967 Yarasa 
Hecin 

devesi 

Hafif solunum 

yolu hastalığı 

WB,ELIS

A,IF,RT 

PCR 

HCoV 

NL63 
Alfa koronavirüs ACE-2 2004 Yarasa Bilinmeyen 

Hafif solunum 

yolu hastalığı 

WB, 

ELISA,IF,

RT-PCR 

HCoV 

HKU1 
Beta koronavirüs Sialik asit 2005 Kemirgen Bilinmeyen 

Hafif solunum 

yolu hastalığı 

WB,ELIS

A,IF, RT-

PCR 

SARS CoV Beta koronavirüs ACE-2 2003 Yarasa 

Pullu 

karınca 

yiyen 

Ağır Akut 

Solunum 

Yetersizliği 

Sendromu (SARS) 

WB,ELIS

A,IF,RT-

PCR 

MERS 

CoV 
Beta koronavirüs DPP-4 2012 Yarasa 

Hecin 

devesi 

Ağır Akut 

Solunum 

Yetersizliği 

Sendromu (SARS) 

WB,ELIS

A,IF,RT-

PCR 

SARS 

CoV-2 
Beta koronavirüs ACE-2 2020 Yarasa 

Pullu 

karınca 

yiyen 

Ağır Akut 

Solunum 

Yetersizliği 

Sendromu 

(SARS)-COVID 

WB,ELIS

A,IF,RT-

PCR 

 

2.1.2 Virüsün Hücre İçine Girişi ve Konak Yanıtı 

SARS-CoV-2; üst solunum yolları aracılığıyla vücuda giriş yaptıktan sonra öncelikli 

hedefi, SARS-CoV ’da olduğu gibi, alt havayolları, alveolar epitel hücreler, vasküler 

endotelyal hücreler ve alveolar makrofajlarda bulunan ACE-2 reseptörleridir(32). ACE-2 

reseptörleri insanda ve diğer birçok memelide öncelikle akciğer biyopsilerinde saptanmış olsa 

da, bu reseptörlerin; endotel hücreleri, nöronlar, immün sistem hücreleri, renal tübüler epitel 

hücreleri, bağırsak mukoza hücreleri gibi akciğer dışı birçok organ ve sisteme ait hücrelerde 

de bulunduğu gösterilmiştir(33)(34,35). ACE-2 ekspresyonunun daha az olduğu akciğer dışı 

organlardaki Tip 2 Transmembran Serin Proteaz (TMPRSS2) ekspresyonunun da viral girişe 

yardımcı olduğu düşünülmektedir. 
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Virüsün yaşam döngüsü beş basamakla tamamlanır: bağlanma, penetre olma, 

biyosentez, olgunlaşma ve virüsten salınma şeklindedir. Virüsler konakçı reseptörlerine 

tutunduktan sonra hücreye penetrasyon ile girerler. Virüsün RNA’sına ait içerikler, hücreye 

girdiğinde RNA’nın replikasyonu için çekirdeğe girer. Virüsün mRNA’sı, virüse ait proteinleri 

sentezlemek amacıyla konak hücrenin DNA’sı aracılığıyla sentez yapar, yeni virüslere ait 

partiküller yapılır. Bu faz viral maturasyon olarak adlandırılır ve daha sonra yeni virüsler hücre 

membranından salıverilir(36).   

Koronavirüslerin dört yapısal proteininden olan spike proteinleri koronavirüslerin 

çeşitliliğini ve konak seçimini belirler. Viral yüzeyden uzanan transmembran trimerik 

glikoproteinden yapılıdır ve 2 fonksiyonel alt birimden oluşur: S1 birimi konağın reseptörüne 

tutunurken S2 alt birim virüs ve konakçı hücre membranlarının füzyonunu denetler (36). 

Spike proteini ACE-2’ye tutunur, plazma zarı ile birleşir. S proteini, ACE-2 reseptörüne 

bağlanınca proteolizise uğrar ve bu aşama virüsün yaşam döngüsünde kilit aşamadır (37). 

SARS-CoV virüslerinde durum böyleyken SARS-CoV-2 virüslerinde bu aşamanın gerekliliği 

net değildir. SARS-CoV-2’ye ait S proteininin bağlanma bölgesinin, MERS-CoV’un hücreye 

girişte kullandığı DPP4 reseptörüne bağlandığı bölge ile aynı olduğu da düşünülmektedir(38). 

SARS-CoV-2, hücrenin yüzeyinde bulunan elemanlara yapışması sonrası, viral inklüzyon 

cisimcikleri şeklinde hücre içerisine alınır. Ayrıca klatrin bağımsız ve bağımlı olarak endositoz 

mekanizmaları ile de giriş gösterilmiştir. Virüsün hücreye girişi tamamlanınca, virüsün 

RNA’sı sitoplazmaya bırakılır ve yapısal proteine ve iki poliproteine çevrilir. Hücreye gelen bu 

RNA sitoplazmaya salınır; ardından viral ürünlerin translasyonu ve transkripsiyonu 

gerçekleştirilir ve viral genom kendini kopyalamaya başlar. Sentezlenen yeni zarf 

glikoproteinleri, endoplazmik retikulum (ER) veya golgi'nin zarına yerleştirilir ve 

nükleokapsid; genomik RNA ve nükleokapsid proteininin kombinasyonu ile oluşturulur. Daha 

sonra viral partiküller, endoplazmik retikulum-golgi ara bölmesine (ERGIC) tomurcuklanma 

şeklinde uzanır. Sonunda, içerisinde virüs parçacıkları olan veziküller, içerdikleri virüsleri 

dışarı salabilmek amacıyla plazma zarı ile füzyon yapar (18). 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/genomic-rna
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/genomic-rna
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/polyprotein
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/nucleocapsid-protein
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Resim 2. Hücre kültüründe üreyen SARS-CoV-2 viral izolat: Siyah noktalar şeklinde görülen, 

nükleokapsid boyunca enine kesitlere sahip küresel biçimde koronavirüs partikülleri, onları 

sitoplazmadan ayıran bir zar içinde kümelenmiş şekilde görünmektedir(39). 

  

Covid-19 hastalarının semptomları hafif semptomlar ile multi organ disfonksiyonu 

arasında değişiklik gösterir. Asemptomatik hastalarda dahi tomografi görüntülemelerinde 

akciğer alanlarında buzlu cam görünümleri izlenmiştir (40). SARS-CoV-2’nin tutunduğu 

ACE2 reseptörleri, alveollerdeki akciğer epitel hücrelerinin apikal bölgesinde çok sayıda 

eksprese edilir(41). Virüs buraya gelir ve doku hasarına sebep olur.  Distal havayollarında 

görülen erken akciğer hasarı da bu sebeple olmaktadır(36). Havayollarındaki doğal bağışıklığın 

üç temel komponenti vardır: Epitelyal hücreler, dentritik hücreler (DH), alveolar 

makrofajlar(42). Virüslere bağışıklık kazanılana kadar DH ve makrofajlar virüslere karşı doğal 

bağışıklık hücreleri olarak görev yapar. Bu hücreler virüs tarafından enfekte edilmiş hücreleri 

fagosite ederler. DH ve makrofajların antijen sunumu ile T hücre yanıtı oluşturulur(43). Virüs 

içeren apoptotik hücreler; makrofajlar ve dentritik hücreler tarafından fagosite edilince T 

hücrelere, virüse ait antijenler sunulur (36). SARS-CoV, ACE2 reseptöründen başka DC-SIGN 

(dendritic-cell specific intercellular adhesion molecule-3-grabbing nonintegrin) olarak 



 10 

 

adlandırılan reseptör aracılığıyla hem fagositozda görev alan hem de naif T hücrelerine antijen 

sunumunu başlatan DH’de ve DC SIGN-ilişkili protein (DC-SIGNR, LSIGN)’e de 

bağlanabilmektedir(44–46). DC-SIGN (CD209) C tipi bir lektin reseptörüdür. ICAM-3 ve T 

hücrelerde ICAM-2’ye bağlanarak naif T hücrelerinin DC ile etkileşimini düzenleyen bir 

moleküldür. DH ve makrofajlarda bolca bulunur. Antiviral yanıtta CD4+ T helper hücreler ve 

CD8+ T sitotoksik hücreler önemli rol alırlar. CD4+ T hücreler, virüs-spesifik antikor üretimi 

için B hücreleri aktive eder. CD8+ T hücreleri ise virüsle enfekte hücreleri öldürür. (36). Ağır 

seyirli Covid-19 hastalarında lenfopeni görülme sıklığı fazladır ve proinflamatuar sitokinlerde 

artış olmaktadır. Pulmoner immün hasarın şiddetinin, akciğerlerdeki yaygın nötrofil ve 

makrofaj infiltrasyonu ile ilişkili olduğu, buna artan sayıda nötrofil , monosit ve düşük CD8 + ve 

CD4 T  hücre sayısının eşlik ettiği bildirilmiştir. (47). CD8 + T hücreleri her ne kadar virüsü 

öldürebilmekteyse de akciğer hasarına da sebep olmaktadır(48). 

ACE2 reseptörüne tutunan virüs hücre içine alınır. Bundan sonra şiddeti konağın yaşına 

veya bağışıklık sistemine göre değişebilen enflamatuvar yanıt süreci başlar. Enfeksiyon 

öncelikle doğal bağışıklık sistemini etkiler. İinterferon başta olmak üzere sitokinlerin (IFN-α, 

IFN-γ, IL-1β, IL-6, IL-18, vb.) salınmasına neden olmaktadır. Bazı hastalarda, sitokin 

salınımının aşırı olması sitokin fırtınasına neden olur ve hastalarda çoklu organ hasarı 

gelişebilir(36). Sitokin fırtınası yoğun ve kontrolsüz bir sistemik inflamatuar yanıttır. Ağır 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunda çok miktarda proinflamatuar sitokin (IFN-α, IFN-γ, IL-1β, IL6, 

vb.) ve kemokin (CCL2, CCL3, CCL5, vb.) salınımıyla sonuçlanıp, ARDS, çoklu organ 

yetmezliği ve ölüme neden olabilmektedir(49). 

2.1.3 Klinik ve Semptomlar 

 Hastalığın kuluçka süresi ortalama 5-6 gün olmakla birlikte, sağlıklı kişinin hastayla teması 

sonrasında 2-14 gün içerisinde ilk semptomlar görülebilir(40,50). Hastalık temel bulaş yolu 

damlacık yoluyla olup, enfekte olan bireyden konuşma, öksürme, hapşırma ile yayılan 

damlacıkların diğer kişilere göz, ağız, burun mukozasına temas veya inhalasyon yoluyla 

bulaştığı tahmin edilmektedir (40). Enfekte olan kişilerde, üst solunum yolu enfeksiyonu 

bulgularından ağır hastalığa kadar çok çeşitli semptomlar bildirilmiştir. Hastalığın başlangıcında en 

sık görülen semptomlar; ateş, yorgunluk, öksürük, kas ağrıları ve solunum sıkıntısıdır. Daha nadir 

olmakla beraber, boğaz ağrısı, baş ağrısı, burun tıkanıklığı, bulantı-kusma ve ishal gibi semptomlar 

görülmektedir. İlk başvuruda hastaların %43.8’inde ateş tespit edildiği ve hastaneye yatış 

sonrası % 87.9’unda ateş olduğu bildirilmiştir. Ancak, yaşlı veya bağışıklığı baskılanmış 
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kişilerde ateş olmayabilir(40). İlerleyen dönemlerde, ağır hastalık tablosuyla beraber şiddetli 

solunum sıkıntısı, bilinç bulanıklığı gibi semptomlar gelişmektedir. 

 Hastalığın büyük oranda asemptomatik de seyrettiğini gösteren çalışmalar mevcuttur. 215 

kadının tarandığı New York’ta bulunan bir doğum kliniğinde, herhangi bir Covid-19 semptomu 

olmayan 210 kadından (%99.5) alınan örneklerin 29’u (%13.7) pozitif olarak tespit edilmiştir. 

Taranan hastalar içinde pozitif hasta sayısı 33 olarak bulunurken bunların 29’unun (%87.9) 

asemptomatik olduğu bildirilmiştir(51). Başka bir çalışmada, hemen hemen tüm yolcu ve 

personelin SARSCoV-2 açısından tarandığı Diamond Princess isimli bir yolcu gemisinde 531 

hastanın 255’inin (%48) testi alınırken asemptomatik olduğu bildirilmiştir(52). Bunların yansıra 

literatürde bildirilen başka çalışmalarda da Covid-19 tanısı konulan hastaların %33-58’inin hiçbir 

klinik bulgu vermeden asemptomatik olarak bu hastalığı geçirdiği görülmüştür(53,54) 

T.C. Sağlık Bakanlığı’nın Covid-19 rehberlerinde gebe olmanın ağır seyirli COVİD-19 

kiniği için ek bir risk oluşturmadığı bildirilmiştir(55). Çocuklarda Covid-19 bulgularının 

yetişkinlere benzer ya da çoğunlukla daha hafif olduğu bildirilmiştir (56). Yaşlılarda ise Covid-

19’a bağlı ölüm oranı 70-79 yaş arası %8 iken 80 yaş üstünde bu oran %14.8 olarak 

bildirilmiştir(57). 

Tablo 3. Covid-19 hastalık belirtileri (58) 

Covid-19 hastalarında görülebilecek belirtiler  

Öksürük  

Ateş yüksekliği  

Miyalji  

Baş ağrısı  

Dispne (başlangıç düzeyine göre yeni veya kötüleşen)  

Boğaz ağrısı  

İshal  

Bulantı-kusma  

Anosmi veya diğer koku anormallikleri  

Ageusia veya diğer tat anormallikleri  

Rinore ve/veya burun tıkanıklığı  

Döküntü/deride sertleşme  

Yorgunluk  

Bilinç bulanıklığı, konfüzyon  

Göğüs ağrısı veya dolgunluk  
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DSÖ semptomları olan hastaları, hastalığın kliniğine göre dört gruba ayırmıştır. Bu sı-

nıflamaya göre;  

• Hafif Şiddetli Hastalık: Hastalığa ait belirtilen semptomların mevcut olduğu ancak 

pnömoni ya da hipoksisi olmayan hastalar olarak tanımlanmıştır.  

• Orta Şiddetli Hastalık: Pnömonisi mevcut olan ve ateş, öksürük, nefes darlığı gibi 

semptomların eşlik ettiği, ancak oda havası oksijen satürasyonu 90’ın üzerinde olan hastalar 

olarak tanımlanmıştır.  

• Ağır Hastalık: Pnömonisi mevcut olan ve ateş, öksürük, nefes darlığı gibi semptom-

ları olan ve solunum sayısının 30/dk üzerinde olması, oda havası satürasyon değerinin 90’ın 

altında olması durumlarından bir veya ikisinin eşlik ettiği hastalar olarak tanımlanmıştır.  

• Kritik Hastalık: Hastalığa bağlı olarak Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS), 

sepsis, septik şok, veya akut tromboz tablosu gelişen hastalar olarak tanımlanmıştır(59) 

Virüsün inokülasyonu ile mukoza hasarı ve/veya vaskülit nedeniyle tromboembolik pro-

çeslerle ilişkili olarak kardiyovasküler (MI, myokardit, perikardit), sindirim (anosmi, ishal, is-

kemik kolit, hepatit, tiroidit), santral sinir sistemi (ensefalit, inme, SVO), üriner (akut böbrek 

yetmezliği), ürogenital (östrojen, testesteron hormon düzey dengesizlikleri) gibi değişik sistem-

lerde çeşitli bulgular ve komplikasyonlar görülebilmektedir(60). Venöz hiperkoagulabiliteye 

meyil artmıştır(61). Bütün bu belirtilerin bir ya da birkaçı  hafif semptomlular, orta/ağır olgular 

ve kritik olgular şeklinde seyredebildiği gibi asemptomatik de olabilmektedir(62). Çocuklarda 

da multisistemik enflamatuvar sendrom (MIS-C) olarak adlandırılan Kawasaki Sendromuna 

benzeyen ağır bir tabloya neden olabilir(63). Bu sendrom çocuklarda daha sık görülmekle bir-

likte, yetişkinlerde görülebilir (MIS-A). Erişkinlerde hastalığın uzun sürmesi durumunda ayı-

rıcı tanılarında ateş, döküntü, konjonktivit, lenfadenopati, gastrointestinal semptomlar veya baş 

ağrısı gibi bulgular olması halinde bu sendrom da ön tanılarında düşünülmelidir(64) 

 

2.1.4 Covid-19 Enfeksiyonu ve Akciğer Tutulumu 

 

SARS-CoV-2'nin S proteininin reseptör bağlama bölgesi, özellikle konakçı ACE2 re-

septörünü tanır. İnsan reseptörü ACE2'ye bağlanmak için optimize edilmiştir. SARS-CoV-2'ye 

benzer şekilde, SARS-CoV da insan hücrelerine girmek için ACE2 reseptörünü bağlanır. Bağ-

landıktan sonra konakçı serin proteaz TMPRSS2, S proteinini keser ve bu olay viral ve hücresel 

membranların füzyonuyla sonuçlanır. SARS-CoV-2 ve SARS-CoV'nin S proteini neredeyse 
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aynı üç boyutlu yapılara sahiptir ve bu göz önüne alındığında, araştırmacılar SARS-CoV-2' nin 

muhtemelen benzer bir mekanizma kullandığını varsaymaktadır(19,41,65) 

ACE2 reseptörü, akciğerler, kalp, böbrekler ve gastrointestinal sistemdeki tip 2 alveolar 

epitel hücrelerinde ifade edilir. Bununla birlikte, akciğerler, geniş yüzey alanlarından ve alve-

olar epitel tip 2 hücrelerinin görünüşte virüs replikasyonu için bir rezervuar görevi gördüğü için 

SARS-CoV-2’ye karşı özellikle savunmasız görünmektedir. Bir viral enfeksiyon aracılı lokal 

enflamatuvar tepkiden akciğer dokusuna doğrudan zarar verilmesi, Covid-19’ un pulmoner be-

lirtilerinin arkasında önerilen mekanizmalardan birini oluşturmaktadır(41,66). 

 

Covid-19 ile enfekte kişilerde en önemli klinik tanı pnömonidir(67). Tanı ve takipte 

akciğer röntgeni ve bilgisayarlı tomografi (BT)standart olarak kullanılmıştır(68). İlk 4 günde 

%50 oranla akciğer grafisi doğal olabilmektedir. Ayrıca tanı duyarlılığı da düşüktür(68). 

Akciğer grafisinde özellikle konsolide alanlar, yama tarzı buzlu cam görünümleri, her iki 

akciğerde periferal alanlarda, sınırları düzensiz konsolidasyonlar saptanmıştır. Toraks BT ise 

Covid-19 pnömonisinde; enfeksiyonun başlangıcında tanıda klinisyenlere yol göstermiştir. 

Kontrast verilmeden görüntülenen toraks BT, Covid-19 salgını boyunca çok sık 

kullanılmıştır(69).  

Covid-19 pnömonisini sınıflandırmada BT’de, atipik ve tipik olarak değerlendirmeler 

yapılmıştır. Tipik bulgular arasında; periferik konsolidasyonlar, akciğer alt loblarda bilateral 

yerleşimli multiple periferik buzlu cam alanları, interlobüler septal kalınlaşmalar, bronşiyal ve 

vasküler genişlemeler, hava bronkogramları, hava kabarcığı görünümü ve kaldırım taşı paterni 

raporlanmıştır(70). 

 

Resim 3. Covid-19 enfeksiyonunda akciğer tutulumu sonucu bilateral alt loblarda subplevral 

alanlarda retiküler patern(a) ve  sağ orta lopta bronşiyal duvar kalınlaşması(71). 
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Covid-19 hastalığında en sık ölüm sebebi, akciğer tutulumu sonucu gelişen hipoksik 

solunum yetmezliğidir. Oluşan inflamatuar yanıt ile monosit ve nötrofillerin akciğere ulaşması 

sonucu difüz alveolar hasar oluşur(72).Üretilen seröz sıvının artışıyla birlikte, fibrinöz eksudat 

alveollere dolar. Tip-2 alveolar hücreler prolifere olur, alveoler septal kapillerlerde konjesyon ve 

dilatasyon gelişir. Ayrıca bronşiyal lümende mukus tıkaçları oluşur ve interlobuler septal ödem 

gelişir. Pulmoner dokuda fokal hemorajiler ve nekroz gelişir. Bu bulgular organize olabileceği gibi 

fibrozis ile de sonlanabilmektedir. Kritik hasta grubunda surfaktan kaybı sonucu alveollerin kollabe 

olmasıyla gaz değişimi bozulur ve ARDS gelişir(73). 

 Covid ilişkili ARDS (CARDS) gelişiminde önce monositlerden salınan proinflamatuar 

sitokinlerle birlikte pnömositlerin apopitozisi uyarılır. Monositlerden diğer sitokinler 

salınmasıyla kapiller permeabilite artışı olur ve nötrofil göçü başlar. Nötrofiller, alveolokapiller 

membranda harabiyete neden olur. Bunun sonucunda  protein içeriği yüksek interstisyel ve 

alveoler alanda ödem oluşur(74). CARDS patofizyolojisi, bilinen tipik ARDS’ ye 

benzemektedir. Fakat bakıldığında tipik ARDS ve CARDS arasında birtakım farklılıklar 

vardır(75). Tipik ARDS için Berlin kriterleri tanımlanmıştır. Bu kriterler ile tanımlanan klasik 

ARDS tanı kriterlerinde ARDS’nin başlangıç zamanı, son bir hafta içerisinde yeni gelişen veya 

daha ağırlaşan solunum sıkıntısı şeklinde belirtilmektedir(76). Buna karşın Covid-19 

hastalarında ARDS’nin daha ileri dönemlerde başladığı bilinmektedir. Çin’de yapılan bir 

literatür çalışmasında 191 ARDS hastasının, ARDS başlama zamanı ortalama 12 gün olarak 

belirtilmiştir(77) 
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Tablo 4. ARDS Berlin tanı kriterleri (76) 

1. Akut başlangıç: Semptomların başlangıcı, kötüleşmesi ya da risk faktörünün fark edildiği andan 

itibaren ilk yedi gün 

2. Radyolojik olarak bilateral yaygın infiltrasyonlar: Efüzyon, atelektazi, nodul ya da kitle ile 

uyumlu olmayan infiltrasyonlar ARDS ile uyumlu olabilir 

3. Klinik tablonun kalp yetmezliği ya da sıvı yükü varlığı ile açıklanamaması: İdeal olanı akciğer 

ödemini de radyolojik olarak ayırabilmektir, ancak günlük pratikte objektif olarak ayır edilebilmesi 

güçtür. Bu nedenle genellikle tomografi, ekokardiyografi gibi destekleyici testlere gerek duyulur. Son 

yıllarda olguların yaklaşık üçte birinde kalp yetmezliği ve volüm yükünün ARDS’ye eşlik ettiği kabul 

görmektedir 

4. Hipoksemi: Diğer kriterlerle beraber PaO2 /FiO2 ≤ 300 olması. 

ARDS Şiddeti:  

PEEP ≥ 5 cmH2 O iken; 300 ≥ PaO2 /FiO2 > 200 Hafif ARDS  

PEEP ≥ 5 cmH2 O iken; 200 ≥ PaO2 /FiO2 > 100 Orta ARDS  

PEEP ≥ 5 cmH2 O iken; PaO2 /FiO2 ≤ 100 Ağır ARDS 

 

Şiddetli SARS CoV-2 enfeksiyonundan ölen hastaların otopsi çalışmaları, ARDS ile 

uyumlu yaygın alveoler hasar olduğunu ortaya koyuyor(78,79). Bununla birlikte, klasik ARDS 

ile karşılaştırıldığında, otopsi çalışmaları ayrıca pulmoner kılcal damarlarda daha yüksek 

trombüs yüküne işaret etmektedir. Bu da trombotik ve mikroanjiyopatik vaskülopatinin Covid-

19 ile ilişkili ARDS'de daha büyük bir patojenik rolü olduğunu düşündürmektedir(78,79). 

Ayrıca yapılan araştırmalar, tromboembolizmin Covid-19 hastalarında daha sık meydana 

geldiğini ve daha yüksek mortalite ile ilişkili olduğunu göstermektedir(80,81). 
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Resim 4. Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) patofizyolojisi(82) 

 

Covid-19 nedeni ile ortaya çıkan ARDS’nin (CARDS) bazı özellikleri ile klasik ARDS’den 

farklı olduğunu gösteren başka çalışmalar da mevcuttur(83,84). Pnömoni bulguları ortaya çıktıktan 

sonraki 1-2 haftada CARDS kliniği ortaya çıkar. Özellikle ileri yaş ve birden fazla kronik hastalık 

olma durumu kötü prognoz kriterleri olarak kabul edilir(85). CARDS gelişen hastalarda vasküler 

endotelyal yapıda meydana gelen hasar sonucu multi-organ yetmezliği gelişmekte hatta %74’e 

kadar artan mortalite görülebilmektedir(86). CARDS’yi klasik ARDS’den ayıran en önemli özellik 

hipokseminin ağırlığına rağmen korunmuş olan solunum mekaniğidir(85,87). Akciğer kompliyansı 

klasik ARDS’de oldukça düşük olarak görülürken; CARDS hastalarında kompliyans düşük ya da 

yüksek olarak saptanabilir(83,84). Hastalarda görülen CARDS tipi, “Düşük elastikiyet (Low 

Elastance)” olarak tanımlanan L tipi ve “Yüksek elastikiyet (High elastance)” olarak tanımlanan H 

tipi olmak üzere iki çeşittir(83,84). Özellikle L tipi CARDS görülen hastalarda solunum sıkıntısı 

başladıktan hemen sonra hipoksemiye rağmen akciğer kompliyansları iyi olarak saptanmaktadır. 
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Ancak mevcut tablonun kötüleşmesi ve CARDS’nin ilerlemesiyle birlikte bu hastaların (L tipi) 

klinik tabloları aynı seyredebilir ya da diğer “H tipi” CARDS’ye ilerleyebilirler(88). 

Covid-19 hastalarında gelişen ARDS tablolarında özellikle akciğer kompliyanslarının iyi 

bilinmesi, hastalara uygulanan solunum desteği ve yönetiminde önemli bir faktördür. Hastaların 

solunum çabaları ve inspiryum yapıp yapmadıklarının takibi hem tedavinin etkinliği hem de izlem 

açısından oldukça kritiktir(87). İnspiryum çabası yeterli olan ve hem klinik bulgular hem de 

laboratuvar özellikleri ile orta düzeyde hipoksemi saptanan hastalarda yüksek akımlı nazal kanül 

oksijen tedavisi kullanılması invaziv girişimleri (endotrakeal entübasyon vb.) ve mekanik 

ventilasyon kullanımını azaltabilir(89). Ancak yüksek akımlı nazal kanül oksijen ile tedavi ya da 

non-invaziv tedaviler (BİPAP, CPAP) ile hipoksemisi düzelmeyen, klinik yanıtı olmayan ve 

giderek solunum sıkıntısı artan hastalarda endotrakeal entübasyon geciktirilmemelidir(85,89). 

 

 

Resim 5. Covid-19 enfeksiyonu sonucu orta, şiddetli, ağır akciğer tutulumu (A,B,C) ve 

karakteristik ARDS görünümü(90). 

 

2.1.5 Sitokin Fırtınası (SF)/ Makrofaj Aktivasyon Benzeri Sendrom (MAS) 

Sitokin fırtınası (SF); immün sistem tarafından sekrete edilerek hücreler arası iletişim 

ve etkileşimi sağlayan, molekül ağırlıkları düşük serum proteinlerinin (sitokinler) kontrol dışı 

ve oldukça fazla düzeyde üretilmesi ile birlikte hücrelerin komplike bir şekilde aktivasyonu 

sonucu meydana gelen tablo olarak tanımlanmaktadır(91). Sitokin fırtınasında inflamasyon ilk 

olarak lokal düzeyde başlar; sistemik dolaşım ile tüm vücuda yayılarak ARDS, multi-organ 

yetmezliği ve hiperferritinemiye neden olur(91). NK hücreleri, B lenfositler, dentritik hücreler, 

makrofajlar, nötrofiller, monositler, epitel ve endotel hücrelerinin aktivasyonu gerçekleşir(92). 

Bunun yanı sıra, makrofajların aşırı aktivasyonu ile ortaya çıkan sitokin fırtınası tablosu ise 
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“Makrofaj aktivasyon benzeri sendrom (MAS)” olarak tanımlanmaktadır (Tablo 5). Bu tablo-

nun patogenezi yeterince bilinmemesi ile birlikte makrofaj ve NK hücrelerinin aşırı aktivasyonu 

sonucunda IFN-γ, IL-6, L-1β, IL-18 ve ferritin düzeylerinin oldukça fazla sekresyonu ile SF 

gelişmektedir(93). 

 

Tablo 5. MAS tanı kriterleri (94) 

MAS ile uyumlu moleküler tanı  Doğrulanmış genetik defekt 

(PRF1, UNC13D, STX11, STXBP2, 

Rab27A, SH2D1A, BIRC4, LYST, ITK, 

SLC7A7, XMEN, HPS)  

≥5 bulgunun görülmesi  ▪ Ateş yüksekliği ≥38.5 °C  

▪ Splenomegali  

▪ Sitopeni (en az ikisinin bulunması ge-

rekir)  

▪ Hb >9 gr/dL  

▪ ANS <1000 microL  

▪ Trombosit <100.000 microL  

▪ Hipertrigliseridemi (>265 mg/dL) 

ve/veya Hipofibrinojenemi (fibrinojen 

<150 mg/dL)  

▪ Kemik iliği, dalak, lenf düğümü veya 

karaciğerde hemofagositoz  

▪ NK hücre aktivitesinin olmaması ya da 

düşük olması  

▪ Ferritin >500 ng/mL  

▪ sCD25 (sIL-2 reseptörü) >2400 U/ml 

(>2SD)  

▪ CXCL9 yüksekliği 

 

 Covid-19’un prognozunda sitokin fırtınası oldukça önemli bir etkendir; inflamasyonun 

yansıra, apoptozis sonucunda immün sistemin baskılanmasını da tetiklemektedir(95). Covid-19 

hastasında görülen ateş yüksekliği, takipne, dispne klinik tablolarına yüksek inflamatuar biyo 

belirteçlerinin (IL-6, CRP, ferritin vb.) eşlik etmesi de sitokin fırtınasının karakteristik 
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özellikleridir (62,96) (Tablo 6). Herhangi bir enfeksiyon olması durumunda makrofaj, monosit 

ve dentritik hücrelerin aktivasyonu gerçekleşir ve IL-6’nın da arasında olduğu birçok sitokinin 

salınımı gerçekleşir(97). Yüksek serum IL-6 düzeyleri ile ARDS, solunum yetmezliği ve klinik 

kötüleşme arasında ilişki olduğu görülmüştür. Bununla birlikte, yüksek TNF alfa, CCL2 ve 

CXCL10 düzeyleri ile Covid-19 hastalığının şiddeti arasında korelasyon olduğu da 

bildirilmiştir(62). Bunun yanı sıra, SARS-CoV-2 virüs enfeksiyonu sonucundan makrofaj 

koloni uyarıcı faktör (M-SFF) düzeylerinde de önemli derecede artış olduğu gösterilmiş; bu 

artışın da Covid-19’da akciğer hasarı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir(98). Ayrıca, serum IFN-γ 

düzeylerinin Covid-19 hastalarında yüksek olduğu saptanmıştır; ve bu yüksekliği akciğer hasarı 

ile ilişkili olduğu bildirilmiştir(62,96). Ağır Covid-19 hastalarında gerçekleşen sitokin fırtınası 

sonrasında immün sistem vücuttaki birçok doku ve organlarına karşı savaşmaya başlar. Bu 

savaşın sonucunda multi-organ yetmezliği ve ARDS tablosu gelişirken bazen ölüm 

görülmektedir(99). 

Tablo 6. Sitokin fırtınası sırasında saptanan bulgular ve laboratuvar özellikler (62,96) 

Dirençli ateş yüksekliği (≥38,5°C)  

Akut faz reaktanlarında ciddi yükseklikler (CRP, prokalsitonin, IL-6)  

Ferritin yüksekliği  

Hepatomegali/Splenomegali  

Sitopeni  

Fibrinojen düşüklüğü  

Trigliserit yüksekliği  

AST yüksekliği  

İmmünsupresyon  

Kemik iliğinde hemofagositoz (zorunlu değil)  

 

 

 

Resim 6. Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’nde 

takip ettiğimiz bir Covid-19 hastasına ait BT görüntüleri 
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2.1.6 Covid-19 Enfeksiyonunda Tedavi 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun tedavisi için hali hazırda geliştirilmiş standart terapötik 

ilaç mevcut değildir, ancak çalışmalar devam etmektedir(100). Hastalığın önlenmesi ve kont-

rolü öncelikli olup hastalık geliştiğinde tedavi destekleyici ve semptomatik olup lüzum halinde 

Oksijen tedavisi ve yapay solunum desteğini gerektirir(101). Covid-19 hastalarının yaklaşık % 

80'inde, tıbbi müdahale veya hastaneye yatışı gerektirmeyen hafif bir hastalık olduğu saptan-

mıştır. Hafif Covid-19 geçiren hastaların çoğu (viral pnömoni ve hipokseminin olmaması ola-

rak tanımlanabilir) ayaktan bakım ortamında ya da evde tedavi edilebilmektedir. Orta derecede 

Covid-19 (viral pnömonisi olan ancak hipoksemisi olmayanlar) veya Covid-19'u ağır (dispnesi, 

hipoksemisi veya akciğer tutulumu > % 50 olanlar) geçiren hastalarda, pulmoner hastalık hızla 

ilerleyip klinik tablo ağırlaşabileceğinden, yakın izleme ihtiyaç gereksinim duyulmakta ve has-

taneye yatışı gerekebilmektedir. Tedavide ilk adım bulaşı önleme amacı ile yeterli izolasyon 

sağlamaktır. Semptomatik tedavide genel ilkeler hidrasyonu sağlamak, beslenmeyi sürdürmek, 

ateşi yüksek hastalarda ateş düşürücü tedaviler ve öksürük semptomlarını kontrol altına almak-

tır. Hipoksemisi olan hastalara, nazal pronglar, oksijen maske, Yüksek Akımlı Nazal Oksijen 

veya non-invaziv yöntemle uygulanan oksijen tedavisi kullanılır. Mekanik ventilasyon ve hatta 

ekstra fiziksel membran Oksijen desteğine gerek duyulabilir. Eşlik eden ek enfeksiyon şüphesi 

durumunda veya kanıtlanmış enfeksiyon varlığında antibiyotikler ve antifungaller gerekebi-

lir(102). 

Dispnesi olan hastalar yüzüstü pozisyonda istirahat etmekten sırt üstü pozisyona kıyasla 

daha fazla fayda görebilmektedirler. Şiddetli nefes darlığı anksiyeteye neden olabileceğinden, 

sağlık personelinin hastaları nefes egzersizleri konusunda bilgilendirmesi, eğitmesi önemli-

dir(103). 

Sahip olduğu diğer ek hastalıklar sebebiyle antikoagülan veya antiplatelet tedavi alan 

hastalar Covid-19 olurlarsa bu ilaçları kullanmaya devam etmesi önerilmektedir. Hastanede 

yatmayıp ayaktan Covid-19 enfeksiyonu geçiren hastalar için, VTE (Venöz Tromboemboli) 

veya arteriyel trombozun önlenmesi için antikoagülan ve antiplatelet tedavinin, hastanın tedavi 

için başka endikasyonları olmasa bile başlatılmaması gerekmektedir. Covid-19 tanılı hastanede 

yatan yetişkinlerin ise profilaktik doz antikoagülasyon alması önerilmektedir. Hastanede yatan 

Covid-19 hastalarında profilaktik antikoagülasyon dozundan daha yüksek antikoagülan kulla-

nımını veya VTE profilaksisi için trombolitiklerin kullanımını lehte veya aleyhte destekleyecek 

şu an için yeterli kanıt bulunmamaktadır (104). 
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Bazı ağır seyreden Covid-19‘lu hastalarda, Multiple Organ Disfonksiyon Sendromuna 

(MODS) sebep olan sistemik bir inflamatuar yanıt sendromu gelişebilmektedir. Artan miktarda 

Oksijen desteğine ihtiyaç duyan hastalarda Kortikosteroidler güçlü anti-inflamatuar etkileri ve 

bu etkinin hiperinflamatuar etkileri önleyebilmesinden/azaltabilmesinden dolayı tedavide kul-

lanılmaktadır. Çin'de Covid-19 tanısıyla takipli 201 hastayla yapılan bir retrospektif çalışma, 

ARDS meydana gelen hastalar için Metilprednizolon ile tedavinin azalmış ölüm riski ile ilişkili 

olduğunu bulmuştur(103). Bazı uzmanlar tarafından Kortikosteroidlerin bir antiviral ilaç olma-

dan kullanıldığında viral klirensi yavaşlatabileceğine dair endişeleri nedeniyle Deksametazon 

monoterapisi önerilmemektedir. Kortikosteroidler, diğer viral solunum yolu enfeksiyonları olan 

hastalarda gecikmiş viral klirens ve/veya daha kötü klinik sonuçlarla ilişkili bulunmuştur. Bazı 

araştırmalar Kortikosteroidlerin SARS-CoV-2 klirensini yavaşlattığını öne sürmektedir ancak 

bugüne kadar elde edilmiş netlik kazanan bir sonuç yoktur. Ağır veya kritik şiddetteki Covid-

19 hastalarında, ampirik geniş spektrumlu antimikrobiyal tedaviyi lehte veya aleyhte destekle-

yecek yeterli kanıt mevcut değildir. Antimikrobiyallere başlanması durumunda, gereksiz anti-

mikrobiyal tedavinin olumsuz sonuçlarını minimuma indirmek için kullanımlarının günlük ola-

rak yeniden değerlendirilmesi önerilmektedir. Bazı uzmanlar, Covid-19 ve orta veya şiddetli 

hipoksemisi olan tüm hastalara bakteriyel pnömoni için ampirik geniş spektrumlu antibiyotik-

leri tedavide rutin olarak kullanmaktadır. Diğer uzmanlar ise antibiyotikleri yalnızca göğüs 

röntgeninde lober infiltrat varlığı, lökositoz, yüksek serum laktat düzeyi, mikrobiyolojik veriler 

veya şok gibi belirli durumlarda kullanmaktadır(105). 

Covid-19 salgınının başlangıcında, etkili bir antiviral bulunamaması ve hastalığın ölüm-

cül seyretmesi nedeniyle, ülkemizde ve başta Avrupa ve ABD olmak üzere diğer ülkelerde bu 

hastalığa karşı antiviral tedavi olarak kullanılan Hidroksiklorokin, Favipiravir, Remdesivir, Lo-

pinavir-Ritonavir gibi ilaçların daha geniş hasta popülasyonlarında randomize kontrollü klinik 

çalışmalarının yayınlanmasıyla tedavi önerileri gözden geçirilerek güncellenmiştir. Yeniden 

konumlandırılan ilaçlardan Hidroksiklorokin ve Lopinavir/Ritonavirle ilgili olarak pandeminin 

daha erken döneminde kullanılan bu ilaçların Covid-19 tedavisinde yeterince etkili olmadıkları 

görülerek kullanılmalarına son verilmiştir(106). Başta ABD ve Avrupa’da kullanılmakta olan 

“Remdesivir” ile ilgili olarak yapılan çalışmalarda da bu ajanın ağır Covid-19 hastalarında be-

lirgin bir yararının olmadığı saptanmış, ancak bu ülkelerde, karşılanmamış antiviral gereksinimi 

sebebiyle Remdesivirin ağır Covid-19 hastalarında kullanımına devam edilmiştir. Favipiravirle 

ilgili daha güçlü kanıtlar sağlayan çalışmaların sonuçları yeni olarak bildirilmiş ve bu sonuçlar 

Favipiravirin Covid-19 tedavisindeki yerinin sorgulanmasına neden olmuştur. Randomize kont-

rollü çalışmalar, Favipiravir kullanımının ayaktan hastaların hastane yatışını veya Covid-19’a 



 22 

 

bağlı ölümü azaltma açısından standart tedaviye karşı bir üstünlük sağlamadığını meydana çı-

karmıştır. Favipiravirle ilgili yapılan bazı klinik araştırmalarda hastaların semptom sürelerini 

azaltabileceği bildirilmiş olduğundan, Favipiravir hekiminin uygun görmesi halinde kullanıla-

bilir. Covid-19’a karşı etkili antiviral bulunması hususunda halen çok fazla sayıda klinik ça-

lışma devam ettiğinden, tedavi rehberinde lüzum halinde tekrar güncellemeler yapılacak-

tır(106). 

IL-6’ya etkili bir monoklonal antikor olan tocilizumab, romatolojik hastalıkların ve si-

tokin salınım sendromunun tedavisinde kullanılmaktadır. SARSCoV-2 ile enfekte olmuş has-

talardan elde edilen veriler, ciddi vakaların ARDS'ye ilerleyen bir sitokin fırtınası ile karakte-

rize olabileceğini göstermiştir. Sitokin fırtınası ve ARDS’ye ilerleyen hastalarda steroidlere ya-

nıt alınamadığı durumlarda antisitokin tedavilerin faydalı olabileceği düşünülmüştür. Bu teda-

viler içinde tocilizumab pek çok ülkenin tedavi kılavuzuna girmiştir. Artmış inflamasyonun 

gösterildiği ağır seyirli olgularda (yüksek IL-6 seviyeleri ve/veya C-reaktif protein, ferritin, D-

dimer artışı) tek veya iki doz olarak uygulanmaktadır. Tocilizumab uygulanması sonrası hasta-

larda ateş ve hipoksemi gibi klinik bulgularda ve ferritin, lenfosit, C-reaktif protein, D-dimer 

gibi laboratuvar değerlerinde iyileşme gözlenmiştir(107) 

Umifenovir, Rusya ve Çin’de influenza A ve B virüslerinin profilaksi ve tedavisinde 

kullanılan geniş spektrumlu bir antiviral ajandır(108). Hepatit B ve C, Ebola, Lassa, HHV-8 ve 

poliovirus gibi birçok virüse karşı in vitro etkilidir. SARS-CoV2’ye karşı da in vitro etkili ol-

duğu gösterilmiştir. Umifenovir, viral tutunmayı engelleyerek virüsün hücre içine girmesini 

engeller (53). Çin’de Covid-19 hastaları ile yapılan bazı çalışmalarda klinik fayda sağladığı ve 

mortaliteyi azalttığına dair veriler elde edilmiştir(108) 

Covid-19 hastalığı için etkin bir antiviral tedavi olmaması ve hastalığın ağır seyrederek 

ölümle sonuçlanabilmesi nedeniyle diğer tedavi seçenekleri gündeme gelmiştir. Bu kapsamda 

pek çok viral hastalığın tedavi ve profilaksisinde kullanılmış olan olan konvalesan plazma te-

davisi acil bir tedavi seçeneği olarak dikkate değerdir. Çin’den toplamda 19 hastanın bulunduğu 

3 vaka serisi bildirilmiştir. 10 hastanın bulunduğu seride nötralizan antikor titresi 1:640 üze-

rinde olan 200 ml plazma tek doz olarak ciddi Covid-19 hastalarına uygulanmış ve 3 gün içinde 

klinik bulgularda, C-reaktif protein ve lenfosit değerlerinde, oksijenasyonda belirgin iyileşme 

gözlenmiştir. Öncesinde viremisi olan 7 hastanın viral yönden negatifleştiği görülmüştür(109). 

Sağlık Bakanlığı’nın rehberinde ise konvalesan plazma, Covid-19 geçirdiği bilinen, nazofarin-

geal sürüntüde PCR negatifliği saptanan ve bu negatiflik sonrası klinik olarak tam iyileşmesinin 

üzerinden en az 14 gün geçmiş olan hastalardan toplanabileceği belirtilmiştir. Hayatı tehdit 
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eden ağır Covid-19 pnömonisi olan erişkin hastalara, hastalığın ilk 14 günü içinde, 200mg im-

mun plazma en az 1 doz, maksimum 3 doz şekilde uygulanmıştır(110). Fakat zamanla yapılan 

çalışmalar konvalesan plazma tedavisine erken başlamanın hastanede kalış süresini azalttığı 

ancak mortalite ve laboratuvar parametreleri üzerine etkisinin olmadığını göstermiştir(111). 

Plazma vericilerinde nötralizan antikor titrelerinin ölçülmesi tedavinin etkinliği için önem taşı-

makla beraber pratikte uygulanması her zaman mümkün olmamaktadır. 

2.1.7 Covid-19 ve Aşı Tedavileri 

 Çinli araştırmacılar tarafından Ocak 2020’de görülen pnömoni olgularından virüsün 

genomu izole edildi ve tüm bilim dünyasına duyuruldu. Genetik biliminde  son yıllardaki 

gelişmeler de baz alınarak etkin ve güvenilir bir aşı üretebilmek adına global bir üretim 

rekabeti oluşmuştur (112). Aşı geliştirme çalışmalarında sürdürülmesi zorunlu fazlar vardır. 

Covid-19 aşı çalışmalarında bu fazlar birlikte yürütülmüş (Faz 1-2, Faz 2-3 gibi), böylece 

aşının üretim süreci yönünden yarar sağlanmıştır. Covid-19 virüsüne karşı geliştirilmeye 

başlanan aşıların kısa süre içinde kullanılmaya başlanması; bu durum ile açıklanmaktadır. 

(113). 

 Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre geliştirilmekte olan 176 klinik ve 199 preklinik 

olmak üzere 375 farklı aşı mevcuttur(114). Covid-19 için geliştirilen bazı aşı türleri ve 

örnekleri Tablo 7’de gösterilmiştir. Bu aşılardan en çok kullanılanları şunlardır: 

Pfizer/Biontech 

mRNA temelinde üretilen aşıdır. Covid-19 enfeksiyonunda etkinliği %95 olarak 

raporlanmıştır. Aşı, 0,3 ml 3 doz intramuskuler şekilde ve dozlar arası 3’er hafta olacak 

şekilde uygulanmaktadır. Aşı -60 ile -80 ºC’ler arasında muhafaza edilir. Bu ortamın dışında -

15 ile -25 ºC’ler arasında iki hafta bozulmadan kalabilir. Diğer aşılarda olduğu gibi 2 ila 8 

ºC’ler arasında ise 30 gün boyunca muhafaza edilebilir(115). 

 

 

 

 

 



 24 

 

Tablo 7. Covid-19 için geliştirilen aşıların türleri ve örnekler (113) 

Aşı Türü Örnek 

1. İnaktif virüs aşısı Turkovac/Sinovac/CoronaVac, Sinopharm, Bharat 

Biotech 

2. Canlı zayıflatılmış virüs Codegenix, Mehmet Ali Aydınlar University/ 

Acıbadem Labmed Health Services A.S. 

3. Protein alt-ünite Novavax 

4. DNA-temelli Osaka University, Inovıo Pharmaceuticals 

5. RNA-temelli Pfizer/Biontech, Moderna 

6. Replike olan viral vektör Institut Pasteur 

7. Replike olmayan viral vektör AstraZenaca/Oxford, Sputnik V, Johnson & Johnson, 

CanSino Biologics 

Tablo 8.  COVİD-19 için geliştirilen aşıların türleri ve örnekler(113) 

  

SARS-CoV-2 virüsünün spike proteinini kodlayan genetik kodu intramuskuler olarak 

enjekte edilir ve böylece konak tarafından immün yanıt oluşması sağlanır(116). 

Moderna 

Pfizer/Biontech aşısı gibi mRNA temel alınarak üretilmiş aşıdır. Aşı 0,5 ml dozlar 

şeklindedir. Ayda bir olmak üzere iki doz şeklinde uygulanır. Covid-19 enfeksiyonunda 

etkinlik oranı %94 olarak raporlanmıştır. -15 ile -25 ºC arasında saklanmalıdır. Daha sonra 2 

ila 8 ºC’lerde 1 ay muhafaza edilebilir(115). 

 Moderna ile Pfizer/Biontech aşısı viral genomun spike proteini kodlayan kodu ile 

üretilmektedir. İki aşının da immünolojik yanıt oluşturma mekanizması aynı yolla olmaktadır. 

İkisi arasındaki farklılık, genetik dizilimin teknik olarak farklı ve lipid nanopartiküllerin farklı 

olmasıdır (117). 

 AstraZenaca/Oxford 

Oxford Üniversitesi ile AstraZenaca şirketi geliştirmiş ve adını AZD1222 olarak 

belirtmişlerdir. Mart itibariyle Faz 1-2; daha sonra Faz 2/3 ve haziran ayında aşının Faz 3 

çalışması başlamıştır. Aşıya ait araştırma sonuçlarının raporları birtakım dergilerde 

yayımlanmıştır (113). 
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Aşı üretiminde bir şempanze adenavirüsü olan ChAdOx1 virüsü kullanılmıştır. Bu 

virüsün replikasyon yeteneği engellenmiştir. Bu virüs ile SARS-Cov-2’ye ait spike proteininin 

kodlanmasında görev alan DNA kısmı, immün yanıt oluşturmak üzere konak hücrenin içerisine 

taşınmasında aracı olarak kullanılır (113). 

Kullanılan bu adenovirüs zayıflatılmış DNA virüsüdür. İnsana verildiğinde hücreye 

girip genetik kodunu taşıyan materyalini hücrenin sitoplazmasına bırakır. Daha önceden 

replikasyon yeteneği engellenmiş olan virüs, insanlarda herhangi bir hastalığa sebep olmaz. 

Virüsün genetik materyali sitoplazmadan konak hücre nükleusuna gelir. Hücrenin nükleusunda; 

hücrenin normal döngüsü aracılığı ile mRNA transkripsiyonu gerçekleşir. Daha sonra SARS-

CoV2 virüsünün spike proteinini kodlamak üzere üretilmiş bu mRNA sitoplazmaya gelir. 

Hücrenin ribozomları aracılığıyla SARS-CoV2 virüsünün spike proteinleri üretilir. Bu 

proteinler hücre membranında bulundurulur ve virüse karşı immün cevabın verilmesinde etkili 

olur.(118). 

 

Sinovac 

Sinovac aşısını üreten Biotech şirketi, diğer bazı hastalıkların bulaşmasını önlemek 

üzere aşı üretimi yapan ve Çin’de faaliyet gösteren bir şirkettir. Enterovirüslere, domuz gribi, 

mevsimsel grip ve kuş gribi virüslerine, kabakulak ve suçiçeği etkeni olan virüslere, hepatit A 

ve hepatit B virüslerine karşı aşı üretimi yapmaktadır. Covid-19 etkeni olan virüse karşı 

geliştirdikleri ve CoronaVac olarak adlandırılan bu aşı, etken olan virüsün önce laboratuvarda 

üretilmesi, daha sonra bu virüsün inaktifleştirilmesi yöntemiyle üretilmiştir. Bu yöntem 

geleneksel aşıların üretilmesinde kullanılan bir yöntemdir. Bu yöntemde üretilen virüs önce 

besi kültürlerine bırakılır, sonra inaktifleştirilir. Bu yüzden bu aşının üretilmesi diğer aşılara 

göre daha çok zaman almaktadır. (113). Biontech şirketi bu aşıya insan denemeleri yapmak için 

2020 yılının nisan ayında onay aldı.(114,119). Çalışmaya ait sonuçlara 17 Kasım’da bir dergide 

yer verilmiştir (113). 

Sinovac’ın 0, 1, ve 4.aylarda 3 doz uygulanması önerilmektedir(120). Aşı diğer aşılarda 

olduğu gibi buzdolabında korunmaktadır (113). 

Turkovac 

Türkiye Mart 2020’de ilk Covid-19 vakasının görülmesinin ardından kısa süre içinde 

bir aşı geliştirme programı başlattı. yerel SARS-CoV-2 izolatına (hCoV19/Turkey/ERAGEM-

001/2020) ait tam virüs partikülünün ß-propiolakton ile inaktive edilmesiyle hazırlanmış olan 
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alüminyum hidroksit adjuvantlı bir inaktif aşı geliştirilmiştir(121). Pre-klinik çalışmalarda 

güvenliliği ve etkinliği, BALB/c farelerinde yüksek immünojenitesi, transgenik farelerde (K18-

hACE2) öldürücü düzeyde SARSCoV-2 yüklemesine karşı tam koruma ve yaban gelinciği 

modellerinde pozitif güvenlik profili ile kanıtlanmıştır. Turkovac adı verilen bu aşı, Aralık 

2021'de Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu tarafından acil kullanım izni (EUA) aldı(122). 

Yerli Covid-19 aşısı olan Turkovac aşısının ilk dozu ise 26 Aralık 2021’de yapılmıştır(123). 

Turkovac 0, 1, 4 ve 7.aylarda 4 doz olarak, ayrıca Sinovac aşısı olan kişilere hatırlatma dozu 

olarak uygulanmaya başlanmıştır(120) 

2.1.8 Covid-19 Enfeksiyonundan Korunma 

 Covid-19 enfeksiyonunu önlemek için yapılması önerilenler: 

1.Öksürme ve hapşırma esnasında burun ve ağız dirsekle kapatılmalı. Eller su ve 

sabunla sık yıkanmalı. Yemeklerden önce ve sonra, tuvaletten sonra, kalabalık ortamlara girip 

çıktıktan sonra eller yıkanılmalı.  

2. Toplu taşıma araçları olabildiğince az kullanılmalı, kalabalık ortamlarda daha az 

bulunulmalı, havalandırılmayan alanlarda maske takılmalı, yaban hayvanları yenilmemeli. 

3. Bağışıklık sisteminin güçlendirilmesi; Covid-19’un engellenmesi ve zihinsel sağlığı 

korumak adına etkili yöntemlerden biridir. Bunun için ağız sağlığı ve bakımına dikkat 

edilmelidir. Dengeli beslenmeye özen gösterilmeli, aşırı yorgunluktan kaçınılmalı ve egzersiz 

yapmaya önem verilmelidir(124).  

4. Virüslerin etken olduğu hastalıklarla mücadelede en etkin yöntem aşıdır(124). T.C 

Sağlık Bakanlığı tarafından, kullanılması onay alan aşılar ile ulusal aşılama çalışması 

başlatılmış ve binlerce kişi aşılanmıştır. Sağlık Bakanlığı’nın aşılama konusundaki mevcut ya 

da ileride gelecek önerilerine uyulması, hastalıktan korunmak adına önemlidir. 

2.2 Genel Anestezi 

2.2.1 Genel Anestezinin Tarihçesi ve Tanımı 

 

İlk zamanlarda ağrı; cerrahinin doğal bir sonucu olarak kabul edilmiştir. Romalı büyük 

tıp yazarı Celsus “cerrahın içi merhamet dolu olmalı ki, hastasını sağaltmak istesin ve onun 

feryatlarından elini çabuk tutmaya, gereğinden az kesmeye kalkmasın, acı çığlıkları onu sanki 

hiç üzmüyormuş gibi her şeyi gereğince yapsın” diye yazmıştı. Zamanla ağrısız cerrahi girişim 

olanaklarının araştırılması anestezi tarihini de başlatmıştır. Bunun bir ileri aşaması üç büyük 
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boşlukta yani kafa içi, göğüs kafesi içi ve karın içinde ameliyat yapma isteğinin getirdiği anes-

tetik keşiflerdir.  

Anestezi yöntemleri çok eski çağlardan bu yana ağrıyı gidermeye yönelik olarak uygu-

lansa da anesteziyolojinin uzmanlık alanı olarak gelişmesi 19.yy’da olmuştur. Son atmış yılda 

kısa süre içinde belli bir temele oturmuştur. 

Ameliyatın ağrısız yapılabilmesi için tarihte koka yaprağı, haşhaş, alkol gibi yöntemler 

kullanılmıştır. 

Nöromusküler blokörlerin bulunması, ameliyatların kolaylığı açısından büyük bir keşif 

olmuştur. Cerrahi ve anestezi adına her bir buluş diğerini tetiklemiştir. Bu buluşlardan en önem-

lileri kas gevşeticilerin, enjektörün ve mekanik ventilasyon cihazlarının keşfidir (125). 

 Genel anestezi: geçici bilinç kaybı ve refleks aktivitede azalma ile vital fonksiyonlarda 

değişikliğin olmamasıdır. Genel anestezi kortikal merkezlerden başlayıp bazal ganglionlar, se-

rebellum, medulla spinalis ve medüller merkezlerde depresyon sonucu oluşur. Reflekslerin bas-

kılanması, bilinç kaybı ve kas gevşemesi genel anestezinin önemli bileşenleri olup üçü birlikte 

genel anestezi triadını oluşturmaktadır(126).  

2.2.2 Çalışmada Kullanılan Anestezik İlaçlar  

2.2.2.1 İnhaler Anestezikler  

 

Genel anestezi intravenöz ya da inhaler anestezikler ile sağlanmaktadır. Solunum yolu 

ile alınan inhaler gazlar ilk olarak alveollere, alveollerden de kana diffüze olur. Kanla beyne 

ulaşan inhaler gaz, beyinde belli bir seviyeye ulaşınca genel anestezi meydana gelir. 

 Günümüzde kullanımda olan çoğu inhaler anestezik ajan, oda havasında sıvı durumda 

bulunduğundan volatil anestezikler olarak adlandırılır. Şişelerde depolanırlar ve ilacın anestezi 

devresine mutlak konsantrasyonlarda verilmesini sağlayan, özel, ajan-spesifik vaporizatörlerle 

gaz haline çevrilirler. Günümüzde kullanılan volatil anestezik ajanlar ise sevofluran ve izoflu-

ran içerir. Desfluran, saf gaz ve volatil anestezik ajanların karakteristik özelliklerini birlikte 

taşıyan bir inhalasyon anesteziğidir(127). 

 Volatil anesteziklerin nasıl etkisi gösterdiği tam anlamıyla bilinmemektedir. Alınan in-

halasyon ajanı, alveollerden kana geçer, kan ile beyin dokusuna taşınır, beyinde etkisini göste-

rebilecek konsantrasyona gelmesi ile etkisi başlar. Etkinin başlaması sürecini etkileyen basa-

maklar birtakım prensiplere bağlı çalışmaktadır. İlacın etkinliğini belirleyebilmek için bilin-

mesi gereken birtakım tanımlar vardır: İlaçların alınması (uptake), dağılımı (distribüsyon), ve 

atılımı(eliminasyon). 
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 Anestezik ajanın alveolden kana geçmesi alınım (uptake) olarak adlandırılır. Bu işleme 

kadar inspire edilen gaz karışımındaki anestezik yoğunluğu (FI), anestezik maddenin akciğer-

lere ulaştırılmasını sağlayan pulmoner ventilasyon, alveoler anestezik yoğunluğu (FA) önemli 

değişkenlerdir. 

 İnspirasyon havasındaki gaz ajan miktar; solunum devre volümü, taze gaz akımı, anes-

tezi cihazı ve devrenin absorbsiyonuna bağlıdır. Parsiyel basınç ise volatil anestezik ajanının 

alveollerden kana geçmesinde önemli parametrelerden biridir. Bir gazın sıvı hali ile denge du-

rumundaki basınçtır. Anestezik gazın erimesi, gazın alveollerdeki basıncı ile kandaki basıncının 

eşitlenmesine kadar devam eder. 

 Gazın uptake’inde bir diğer etken kan akımıdır. Alveollerden kana difüze olan gaz mik-

tarında kardiyak output kadar pulmoner kan akımımın da etkisi vardır. Düşük kan akımı, az 

alınım demektir. Uptake’i inhalasyon ajanının konsantrasyonu da etkiler. Konsantrasyonun ar-

tırılması, hem inspire edilen gaz konsantrasyonunu (FI) hem de alveoler gaz konsantrasyonu-

nun inspire edilen gaz konsantrasyonuna oranını (FA/FI) artırarak etkili olur. 

 Dağılım arteryal kan ile hedef dokulara inhalasyon ajanın iletilmesidir. Dokularda par-

siyel basınçlarına göre dengelenirler. Damarlanması çok olan dokularda (karaciğer,beyin, 

kalp,endokrin organlar,böbrek,) dokunun kanlanması fazla, hacim olarak küçük olduğundan 

anestezik ajanlar hızlıca alırlar. Damardan fakir grupta ise (diş,saç,bağlar,kemik…) tam tersi 

durum söz konusu olduğundan alınan ajan miktarı az olmaktadır. 

 İnhalasyon ajanlarının atılımında en önemli yol alveollerdir. Genel anestezi altındaki 

hastanın uyanması, beyin dokusundan anestezik ajanın konsantrasyonunun azalması ile olur. 

Anestezik ajanın konsantrasyonunun azalmasında dokunun kanlanması, anestezik gazın çözü-

nürlüğü ve solunumsal parametreler etkilidir. Aynı parametreler anestezi indüksiyonunda da 

etkili olmaktadır (128).   

 Minimum alveolar konsantrasyon (MAK), inhaler anestezik ajanların, hastaların yarı-

sında (%50) cerrahi bir uyarana (kesi) cevaben gerçekleşebilecek tepkinin oluşmamasını sağla-

yan ajanın alveol konsantrasyonudur. Beyin parsiyel basıncını yansıttığı için MAK yararlı bir 

ölçüttür. Anestezik ajanların etkinliklerini değerlendirmede ve bunun yanı sıra deneysel değer-

lendirmeler için de bir standart oluşturur(129) 

MAK’ı azaltan faktörler: 

• Artan yaş 

• Hipotermi 

• Opioidler-benzodiazepinler 

• Antihipertansifler 
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• Akut alkol alımı 

• Alfa-2 agonistler (klonidin) 

• Gebelik 

MAK’ı artıran faktörler 

• Hipertermi 

• Alkol bağımlılığı (kronik alkolizm) 

• MAO inhibitörleri 

MAK’ı değiştirmeyen faktörler: 

• Cinsiyet 

• Anesteziğin metabolizması 

• PaCO2=21-95 mmHg 

• Hiper ve Hipotiroidi(129) 

2.2.2.2 İnhaler Gazların Sistemler Üzerine Etkisi 

Merkezi Sinir Sistemi Üzerine Etkisi: Anestezikler beynin oksijen tüketimi ve metabolik 

hızı azaltıp, beyin perfüzyonunu doza bağlı artırırlar. Serebral metabolik hız azalırken indirekt 

vasokonsrüktif bir etki söz konusudur. İnhalasyon anesteziklerinin direkt oluşturduğu vazodi-

latör etki ile bu indirekt etkinin farkı serebral damarlardaki durumu yansıtır. Yapılan çalışma-

larda düşük inhalasyon dozlarında serebral metabolik hız düşerken serebral kan akımının azal-

ması nöronal aktivite ve metabolizmanın yavaşlaması ile açıklanmıştır. Anestezik gaz daha 

yüksek dozlarda kullanıldığında bu akım-metabolizma eşleşmesi bozulmakta, serebral metabo-

lik hız düşüşünün daha fazla olamayacağı durumda, direkt vazodilatör etki baskın hale gel-

mekte, net sonuç serebral kan akımı artışı olmaktadır(128). 

Sevofluranın, beyin kan akımını ve intrakraniyal basıncı artırmadığı kabul edilir. Epi-

lepsiye neden olabilecek deşarj oluşturmaz ve beyin oksijen tüketiminde azalmaya sebep 

olur(130). Yüksek MAK seviyelerinde beyin otoregülasyonunu bozabilmektedir. Serebrovas-

küler patolojisi olan hastalarda 0,8 MAK sevofluran düzeyinde beyin otoregülasyonunun bo-

zulmadığı bilinmektedir(131). 1,2 MAK sevofluran ile de otoregülasyonun devam ettiğine dair 

çalışmalar da mevcuttur(132).  

Desfluran normotansif ve normokarbik hastada serebral kan akımını ve intrakranial ba-

sıncı arttırır. Hiperventilasyonla artmış bu intrakranial basınç düşürülebilir. Desfluran serebral 

metabolik hızı azaltır. Sistemik hipotansiyon olsa bile serebral metabolizma hızı az olduğundan 

beyin aerobik metabolizmayı devam ettirir.(133) 

Solunum Sistemine Etkileri: İnhalasyon ajanlarının solunum sistemine en önemli etkileri 

tidal volümü azaltarak solunumu baskılamasıdır. Azalan arterioler ventilasyon solunum sayısı 
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artışı ile kompanse edilmeye çalışılır(128). Anestezi indüksiyonu sırasında, volatil anestezikle-

rin inhalasyonu havayolu irritasyonuna neden olabilir ve öksürük, laringospazm, bronkospazma 

neden olabilir(127). 

Sevofluran keskin kokulu değildir. Öksürük ve laringospazma neden olmaz. Çocuk ve 

erişkin hastalarda indüksiyon ajanı olarak kullanılabilir(134). Solunum depresyonu yapar. Tidal 

volümü azaltır. Hipoksi ve hiperkapni gibi durumlarda refleks yanıtı azaltır. Bronkodilatatör 

etkilidir(129) 

Desfluran dozuna bağlı solunum frekansı artmakta, tidal hacim ve dakikadaki ventilas-

yon azalmaktadır(135). Bunun sonucu olarak parsiyel arteriyal karbondioksit basıncı artar. Kar-

bondioksitin artışına karşı gelişecek solunumsal cevabı engeller. Dolayısıyla ventilasyon cevabı 

azalır, intra pulmoner şantların oranı artmaktadır. 

Kardiyovasküler Sisteme Etkileri: İzofluran minimum kardiyak depresyona neden olur.  

Desfluranın ise doz artışıyla birlikte sistemik vasküler dirençte, arteriyel kan basıncında 

düşmeye yol açan bir azalma ile birliktedir. Kalp atım hızında orta dereceli artış olur. Desfluran 

konsantrasyonundaki hızlı artışlar, kardiyovasküler etkileri belirginleştirir(136) 

Sevofluran miyokardın kasılma gücünü hafifçe baskılar. Sistemik vasküler direnci ve 

arteryel basıncı doz artışıyla azaltmaktadır. Fakat bu düşüş desfluran ve sevoflurandaki düşüşe 

göre daha azdır. Kalp atım hızını minimal artırdığı  için, sevofluran anestezisinde, kalp debisi-

nin korunması, desfluran ve izoflurandaki  kadar iyi değildir (129). Sevofluranda, miyokard 

perfüzyonunda azalma olmaz ve koroner çalma sendromuna yol açmaz(137) 

İzofluran doz bağımlı olarak miyokard kontraktilitesini baskılar (138). Ventriküler ileti 

sistemini baskılamaz; bunun sonucu olarak endojen veya ekzojen katekolaminlerin artışıyla mi-

yokardın duyarlılığı çok daha azdır. Potent hipotansif bir ajandır. Sistemik vasküler direnci dü-

şürerek kan basıncının düşmesine neden olur. Koroner arterlerde distalde yaptığı dilatasyon ile 

koroner çalma sendromu tartışılmıştır(128) 

2.2.2.3 İntravenöz Anestezikler  

 Barbitüratlar klinik anesteziyolojide sıklıkla genel anestezi indüksiyonunda intravenöz 

olarak uygulanır. Rektal tiyopental veya daha sıklıkla metoheksital, çocuklarda indüksiyon için 

uygulanmıştır ve intramuskuler (veya oral) pentobarbital geçmişte tüm yaş gruplarında 

premediksyon için sıklıkla kullanılmıştır. 

 Barbitüratlar yağda iyi çözünür. Hastalardaki anestezi süresini redistrübisyonları 

(yeniden dağılımları) belirler. Yağda çözünürlüğünün çok iyi olması hızla beyin tarafından 

alınımından sorumludur. Periferik kompartmana yeniden dağılım-özellikle kas grubu-beyin ve 
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plazma konsantrasyonlarını 20-30 dk.içerisinde tepe düzeyin %10’una düşürür. Bu nedenle 

hastalar 30 saniyede bilinçlerini kaybeder ve 20 dk.içinde uyanırlar. 

 Barbitüratlar esas olarak hepatik oksidasyonla suda çözünen inaktif metabolitlere 

biyolojik dönüşüm geçirir. Proteine yüksek oranda bağlandıkları için glomerüler filtrasyonları 

azdır. Fakat yüksek yağda çözünürlük renal tübüler reabsorbsiyonu artırma eğilimi yaratır. 

Metoheksital ise vücuttan feçesle atılır(129). 

Tiyopental 

En sık kullanılan barbitüratlardandır. Beyin sapındaki retiküler aktive edici sistemi in-

hibe ederler. GABA-A reseptörlerinin aktivitesini artırarak ilgili klor iyon kanallarının açık 

kalma süresini uzattıklarına inanılmaktadır. İntrakranial basıncı, beyin kan akımını ve oksijen 

tüketimini azaltırlar. Anestezik etkileri ise ilacın, santral lipofilik beyin dokularından periferik 

yağsız kas kompartmanlarına doğru redistribüsyonu ile sonlanır(127). 

Tiyopentalin minimum indüksiyon dozundaki en önemli iki etken yaş ve vücut ağırlığı-

dır. Yaşlılarda yeniden dağılım daha yavaş olduğu için indüksiyon dozları daha az tutulmalıdır 

(129). İntravenöz bolus indüksiyon dozları tansiyonu düşürür ve kalp atım hızını artırır. Barbi-

türatların indüksiyonda yavaş verilmesi ile gelişebilecek hemodinamik cevaplar azaltılabilir. 

Medüller vazomotor merkezin depresyonu periferik kapasitans venleri dilate edip düşük bir kan 

hacmini taklit ederek kanın periferik göllenmesini artırır. Uygulamayı izleyen taşikardi muhte-

melen santral vagolitik bir etkiye ve kan basıncındaki düşüşe refleks yanıtlara bağlıdır. Kalp 

hızındaki artış ve artmış miyokard kasılma gücü ile kalp debisi korunabilmektedir. Yavaş en-

jeksiyon ve uygun preoperatif hidrasyon hastaların çoğunda bu değişiklikleri hafifletmekte-

dir(129). 

 Barbitüratlar, solunumu baskılayıp, karbondioksit retansiyonuna ve hipoksik duruma 

ventilatuar cevabı baskılarlar. Derin barbitürat sedasyonu sıklıkla üst solunum yolu obstrüksi-

yonuna yol açar; apne çoğunlukla indüksiyon dozunu takiben oluşur. Uyanma sırasında tidal 

volüm ve solunum frekansı barbitürat indüksiyonunu takiben azalır. Barbitüratlar laringoskopi 

ve entübasyona hava yolu refleks yanıtını tam olarak deprese etmezler ve hava yolu enstrüman-

tasyonu brokospazm (astmatik hastalarda) veya yüzeyel anestezili hastalarda laringospazma yol 

açabilir(129). 

 Barbitüratlar beyinde vasokonstrüksiyona neden olarak beyin kan akımını azaltır, int-

rakranial basıncı düşürürler. Bu düşüş, arteriyel kan basıncındaki azalmadan daha fazladır, bu 

nedenle serebral perfüzyon basıncı (SPB) genellikle artar (SPB, serebral arter basıncından se-

rebral venöz basınç veya intrakranial basınçtan hangisi büyük ise onun çıkarılmasına eşittir). 
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Barbitüratlar serebral oksijen tüketiminde daha fazla azalmaya (normalin %50'sine kadar) ne-

den olurlar; bu nedenle serebral kan akımındaki düşüş zararlı değildir.  Barbitüratların oluştur-

duğu santral sinir sistemi depresyonunun derecesi, verilen dozun miktarına göre, minimal se-

datif etkiden  bilincin tamamen kaybolmasına kadar değişebilir(129). 

 Propofol 

 Propofolün genel anestezi oluşturma mekanizması, GABA-A reseptör bağı aracılı inhi-

bitör nörotransmisyonun kolaylaştırılması olabilir. Propofol GABA’nın GABA-A reseptör için 

bağlanma afinitesini allosterik olarak (oynak bir şekilde) arttırır. Bu reseptör, daha önce söz 

edildiği gibi, bir klor kanalıyla eşleşir ve reseptörün aktivasyonu sinir membranının hiperpola-

rizasyonuna yol açar. Propofol (genel anesteziklerin çoğu gibi) birçok iyon kanalı ve reseptöre 

baglanır. Propofol etkinliği spesifik benzodiazepin antagonisti olan flumezalin ile tersine çev-

rilmez(129). 

 Propofol preparatları bakterilerin gelişimini destekleyebilir, bu nedenle hazırlanma ve 

ambalajlama sırasında steril teknikler zorunludur. Propofol ampulün açılmasından sonra 6 saat 

uygulanmalıdır. Sepsis ve ölüm kontamine propofol solüsyonlarına bağlanmıştır.  Propofol ge-

nel anestezi indüksiyonu ve orta-derin sedasyon sağlanmasında kullanım için sadece intravenöz 

uygulamaya uygundur. Propofolün hızlı bir etki başlangıcı vardır. Çok hızı dağılım yarı-ömrü 

(2-8 dk) nedeniyle tek bir bolus dozdan uyanma da hızlıdır. Pek çok araştırmacı propofolden 

derlenmenin metoheksital, tiyopental veya etomidattan daha hızlı olduğuna ve daha az atık et-

kiye eşlik ettiğine inanır. Bu özellik ajanı günübirlik anestezide iyi bir seçenek haline getirmiş-

tir. Karaciğerdeki konjugasyon, böbrek klirensi ile elimine edilen inaktif metabolitler oluşturur. 

Propofolün metabolitleri esas olarak idrarla atılsa da kronik böbrek yetersizliği ana ilacın kli-

rensini etkilemez(129). 

 Propofolün en önemli kardiyovasküler etkisi sistemik vasküler dirençte (sempatik va-

zokonstriktör aktivitenin inhibisyonu), kardiyak kontraktilite ve ön yükteki bir düşüş nedeniyle, 

arteriyel kan basıncında düşmedir. İndüksiyonu izleyen hipotansiyon genellikle, laringoskopi 

ve entübasyona eşlik eden stimülasyonla tersine çevrilir. Propofol nedenli hipotansiyon ile iliş-

kili faktörler yüksek dozlar, hızlı enjeksiyon ve ileri yaştır. Propofol, normal arteriyel baroref-

leksin hipotansiyona yanıtını belirgin derecede bozar.  

Propofol güçlü bir solunum depresanıdır ve genellikle indüksiyon dozlarını takiben ap-

neye yol açar. Subanestezik dozlarda bilinçli sedasyon için kullanıldığında bile, propofol hi-

poksik ventilatuar güdüyü inhibe eder ve hiperkarbiye normal yanıtı baskılar. Sonuç olarak, 

propofolü sedasyon için sadece iyi eğitimli, nitelikli personel uygulamalıdır. Üst hava yolu ref-

lekslerinin tiyopentalinkini aşan propofol-nedenli depresyonu, kas gevşemesinin yapılmadığı 
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durumlarda entübasyon veya laringeal maske yerleştirilmesine olanak verir. Propofol histamin 

salınımına da neden olabilirse de propofol indüksiyonunun astmatik ve astmatik olmayan has-

talardaki wheezing insidansı barbitüratlar ve etomidata göre daha düşüktür. Propofol serebral 

kan akımı ve kafa içi basıncını azaltır. Kafa içi basıncı artmış olan hastalarda propofol, ortalama 

arter basıncını destekleyen tedbirler alınmadığı sürece serebral perfüzyon basıncında önemli bir 

düşüşe (<50 mmHg) neden olabilir(129).  

Propofolün essiz bir özelliği de antiprüritik özelliğidir. Antiemetik etkileri (200 ng/mL 

kan konsantrasyonu gerektirir), ajanın günübirlik anestezide tercih edilmesinin diğer bir nede-

nidir. Epileptik hastalara güvenle uygulanabilir. Propofol intraoküler basıncı düşürür. Uzun sü-

reli propofol infüzyonlarını takiben tolerans gelişmez(129). 

 

2.2.2.4 Opioidler 

 Opioidler santral sinir sistemi ve diğer dokularda yerleşik spesifik reseptörlere bağlanır. 

Dört önemli opioid reseptörü tipi saptanmıştır: mü (μ), kappa (κ), delta (δ) ve sigma (σ). Tüm 

opioid reseptörleri G proteinlerle eşleşir; bir agonistin bir opioid reseptörüne bağlanması 

membran hiperpolarizasyonuna neden olur. 

 Opioidler bir miktar sedasyon sağlar ve (birçok türde) yüksek dozlarda verildiklerinde 

genel anestezi oluşturabilirse de esas olarak analjezi sağlamak için kullanılırlar. Spesifik 

opioidlerin özellikleri hangi reseptöre bağlandıklarına (ve opioidlerin spinal ve epidural 

uygulanmaları durumunda, reseptörün nöraksideki lokalizasyona) ve ilacın bağlanma 

afinitesine bağlıdır. 

 İntravenöz uygulamadan sonra, tüm opioidlerin dağılımı çok hızlı olmaktadır. Morfin; 

kan beyin bariyerinden yavaş geçmektedir. Bunun sebebi yağda çözünürlüğünün az olmasıdır. 

Dolayısıyla etkisi yavaş başlar ve uzun sürer. Alfentanilin yağda çözünürlüğünün, fentanilin 

çözünürlüğünden daha az olmasına rağmen, ilginç bir şekilde, bolus uygulama sonrası 

alfentanilin etkisi, fentanile göre hızlı başlar ve alfentanilin etkisi daha kısa sürer (129). 

Fentanil 

Morfinden 80 kez, meperidinden ise 500 kez güçlü etkili opioittir. Yağda yüksek çözü-

nürlüğe sahip olduğundan hızlıca kan beyin bariyerinden geçebilmektedir. Etkisinin hızlı baş-

laması bu özelliğine bağlı olmaktadır. Ancak yağda ve iskelet kaslarında birikimi ve yavaş sa-

lınımı söz konusudur. Bu da fentanilin yarı ömrünün 2 ile 4 saat arasında olmasıyla sonuçla-

nır(129). 
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Fentanilin molekül ağırlığı düşüktür ve yüksek oranda yağda çözünür. Böylece deriden 

emilim (transdermal fentanil yaması) imkanı doğar. Her bir ünite zaman için emilen fentanilin 

miktarı yama altında kalan derinin yüzey alanına ve ayrıca lokal deri koşullarına (örn. kan 

akımı) bağlıdır. Dermisin üst kısımlarında bir ilaç rezervuarının oluşması, etkili kan konsant-

rasyonunun elde edilmesini birkaç saat geciktirir. Fentanilin serum konsantrasyonu uygulama-

nın 14-24 saatlerinde bir platoya erişir (yaşlı hastalarda tepe düzey genç erişkinlerden daha geç 

oluşur) ve 72 saate kadar sabit kalır(129). 

 Karaciğerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona uğrar. Kardiyak cerrahi anestezisinde 

indüksiyonda tercih edilir(128).  

2.2.2.5 Nöromusküler Bloke Edici Ajanlar 

 

 Nöromusküler blokerler iki sınıfa ayrılırlar: Depolarizanlar ve non-depolarizanlar. İki 

ayrı sınıfın bu şekilde oluşmasında; ilaçların etki etme şekilleri, oluşturdukları blokların geri 

döndürülmesi ve sinir uyarılarına yanıtlardaki farklar sebep olur. Asetilkoline (ACh) benzer 

şekilde, tüm nöromusküler bloke ediciler kuatlar olarak adlandırılan bileşiklerdir. Depolarize 

etkili kas gevşeticileri ACh’e çok benzerler ve bu nedenle de ACh reseptörüne kolayca 

bağlanarak bir kas aksiyon potansiyeli oluştururlar. Bununla beraber, bu ilaçlar ACh’den farklı 

olarak, asetilkolinesteraz tarafından metabolize edilmezler ve sinaptik yarıktaki 

konsantrasyonları da hızla azalmadığından kas son plağında uzamış bir depolarizasyon 

oluştururlar(129). 

 Nondepolarizan kas gevşeticiler ACh reseptörlerine bağlanırlar ancak iyon kanallarının 

açılması için gerekli olan konformasyonal değişikliği oluşturamazlar. ACh'in kendi 

reseptörlerine bağlanması önlendiğinden, son-plak potansiyeli gelişmez. Nöromusküler blok 

sadece bir alt ünitesi bloke olsa bile gelişir. Bu nedenle, depolarizan kas gevşeticileri ACh 

reseptör agonisti gibi davranır, oysa nondepolarizan kas gevşeticileri kompetitif antagonistler 

gibi davranırlar. Etki mekanizmalarındaki bu temel farklılıklar, bu ajanların bazı hastalıklardaki 

farklı etkilerini açıklar(129). 

  Günümüzde klinik kullanımda olan tek depolarizan kas gevşeticisi suksinilkolindir. 

Suksinilkolinin popülaritesi, etkisinin hızlı başlaması (30-40 sn) ve kısa sürmesi (genellikle 10 

dk’dan az) nedeniyledir. Etkisinin diğer nöromüsküler bloke edicilere göre hızlı başlaması 

büyük ölçüde, genellikle uygulanan göreceli aşırı dozuna bağlıdır. Suksinilkolinin, tüm 

nöromusküler bloke ediciler gibi, çok düşük yağda çözünürlüğü vardır ve bu etkisinin hızlı 

başlamasının da asıl nedenidir. Suksinilkolin dolaşıma girince, önemli bir kısmı süratle 
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psödokolinesteraz tarafından suksinilmonokoline metabolize edilir. Bu süreç öylesine etkilidir 

ki, enjekte edilen suksinilkolin dozunun sadece küçük bir kısmı sinir kas kavşağına ulaşır(129). 

 Atrakuryum 

 Atrakuryum, diğer nöromusküler bloke edici ajanlar gibi kuvaterner gruba sahiptir. 

İçeriğindeki benzilisokuinolin yapısı, atrakuryumun, özgün yıkılma şekline sebep olmaktadır. 

Atrakuryum çok hızlı metabolizmaya uğrar, farmokinetikleri böbrek ve karaciğer 

fonksiyonlarından etkilenmez ve az bir kısmı değiştirilmeden böbrekle ve safrayla atılır. 

Metabolize edilmesinde iki farklı reaksiyon görev alır: 

1. Ester Hidrolizi: Bu reaksiyon nonspesifik esterazlarla katalize edilir. Asetilkolinesterazlar ve 

psödokolinesterazlar kullanılmaz. 

2. Hoffman Eliminasyonu: Fizyolojik pH ve ısıda bir spontan nonenzimatik kimyasal bir 

parçalanma oluşur. Entübasyon için 0,5 mg/kg’lık bir doz intravenöz olarak uygulanır. Hastada 

perioperatif kas gevşemesi sağlamak için başlangıç dozu 0,25 mg/kg olmalıdır. Sonrasında 15-

20 dk’da bir 0,1 mg/kg'lık dozlarla idame edilmelidir. Boluslar kadar etkili bir uygulama olan 

5-10 mcg/kg/dk dozunda infüzyon açılması yöntemiyle de idame sağlanabilir (129). 

 Kardiyovasküler yan etkilerin başlaması 0,5 mg/kg dozunun aşılmasından sonra 

görülebilmektedir. Astımlı hastalarda atrakuryumdan kaçınılmalıdır, Astım öyküsü olmayan 

hastalarda nadiren ciddi bronkospazm görülmüştür. Kendine özgü metabolizması nedeniyle, 

atrakuryumun etki süresi hipotermide belirgin derecede ve asidozda daha az miktarda 

uzayabilir. Atrakuryum, tiyopental gibi alkalen bir çözelti içeren bir serum setine verildiği 

zaman serbest asit olarak çöker(129). 

 Sisatrakuryum 

 Sisatrakuryum, benzer yapıda olan atrakuryumdan 4 kat etkilidir. Atrakuryumun hemen 

hemen %15 kadarını sisatrakuryum oluşturur. Plazmanın fizyolojik pH ve ısısında Hoffman 

reaksiyonu ile yıkılır. Böylece yıkılmaları ve atılımları organ bağımsız gerçekleşmektedir. 

Sisatrakuryumun uygulama dozu 0.1-0.15 mg/kg’dır. Etkisi 2 dk’da başlar ve orta etki süreli 

kas gevşemesine neden olur. Sisatrakuryumun atrakuryumdan farklı olarak, plazmada histamin 

düzeyinde önemli bir etkisi yoktur (129). 
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Pankuronyum 

 Pankuronyum, üstüne iki modifiye olmuş ACh molekülü yerleşmiş (bir bikuvaterner 

gevşetici) bir steroid halkadan ibarettir. Pankuronyum ACh’e, nikotinik ACh reseptörüne 

bağlanmaya (fakat aktive etmez) yetecek kadar benzer. Karaciğerde sınırlı ölçüde metabolize 

edilir (deasetile olur). Metabolik ürünleri bir miktar nöromusküler blok oluşturma aktivitesine 

sahiptir. İlacın bir kısmı safra ile temizlense de (%10), atılımı başlıca böbreklerledir (%40). 

Böbrek yetersizliğinde pankuronyumun eliminasyonunun yavaşlaması ve nöromusküler bloğun 

uzaması sürpriz değildir. Pankronyumun 0,1-0,2 mg/kg dozunda kullanılır. Etkisi 3 dk içinde 

başlar. Yarım saat ara ile  0.01 mg/kg dozunda tekrarlanır (129). 

 Pankuronyum uygulaması ile arteryal basınçta yükselme ve kalp hızında artış 

olabilmektedir. Bu kardiovasküler etkilere vagal uyarı bloğu ve adrenerjik sinir uçlarının 

katekolamin salınımı sebep olur(129). 

 Vekuronyum 

 Vekuronyum, pankuronyumun formülünden bir kuvaterner metil gurubunun çıkarılması 

(bir monokuvaterner gevşetici) ile oluşur. Bu grubun çıkarılması ile etkinliği azalmadığı gibi 

vekuronyumun yan etkileri de azalır. Küçük bir kısmı karaciğer ile yıkılır. Temel atılım yolu 

safradır. %25 kısmı da böbrekler aracılığıyla atılır. Etki güçleri pankuronyum ile 

vekuronyumun eşittir. 0.08-0.12 mg/kg dozunda kullanılır. Vekuronyum, safra ile atılmasına 

rağmen sirozu olan hastalarda etki süresi uzamaz. Ancak bu; 0,15 mg/kg dozundan daha yüksek 

dozlarda kullanıldığında geçerli değildir (129). 

Roküronyum 

Aminosteroid yapılı bir nöromusküler blokördür. Yaklaşık 1-1,5 dakikada etkisi başlar. 

Etki süresi 0.6-1.2 mg/kg dozunda kullanıldığında 60 dakika kadar sürer. 60 ila 70 dakika arası 

yarı ömrü vardır. Rokuronyum metabolize edilmeden karaciğerden safra yoluyla atılır. %10’luk  

kısmı ise idrar yoluyla uzaklaştırılır. 1.2 mg/kg dozlarına çıkılsa bile kardiyovasküler sistem 

etkileri gözlenmez. Histamin salınımına yol açmaz. Allerjik reaksiyonlar tanımlanmıştır ancak 

pek çoğunun gerçek anaflaksi olmayacağı düşünülmektedir(128). 

2.3 Solunum Sistemi Mekanikleri 

 Akciğerlerin genişletilip daraltılması iki şekilde olur; 

1. Diyafram aşağı-yukarı hareket eder. Böylece göğüs kafesi uzayıp kısalır. 
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2. Kostalar yükselir, aşağı çekilir; toraks ön-arka çapı artıp azalmış olur. 

Dinlenme halindeki rutin solunum çoğunlukla ilki ile olur. İnspiryumda diyafram kasılır ve 

akciğerlerin alt bölümünü aşağıya çeker. Bunu takiben ekspiryumda diyafram gevşer; 

akciğerlerin göğüs çeperinin ve karın dokularının elastik geri kaçma hareketi akciğerleri 

sıkıştırır. Ancak şiddetli solunum sırasında elastik kuvvetler gerekli hızda ekspirasyon meydana 

getirecek güçte değildir. Bunun için gerekli fazladan güç karın kaslarının kasılmasıyla karın 

organlarının diyaframı yukarı doğru itmesiyle elde edilir(139). 

 Akciğerleri genişleten diğer mekanizma göğüs kafesinin yukarı doğru kaldırılmasıdır. 

Kostalar doğal istirahat durumunda sternumu geriye omurgaya yaklaştıracak şekilde aşağı 

doğru eğimlidirler. Göğüs kafesi yükseldiği zaman kaburgalar sternumu omurgadan öne doğru 

uzaklaştıracak şekilde düzleşirler. Böylece maksimal inspirasyonda göğüs kafesinin arkadan 

öne doğru çapı ekspirasyondaki çapının %20’si kadar artar. Göğüs kafesini yükseltip aşağı 

çeken kaslar da inspirasyon ve ekspirasyon kasları diye buradan adını alırlar (139).  

Akciğer mekaniklerinin monitörizasyonu, hastalığın tedavi uygulamalarının neden 

olduğu fizyolojik değişikliklerin izlenip değerlendirilmesi sürecidir. Mekanik ventilasyon 

solunum yetersizliklerinde hayat kurtarıcı olmakla birlikte, neden olduğu olumsuzluklar, 

özellikle ventilatör ile ilişkili akciğer hasarı, ventilasyon ve solunum mekaniklerinin yakından 

izlenmesini zorunlu kılmaktadır. 

 Solunum monitörizasyonunun en temel hali havayolu basınçlarının takip edilmesidir. 

Böylece solumaya dair önemli veriler kaydedilebilir. Havayolu basınçları çoğu zaman ETT’ün 

proksimali, devrenin içinden veya solunum cihazının içinden ölçülebilir. Dolayısıyla 

inspirasyon akımının hızı ve ETT’ün çapı havayolu basınçları üzerine büyük bir etkendir. 

İnspirasyon akım hızı en yüksekteyken oluşan basınç, tepe havayolu basıncı adını alır. Bu değer 

havayollarının direncini ve solunum sisteminin elastik karşı koyuş basıncını gösterir; buna 

akciğer ve göğüs duvarının elastansları adı verilir. İnspirasyon sırasında akım 3 saniye kesilerek 

basınç ölçülür. Böylece ETT’ün direnci ve havayolu direnci, ölçülen basıncı etkilememiş olur. 

Bu şekilde elde edilen basınç plato basıncı adını alır. Plato basıncı inspirasyon sonunda 

alveolleri geren basınçtır(140). Plato basıncının izlenmesi ve sınırlandırılmasının, ARDS’de 

ventilatör ile ilişkili akciğer hasarından ve mortaliteden korunmak açısından önemli olduğu 

ortaya konmuştur(141).  

Solunum, hava yollarındaki basınç farkı ile gerçekleşir. Spontan-yardımsız solunumda 

intratorasik basıncın hava yolu açılma basıncına göre negatifleşmesi sonucu inspirasyon oluşur. 
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Mekanik ventilatör solunumunda intratorasik basınç, hava yolu basınçlarına göre daha negatif-

tir. Böylece mekanik ventilatör hastanın soluma işini azaltmış olur. Hastanın solunumu için 

gerekli pozitif basınçlar, ventilatör tarafından sağlanır. Hasta mekanik ventilatör ile solutulur-

ken havayolu basınçları birtakım amaçlar doğrultusunda monitörize edilir. Bunlar Şekil 7’de 

sıralanmıştır (142). 

 

Tablo 9. Hava yolu basınç ölçüm amaçları (142) 

Solunum monitörizasyonunun amaçları 

1.  Akciğer mekanikleri takibi  

2.  Yüksek basınçlar ile barotravma oluşma ihtimali 

3.  Oto-PEEP takibi 

4.  Ekspiryum ve inspiryumda kas geriliminin takibi 

5.  Ağız kapama basıncının takibi 

6.  Solunum devre kontrolü 

7. Ventilatör ile hasta etkileşiminin takibi 

 

Mekanik ventilasyon sırasında izlenen en önemli parametre solunum sisteminin volüm-

basınç ilişkileridir. Bu ilişki ilk kez Rahn ve ark. ile Fenn’in yazıları ile ortaya konmuş ve daha 

sonra giderek üzerinde en çok durulan konulardan biri olmuştur. Bu yazarlar, volüm-basınç 

eğrisini sigmoid şekilli bir eğri olarak tanımlamışlardır. Düşük akciğer volümlerinde bu eğrinin 

eğimi az yani kompliyans düşüktür, akciğer hacmi belirli bir noktaya ulaştığında kompliyans 

hızla artar ve eğri dikleşir, akciğer hacimleri biraz daha arttığında ise, kompliyans tekrar azalır 

ve düzleşir. Volüm-basınç eğrisi olarak bilinen bu eğride kompliyansın aniden arttığı nokta alt 

infleksiyon noktası olarak adlandırılır ve bu nokta kapalı alveollerin açılmaya başladığı nokta 

olarak kabul edilir. Yüksek akciğer volümlerinde kompliyansın tekrar düştüğü nokta ise üst 

infleksiyon noktası olarak adlandırılır ve alveollerin aşırı gerilmeye başladığı nokta olarak 

kabul edilir(140). 

 Ventilatörün ayarlanmasında alt ve üst infleksiyon noktalarının kullanılması ile 

uygulanan akciğer koruyucu ventilasyon stratejisinin ARDS hastalarında mortaliteyi azalttığı 

en az bir randomize çalışmada gösterilmiştir(140). 

Hastalar mekanik ventilatör ile solutulurken dikkat edilmesi gerekli olan birtakım 

özellikler, ventilatör-hasta etkileşimi ile ortaya çıkmaktadır. Bu etkileşimin oluşmasında 
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solunum sistemine ait özelliklerin önemi büyüktür. Takip edilen solunum mekaniklerine ait 

değişimler ile mekanik ventilasyon ile solutulan hastalarda istenen veya istenmeyen etkilerin 

ortaya çıkmasında önemlidir. Standart ventilasyon stratejilerinin uygulanması herhangi bir 

hastalığı olmayan kişilerde ciddi bir sorun oluşturmazken; kardiyak ya da akciğer hastalığı olan 

kişilerde, solunum mekaniklerinin değişmesiyle birtakım fizyolojik değişikliklere ve sistem ya 

da doku hasarına neden olabilmektedir. Elde edilen solunum mekaniklerine göre, ventilasyon 

stratejileri yeniden düzenlenirse, ventilasyonun istenmeyen etkilerinin ortaya çıkışı önlenmiş 

olur (143). 

Göğüs duvarı, akciğer ve akciğer dışı havayolları solunum sistemini oluşturan başlıca 

yapılardır. Karın duvarı ve diyafram gibi solunumla yer değiştiren vücut yapıları, göğüs 

duvarının mekanik özelliklerinin ortaya koyulmasında, göğüs kafesinden ayrı olarak yer 

almaktadır. Solunum sistemindeki yapılar tüp  veya kese şeklinde bulunurlar. Trakea, bronşlar 

gibi yapılar tüp yapısında; alveoller, diyafram, karın duvarı gibi yapılar ise kese şeklindedir. 

Havanın iletilmesinde tüp şekilli yapılar görev alır. Uzunluğu ve çapı belli iki tüpün iki ucu 

arasında meydana gelen basınç farkı ile oluşan akım, mekanik özellikleri belirlemektedir. 

Keseye benzer yapıların içinde ise hava vardır. Bu yapıların mekanik özelliklerini, içlerindeki 

havanın hacminin neden olduğu, duvarın genişlemesinin sağlayan basınç farkı arasındaki ilişki 

belirler. Tüm bu özellikler nedeniyle, solunum sitemi ve akciğerlere ait mekanik özellikler 

basınç-akım ve basınç-hacim değerlendirilmesiyle tanımlanabilmektedir (143). 

2.3.1 Akciğerlerdeki Havanın Hareketini Sağlayan Basınçlar 

  Akciğerlerin elastik yapısı nedeniyle, içerisindeki havanın, içeride kalmasını sağlayacak 

bir kuvvet yoksa, akciğerler kollabe olur ve iletici havayolları ile bulundurduğu havayı dışarı 

atar. Aynı zamanda, mediasten orta kısımda, hilumundan tutunduğu kısım haricinde, göğüs 

kafesi ile akciğerleri bağlayan herhangi bir bağlantı yoktur. Akciğerler göğüs boşluğunda 

yüzmektedirler. Bu yüzme hareketini, plevralar arasında bulunan ve hareketini kolaylaştıran 

plevral sıvı içinde yapmaktadırlar. Plevral sıvının fazlası lenfatik kanallara sürekli emildiği için 

visereal plevra ile paryetal plevra arasında negatif bir basınç oluşur. Bu nedenle, akciğerler 

göğüs duvarına sanki yapışıkmış gibi durur, toraks genişleyip daraldıkça bulundukları bu sıvı 

içinde kayma hareketi yaparlar (139).  

2.3.2 Plevral Basınç ve Solunum Hareketleri Sırasındaki Değişiklikler 

Plevra basıncı akciğer plevrası ve göğüs çeperi plevrası arasındaki dar alanda bulunan 

sıvı basıncıdır. Plevra basıncı negatif bir basınçtır. Basıncı -5 cmH2O kadardır. Akciğerler bu 

basınç sayesinde oluşan emme kuvveti ile istirahat halindeyken bile açık kalabilirler. İnspiryum 
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halinde iken göğüs kafesi genişler ve akciğerleri dışarı iter. Böylece bu negatif basınç -7,5 cm 

H2O’ya çıkar (139). 

2.3.3 Alveoler Basınç 

 Akciğer alveollerinin içindeki basınçtır. Glottisin açık olduğu ve akciğerlerden içeri 

veya dışarı hiçbir hava akımının olmadığı durumda, solunum ağacının tüm bölgelerinde ve 

alveollere giden tüm yollardaki basınçlar atmosfer basıncına eşittir. Bu basınç, -yani 0 cmH2O 

basıncı- hava yollarında sıfır referans basıncı olarak değerlendirilir. İnspirasyonda havanın içe 

doğru akışını sağlamak üzere, alveollerdeki basınç atmosfer basıncından biraz daha düşük bir 

düzeye inmelidir. Ekspirasyon sırasında alveol basıncı +1 cmH2O kadar yükselir ve bu basınç, 

inspirasyonda alınan 0,5 litre havayı, 2 ile 3 saniyelik ekspirasyon süresince akciğerlerden 

dışarıya atar(139). 

2.3.4 Transpulmoner Basınç 

Akciğerlerin basınç-hacim ilişkilerinin incelenmesi için sık kullanılan bir yöntem deney 

hayvanının akciğerlerinin çıkarılması ve transpulmoner basınç değişikliklerine karşı oluşan 

hacim değişikliklerinin grafiğinin çizilmesidir. Transpulmoner basınç trakea içindeki basınç ile 

intraplevral basınç arasındaki farktır. Böylece tüm akciğer boyunca oluşan basıncı gösterir. 

Statik durumda alveol içi basınç hava yolu içindeki basınca eşittir. Hiç hava akımı yokken 

transpulmoner basınç alveoler transmural basınç veya alveolü geren basınca eşittir.  

 

Şekil 4. İzole akciğerlerin basınç-hacim eğrileri(144) 
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Şekil 4’te görüldüğü gibi transpulmoner basınç arttıkça akciğer hacmi artar. Düşük 

akciğer hacimlerinde akciğerler daha kolay şişerken, hacimler arttığında alveol duvarını 

oluşturan elastik doku zaten gerilmiş durumda olduğundan transpulmoner basınç artışları ne 

kadar büyük olursa olsun ancak küçük hacim artışlarına neden olacağıdır(145).  

2.3.5 Akciğer ve Toraks Kompliyansı 

 Şekil 4’te çizilen basınç-hacim eğrisi üzerindeki iki nokta arasındaki eğime kompliyans 

denir. Kompliyans bu nedenle hacim değişiminin basınç değişimine bölümüdür. Kompliyans 

elastisite veya elastik geri dönüşün tersidir. Bir şeyin ne kadar kolay gerilebileceği veya şeklinin 

değiştirilebileceğinin ölçüsüyken, elastansı bir şeyin şekil değiştirme veya gerilmeye karşı 

koyma eğilimi, aynı zamanda şeklini değiştirmeye neden olan kuvvet ortadan kalktığında 

orijinal haline geri dönme yeteneğinin ölçüsüdür.  Düşük hacimlerde akciğerlerin kompliyansı 

daha yüksek, yüksek hacimlerde daha düşüktür. Şekil 4’te şişme ve sönme basınç-hacim 

eğrilerinin birbirinden farklı olduğu görünmektedir. Bu farka da histerezis denir(145). 

Histerezis; surfaktan ile yüzey geriliminin azaltılması ve Laplace kanunu ile açıklanabilir. Buna 

göre, alveolün içerisindeki basınç, alveol çapıyla ters orantılı, alveolün yüzey gerilimi ile doğru 

orantılıdır. Bu da demektir ki; alveolün çapı küçülüp yüzey gerilimi artarsa alveol içi basınç 

artacaktır. Böylece akciğerlerde büyük çaplı alveollerin içindeki basınç, küçük alveollere 

kıyasla daha az olur ve havayollarının kapalı olduğu zamanlarda küçük çaplı alveollerin 

içindeki hava, büyük çaplı alveollere geçer ve bu alveoller çöker (146). Her bir alveolün Şekil 

4’teki grafik gibi bir basınç-hacim eğrisi vardır 

 Aynı basıncın etkisiyle kompliyansı düşük akciğer, kompliyansı yüksek olana göre daha 

az ekspanse olmaktadır. Akciğerlerin volüm-basınç eğrisi lineer olmamaktadır. Akciğerlerin 

hacmi arttıkça elastik yapıların gerilmesi üst sınıra dayanır. Bu seviyede akciğer hacimleri hala 

artar ancak transpulmoner basınç bu hacimlerde, giderek azalan artışlara neden olur. Böylece 

akciğerlerin kompliyansı rezidü volüm seviyesinde en yüksek, yüksek volümlerde ise en düşük 

noktadadır (147). Kompliyans ne kadar yüksekse akciğerlerin genişleye bilirliği o kadar yüksek 

demektir. Statik ve dinamik kompliyans olmak üzere iki farklı tanımlama bulunmaktadır: 

Dinamik Kompliyans (Cdyn) 

Dinamik kompliyans hava yolu direncinden doğrudan etkilenir. Hava akımı devam 

ederken elde edilen ölçümdür. Total akciğer parankimal kompliyansı ve bir tidal volüm 

uygulaması sırasında oluşan hava yolu direncini yenmek için gerekli olan basınçların toplamını 

yansıtır.  
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Böylece dinamik kompliyans, göğüs duvarı ve akciğerlerin elastik direnci ve bir o  kadar 

da havayolu direncinin seviyesini yansıtır. Havayolu veya endotrakeal tüpün sekresyonlarla 

tıkanması, bronkospazm veya tüpün herhangi bir nedenle kıvrıldığı durumda dinamik 

kompliyans azalmaktadır (142). 

Statik Kompliyans (Cstat) 

Statik kompliyans, hava akımının olmadığı bir durumda yapılır. Sıfır akımda(statik) ve 

herhangi bir soluk hacminde, solunum sisteminin elastik kuvvetlerini yenmek için gerekli olan 

basınçtır.  Akım olmadığı için de hava yolu rezistansı belirleyici bir faktör olarak rol almaz, 

böylece statik kompliyans akciğer ve göğüs duvarının elastik rezistansını yansıtır. Atelektazi, 

ARDS, pnömotoraks, supin pozisyon, akciğer ödemi, obezite, toraks deformiteleri, pulmoner 

fibrozis, asit varlığı gibi durumlarda statik kompliyans azalmış bulunur. Solunum sisteminin 

elastik özelliklerini yansıtmaktadır. Statik durumda (Pplato-PEEPtotal), inspiryum sonunda 

akımın olmadığı zamanda, hava yolu basıncına rölatif uygulanabilen soluk hacmidir.  

Solunum devrelerinin de belirli bir kompliyansı bulunmaktadır ve yaklaşık 

3ml/cmH2O’dur. Örneğin 700 TV ile Ppeak 40 cmH2O olsun. Komprese olan hacim 40x3= 

120 ml olur. Bu yüzden hastaya ulaşan gerçek TV:700-120= 580 ml olmaktadır. 

 

Tablo 10. Statik ve dinamik kompliyans ölçümü (142) 

1. Ekspiryum ile oluşan tidal hacim bulunur. 

2. İnspiratuar hold düğmesine basılır veya inspiryum bitiminde ekspiryum yapılacak 

çıkış kapatılır plato basıncı (Pplat) ölçülmüş olur. 

3. Tepe havayolu basıncı ölçülür. (Ppeak) 

4. Ekspiratuar hold düğmesine basılarak PEEPi ölçülür 

Cstat=Tidal volüm/ (Pplat-PEEP) (50-100 mL/cmH2O) 

Cdyn=Tidal volüm/(Peak-PEEP) (50-80 mL/cmH20) 

 

ARDS, pnömoni, akciğer ödemi gibi hastalıkların Cstat ile; obstrüktif havayolu 

hastalıklarının Cdyn ile izlenmesi hastalığın gidişi hakkında bilgi vermektedir (142). 
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2.3.6. Havayolu Tepe Basıncı (Ppeak) 

Gereken hacim ve akış değişikliğini sağlamak için proksimal havayollarına uygulanmış 

en yüksek basıncı tanımlamaktadır. Havayollarının basıncını verir. Solunum cihazından 

başlayıp akciğerde alveollere uzanan havayolunda oluşacak bir problem tepe basıncını 

etkilemektedir. Yeterli inspiryumun sağlanması için alveollerin esnekliği ile oluşan direncin ve 

havayollarının çapı nedeniyle oluşan direncin yenilmesi gerekmektedir. Bir başka ifadeyle 

ventilatörün hem hava yolu direncini hem de alveolar direnci yenmek için ürettiği basınçtır. 

Basıncın amacı, ayarlanan inspirasyon akışını ve belirlenen tidal hacim hedefini elde 

edebilmektir(148). Ventilasyonda PEEP oluşturuluyorsa bu durum da alveollere havanın 

ulaşabilmesi adına yenilmesi gerekli olan başka bir yük demektir. 

2.3.7. Havayolu Plato Basıncı (Pplato) 

Gaz akışının olmadığı zaman diliminde ölçülür ve akciğerlerde TV’ün devam 

edebilmesi adına gereken basınç seviyesi olarak tanımlanmaktadır (129). 

Ventilatör, bronşlar ve alveollerdeki basıncın, inspirasyon sonunda eşitlenmesi için ins-

pirasyon sonunda mekanik ventilatör ekshalasyon valvi 0.5-1 sn. kadar kapatılır ve alveol ba-

sıncını yansıtmış olur. Ppeak-Pplato arası 7±2 cm H2O kadar fark vardır. Barotravmadan ko-

runmak için Plato basıncı <30cm H2O olmalıdır.  

Peak ve Plato basınçlarındaki yükselmeler: 

Yüksek peak ve normal plato basıncı (Şekil 5): Direncin artışı ile ilgili sorunlar bu duruma 

neden olur. 

 

 

Şekil 5. Yüksek peak ve normal plato basıncına ait grafik (148) 
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Endotrakeal tüpte veya distal bronşta çapı azaltan ve dolayısıyla ventilatörün, istenen 

tidal volümü elde etmek için basıncı artırmasını gerektiren bir direnç vardır. Yüksek peak ba-

sınçları ile ilgili yaygın sorunlar ve bu sorunlara yönelik çözümler şunlardır: 

▪ Devrede bükülme olabilir: Ventilatör hortumunu kontrol edilmeli 

▪ Sıvı birikimi: Devre içindeki sıvı temizlenmeli 

▪ ETT'ü ısırmak: Sedasyon artırılmalı veya airway yerleştirilmeli 

▪ Küçük çaplı ETT: Tüpü değiştirmek düşünülmeli  

▪ Yüksek akış hızı veya tidal hacim: Ventilatör ayarları yapılmalı 

▪ Ventilasyon uyumsuzluğu: Sedasyon artırılmalı 

▪ Laringospazm veya bronkospazm: Steroidler veya epinefrin düşünülmeli 

▪ Mukoza tıkanması: ETT'yi temizlenmeli 

▪ Yabancı cisim olup olmadığı kontrol edilmeli ve varsa çıkarılmalı(148)  

Yüksek peak ve yüksek plato basınçları: Herhangi bir nedenle akciğerin düşük kompliyansı 

bu soruna neden olur. 

 

Şekil 6. Yüksek peak ve yüksek plato basınçlarına ait grafik (148) 

Bazı nedenlerden dolayı akciğerlerin düşük kompliyansı bu soruna neden olabilir ve bu 

da ventilatörü basıncı artırmaya zorlar. Bu nedenler şöyle sıralanabilir: 

▪ Pnömoni: Eğer bu tablo giderek kötüleşiyorsa, ventilatörle ilişkili pnömoni düşünül-

meli. Akciğer röntgeni görüntülenmeli, hastanın kültürleri alınmalı ve geniş spektrumlu 

antibiyotiklere başlanmalıdır. 

▪ Pulmoner ödem: Diüretik tedavi düşünülmeli ve PEEP ayarlanmalıdır.   
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▪ Oto-PEEP: Hastanın tam bir ekspiryum yapamadığı durumlarda görülür. KOAH ve re-

aktif hava yolu hastalıklarında oto-PEEP oluşmaktadır. PEEP, tidal hacimler veya İns-

pirasyon:Ekspirasyon süresinin oranı ayarlanmalıdır. Sedasyon başlamak da düşünül-

melidir. Çok şiddetliyse, hasta ventilatörden ayrılarak (ve manuel olarak ventile edile-

rek) ve havanın devreden çıkmasına izin verilerek bu durum hemen düzeltilebilir.  

▪ Sağ ana bronş entübasyonu: Endotrakeal tüp geri çekilmelidir.  

▪ Pnömotoraks: Bu durum, ani başlangıçlı hipoksi ve hipotansiyon birlikte varsa düşünül-

melidir. Ultrason ve/veya akciğer röntgeni ile değerlendirilmelidir. Göğüs tüpü yerleş-

tirilmesi düşünülmelidir.  

▪ Atelektazi, pulmoner fibröz hatta abdominal kompartman sendromu gibi abdominal so-

runlar da plato basınçlarını artırabilir(148). 

 

Şekil 7. Pozitif basınçlı ventilasyonda basınç parametreleri(149) 

  

2.3.8. Ekspirasyon Sonu Pozitif Basınç (PEEP) 

Ekspiryum sırasında hava yolu basıncının atmosferik basıncın (0 cmH2O) üzerinde 

tutulmasıdır. Mekanik ventilatörlerde ekspirasyon valfi, ekspirasyon sonunda, akciğer tam 

olarak boşalmadan önce ayarlanan basınç düzeyinde kalacak şekilde kapanır ve belirlenen 

PEEP oluşturulur. Akciğer kompliyansını iyileştirip oksijenizasyona destek olmaktadır. 

Akciğerlerin kollabe olmasını ve alveollerin açılmasını sağlar (146). PEEP, refrakter hipoksinin 
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giderilmesi, akciğer kompliyansının azaldığı durumlarda ve rezidüel kapasitenin azaldığı 

kullanılır(150). 

Genellikle 5-10 cmH2O ile PEEP uygulamaya başlanır. Hedef oksijenizasyon 

durumuna kadar (En az PO2=60 ve en çok FiO2=%50) PEEP değeri her seferinde 2 cmH2O 

artırılır ya da azaltılır. PEEP uygulanması şu durumlarda  yeterli oksijenizasyonun 

sağlanmasında etkilidir: atelektazi, ARDS, auto-PEEP oluştuğu durumlarda, akciğer ödemi ve 

KOAH alevlenmelerinde.(150). 

Mekanik ventile olan hastalarda PEEP uygulamanın, sistemlerde yaptığı birtakım 

değişiklikler vardır. İnspiryum, akciğerde sıvılar alveolden interstisyuma ve potansiyel olarak 

lenfatiklere doğru iter. Ekspirasyonla beraber azalan intratorasik basınç ve azalan santral ven 

basıncı akımı tekrar başlatabilir. Fakat yüksek PEEP uygulaması bu geri dönüşü engelleyebilir. 

Bu nedenle pozitif basınçlı ventilasyon, PEEP uygulamasında olduğu gibi akciğer suyunu 

arttırır. Bununla birlikte sağlıklı bir insan, akciğer volümünde aşırı değişimler olmaksızın 10 

cmH2O’dan daha düşük bir PEEP ile ventile edilirse, sağ ventrikül art yükünde klinik olarak 

anlamlı bir değişiklik görülmez (146).  

PEEP uygulamanın faydalı olduğu hasta grubu perikard tamponadı veya konstriksüyonu 

olan hastalardır. Bu hastalarda ventriküllerin etkileşimi pulsus paradoksusa neden olur, plavra 

basıncı daha negatif duruma geçtiğinde veya sağ ventrikül bolus bir sıvı ile dolduğunda bu 

etkileşim daha fazla olur. PEEP uygulanması bu etkiyi azaltabilmektedir(146). 

Otoregülasyonun bozulmadığı hastalarda, pozitif basınç ile ventilasyon ve yüksek PEEP 

değeri ayarlamak, beyin kan akımını azaltmamaktadır (151). Ancak yüksek PEEP kullanımı, 

subaraknoid kanama sonucu otoregülasyon bozulduğu için, bu hastalarda beyin kan akımını 

azaltabilmektedir (152). 

PEEP uygulamanın splanknik kan akımı üzerine etkisi de araştırılmış ve 10 cmH2O 

altında kan akımında azalma çok kısıtlıyken, 15-20 cmH2O düzeylerinde daha belirgindir(153). 

PEEP uygulamanın gastrointestinal sistem üzerine etkileri de araştırılmış, köpeklerde hızlı sıvı 

uygulanması ile kalp debisinin idame ettirilmesine rağmen, 15 cmH2O PEEP uygulaması ile 

mide mukoza oksijen satürasyonunun azaldığı gözlenmiştir(154). 
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2.3.9. Sürücü Basıncı (ΔP) 

Plato basıncı ile ekspiryum sonu pozitif basınç (PEEP) arasındaki farktır. ARDS’de 

mortalite ile güçlü ilişkili olduğu gösterilmiştir. Güvenli değer olarak  ΔP< 15 cmH2O olarak 

önerilmiştir(155). Ayrıca solunum sisteminin statik kompliyansı (Cstat), TV ile sürücü basıncı 

arasındaki orandır. Bu nedenle, basit bir hesaplamayla, sürücü basıncı, hastanın tidal 

volümünün ve Cstat’a oranıdır. Bu nedenle, sürücü basıncı, hastanın statik kompliyansı için 

düzeltilmiş tidal volümü temsil eder. Sürücü basıncını bir güvenlik limiti olarak kullanmak, 

mekanik ventilasyon sırasında dinamik gerilimi azaltmak için TV'yi ayarlamanın iyi bir yolu 

olabilmektedir. Sürücü basıncı ile TV arasındaki ilişkiyi prospektif olarak araştıran hiçbir 

çalışma olmamasına rağmen, bazı fizyolojik veriler bunun var olduğunu göstermektedir.  

Pnömoni ve ARDS'li bir hastada TV 6 ml/kg ve 12 ml/kg olarak iki farklı ve eşit PEEP 

ayarlanarak hava yolu basınçlarına bakıldığında, düşük tidal volüm ayarlandığında düşük 

sürücü basınçları elde edilmiştir. Ayrıca düşük sürücü basıncı ile takip edilen hastalarda 

ventilatör ilişkili akciğer hasarı (VILI) daha az olmaktadır(156). 

2.3.10. Havayolu Rezistansı (R) 

 Hava yolu direnci, hava yolu boyunca 1 litre/dakika gaz akımı oluşturmak için gerekli 

olan basınç olarak tanımlanır(157). Hava yolu çapı daraldığı zaman havayolu direnci artar. 

Havayolu obstrüksiyonunun derecesi hakkında bilgi verir. Solunum yollarında hareket eden 

gaz, devamlı sürtündüğü için bu sürtünme sonucu kaybedilen enerji olarak ifade edilebilir. 

Havayolu direncini gazın hızı, dansitesi ve türbülansı belirlemektedir.  

Mekanik ventilasyonda havayolu rezistansı (R), ETT’ün çapı ve solunum devresinin 

büyüklüğünden ve havayolu bütünlüğünden direkt etkilenmekte olan parametredir. Trakea 

entübasyonu, mekanik ventilasyon esnasında havayolu direncini artıran en önemli faktörlerden 

biridir(146). Havayolu direnci, havayolu çapı azaldıkça artmaktadır. Entübasyonu takiben 

havayolu direncinde yaklaşık %200’lük bir artış olduğu gösterilmiştir(158). Havayolunun 

tümör ya da dışarıdan herhangi bir bası ile daraltılması, bronkokonstrüksiyon, sekresyonlar ile 

havayolu daralması havayolu rezistansını artırmaktadır. Endotrakeal tüp tarafından oluşturulan 

hava yolu irritasyonu sonucu gelişen refleks aktiviteye bağlı yaygın bronkokonstrüksiyon, 

havayolu direncini daha da artırabilmektedir(158).  

Havayolu rezistansının normal aralığı, akım 30 l/dk olarak ayarlanınca 0,6-2,4 

cmH2O/l/sn’dir. Entübe hastada endotrakeal tüpün çapı azaldıkça, havayolu direnci daha da 

yükselmektedir. Raw; (Ppeak-Pplato)/akım formülü ile hesaplanabilir. Ancak çoğu mekanik 
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ventilatör içerdiği otomatik formül ve hesaplar ile havayolunu basıncını çıktı olarak 

göstermektedir 

Hava yolunun direnci arttıkça, hastaya gereken hava akımını sağlamak için 

oluşturulması gereken basınç farkı daha büyük olmalıdır. Bu durum da hastanın solunum işinin 

artmasına neden olur. Bronkospazmın tedavisi için kullanılan bronkodilatatörlerin sıklığı ve 

dozu, havayolu direncinin monitörizasyonu ile ayarlanabilmektedir (142). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya Cumhuriyet Üniversitesi Etik Kurul Başkanlığı’ndan 28.09.2021 tarihli, 

2021-09/03 karar numaralı etik kurul onayı alındıktan sonra, 2021 Ekim-2022 Ekim tarihleri 

arasında Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde, son 1 yıl içinde Covid-19 

enfeksiyonu geçirip iyileşmiş ASA I-II gebeler ile Covid-19 enfeksiyonu geçirmemiş ASA I-II 

gebeler dahil edildi. 

Çalışmada KOAH, astım, interstisyel akciğer hastalığı gibi kronik akciğer hastalığı 

olanlar, hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, alt veya üst solunum yolu enfeksiyonu olanlar, 

akciğer cerrahisi öyküsü olanlar, tek akciğer olanlar,  beta 2 agonistler, antikolinerjikler ve 

teofilin gibi bronkodilatatör ya da inhaler/oral kortikosteroid ilaç kullananlar, hemodinamisi 

stabil olmayan hastalar, tiroid, kardiyovasküler, renal, hepatik ve nöropsikiyatrik hastalığı 

olanlar, damar hastalığı olanlar, çalışma için onamı alınamamış ya da çalışmaya katılmayı kabul 

etmeyenler çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya alınmış olsa bile çalışma esnasında hemodinamik 

instabilitesi oluşan, endotrakeal tüp değişimi yapılan hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. Hastalar 

son 1 yıl içinde Covid-19 enfeksiyonu geçirip iyileşmiş gurup (grup C, n:50) ve hiç Covid-19 

enfeksiyonu geçirmemiş kontrol gruplarına (grup K n:50) ayrıldı. Ameliyathane masasına 

alınan hastaların preoperatif Ortalama Kan Basıncı (OKB), Kalp Atım Hızı (KAH), ve periferik 

Oksijen satürasyonu (SpO2) değerleri ve standart 3 derivasyonlu EKG (Elektrokardiyografi) 

monitörizasyonu kayıt altına alındı. Damar yolu takılan hastalara ilk saatte 10 ml/kg/h, 

sonrasında 5ml/kg/h olacak şekilde % 0,9 NaCl infüzyonuna başlanılıp, preoksijenizasyon 3-5 

dakika % 100 O2 (Oksijen) ile sağlandı. Kliniğimizde sezaryen vakalarının anestezi 

indüksiyonu için standart olarak 4-7 mg/kg Tiyopental Sodyum (Pental® 1gr 1 flakon) 

intravenöz kullanıldı. Kas gevşetici ajan olarak da 0,5 mg/kg Roküronyum (Esmeron® 50 mg/5 

ml) kullanıldı. Bebeğin doğumundan sonra ise 1μg/kg Fentanil (Talinat® 0,5 mg/10 ml) 

uygulandı. Hastalar standart olarak anestezi indüksiyonu sonrası kas gevşetici ajan 

(Roküronyum) yapılarak yeterli anestezi derinliği ve maske ile ventilasyon sağlandıktan sonra 

uygun endotrakeal tüp ile entübe edildi. Endotrakeal entübasyonu takiben rutin genel anestezi 

prosedüründe uygulandığı üzere mekanik ventilatör ayarları; tidal volüm 6 mL/kg, solunum 

frekansı 12 /dk, PEEP: 5cmH20, taze gaz akışı 3 L/dk, gaz ayarı  %50 hava ve %50 oksijen 

karışımı içinde % 1,5–2,5 Sevofluran (Sevoflurane® 250 ml) olacak şekilde ayarlandı. 

Çalışmanın hemodinamik ve solunumsal verileri GE Healthcare marka, Carestation 620 

model, SKZ19320059WA seri numaralı ve 06.08.2019 üretim tarihli kalibrasyonu tam ve yeni 

cihazdan alınmıştır. Çalışmada kullanılacak parametreler ve ilaçlar, çalışmaya alınan son 1 yıl 
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içinde Covid geçirip iyileşmiş hasta grubu ile Covid-19 geçirmemiş kontrol grubu için rutin 

kullanılmaktadır. Hastaların ve kontrol grubunun anestezisinde standart olarak yukarıda 

belirtilen kas gevşetici ilaçlar kullanıldı. Çalışmada damar yolu harici herhangi bir invaziv 

işlem uygulanmadı. Çalışmada standart balonlu entübasyon tüpleri (7-8 numaralı) kullanıldı.  

Genel anestezi altında opere olan hastalarda OKB, KAH ve SpO2 değerleri hasta takip 

formunda preop ve indüksiyon zamanına kayıt altına alındı. Aynı işlemler entübasyon sonrası 

1. dakika, 5. dakika, 10. dakika, 20. dakika, 30. dakika, 40. dakika, 50. dakika, 60. dakikalarda 

tekrar yapıldı. Entübasyon sonrası 1.dakikadan itibaren belirtilen zaman aralıklarında mekanik 

ventilatör tarafından ölçülen Ppeak, Pplato ve PEEP değerleri kayıt altına alındı. Gruplar 

arasında karşılaştırılan diğer veriler olan sürücü basıncı (ΔP), statik kompliyans (Cstat), 

dinamik kompliyans (Cdyn) ve havayolu direnci (R) değerleri aşağıda belirtilen formüller ile 

belirli zaman aralıkları için hesaplanıp kayıt altına alındı. 

 

ΔP = Pplato – PEEP    

Cstat =VT/ (Pplato-PEEP)  

Cdyn = VT/(Ppeak-PEEP)  

Akım Hızı: Tidal Volüm / İnspirasyon süresi  

Rezistans: Ppeak-Pplato/ Akım Hızı (cmH20/L/sn) 

Çalışma bitiminde son 1 yıl içinde Covid-19 enfeksiyonu geçirip iyileşmiş olan grup, 

Covid-19 geçirmemiş kontrol grubu ile sezaryen ameliyatı süresince solunumsal parametreler 

olan Peak, Pplato, PEEP, ΔP, Cst, Cdyn değerleri ile OKB, KAH, SpO2 değerleri kıyaslanmış 

oldu. Hastalardan sorguladığımız demografik veriler ve Covid-19 enfeksiyonu süresince klinik 

durumu ile ilgili bilgiler aşağıdaki hasta takip formunda kayıt altına alındı. 
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Resim 7. Hastalarda kullandığımız takip formu 
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3.1. İstatistiksel Yöntem 

 Çalışmamızdan elde edilen veriler SPSS(Ver:22.0) programına yüklenerek verilerin 

değerlendirilmesinde parametrik test varsayımlar yerine getirildiğinden (Kolmogorof-

Simirnov) bağımsız iki gruptan elde edilen ölçümler karşılaştırılırken iki ortalama arasındaki 

farkın önemlilik testi aynı bireylerden değişik zaman ya da durumlardan elde edilen ölçümler 

karşılaştırılırken tekrarlı ölçümlerde varyans analizi, analiz sonucunda farklılık yapan ölçüm 

gruplarını bulabilmek için Benferroni testi, sayımla elde edilmiş verilerin değerlendirilmesinde 

Khi-kare testi kullanıldı. Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama, standart sapma, birey sayısı 

ve yüzdesi şeklinde belirtilerek yanılma düzeyi 0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

 Çalışmaya her iki hasta grubunda toplamda 100 kadın hasta dahil edilmiştir. Her iki 

gruptaki hastaların yaş ortalamaları değerlendirildiğinde Covid-19 geçirmeyenlerde 

30,22±5,38 yıl, Covid-19 geçirenlerde 30,77±6,39 yıl olarak bulunmuştur. Gruplar arasında 

ortalama yaş değerlendirildiğinde; istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

 

Tablo 11. Çalışmaya dahil edilen her iki gruptaki bireyler yaş yönünden karşılaştırıldığında 

gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü             N 

              
Ortalama 

         Standart             
sapma Sonuç 

Yaş Covid geçirmeyen 50 30,22 5,38 t=0,43 

Covid geçiren 50 30,77 6,39 p=0,633 

  

Her iki gruptaki bireyler sigara içme yönünden değerlendirildiğinde Covid-19 

geçirmeyenlerde 49 hasta sigara kullanırken 1 hasta sigara kullanmıyordu. Covid-19 

geçirenlerde ise 46 hasta sigara kullanmıyorken 4 hastanın sigara kullandığı tespit edilmiştir. 

Bireyler sigara içme yönünden kıyaslandığında gruplar arasında fark olmadığı bulunmuştur. 

(p<0,05) 

 

Tablo 12. Sigara içme yönünden gruplar arası fark önemsiz bulunmuştur. (p<0,05) 

Covid-19 geçirme öyküsü   

Sigara kullanımı 

Total Yok Var 

Covid-19 geçirme 
öyküsü 

Covid geçirmeyen S 49 1 50 

% 
98,0% 2,0% 100,0% 

Covid geçiren S 46 4 50 

% 
93,0% 7,0% 100,0% 

Toplam S 95 5 100 

% 
95,3% 4,7% 100,0% 

  

4.2. Covid-19 Enfeksiyonu Geçiren Bireylere Ait Bulgular 

Covid-19 geçiren bireylerin Covid-19 enfeksiyonu sonrası geçen süreler 

değerlendirildiğinde 7,91±4,33 ay olarak bulunmuştur. 
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Tablo 13. Covid-19 enfeksiyonu sonrası geçen süre 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma 

Standart 
hata 
Ortalama 

  Covid geçiren 50 7,91 4,33 ,57 

 

Covid geçiren bireylerin, hastalık süresince klinik durumları değerlendirildiğinde;50 

hasta bireyin 5 tanesinde hastanede yatma öyküsü mevcut. Hasta bireylerin 27 tanesi hastalığı 

asemptomatik atlatırken, 23 hasta ateş, eklem ağrısı, burun akıntısı, halsizlik vs. gibi hafif 

semptomlarla atlatmıştır. Hiçbir hastada yoğun bakıma yatış öyküsü mevcut değildir. 

4.3.Gruplar Arası Karşılaştırmalara Ait İstatistiksel Bulgular 

4.3.1 Kalp Atım Hızı (KAH) 

Her iki gruptaki bireyler değişik zamanlarda ölçülen kalp atım hızı (KAH) yönünden 

karşılaştırıldığında preoperatif, indüksiyon sonrası, 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dk 

yönünden gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

50.dk’da Covid-19 geçirmeyen 2 birey olduğundan ve 60.dk’da ameliyatı devam eden 

hasta olmadığından sonuç verilememiştir. 

 

Tablo 14. Değişik zamanlarda ölçülen KAH yönünden karşılaştırıldığında fark önemsiz 

bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

Preop Covid geçirmeyen 50 94,42 16,77 t=0,35 

  Covid geçiren 50 95,52 15,51 p=0,72 

İndüksiyon Covid geçirmeyen 50 104,70 18,59 t=1,75 

  Covid geçiren 50 111,24 19,84 p=0,08 

1. dk Covid geçirmeyen 50 114,48 17,74 t=0,19 

  Covid geçiren 50 113,68 23,17 p=0,84 

5. dk Covid geçirmeyen 50 106,30 16,77 t=0,20 

  Covid geçiren 50 106,91 14,51 p=0,84 

10. dk Covid geçirmeyen 50 100,40 17,10 t=1,00 

  Covid geçiren 50 103,42 13,98 p=0,3 

20. dk Covid geçirmeyen 50 100,00 15,70 t=0,35 

  Covid geçiren 55 101,16 18,16 p=0,72 

30. dk Covid geçirmeyen 24 99,91 17,83 t=0,35 

  Covid geçiren 29 100,79 11,68 p=0,72 

40. dk Covid geçirmeyen 5 98,60 21,43 t=0,21 

  Covid geçiren 6 98,00 10,13 p=0,83 

 

4.3.2 Ortalama Kan Basıncı (OKB) 

Gruplara ait ortalama kan basıncı (OKB) değerleri karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 10.dk, 

20.dk, 30.dk ve 40.dk yönünden gruplar arası fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 
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Tablo 15. Değişik zamanlarda ölçülen OKB yönünden karşılaştırıldığında fark önemsiz 

bulunmuştur. (p>0,05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3.3 Oksijen Saturasyonu (spO2) 

Her iki gruptaki bireyler değişik zamanlarda ölçülen satürasyon değerleri (spO2) 

yönünden karşılaştırıldığında preoperatif, indüksiyon sonrası, 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk 

ve 40.dk yönünden gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 16. Değişik zamanlarda ölçülen spO2 yönünden karşılaştırıldığında fark önemsiz 

bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

Preop Covid geçirmeyen 50 97,02 1,20 t=0,58 

Covid geçiren 50 97,15 1,22 p=0,55 

İndüksiyon Covid geçirmeyen 50 98,22 1,20 t=0,35 

Covid geçiren 50 98,31 1,54 p=0,72 

1. dk Covid geçirmeyen 50 98,76 1,02 t=0,14 

Covid geçiren 50 98,78 1,09 p=0,88 

5. dk Covid geçirmeyen 50 98,46 1,01 t=0,84 

Covid geçiren 50 98,63 1,07 p=0,40 

10. dk Covid geçirmeyen 50 98,60 ,75 t=0,07 

Covid geçiren 50 98,61 1,16 p=0,94 

20. dk Covid geçirmeyen 50 98,46 ,93 t=0,90 

Covid geçiren 55 98,63 1,06 p=0,36 

30. dk Covid geçirmeyen 25 98,44 ,82 t=0,75 

Covid geçiren 29 98,65 1,20 p=0,45 

40. dk Covid geçirmeyen 5 98,40 ,54 t=0,97 

Covid geçiren 6 98,33 1,03 p=0,40 

  

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

Preop Covid geçirmeyen 50 97,38 16,56 t=1,80 

  Covid geçiren 50 92,56 10,70 p=0,07 

İndüksiyon Covid geçirmeyen 50 99,74 17,98 t=1,51 

  Covid geçiren 50 95,28 12,26 p=0,13 

1. dk Covid geçirmeyen 50 105,70 21,29 t=1,09 

  Covid geçiren 50 101,78 15,45 p=0,27 

5. dk Covid geçirmeyen 50 100,28 18,04 t=1,93 

  Covid geçiren 50 93,52 17,90 p=0,05 

10. dk Covid geçirmeyen 50 90,70 14,44 t=1,85 

  Covid geçiren 50 85,98 11,79 p=0,06 

20. dk Covid geçirmeyen 50 87,68 13,64 t=2,01 

  Covid geçiren 55 81,63 12,00 p=0,05 

30. dk Covid geçirmeyen 24 89,33 21,02 t=1,64 

  Covid geçiren 29 82,20 9,12 p=0,10 

40. dk Covid geçirmeyen 5 97,40 17,54 t=0,21 

  Covid geçiren 6 82,66 7,84 p=0,83 
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4.3.4 Tepe İnspiratuar Basıncı (Ppeak) 

Gruplara ait tepe inspiratuar basıncı (Ppeak) değerleri karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 

10.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dk yönünden gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05)  

 

Tablo 17. Değişik zamanlarda ölçülen Ppeak yönünden karşılaştırıldığında fark önemsiz 

bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

1. dk Covid geçirmeyen 50 18,92 3,77 t=1,30 

Covid geçiren 50 18,10 2,62 p=0,19 

5. dk Covid geçirmeyen 50 18,44 3,25 t=2,02 

Covid geçiren 50 17,17 2,33 p=0,05 

10. dk Covid geçirmeyen 50 17,84 2,89 t=1,11 

Covid geçiren 50 17,26 2,43 p=0,26 

20. dk Covid geçirmeyen 50 17,62 2,60 t=1,01 

Covid geçiren 55 17,14 2,18 p=0,31 

30. dk Covid geçirmeyen 24 18,20 3,09 t=0,66 

Covid geçiren 29 17,68 2,56 p=0,50 

40. dk Covid geçirmeyen 5 17,40 2,70 t=0,45 

Covid geçiren 6 18,00 1,67 p=0,66 

 

4.3.5 Plato Basıncı (Pplat) 

Gruplara ait plato basıncı (Pplat) değerleri karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 

30.dk ve 40.dk yönünden gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05)  

 

Tablo 18. Değişik zamanlarda ölçülen Pplat yönünden karşılaştırıldığında fark önemsiz 

bulunmuştur. (p<0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

1. dk Covid geçirmeyen 50 16,72 3,60 t=1,72 

Covid geçiren 50 15,71 2,75 p=0,10 

5. dk Covid geçirmeyen 50 16,26 3,28 t=2,00 

Covid geçiren 50 15,08 2,64 p=0,05 

10. dk Covid geçirmeyen 50 15,76 3,06 t=1,19 

Covid geçiren 50 15,08 2,74 p=0,23 

20. dk Covid geçirmeyen 50 15,68 3,01 t=1,07 

Covid geçiren 55 15,10 2,43 p=0,28 

30. dk Covid geçirmeyen 24 16,29 2,74 t=0,79 

Covid geçiren 29 15,68 2,72 p=0,42 

40. dk Covid geçirmeyen 5 16,00 2,12 t=0,87 

Covid geçiren 6 17,00 1,67 p=0,40 
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4.3.6 PEEP (Pozitif Ekspiryum Sonu Basıncı) 

Her iki gruptaki bireyler değişik zamanlarda ölçülen pozitif ekspiryum sonu basınçları 

(PEEP) yönünden karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dk yönünden gruplar 

arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 19. Değişik zamanlarda ölçülen PEEP yönünden karşılaştırıldığında fark önemsiz 

bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

1. dk Covid geçirmeyen 50 4,94 ,23 t=1,06 

Covid geçiren 50 5,00 ,32 p=0,28 

5. dk Covid geçirmeyen 50 4,92 ,27 t=0,69 

Covid geçiren 50 4,96 ,37 p=0,48 

10. dk Covid geçirmeyen 50 5,00 ,34 t=0,31 

Covid geçiren 50 4,98 ,23 p=0,75 

20. dk Covid geçirmeyen 50 5,02 ,31 t=0,31 

Covid geçiren 50 5,00 ,33 p=0,75 

30. dk Covid geçirmeyen 24 5,12 ,44 t=1,50 

Covid geçiren 29 5,00 ,00 p=0,13 

40. dk Covid geçirmeyen 5 5,00 ,00  

Covid geçiren 6 5,00 ,00  

 

4.3.7 Sürücü Basıncı (ΔP) 

Her iki gruptaki bireyler değişik zamanlarda ölçülen sürücü basıncı (ΔP) yönünden 

karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dk yönünden gruplar arası farklılık 

önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 20. Değişik zamanlarda ölçülen sürücü basıncı (ΔP) yönünden karşılaştırıldığında fark 

önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

1.dk Covid geçirmeyen 50 11,78 3,59 t=1,71 

Covid geçiren 50 10,71 2,78 p=0,18 

5. dk Covid geçirmeyen 50 11,34 3,31 t=2,01 

Covid geçiren 50 10,12 2,71 p=0,05 

10. dk Covid geçirmeyen 50 10,78 3,07 t=1,10 

Covid geçiren 50 10,15 2,76 p=0,27 

20. dk Covid geçirmeyen 50 10,72 2,86 t=1,52 

Covid geçiren 55 10,12 2,40 p=0,25 

30. dk Covid geçirmeyen 24 11,20 2,70 t=0,69 

Covid geçiren 29 10,68 2,72 p=0,49 

40. dk Covid geçirmeyen 5 11,00 2,12 t=0,87 

Covid geçiren 6 12,00 1,67 p=0,40 
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4.3.8 Statik Kompliyans (Cstat) 

Her iki gruptaki bireyler değişik zamanlarda ölçülen statik kompliyans (Cstat) yönünden 

karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dk yönünden gruplar arası farklılık 

önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 21. Değişik zamanlarda ölçülen statik kompliyans (Cstat) yönünden karşılaştırıldığında 

fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

1. dk Covid geçirmeyen 50 44,34 16,65 t=1,20 

Covid geçiren 50 48,92 21,94 p=0,23 

5. dk Covid geçirmeyen 50 46,74 17,89 t=1,26 

Covid geçiren 50 51,67 21,93 p=0,21 

10. dk Covid geçirmeyen 50 47,94 16,28 t=1,02 

Covid geçiren 50 52,14 24,78 p=0,30 

20. dk Covid geçirmeyen 50 49,59 24,28 t=0,33 

Covid geçiren 55 51,07 21,15 p=0,73 

30. dk Covid geçirmeyen 24 45,55 10,98 t=0,69 

Covid geçiren 29 49,28 24,48 p=0,49 

40. dk Covid geçirmeyen 5 44,92 8,69 t=1,20 

Covid geçiren 6 40,25 3,68 p=0,26 

 

4.3.9 Dinamik Kompliyans (Cdyn) 

Her iki gruptaki bireyler değişik zamanlarda ölçülen dinamik kompliyans (Cdyn) 

yönünden karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dk yönünden gruplar arası 

farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 22. Değişik zamanlarda ölçülen dinamik kompliyans (Cdyn) yönünden 

karşılaştırıldığında fark önemsiz bulunmuştur. p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

1. dk Covid geçirmeyen 49 36,75 8,37 t=0,55 

Covid geçiren 50 37,62 7,98 p=0,58 

5. dk Covid geçirmeyen 49 37,36 8,57 t=1,83 

Covid geçiren 50 40,28 7,81 p=0,07 

10. dk Covid geçirmeyen 49 39,26 7,77 t=0,60 

Covid geçiren 50 40,19 7,90 p=0,54 

20. dk Covid geçirmeyen 49 39,75 7,04 t=0,29 

Covid geçiren 55 40,15 6,83 p=0,76 

30. dk Covid geçirmeyen 23 39,30 7,90 t=0,26 

Covid geçiren 29 38,73 7,62 p=0,79 

40. dk Covid geçirmeyen 5 40,32 9,67 t=0,77 

Covid geçiren 6 37,08 3,14 p=0,45 
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4.3.10 Havayolu Rezistansı (R) 

Her iki gruptaki bireyler değişik zamanlarda ölçülen havayolu rezistansı (R) yönünden 

karşılaştırıldığında 1.dk, 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dk yönünden gruplar arası farklılık 

önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 23. Değişik zamanlarda ölçülen havayolu rezistansı (R) yönünden karşılaştırıldığında 

fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 
Covid-19 geçirme 
öyküsü N Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

1. dk Covid geçirmeyen 49 7,10 4,25 t=1,26 

Covid geçiren 50 9,10 10,29 p=0,20 

5. dk Covid geçirmeyen 49 7,25 3,50 t=0,30 

Covid geçiren 50 7,00 4,67 p=0,76 

10. dk Covid geçirmeyen 49 6,88 3,70 t=0,41 

Covid geçiren 50 7,24 4,98 p=0,68 

20. dk Covid geçirmeyen 49 6,31 3,20 t=0,67 

Covid geçiren 55 6,81 4,19 p=0,50 

30. dk Covid geçirmeyen 23 7,86 6,40 t=0,81 

Covid geçiren 29 6,59 4,95 p=0,42 

40. dk Covid geçirmeyen 5 4,66 2,93 t=1,08 

Covid geçiren 6 3,36 ,25 p=0,30 

 

4.4 Gruplar İçinde Değişik Zamanlardaki Ölçümlerin Karşılaştırmalarına Ait 

İstatistiksel Bulgular 

4.4.1 Kalp Atım Hızı (KAH) 

Covid-19 geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen KAH ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında preoperatif kalp hızı (KAHP) ile indüksiyon sonrası kalp hızı 

(KAHİ), indüksiyon sonrası kalp hızı ile 1. ve 5.dk’lardaki kalp hızı (KAH1 ve KAH5), 1.dk 

ile 20.ve 30.dk’lar arası kalp atım hızları (KAH20 ve KAH30) arasındaki farklılık önemli 

bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05)  

 Covid-19 geçirmeyen bireylerde değişik zamanlarda ölçülen KAH ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında KAHP ile KAHİ; KAHİ ile KAH1; KAH1 ile KAH10, KAH20, 

KAH30; KAH5 ile KAH10 arasındaki farklılık önemli bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler 

arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 
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Tablo 24. Değişik zamanlarda ölçülen havayolu rezistansı (R) yönünden karşılaştırıldığında 

fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma sonuç 

Covid geçirmeyen İndüksiyon 105,25 19,85 F=6,98 

Preop 93,54 16,79 P=0,001* 

1. dk 114,20 20,08  

5. dk 108,70 18,89  

10. dk 101,83 21,03  

20. dk 101,54 17,87  

30. dk 99,91 17,83  

Covid geçiren İndüksiyon 107,93 18,20 F=6,77 

Preop 96,68 14,11 P=0,001* 

1. dk 113,72 15,60  

5. dk 105,89 10,29  

10. dk 100,65 11,13  

20. dk 98,03 19,29  

30. dk 100,79 11,68  

 

4.4.2 Ortalama Kan Basıncı (OKB) 

 Covid-19 geçirmeyen bireylerde değişik zamanlarda ölçülen OKB ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında OKBP ile OKB1; OKBP ile OKB20; OKBP ile OKB30; OKBİ ile 

OKB20 ve OKB30; OKB1 ile OKB20 ve OKB30; OKB5 ile OKB20 ve OKB30 arasındaki 

farklılık önemli bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. 

(p>0,05) 

 

Tablo 25. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen OKB  

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma sonuç 

Covid geçirmeyen Preop 105,29 19,00 F=15,36 

İndüksiyon 108,58 19,49 P=0,001* 

1. dk 115,25 19,70  

5. dk 104,37 20,26  

10. dk 94,04 17,73  

20. dk 92,87 15,24  

30. dk 89,33 21,02  

Covid geçiren Preop 91,10 10,39 F=12,09 

İndüksiyon 93,93 11,34 P=0,001* 

1. dk 100,44 15,40  

5. dk 92,93 22,14  

10. dk 85,68 12,06  

20. dk 78,89 8,66  

30. dk 82,20 9,12  

 



 61 

 

Covid-19 geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen OKB ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında OKBP ile OKB1; OKBP ile OKB20; OKBP ile OKB30; OKBİ ile 

OKB20; OKBİ ile OKB30; OKB1 ile OKB10, OKB20, OKB30; OKB10 ile OKB20 arasındaki 

farklılık önemli bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. 

(p>0,05) 

 

4.4.3 Oksijen Saturasyonu (spO2) 

Covid-19 geçirmeyen bireylerde değişik zamanlarda ölçülen spO2 ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında spO2P ile spO2İ, spO21, spO25, spO210, spO220, spO230 

arasındaki farklılık önemli bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz 

bulunmuştur. (p>0,05) 

Covid-19 geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen spO2 ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında spO2P ile spO2İ, spO21, spO25, spO210, spO220, spO230 

arasındaki farklılık önemli bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz 

bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 26. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen spO2 

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma sonuç 

Covid geçirmeyen Preop 97,040 1,01 F=11,44 

İndüksiyon 98,12 1,05 P=0,001* 

1. dk 98,64 ,90  

5. dk 98,28 1,10  

10. dk 98,48 ,71  

20. dk 98,44 ,86  

30. dk 98,44 ,82  

Covid geçiren Preop 97,03 1,26 F=12,62 

İndüksiyon 98,13 1,30 P=0,001* 

1. dk 98,75 1,02  

5. dk 98,55 1,08  

10. dk 98,51 1,29  

20. dk 98,62 1,08  

30. dk 98,65 1,20  

 

4.4.4 Tepe İnspiratuar Basıncı (Ppeak) 

Covid-19 geçirmeyen bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Ppeak ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

Covid-19 geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Ppeak ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 



 62 

 

olarak karşılaştırıldığında Ppeak1 ile Ppeak5; Ppeak1 ile Ppeak20 arasındaki farklılık önemli 

bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 27. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Ppeak 

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma sonuç 

Covid geçirmeyen 1. dk 19,70 4,28 F=4,05 

5. dk 19,08 3,30 P=0,052 

10. dk 18,50 3,17  

20. dk 18,16 2,82  

30. dk 18,20 3,09  

Covid geçiren 1. dk 18,58 2,35 F=4,53 

5. dk 17,72 2,69 P=0,022* 

10. dk 17,93 2,80  

20. dk 17,62 2,39  

30. dk 17,68 2,56  

 

4.4.5 Plato Basıncı (Pplat) 

Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Pplat ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 28. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Pplat 

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma sonuç 

Covid geçirmeyen 1. dk 17,50 3,73 F=3,52 

5. dk 17,16 3,13 P=0,073 

10. dk 16,62 3,18  

20. dk 16,45 2,78  

30. dk 16,29 2,74  

Covid geçiren 1. dk 16,20 2,61 F=2,09 

5. dk 15,75 2,97 P=0,089 

10. dk 15,68 3,03  

20. dk 15,62 2,62  

30. dk 15,68 2,72  

 

4.4.6 Sürücü Basıncı (ΔP) 

Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen ΔP ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 
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Tablo 29. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen ΔP   

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

Covid geçirmeyen 1.dk 12,50 3,73 F=5,15 

5. dk 12,25 3,08 P=0,063 

10. dk 11,62 3,18  

20. dk 11,37 2,63  

30. dk 11,20 2,70  

Covid geçiren 1.dk 11,20 2,62 F=1,65 

5. dk 10,79 3,10 P=0,166 

10. dk 10,82 3,03  

20. dk 10,58 2,63  

30. dk 10,68 2,72  

 

4.4.7 Statik Kompliyans (Cstat) 

Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Cstat ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 30. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Cstat 

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma Sonuç 

Covid geçirmeyen 1. dk 40,5625 10,19180 F=4,72 

  5. dk 42,0417 9,95555 P=0,054 

  10. dk 43,5292 10,53869  

  20. dk 44,6208 10,06276  

  30. dk 45,5542 10,98248  

Covid geçiren 1. dk 45,8448 17,98636 F=2,86 

  5. dk 49,6517 25,51541 P=0,101 

  10. dk 49,3586 25,23115  

  20. dk 49,6552 24,41350  

  30. dk 49,2862 24,48474  

 

4.4.8 Dinamik Kompliyans (Cdyn) 

Covid-19 geçirmeyen bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Cdyn ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında Cdyn5 ile Cdyn20; Cdyn5 ile Cdyn30 arasındaki farklılık önemli 

bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

Covid-19 geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Cdyn ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemli bulunmuştur. (p<0,05). Ölçümler ikişerli 

olarak karşılaştırıldığında Cdyn1 ile Cdyn5; Cdyn1 ile Cdyn20; Cdyn1 ile Cdyn30 arasındaki 

farklılık önemli bulunurken (p<0,05); diğer ölçümler arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. 

(p>0,05) 
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Tablo 31. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen Cdyn   

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart     
sapma sonuç 

Covid geçirmeyen 1. dk 35,5913 9,24647 F=6,54 

  5. dk 35,8043 8,06183 P=0,018* 

  10. dk 37,9391 8,10296  

  20. dk 38,6696 7,04088  

  30. dk 39,3087 7,90586  

Covid geçiren 1. dk 35,8724 6,86866 F=4,98 

  5. dk 39,0103 8,98985 P=0,036* 

  10. dk 38,3655 8,09419  

  20. dk 38,9069 7,29804  

  30. dk 38,7379 7,62751  

 

4.4.9 Havayolu Rezistansı (R) 

Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen R ölçümleri   

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık önemsiz bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Tablo 32. Covid-19 geçirmeyen ve geçiren bireylerde değişik zamanlarda ölçülen R   

ölçümlerine ait verilerin değerlendirme sonuçları 

Covid-19 geçirme 
öyküsü   Ortalama 

Standart 
sapma sonuç 

Covid geçirmeyen 1. dk 6,67 3,29 F=1,25 

5. dk 6,41 2,79 P=0,296 

10. dk 6,15 2,81  

20. dk 5,81 2,03  

30. dk 7,86 6,40  

Covid geçiren 1. dk 8,06 5,19 F=1,99 

5. dk 6,63 4,78 P=0,100 

10. dk 7,39 4,95  

20. dk 6,68 4,50  

30. dk 6,59 4,95  
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5. TARTIŞMA 

 

Covid-19 hastalarının çoğu asemptomatik ya da hafif semptomları olan hastalar olsa da 

hastaların % 5-8’inde hipoksemi, kardiyojenik olmayan pulmoner ödeme sekonder bilateral 

pulmoner infiltrasyon, azalmış akciğer kompliyansı ile seyreden Yetişkin Solunum Sıkıntısı 

Sendromu gelişebilir(159). 

Covid-19, çoğunlukla 3 ila 7 gün arasında değişen, 1-14 günlük bir kuluçka süresine 

sahiptir(160). Hafif ila orta dereceli hastalarda en sık görülen semptomlar ateş, yorgunluk ve 

kuru öksürük olup bunu baş ağrısı, burun tıkanıklığı, boğaz ağrısı, miyalji ve artralji gibi diğer 

semptomlar takip eder(2). 1099 Covid-19 hastası üzerinde yapılan çalışmada, vakaların 

%43,8'inde hastalığın başlangıcında ateş görülmüştür ve bu oran hastaneye yatış sırasında 

%88,7'ye yükselmiştir(40). Özellikle yaşlı kişilerde veya bağışıklığı baskılanmış kişilerde ateş 

bazen olmayabilir. Hastaların bir kısmında nefes darlığı ilerleyebilir, genellikle hastalığın ikinci 

haftasındadır ve hipoksemiye eşlik edebilir veya hipoksemiye ilerleyebilir(62,161). Takipne, 

göğüste çekilme veya yemek yiyip içememe ile başvuran hastalarda şiddetli pnömoni 

düşünülmelidir. Ağır hastaların %10 ila %20'sinde, hastalığın 8 ila 14 günleri arasında, solunum 

hasarının; PaO2/FiO2 oranının 300 mmHg’nın altına düşmesi olarak tanımlanan akut 

respiratuar distress sendromuna dönüşmesi kaçınılmazdır, bu da non-kardiyojenik pulmoner 

ödem ve mekanik ventilasyon ile sonuçlanır(40,59,62). ARDS, solunum yetmezliğinin ana 

nedeni olarak yüksek morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Ciddi ila kritik vakalara 

ilerleyebilmenin risk faktörleri arasında ileri yaş, hipertansiyon, diyabet, kardiyovasküler 

hastalık ve serebrovasküler hastalık gibi altta yatan komorbiditeler yer alır(62,161,162). 

Covid-19 enfeksiyonu geçiren kişilerde, literatürde multisistem tutulumunu gösteren 

birçok çalışma mevcuttur. Özellikle SARS-CoV-2 virüsünün solunum yollarını tutma oranı çok 

yüksektir. Hastalığın klinik seyri de daha çok bu tutulum ile paralellik göstermektedir. 

 

Çalışmamıza genel anestezi altında sezaryen olacak Covid-19 enfeksiyonu geçirip 

iyileşmiş 50 gebe ile Covid-19 enfeksiyon öyküsü olmayan 50 gebe dahil edildi ve bu hastaların 

vaka boyunca solunum mekanikleri kayıt altına alındı. Çalışmamızda -ARDS öyküsü olsun ya 

da olmasın-Covid 19 enfeksiyonunun solunum mekanikleri üzerine olası etkilerini ortaya 

koymayı amaçladık. 
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Literatürde Covid-19 ilişkili ARDS olgularında, enfeksiyonun akciğer mekanikleri 

üzerine etkilerini araştıran birkaç çalışma olsa da Covid geçirip iyileşmiş ameliyat olan 

hastalarda akciğer mekanikleri üzerine yapılan çalışmalar sınırlıdır. Çalışmamızın birinci 

amacı, ameliyathanede genel anestezi ile sezaryen ameliyatı olacak son 1 yıl içinde Covid-19 

enfeksiyonu geçirip iyileşmiş hasta popülasyonunda, enfeksiyonun akciğer solunum 

mekanikleri üzerine etkisini ve değişimini açıklamaktır. İkinci amacımız ise bu hastalarda olası 

etkileri açıklayıp, elektif ya da acil cerrahiye alınan Covid-19 geçirmiş hastalarda mekanik 

ventilasyona yardımcı veriler elde edebilmektir. 

Covid-19 hastalarının pulmoner patofizyolojisine ilişkin daha önceki raporlar, pulmoner 

şant, akciğer statik kompliyans  düzeylerinde çelişkili sonuçlar ve aşırı heterojenlik ve akciğer 

iyileşebilirliğinde önemli heterojenite bildirmiştir(163,164). 

Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS), klinik seyri itibariyle heterojen olabilen ve 

%40'lık bir ölüm oranıyla ilişkili birçok nedenden kaynaklanan, kardiyojenik olmayan 

pulmoner ödeme yol açan karmaşık bir akut akciğer hasarı sendromudur. 1967'deki ilk 

tanımından bu yana yapılan kapsamlı çalışmalar, altta yatan akciğer hasarının alveolar kollaps, 

azalmış akciğer kompliyansı, daha yüksek pulmoner vasküler direnç ve gaz değişim bozukluğu 

gibi birçok fizyolojik değişikliklere bağlı olabildiğini göstermiştir.(165). 

ARDS ve pnömoni akciğer kompliyansını azaltan en büyük etkenler olarak karşımıza 

çıksa da akciğer ödemi ve fibrozisi de akciğer kompliyansını azaltmaktadır. Literatürde Covid-

19’a bağlı akciğer hasarı olan hastalarda da yoğun bakımda takipleri sırasında akciğer 

kompliyansında belirgin azalmaların raporlandığı yayınlar mevcuttur. Bazı Covid-19 ile ilişkili 

akciğer hasarı vakaları, başlangıçta endişe verici hipokseminin (sessiz hipoksemi olarak 

adlandırılır) derecesine kıyasla akciğer kompliyansında hafif azalmalar ve buna bağlı olarak 

daha az dispne ile ortaya çıkmaktadır. 

Ziehr ve ark.nın yaptığı bir kohort çalışmasında invaziv mekanik ventilatördeki Covid-

19 hastalarının solunum mekanikleri araştırılmıştır. Bu hastaların entübasyon sırasında medyan 

ekspiryum sonu pozitif basınç (PEEP) 10 cmH2O (çeyrekler arası aralık [IQR] 8–12), medyan 

plato basıncı 21 cmH2 O (IQR 19–26), sürücü basıncı 11 cmH2O (IQR 9–12), statik akciğer 

kompliyansı 35 mL/H2O (IQR 30–43) olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada hastaların pron 

pozisyona alınmasıyla birlikte oksijenizasyonda düzelme, PaO2 /FiO2 oranlarında yükselme, 

akciğer kompliyansında düzelme olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada hastaların %2’si HFNO, 

%2’si NIMV alırken, %98 hastanın IMV (invaziv mekanik ventilasyon) ihtiyacı olmuştur. 28 

Nisan 2020 tarihli bu verilerde 41 (%62,1) hasta başarılı şekilde ekstübe edilmiştir, ortalama 
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IMV süresi 16 gündür (IQR 10–21 gün). Hastaların tamamına yakını yoğun bakım ünitesine 

(YBÜ) yatışının ilk günü entübe olmuştur. Bu hastaların solunum patofizyolojilerine 

bakıldığında PaO2 /FiO2 oranları, akciğer kompliyansları, PEEP değerleri, plato basınçları, 

sürücü basınçları klasik ARDS hastalarından farklı seyretmemiştir(166). 

Ferrando ve ark. Covid-19'un neden olduğu ARDS'nin klinik özellikleri, ventilasyon 

yönetimi ve sonuçlarını araştırdıkları çok merkezli bir çalışmada hafif, orta ve şiddetli CARDS 

hastalarında plato basıncı, sürücü basıncı, akciğer kompliyans gibi parametreler üzerinde 

çalışmışlardır. Pplat değerlerinin şiddetli, orta ve hafif CARDS hastalarında sırasıyla 25 mmHg 

(20–29), 26 mmHg (22–29), 24 mmHg (22–26); sürücü basıncı değerleri 13 mmHg (9–16), 12 

mmHg (10–16), 12 mmHg (11–14); akciğer kompliyans verileri 32 mL/cmH2O (25–48), 35 

mL/cmH2O (27–45), 35 mL/cmH2O (30–49) olarak raporlanmıştır. Çalışmada Pplat değerleri, 

hafif ARDS olgularında anlamlı olarak düşük bulunmuş, diğer veriler arasında fark 

bulunamamıştır. Ayrıca aynı çalışmada CARDS hastaları ile non-Covid ARDS hastalarının 

solunum parametreleri (kompliyans, Pplat, ΔP) benzer bulunmuş ve 28 günlük mortaliteleri 

arasında fark saptanmamıştır(167). Bu bilgiler, Covid-19 ‘a bağlı ARDS olgularında, ARDS 

tablosunun kliniği ağırlaştıkça Pplat değerlerinin yükselebileceğini göstermektedir.   

 

Kasiss ve ark. erken ARDS bulgusu olan 40 hastayı dahil ettikleri bir çalışmada, akciğer 

kompliyansının 1.günden  (31,6 [25,8–39,4] ml/cm H2O) 3. güne (34,9 [30–43,8] ml/cm H2O ) 

yükseldiğini ve ardından bir hafta boyunca azaldığını (32,3 (25,8–) 38.9) ml / cm H20, p  = 

0.010) göstermişlerdir(168). 

Puah ve ark. yaptıkları çalışmada, akut respiratuar distres sendromu ile seyreden Covid 

19 hastalarında akciğer kompliyansı fenotipi ile mortalite arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. 

Bu amaçla gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksiyonu ile SARS-CoV-2 pozitif olduğu 

doğrulanan ve ARDS tanısı ile yoğun bakıma kabul edilen 102 hasta üzerinde çalışılmıştır. 

ARDS tanısı ve ciddiyeti Berlin kriterlerine göre tanımlanmıştır(76). 

Hastalar, Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu Klinik Ağı (ARDSnet) yönergelerinde 

tanımlandığı gibi bir akciğer koruyucu strateji kullanılarak tedavi edildi (yani, tidal hacim 

ayarları tahmin edilen vücut ağırlığının 4 ila 8 mL/kg'ı arasında tutularak ve plato basınçları 

30cm H2O'nun altında hedeflenerek). Sürücü basıncı; plato basıncı ile PEEP arasındaki fark 

olarak tanımlandı. Plato basınçları, hastanın spontan solunumunu önlemek için nöromüsküler 

blokerler veya derin sedasyon kullanılarak inspirasyon sonu nefes tutma manevrası yapılarak 
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elde edildi. Bu, ventilasyonun ilk 12 saati içinde yapıldı ve tedavi eden doktorun takdirine bağlı 

olarak tekrarlandı. Bu çalışmada statik kompliyans, ekshale edilen tidal volümlerin sürücü 

basıncına bölümü kullanılarak hesaplanmıştır. Puah ve ark. bu çalışmada hastaların başlangıç 

kompliyanslarına göre düşük kompliyans fenotipi ve yüksek kompliyans fenotipine sahip 

hastalar diye iki gruba ayırmışlardır. Kompliyansı 40 mL/cmH2O altında olan hastalar düşük 

kompliyans, 40 cmH2O üstünde olan hastalar ise yüksek kompliyans fenotipi hastalar olarak 

belirlenmiştir. Çalışmada belirlenen kriterleri karşılamayan ya da değerlendirilmeye alınmayan 

hastalar çalışma dışı bırakılınca 24 hasta (%35,8) yüksek kompliyans fenotipi ve 43 hasta 

(%64,2) düşük kompliyans fenotipi olarak sınıflandırıldı. Yüksek kompliyansa sahip hastalar, 

düşük kompliyans grubundaki hastalardan önemli ölçüde daha yaşlıydı (sırasıyla ort. 67 ve 58 

yaş; P <0.01), ancak iki grup arasında demografik veriler, semptomlar, klinik semptomların 

gelişmesinden entübasyona kadar geçen günler ve laboratuvar sonuçları açısından fark 

olmadığını belirtmişlerdir. 

Entübasyondan sonra, iki grup arasındaki ortalama PaO2/FiO2 (PF oranı) oranı önemli ölçüde 

farklı değildi (düşük kompliyans: 166 [IQR 137–226] yüksek kompliyans: 176 [IQR 138–

220]; P =0,53), yani iki hasta grubunda başlangıçta oksijenasyon açısından fark yoktu, ancak 

plato ve sürücü basınçları düşük kompliyansı olan hasta grubunda daha yüksekti. Akciğer 

kompliyans verileri entübasyonun 7.gününde 29 hasta için mevcuttu ve boylamsal 

değişikliklerin değerlendirilmesine olanak sağlıyordu. Başlangıçta düşük kompliyans olarak 

sınıflandırılan hastaların akciğer kompliyans değerlerinde, 7. günde önemli bir değişiklik 

olmamıştır (1,8 mL/cm H2O [IQR -4,9 ila 3,1], n=17). Ancak, başlangıçta yüksek kompliyansa 

sahip olarak sınıflandırılan hastaların akciğer kompliyanslarında (-10,5 mL/cm H2O, [IQR -4,9 

ila -18,15], n=12; P =0,01) önemli ölçüde bir azalma olmuştur. Araştırmacılar bu çalışmada, 

başlangıçta yüksek kompliyans grubunda olan hastalarda düşük kompliyans grubuna kıyasla 

mortalitenin anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir (%33,3'e karşı 

%11,6; P =0,03). Mekanik olarak ventile edilen Covid-19'lu 102 hastayı içeren bu prospektif 

çalışmada, mortalitenin ileri yaş, yüksek akışlı nazal kanül (HFNC) kullanımı ve diyaliz 

gerektiren akut böbrek hasarı gelişimi ile ilişkili olduğu raporlanmıştır. Covid-19 ile ilişkili 

solunum yetmezliği için HFNC tedavisinin kullanımında artış olmuştur. Ancak Puah ve ark.nın 

yaptığı bu çalışmada HFNC kullanımı artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir. HFNC alan ve 

almayan hastalar arasında entübasyon sonrası akciğer kompliyansları açısından bir fark 

olmamasına rağmen, araştırmacılar bu mortalite artışını, hastaların yüksek hacimli nefesler 
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alıyor olabilmesi ve bu da hastanın kendi kendine akciğer hasarına neden olabileceği ile 

açıklamışlardır. 

Grasselli ve ark., 26 literatür çalışmasını tarayarak yayınladıkları derlemede kritik 

Covid-19 hastalarında mekanik ventilasyon parametreleri üzerine çalışmışlardır. Dahil ettikleri 

26 çalışmanın 20’sinde akciğer kompliyansı üzerine veriler raporlanmıştır. 100’den fazla 

hastayı içeren çalışmalarda akciğer kompliyans aralığı 27 ile 41 ml/cmH2O arasında biraz daha 

dar olmasına rağmen, bildirilen değerler, 24 [ 27 ] ila 49 ml/cmH2O [ 34 , 39 ] arasında değişen, 

geniş bir değişkenlik göstermiştir(169). 

Bizim çalışmamızda Covid-19 geçirmeyen bireylerin ortalama Cstat değerleri 44,34 ile 

49,59 aralığında değişirken; Covid-19 geçiren bireylerde bu değerler 40,25 ile 52,14 aralığında 

bulunmuştur. 

  

Çalışmamızda Covid-19 geçiren bireylerin statik kompliyansları değerlendirildiğinde 

1.dk’daki Cstat değerleri ortalaması 48,92 ±21,94 bulunmuşken; Covid-19 geçirmeyen 

bireylerde 1.dk Cstat değerleri 44,34 ±16,65 olarak bulunmuştur. Aynı şekilde elde edilen 

veriler 5.dk, 10.dk, 20.dk ve 30.dk’larda Covid-19 geçirmeyen bireylerde Cstat değerleri daha 

düşük bulunmuştur. 40.dk’da ise Covid-19 geçirmeyen bireylerde ortalama Cstat değeri, 

(44,92±8,69) Covid-19 geçiren bireylere kıyasla daha yüksek (40,25±3,68) bulunmuştur. 

Ancak bu veriler arasındaki farklılık istatistiksel olarak değerlendirildiğinde fark önemsiz 

olarak bulunmuştur. 

 Aynı şekilde dinamik kompliyanslara ait veriler değerlendirildiğinde; Covid-19 

geçirmeyen bireylerde 1.dk, 5.dk, 10.dk ve 20.dk’larda ortalama Cdyn değerleri daha yüksek 

bulunurken; 30.ve 40.dk’larda Covid geçiren bireylerde ortalama Cdyn değerleri yüksek 

bulunmuştur. Covid-19 geçirmeyenlerde ortalama Cdyn değerleri 36,75 ile 40,32 cmH2O 

arasında değişirken; Covid-19 geçirenlerde bu aralık 37,08-40,28 cmH2O arasında 

değişmektedir. Çalışmamızda statik ve dinamik kompliyanslara ait elde edilen veriler 

karşılaştırıldığında, her iki grup arasındaki fark, istatistiksel olarak önemsiz bulunmuştur. 

Boscolo ve ark.nın 241 CARDS hastasını dahil ederek yayınladığı bir meta-analiz 

çalışmada kompliyansın mortalite üzerine etkisi açıklanmaya çalışılmıştır. Bu çalışmada 

kompliyans ile mortalite arasında doğrusal bir ilişki olmasa bile, kompliyansın 48 cmH2O’dan 

düşük olduğu vakalarda mortalitede artış görüldüğü belirtilmiştir(170).  Literatürde tanımlanan 

https://ccforum.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13054-021-03536-2#ref-CR27
https://ccforum.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13054-021-03536-2#ref-CR34
https://ccforum.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13054-021-03536-2#ref-CR39
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Covid 19 ilişkili pnömoni veya ARDS hastalarının kompliyans değerlerindeki heterojenite 

bizim verilerimizde de görünmektedir. 

Longino ve ark. Covid-19 enfeksiyonu sonucu entübe takip edilen 49 hastayı dahil 

ettikleri bir kohort çalışmasında solunum mekanikleri üzerinde çalışmışlardır. Hastaların 1.ve 

35.günler arasındaki ortalama statik kompliyansı 41 ± 11 mL/cm H2O idi. Hastalar yoğun 

bakımda ortalama 14 gün entübe kalmıştır. Ortalama entübasyon süresi olan 14.günde, statik 

kompliyans ortalaması ise 25 ± 12 mL/cm H20 olarak bildirilmiştir(171). 

Aynı çalışmada hayatta kalanlar ve kalmayanlar arasındaki 1-35.günler arasındaki 

kompliyans değerleri sırasıyla 24 cmH2O ve 27 cmH2O olarak bulunmuştur. Aradaki bu küçük 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(p=0,005). Ancak 1-10.günlerdeki kompliyans 

değerleri açısından bu gruplar arasında farklılık önemsiz bulunmuştur (28,9 cmH2O ve 30,7 

cmH2O. p=0,15)(171). 

Covid-19 hastalarının, L fenotipi olarak adlandırılan, nispeten korunmuş akciğer 

kompliyansı ve düşük elastansı olan şiddetli hipoksemi ile karakterize "atipik" bir ARDS 

formu ile başvurma olasılığının daha yüksek olduğu öne sürülmüştür. Bu, ARDS'yi düşük 

kompliyans ve yüksek elastikiyet ile tanımlayan H fenotipinin aksine, yoğun bakım 

uzmanlarına daha aşina olan fenotiptir. ARDS fenotipini ayırt etmek önemlidir, çünkü iki 

fenotipin alveolar rekrutment stratejilerine ve yüksek PEEP'e farklı yanıt verdiği tahmin 

edilmektedir. Kompliyansı korunmuş olanlarda, bu müdahaleler aşırı gerilme nedeniyle 

akciğer hasarını kötüleştirme riski taşır. 

 

Covid-19 enfeksiyonu öyküsü olmayan hastalarda intraoperatif kompliyans verileri için, 

Piriyapatsom ve ark. laparoskopik jinekolojik cerrahilerde, intraoperatif uygulanması gereken 

optimum PEEP düzeyi üzerinde çalışmış, bu amaçla özofageal basınç ölçümüne göre değişken 

PEEP uyguladıkları ve sabit PEEP uyguladıkları iki hasta grubunda solunum mekaniklerini 

araştırmışlardır. Kontrol grubuna sabit 5 cmH2O PEEP uygulayarak hastaların indüksiyon 

sonrası, 15.dk ve 60.dk’larda solunum mekaniklerini kayıt altına almışlardır. Kontrol grubunda 

hastaların kompliyans değerlerini indüksiyon sonrası 48,2±10,5; 15.ve 60.dk’larda sırasıyla 

27,6±5,1 ve 27,4±5,2 olarak belirtmişlerdir. İndüksiyon sonrası elde edilen kompliyans değeri 

ile; 15.ve 60.dk’lardaki kompliyans değeri arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur(172). Ameliyatın ilerleyen zamanlarda, hastaların kompliyans değerlerinde; 

indüksiyondaki değerlerine göre azalmalar olmuştur. 
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Piriyapatsom ve ark., çalışmalarında sabit olarak 5 cmH2O PEEP uyguladıkları kontrol 

grubunda, indüksiyon sonrası Pplat değerini 13,7±2,0, intraoperatif 15.dk’da 20,0±2,5 ve 

60.dk’da 20,2±2,6 olarak raporlamışlardır. 15.dk ve 60.dk’lardaki Pplat değerleri ile indüksiyon 

sonrası Pplat değerleri arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(172). 

Literatürde bulunan Puah ve ark.nın yayınladıkları çalışmada, başlangıçtaki kompliyansı düşük 

ve yüksek olarak iki grup şeklinde akciğer mekaniklerini çalıştıkları CARDS hastalarında; 

kompliyansı başlangıçta yüksek (40 mm/cmH2O) olan hasta grubunda Pplat değerleri anlamlı 

olarak düşük (20 cmH2O) bulunmuştur. Başlangıç kompliyansı düşük olan hasta grubunda bu 

değer 25 cmH2O olarak raporlanmıştır(173). Pplato değerlerindeki bu farklılık hastaların 

akciğer kompliyanslarındaki farklılığın sebebi olmuştur. 

 

Grasselli ve ark. 26 kohort çalışmayı inceleyerek yaptığı derlemede, 26 yayından 

18’inde plato basınçlarına dair veriler yayınlanmış ve bu değerler 20,5 ila 31 cmH2O arasında 

raporlanmıştır(169). 

Haudebourg ve ark.nın Covid-19 ilişkili ARDS ile klasik ARDS hastalarının solunum 

mekaniklerini karşılaştırdığı bir çalışmada CARDS (Covid-19 ilişkili ARDS) hastalarında plato 

basınçları ortalama 21 cmH2O (20-24) bulunurken, klasik ARDS hastalarında bu değer 

20cmH2O (17-24) olarak bulunmuştur. Ancak bu farklılığın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını bildirmişlerdir(p=0,22)(174). Bu çalışmadan CARDS ve klasik ARDS kıyaslanmış 

ve her iki ARDS olgularında da plato basınçları üzerine olumlu ya da olumsuz bir etki 

bulunamamıştır. 

Bizim çalışmamızda ise Covid-19 geçiren ve geçirmeyen 50 hastanın ameliyatı boyunca 

1.ve 40.dk’lar arasında elde edilen Pplat ölçümleri değerlendirildiğinde Covid-19 

geçirmeyenlerin Pplat değerleri ortalama 16,11 cmH2O (15,68-16,72) bulunurken, Covid-19 

geçiren hastaların vaka boyunca Pplat değerleri ortalama 15,6 cmH2O (15,08-17) olarak 

bulunmuştur. Bu veriler arasındaki fark ise istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur. (p>0,05) 

 

Literatürdeki sürücü basıncı (ΔP) üzerinde çalışılan veriler incelendiğinde; Grasselli ve 

ark.nın yaptığı çalışmada, dahil edilen 26 yayından 17’sinde sürücü basıncı (ΔP) ile ilgili veriler 

rapor edilmiştir. ΔP değerlerinin 9,5 ile 15 cmH2O arasında olduğu bildirilmiştir(169). 

Haudebourg ve ark.nın yaptığı çalışmada ise Covid-19 geçiren hastalarda ortalama ΔP değerleri 
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10 cmH2O (8-12) bulunurken, Covid-19 geçirmeyen hastalarda ise 9 cmH2O (8-1) olarak 

bildirilmiştir(174). CARDS hastalarını entübasyonun 1.günündeki kompliyans değerlerine göre 

yüksek ve düşük kompliyans olarak iki gruba ayıran ve bu kompliyans farklılığının mortalite 

üzerine etkisini ortaya koymaya çalışan Puah ve ark. yüksek kompliyans grubunda ortalama 

sürücü basıncı (ΔP) değerini 8 mH2O olarak bulurken, düşük kompliyans grubunu ise ortalama 

13 cmH2O olarak bulmuşlardır. Sürücü basınçlarındaki bu farklılık, aynı çalışmadaki akciğer 

kompliyansları arasındaki farka sebep olmuştur(173).  

Pandeminin ortalarında Yıldırım ve ark.nın İzmir Tıp fakültesi Dr. Suat Seren Göğüs 

Hastalıkları ve Cerrahisi Yoğun Bakım Ünitesi’nde yaptığı bir çalışmada İMV uygulanan 

Covid-19 hastalarında sürücü basınçları araştırılmıştır. Ortalama yaşın 64 (IQR 58–72) olduğu 

hastalarda, 28. gündeki mortalite %60 olarak bulunmuştur. Plato basıncı, sürücü basıncı ve 

statik kompliyans, sağ kalan ve ölen hastalarda anlamlı derecede farklı saptanmıştır. Ölen 

hastalarda Pplat (28 cmH2O) ve ΔP (18 cmH2O) anlamlı derecede yüksek bulunurken, akciğer 

kompliyans verileri anlamlı olarak düşük (28 mL/cmH2O) bulunmuştur. Hayatta kalan 

hastalarda ise Pplat ve ΔP sırasıyla 27 ve 15 cmH2O; akciğer kompliyansı 36 mL/cmH2O 

olarak raporlanmıştır. Hastalar sürücü basıncı 15 cmH2O’nun altında ve üstünde olacak şekilde 

ikiye ayrılarak incelendiğinde; sürücü basıncı 15 cmH2O altında olan grupta 28. gün mortalite 

oranı daha düşük bulunmuştur [28. gün (%95 CI 19–28) vs. 16. gün (%95 CI 6–25); 

p=0,026](Yıldırım et al., 2021). Çalışmamızdaki ΔP değerleri ortalama 12 cmH2O olarak 

seyretmiştir. Covid-19 geçiren ve geçirmeyen hasta grubu arasında fark bulunmamıştır. 

 Boscolo ve ark. da ΔP ile mortalite arasındaki ilişkiyi açıklamaya çalışmış ve 241 

Covid-19 hastası tarayarak yaptıkları çalışmada ΔP ile mortalite arasında doğrudan bir ilişki 

olduğunu raporlamışlardır. ΔP'yi 10'dan 14 cmH2O'ya artırmak, yoğun bakım ünitesinde ölüm 

oranlarının önemli ölçüde artmasına neden olmuştur(170). 

Çalışmamızda Covid-19 geçirmeyen hastaların, ameliyatlarının 1 ile 40.dk’ları arasında 

ölçülen ΔP değerleri 10,72 ile 11,78 cmH2O arasında bulunurken; Covid-19 geçiren bireylere 

ait ΔP değerleri ise 10,12 ile 12 cmH2O arasında bulunmuştur. Her iki grupta elde edilen ΔP 

değerleri arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur, her iki gruptaki ΔP 

değerlerinin vaka boyunca, Boscolo ve ark.nın mortalite ile ilişkilendirdiği 14 cmH2O üzerine 

çıkmadığı görülmüştür.   

Piriyapatsom ve ark.nın yaptığı çalışmada sabit PEEP uyguladıkları kontrol grubunun 

ΔP değerlerini indüksiyon sonrası 8,7±2,0 bulurken, 15.ve 60.dk’larda sırasıyla 15,0±2,5 ve 

15,2±2,6 olarak bulmuşlardır. Araştırmacılar kontrol grubunda indüksiyon sonrası elde ettikleri 
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ΔP değeri ile 15.ve 60.dk’larda elde edilen ΔP değerleri arasındaki farklılığın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğunu bildirmişlerdir. Piriyapatsom ve ark. bu çalışmada postoperatif pulmoner 

komplikasyonlarla ilgili en önemli faktörün ΔP olduğunun daha önceki çalışmalarda 

gösterildiğini ve özofageal balon yöntemi ile değişken PEEP uygulamasının kullanılabilir bir 

yöntem olduğunu ve kompliyans, ΔP gibi solunum mekanikleri üzerine olumlu etkisinin 

olduğunu göstermişlerdir(172). Bu çalışmada operasyonun başlangıcındaki ΔP değerleri ile 

15.dk’sından sonra elde edilen ΔP değerleri farlılık göstermiştir. Çalışmamızda hem Covid-19 

geçiren hem de geçirmeyen bireylere ait farklı zamanlarda ölçülen ΔP değerleri arasındaki fark 

önemsiz bulunmuştur. 

  Covid-19 geçiren ve geçirmeyen bireylere ait tüm ölçümler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık yoktu. Literatürdeki çoğu vaka Covid-19 ilişkili pnömoni ya da ARDS 

tablosundaki hastalar üzerinde yapılan çalışmalardan oluşmaktadır. CARDS’nin tipik 

ARDS’den en temel farkı hipoksemi şiddeti ile görece korunan solunum mekanikleridir 

(84,87). Tipik ARDS ile izlenen hastalarda akciğer kompliyansı düşük iken (genişlemeye karşı 

çok direnç); CARDS tablosunda akciğer kompliyansı yüksek (genişlemeye karşı az direnç) ya 

da düşük olabilmektedir(83). CARDS ile izlenen hastalar, akciğer kompliyanslarına göre “L 

(Low elastance-düşük elastikiyet) tipi” ya da “H (High elastance-yüksek elastikiyet) tipi” olarak 

tanımlanabilir. Akciğer kompliyansı yüksek (düşük akciğer elastikiyeti), akciğer ağırlığı düşük 

ve PEEP yanıtı düşük hastalar solunum sıkıntısının başlamasından kısa bir süre sonra, hipoksiye 

rağmen görece iyi kompliyans göstermektedir. Hastalık ilerlemesi ile L tipi hastaların durumu 

aynı kalabilmekte ya da akciğer kompliyansı düşük (yüksek akciğer elastikiyeti), yüksek 

akciğer ağırlığına ve PEEP yanıtına sahip H tipi hastalara dönüşebilmektedir(88). Tüm bu 

bilgilere göre akciğer kompliyansının etkilenmesi, klinik tablonun ARDS’ye ilerlemesinin bir 

sonucudur. Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler göstermektedir ki; Covid-19 enfeksiyonu 

geçiren her hastanın akciğerinde parankim hasarı bıraktığı ya da solunum mekaniklerini 

etkilediği söylenemez. 

Gruplara ait farklı zamanlarda elde edilen ölçümler, kendi arasında kıyaslandığında her 

iki gruba ait ortalama kan basıncı ölçümleri, operasyonun ilk dakikalarında, ilerleyen 

zamandaki ölçümlere kıyasla yüksek bulunmuş ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Bu farklılığın sebebinin ise hastaların laringoskopi ve endotrakeal entübasyona 

sempatoadrenarjik yanıtı olduğunu düşünüyoruz. Bu yanıt özellikle intrakraniyal ve 

kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda yaşamı tehdit eden komplikasyonlara neden 

olabilmektedir.  Öner ve ark. remifentanil, amiodaron, fentanil, esmolol ve lidokain’in 
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endotrakeal entübasyonda hemodinamik yanıt üzerindeki göreceli etkinliğini karşılaştırmış ve 

yanıtı önlemede remifentanilin 0.5 mikrogram/kg/dk infüzyon dozunda diğer ilaç gruplarına en 

etkin ilaç olabileceğini bildirmişlerdir. Aynı çalışmada 1 mg/kg fentanilin kan basıncı ve kalp 

hızını anlamlı oranlarda baskıladığı da bildirilmiştir(176). Çalışmamıza dahil edilen sezaryen 

vakalarında, fentanilin neonatal etkilerinin minimal olduğu bilinse de plasentayı kolaylıkla 

geçebildiği için, intravenöz olarak fentanil uygulaması, doğum sonrasına bırakılmıştır. Biz de 

çalışmamızda operasyonların ilerleyen dönemlerinde ortalama kan basınçlarındaki düşüşlerin, 

uygulanan fentanil ve anestezi derinliği ile birlikte bu yanıtın azalması sonucu olduğunu 

düşünüyoruz.  

Covid-19 geçiren ve geçirmeyen bireylere ait, farklı zamanlarda elde edilen spO2 

ölçümlerine bakıldığında; her iki grupta da indüksiyon sonrası elde edilen spO2 ölçümlerinin 

tamamı, indüksiyon öncesindeki ölçümlere kıyasla yüksek bulunmuş ve bu farklılık istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Bu farklılığa, indüksiyonun başlangıcında %100 FiO2 ile 

uygulanan insuflasyonun, entübasyon ve sonrasındaki %50 FiO2 değerleri ile pozitif basınçlı 

ventilasyonun sebep olduğu söylenebilir. 

Covid-19 geçiren ve geçirmeyen bireylerde değişik zaman aralıklarında ölçülen dinamik 

kompliyans değerleri, ameliyatın ilerleyen zamanlarında, başlangıca göre artmış olarak 

bulundu. Her iki grupta anlamlı farklılık mevcuttu. Ameliyatın ilerleyen zamanlarında azalan 

Ppeak değerleri, artan kompliyansı açıklamaktadır. Ayrıca Öz ve ark.nın yayınladığı derlemede 

de, CPAP ve PEEP uygulamanın akciğer kompliyansını artıracağı belirtilmektedir(177). 

Dinamik kompliyansa dair elimizdeki verilerle, Covid-19 öyküsünden bağımsız olarak, 

operasyonun ilerleyen dönemlerinde akciğer kompliyansının arttığı sonucuna varmaktayız. 
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6. SONUÇ 

2019 yılının aralık ayında Çin’de başladığı düşünülen, başlangıç nedeni ve 

lokalizasyonu hala tam olarak belirlenemeyen ve SARS benzeri klinik bulgular gösteren, iki yıl 

içinde yaklaşık 170 milyon kişiyi enfekte eden, üç milyon kişinin ölümüne neden olan ve hala 

da etkileri devam eden Covid-19 patojeni, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 2019-nCoV 

olarak isimlendirilmiştir. Enfekte ettiği kişilerde primer olarak solunum sistemini tutmuştur. 

Klinik tablosu hafif semptomlarla seyreden hastalıktan, ARDS’ye giden akciğer tutulumuna 

kadar değişmektedir. Bu çalışmada, Covid-19 enfeksiyonunun, hastalarda ARDS tablosu 

olmadan solunum mekaniklerinde meydan getirdiği olası değişiklikleri ortaya koymayı 

amaçladık. Bu amaçla son 1 yıl içinde Covid-19 enfeksiyonu geçirip iyileşmiş hastalarda 

intraoperatif solunum mekaniklerini araştırdık. Çalışmamıza dahil edilen ve Covid-19 

enfeksiyonu öyküsü olan 50 hastanın sadece 2’sinin hastaneye yatış öyküsü bulunmakta, hiçbir 

hastanın ARDS tablosuna ilerleyen ağır bir kliniği bulunmamaktadır. 

ARDS hastalarında, etkilenen akciğer parankimi nedeniyle akciğer koruyucu 

ventilasyon stratejileri uygulanması önerilmektedir. Covid-19 enfeksiyonu geçirip iyileşmiş 

hastalarda, olası akciğer tutulumunun devam eden etkileri sonucu, bu hastaların elektif veya 

acil ameliyatlarında nasıl bir mekanik ventilasyon stratejileri izlenmesi gerektiği sorusu ile yola 

çıktık. 

Covid-19 geçiren hastaların sayısının kümülatif artması bu hastalara elektif ve acil 

ameliyatlar için giderek daha fazla sayıda anestezi uygulanmasını gerektirmektedir. Covid-19 

geçirip iyileşmiş hasta populasyonu ile ilgili intraoperatif anestezi altında solunum mekanikleri 

ile ilgili yapılan çalışmaların yetersiz olması bizi bu çalışmayı yapmaya yöneltmiştir. 

Literatürde bulunan çalışmaların büyük çoğunluğunu CARDS hastaları üzerinde yapılan 

çalışmalar oluşturmaktadır. 

Sonuç olarak, Covid-19 enfeksiyonu geçirmiş hasta grubu ile kontrol grubu bireylerinin 

solunum mekanikleri arasında anlamlı bir fark yoktu. Her iki hasta grubunda da farklı 

zamanlarda ölçülen, spO2, OKB, Cdyn. gibi değerlerdeki farklılıklar ise; laringoskopi, 

endotrakeal entübasyon ve PEEP uygulama gibi genel anesteziye ait rutin uygulamalarla 

birlikte beklenen değişiklikler olarak düşünülmektedir. Covid-19 enfeksiyonu geçirip iyileşmiş 

hastalarda Covid-19’un uzun dönem akciğer etkilerinin aydınlatılabilmesi için daha fazla 

sayıda hastayı içeren, daha çok sayıda ve geniş çaplı klinik çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

düşünmekteyiz. 
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