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SIMGELER VE KISALTMALAR

2019 n-CoV: 2019 novel coronavirus

ABD: Amerika Birlesik Devleti

ACE2: Angiotensin doniistiiriicii enzim 2
ACUS: Akciger Ultrasonografisi

ALP: Alkalen fosfataz

ALT: Alanin aminotransferaz

APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
ARDS: Acute respiratory distress syndrome
AST: Aspartat aminotransferaz

BT: Bilgisayarli tomografi

BUN: Kan tre azotu

CORADS: COVID-19 Reporting and Data System
COVID-19: Coronavirus Disease 2019
CRP: C-reaktif protein

CURB 65: Konfiizyon, iire, solunum hizi, kan basinci ve yas >65
DNA: Deoksiribo niikleik asit

EKG: Elektrokardiyografi

GGT: Gamma glutamil transferaz

IAH: interstisyel akciger hastaligi

IFN: Interferon

INR: Uluslararasi Standardize Protrombin Zamani
IL: Interlokin

MERS: Middle East respiratory syndrome
LDH: Laktat dehidrogenaz

NLR: Notrofil lenfosit orani

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

PLT: Platelet

PSI: Pnomoni Severity Index

PT: Protrombin zamant

RNA: Riboniikleik asit

RTK: Replikasyon transkripsiyon kompleksi
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SARS-COV: Severe Acute Respiratory Syndromerelated Coronavirus
SKB: Sistolik kan basinci

TMPRSS2: Transmembran serin proteaz-2

TNF-a: Tiimor nekroz faktorii-a

WBC: Beyaz kan hiicresi

WHO: World Health Organization

YBU: Yogun bakim iinitesi

VII



SEKILLER DiZiNi

Sekil 1: Koronaviriis yapisinin gematik ¢izimi

Sekil 2. COVID-19 tanili hastanin ilk giin (sol) ve 9. giin (sag) akciger
durumu

Sekil 3. Toraks BT de mutlifokal buzlu cam opasiteleri
Sekil 4. Toraks BT de bilateral periferik baskin konsolide alanlar

Sekil 5. Sag akciger posteriorda konsolide alan igerisinde hava bronkogrami
bulgusu

Sekil 6. COVID-19 pnomonisinde sik goriilen vaskiiler genisleme

Sekil 7. COVID-19 enfeksiyonunun saptanmasina yonelik tani testlerinin
semptom baglangicina gore degisimi

15

16

16

17

17

21

VIII



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. Insam enfekte eden koronaviriis ailesi iiyeleri
Tablo 2. Yapisal olmayan ve yapisal proteinlerin islevleri
Tablo 3. Cesitli ¢galigmalarda verilen COVID-19 semptomlarinin siklig1

Tablo 4. Britanya Toraks Goriintiileme Derneginin yaptigt CORADS
Siniflamasi

Tablo 5. CURB-65 skorlama sistemi

Tablo 6. PSI skorlama sistemi

Tablo 7. Hastalarin yaslarina iliskin bulgular

Tablo 8. Hastalarin cinsiyetlerine iliskin bulgular

Tablo 9. Hastalarin semptomlarina iligkin bulgular

Tablo 10. Hastalarin karin agris1 karakterine iliskin bulgular

Tablo 11. Hastalarin laboratuvar degerlerine iligkin bulgular

Tablo 12. Hastalarin AST, ALT, GGT, ALP degerlerine iliskin bulgular
Tablo 13. Hastalarin bilirubin degerlerine iliskin bulgular

Tablo 14. Hastalarin protrombin zamani degerlerine iliskin bulgular

Tablo 15. Hastalarin PCR tetkik ve CORADS degerlendirmelerine iliskin
bulgular

Tablo 16. Hastalarin toraks tomografilerine iligskin bulgular

Tablo 17. Hastalarin toraks tomografi bulgularinin pnémoni ile iligkisine ait
bulgular

Tablo 18. Hastalarin batin tomografilerine iligskin bulgular
Tablo 19. Hastalarin sonlanim ve yatis siirelerine iliskin bulgular
Tablo 20. Hastalarin sonlanim ve mortalitelerine iliskin bulgular

Tablo 21. Hastalarin demografik 6zellikleri ile mortalite, sonlanim ve
yogun bakim yatis oranlarinin karsilagtirilmasina iligkin veriler

Tablo 22. ALPvGGT2x, ASTVALT3x, ASTVALTSx,
ALPVGGT2XxAASTVALT3x ve ALPVGGT2XxAASTVALTSx gruplari ile
listelenen cut-off laboratuvar degerlerini saglamayan hastalarin mortalite,
sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iliskin veriler

11
19

23
23
36
36
37
38
39
40
41
41
42

43
44

46
47
48
50

51

IX



Tablo 23. Hastalarin toraks tomografi bulgulari, batin tomografi bulgular
ve CORADS derecelendirmeleri ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim
yatis oranlarinin karsilagtirilmasina iligkin veriler

Tablo 24. Hastalarin karin agrisina eslik eden semptom varligi ile mortalite,
sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iliskin veriler

Tablo 25. Hastalarin tam kan sayimlarinda tespit edilen patolojik bulgular
ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina
iligkin veriler

Tablo 26. Hastalarin AST/ALT oranlarinin 1’den biiylik olmasi ile
mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina
iliskin veriler

Tablo 27. Hastalarin AST, ALT, GGT, ALP laboratuvar tetkiklerinde tespit
edilen patolojik bulgular ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis
oranlarinin karsilastirilmasina iligkin veriler

Tablo 28. Hastalarin INR, bilirubin, ve D-dimer laboratuvar tetkiklerinde
tespit edilen patolojik bulgular ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis
oranlarinin karsilastirilmasina iliskin veriler

Tablo 29. Hastalarin iire, kreatinin, CRP ve LDH laboratuvar tetkiklerinde
tespit edilen patolojik bulgular ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis
oranlarinin karsilastirilmasina iligkin veriler

53

55

57

59

61

63

64



OZET

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore giiniimiizde, diinyada her y1l 450
milyon kisi pnomoni olmakta, bu vakalarin yaklastk 3 milyonu Oliimle
sonuclanmaktadir ve tiim insanlik tarihine bakildiginda viral pndmoniler en yaygin
mortalite sebebi olarak dikkat ¢ekmektedir. Siddetli akut solunum yolu sendromu
koronaviriis-2’nin (SARS-CoV-2) etken oldugu, ilk olarak 2019 yilinin aralik ayinda
goriilen ve 11 Subat 2020 tarihinde WHO tarafindan Coronavirus disease-19 (COVID-
19) olarak tanimlanan hastalik asemptomatik seyredebildigi gibi 6liimciil seyreden

klinik tablolara da neden olmustur.

COVID-19’un karakteristik bulgulari respiratuar semptomlarla iliskili olsa da
gastrointestinal semptomlar da bu hastalarda goriilebilmektedir. Yapilan farkli
arastirmalarda hastalarin %11,4 ile %61,1’inde gastrointestinal semptomlarin
goriildiigii bildirilmistir. Baz1 ¢aligmalar bu semptomlardan 6zellikle karin agrisinin

yiiksek mortaliteyle iligkili oldugunu gdstermistir.

Calismamizda iiclincli basamak bir saglik merkezi olan Pamukkale
Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne Mart 2020 ile Mart 2023 tarihleri arasindaki 3
yillik siirede karin agrisi sikayeti ile bagvuran ve COVID-19 tanisi alan hastalarin
klinik 6zelliklerini arastirdik. Calismamizdaki amag COVID-19’un gérece az bilinen

manifestasyonlarindan biri olan karin agrisinin klinik 6zelliklerini aydinlatmaktir.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 59,12°dir. Hastalarin %46,6’s1 65
yas Ustii hasta grubundadir. Hastalarin %45,2’sinde karin agrisina solunumsal
semptomlar eslik etmektedir ve bu oran literatiire oranla oldukca azdir. Hastalarin
%34,2’sine gastrointestinal semptomlar eslik ederken %19,2’sinde karin agrisina eslik
eden herhangi bir ek semptom bulunmamaktadir. Calismamizdaki hastalarin karin
agrist yayilhim oOzellikleri degerlendirildiginde en yaygin goriilen karakter %?27,4

oranda goriilen diffiiz karin agrisidir.

Caligmamizda 7 giinlik mortalite oran1 %16,4, 30 giinlik mortalite orani
%27,4, yogun bakim yatis oran1 %26’dir. Yogun bakim yatis1 yapilan hastalarda 7
giinliik mortalite oram1 %52,6 iken 30 giinliik mortalite oran1 %89,5’tir. Ileri yas

onemli bir risk faktorii olarak dikkat gekmektedir ve kotii prognoz ile iliskilidir.
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NLR (p degeri; 30 giinliik mortalite: 0,048), bilirubin (p degeri; 30 giinliik
mortalite: 0,049), D-dimer (p degeri; 7 giinlilk mortalite: 0,014, 30 giinliikk mortalite:
0,027, YBU yatis: 0,027, sonlanim: 0,029), kreatinin (p degeri; 30 giinliik mortalite:
0,047, YBU yatis: 0,034, sonlanim: 0,019) iire (p degeri; 30 giinliik mortalite: 0,049)
diizeyleri ve 16kosit (p degeri; 30 giinliik mortalite: 0,48, YBU yatis :0,010) lenfosit (p
degeri; yiiksek yatis oranlari: 0,025) sayimlar1 yiiksek mortalite, yiiksek servis ve
yogun bakim yatig oranlarindan en az biriyle istatistiksel olarak anlamli iligkiliydi.
Calismamizda degerlendirdigimiz biyokimyasal belirteglerden AST, ALT, GGT,
ALP, INR, CRP kotli prognoz gosteren hastalarda daha yiiksek oranla patolojik

sonuglara sahip olmakla beraber, bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir.

Acil servise bagvuru sirasinda alinan NLR, bilirubin, D-dimer, kreatinin, tire
diizeyleri ve 16kosit, lenfosit sayimlar1 giiclii kotii prognoz &n goriiciileridir. Ileri yas
onemli bir risk faktoriidir ve kotii prognoz ile iligkilidir. Calismamizdaki veriler;
hepatobiliyer enzimleri ve karaciger fonksiyon testlerindeki patolojik bulgular
COVID-19 kétii prognozuyla iliskilendirmektedir. Calismamizdaki yiiksek mortalite

oran1 COVID-19 tanili hastalarda karin agrisinin kétii prognozunu gostermektedir.
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SUMMARY

According to World Health Organization (WHO) data, approximately 450
million people worldwide are affected by pneumonia each year, with nearly 3 million
of these cases resulting in death. Throughout human history, viral pneumonias have
emerged as the most common cause of mortality. The Severe Acute Respiratory
Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2), first identified in December 2019 and later
named Coronavirus disease-19 (COVID-19) by the WHO on February 11 2020, can

present asymptomatically but also lead to fatal clinical outcomes.

While the characteristic symptoms of COVID-19 are primarily respiratory,
gastrointestinal symptoms have also been observed in patients. Various studies report
that between 11.4% to 61.1% of patients exhibit gastrointestinal symptoms, with some

research indicating a strong association between abdominal pain and high mortality.

In our study conducted at the Pamukkale University Hospital Emergency
Department, a tertiary referral center, we examined the clinical characteristics of
patients presenting with abdominal pain who were diagnosed with COVID-19 between
March 2020 and March 2023. The aim of our study was to elucidate the clinical

features of abdominal pain, a relatively lesser-known manifestation of COVID-19.

The average age of patients in our study was 59.12 years, with 46.6% being
over 65 years old. We found that 45.2% of patients in our study experienced respiratory
symptoms, a significantly lower percentage compared to existing literature. Additional
gastrointestinal symptoms alongside abdominal pain were present in 34.2% of
patients, while 19.2% exhibited no additional symptoms alongside abdominal pain.
The most common type of pain observed was diffuse abdominal pain, occurring in

27.4% of cases.

The 7-day mortality rate was 16.4%, the 30-day mortality rate was 27.4%, and
the intensive care unit (ICU) admission rate was 26%. Among those admitted to the
ICU, the 7-day and 30-day mortality rates were 52.9% and 89.5%, respectively,

highlighting advanced age as a significant risk factor and indicator of poor prognosis.
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Our findings revealed statistically significant associations between high
mortality and high rates of service and ICU admissions with levels of Neutrophil-to-
Lymphocyte Ratio (NLR), bilirubin, D-dimer, creatinine, urea, and counts of
leukocytes and lymphocytes. While biochemical markers such as AST, ALT, GGT,
ALP, INR, and CRP were higher in patients with poor prognosis, this difference was

not statistically significant.

In conclusion, at the time of emergency department presentation, levels of
NLR, bilirubin, D-dimer, creatinine, urea, and counts of leukocytes and lymphocytes
are strong predictors of poor prognosis. Advanced age remains a significant risk factor
associated with poor outcomes. Our data suggests a correlation between pathological
findings in hepatobiliary enzymes and liver function tests with poor COVID-19
prognosis. The high mortality rate in our study underscores the severe prognosis of

abdominal pain in patients diagnosed with COVID-19.
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore giiniimiizde, diinyada her y1l 450
milyon kisi pnomoni olmakta, bu vakalarin yaklastk 3 milyonu Oliimle
sonuclanmaktadir ve tiim insanlik tarihine bakildiginda viral pndmoniler en yaygin
mortalite sebebi olarak dikkat cekmektedir (1). Aralik 2019°da Cin’in Wuhan kentinde
viral pnomoni ile uyumlu bulgularla seyreden bir pndmoni vaka serisi tespit edilmistir
(2). Yapilan caligmalar sonucunda Ocak 2020’de etken yeni bir koronavirus olarak
tespit edilmis ve ilk baslarda 2019 novel-Coronavirus (2019 n-CoV) olarak
adlandirilmigtir (2). Subat 2020°de ise Uluslararasi Viriis Taksonomisi Komitesi
tarafindan viriis Siddetli Akut Solunum Yolu Sendromu Koronarviriisii 2 (SARS-
CoV-2), viriisiin sebep oldugu hastalik ise WHO tarafindan COVID-19 olarak

isimlendirilmistir (3).

WHO, COVID-19 vaka sayilarinin artmasi ve vakalarin farkl tilke ve kitalara
yayilim gostermesiyle beraber 30 Ocak 2020 tarihinde uluslararast halk sagligi acil
durum duyurusunda bulunmus, ardindan 11 Mart 2020 tarihi itibariyle COVID-19u
pandemi olarak ilan etmistir (4). Saglik Bakanligi tarafindan, Tiirkiye’deki ilk
COVID-19 vakasi 11 Mart 2020°de duyurulmustur. Mart 2023 itibariyle tiim diinyada
WHO tarafindan 761 milyonu agkin vaka ve 6,8 milyon 6lim bildirilmistir (5).
Tirkiye’de ise bu sayilar Saglik Bakanligi tarafindan yine Mart 2023 itibariyle
17.232.066 vaka ve 102.174 6liim olarak bildirilmistir (6). Goriildiigii izere gegmiste
oldugu gibi giliniimiizde de global diizeyde pandemilere sebep olabilen viral pndmoni,
yiiksek morbidite ve mortalite ile seyredebilen ciddi bir hastaliktir. Giiniimiizde bu

duruma en ¢arpici 6rnek COVID-19 pandemisidir.

COVID-19 tipik olarak pnomoni olarak karsimiza ¢iksa ve karakteristik
bulgular1 respiratuar semptomlarla iliskili olsa da ¢oklu sistem tutulumuna da neden
olabilmektedir (7). Solunum sistemi dis1 tutulumlara bagli semptomlar solunumsal
semptomlarla birliktelik gosterebilmekle beraber, Ozellikle hafif ve orta siddetli
vakalarda solunum sistemi dis1 semptomlar tek baslarina da goriilebilir (7). Yapilan
farkli arastirmalarda hastalarin %11,4 ile %61,1’inde gastrointestinal semptomlarin

goriildiigii bildirilmistir (8).



COVID-19 tanis1 alan hastalarda goriilen gastrointestinal semptomlar arasinda
anoreksi, diyare, bulanti, kusma ve karin agris1 gibi semptomlar bildirilmistir (8-10).
Bu semptomlarin patogenezinde anjiyotensin doniistiiriicti enzim 2 (ACE2) reseptorii
iligkili gastrointestinal sistem tutulumu ve karaciger hasar1 6nde gelen nedenler
arasinda goriilmektedir (9,11). Yapilan farkli calismalarda COVID-19 tanili hastalarda
karmm agris1 goriillme orami degiskenlik gostermekle beraber Agustos 2022°de
yaymlanan bir ¢alismada COVID-19 tanili hastalarin %23.7’sinde karin agrisi
semptomu oldugu dokiimante edilmistir (11). Yapilan bir¢cok caligmada karin agrisi
ciddi COVID-19 hastaligi ve yogun bakima internasyon ile iligkili bulunmustur
(8,9,11).

COVID-19 hastaliginin respiratuar semptomlarina yonelik ¢ok sayida ¢aligma
yapilmis olmasina karsin gastrointestinal semptomlara yonelik olarak ¢alisma sayisi
nispeten daha azdir. Olusabilecek abdominal komplikasyonlar kesinlikle gz ardi
edilmemelidir. Caligmamizin amaci karin agrisi ile acil servise bagvuran COVID-19
tanili hastalarin klinik 6zelliklerini belirleyerek klinisyenlerin gastrointestinal
semptomlara yonelik  dikkatini ¢ekmek ve erken donemde abdominal

komplikasyonlarin tani ve tedavisini saglayabilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. COVID-19
2.1.1. COVID-19’un Ortaya Cikisi

COVID-19’a dair ilk veriler Cin’in Wuhan kentinde Aralik 2019 sonlarinda
ates, Oksiiriik, nefes darligr gibi solunum yolu semptomlarinin gelistigi bir hasta
serisinde yapilan arastirmalar sonucunda elde edilmistir (12). Ik olarak Wuhan’daki
deniz tirlinleri ve hayvan pazarinda bulunmus olan kisilerde tespit edilen hastalik;
damlacik yoluyla insandan insana bulagarak once yakin sehirlere, ardindan Cin Halk
Cumhuriyeti’nin diger eyaletlerine ve nihayetinde komsu iilkelerden baglayarak
Diinya geneline yayilmistir (4,12). Cin Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, 7 Ocak
2020 tarihinde viral pnémoni klinigi bulunan bir hastanin farenks bélgesinden alinan
stirlintli 6rneginde ilk olarak yeni bir patojeni tespit etti ve Uluslararast Viriis
Taksonomisi Komitesi 12 Ocak 2020’de bu patojeni 2019-nCoV olarak isimlendirdi
(12).

2.1.2.Etken

Koronaviriis ilk olarak, 1965 yilinda Tyrell, Bynoe ve calisma arkadaslari
tarafindan erkek bir pediatrik vakanin {ist solunum yolu enfeksiyonu semptomlari
olmasi iizerine burun salgilarindan izole edildi (13). Elektron mikroskobu altinda
morfolojik yapisinin giinesin dis gaz katmanina (tag) benzerlikleri nedeniyle,
Koronaviriis adini ald1 (14). Koronaviriisler, Nidovirales takimi, Coronaviridae ailesi,
Orthocoronavirinae alt ailesi igerisinde yer alirlar (15). Koronaviriis alt ailesi iginde
dort cins bulunmaktadir, bunlar; Alfakoronaviriis, Betakoronaviriis, Gamakoronaviriis
ve Deltakoronaviriistiir (15). Sadece alfa ve betakoronaviriisler insanlarda enfeksiyona
neden olmaktadir (15). Insan1 enfekte ettigi bilinen koronaviriis ailesinin iiyeleri Tablo

1’de verilmistir.



Tablo 1: insan1 enfekte eden koronaviriis ailesi iiyeleri

Viriis Cins Konak
insan Cov-229E Alfakoronaviriis nsan
Insan Cov-NL63 Alfakoronaviriis Insan
Insan Cov-hkul Betakoronaviriis Insan
Insan Cov-OC43 Betakoronaviriis Insan
SARS-CoV Betakoronaviriis Insan
MERS-CoV Betakoronaviriis Insan
SARS-CoV-2 veya 2019-nCoV Betakoronaviriis Insan

(MERS: Middle East Respiratory Syndrome)

Koronavirisler, pozitif polariteli, tek iplik¢ikli, segmentsiz, zarfli pleomorfik
riboniikleik asit (RNA) viriisleridir (16). Viriisiin pozitif polariteli olmas1 genomun
direkt kalip olarak kullanilmasin1 ve yapisal/yapisal olmayan proteinlerin
sentezlenmesini saglar (17). En biiyiik pozitif polariteli RNA genomuna sahip viriis
ailesi Koronaviriislerdir (18). Solunum sistemi ve gastrointestinal sistem epitel
hiicrelerinin sitoplazmasinda replikasyonunu gergeklestirir (18). RNA viriislerinin
replikasyonunda mutasyon goriilme sikligi Deoksiribo niikleik asit (DNA)
viriislerinden ¢ok daha yiiksektir ve bu nedenle ¢ogunlukla RNA viriislerinin genom
biiytlikliigii 10 kilo bazdan daha azdir (18). Ancak koronaviriis genomu 30 kilo bazdir
ve RNA viriisleri igerisinde en biiyiik genoma sahiptir (18). Genomun biiyiik olmasi
replikasyon transkripsiyon kompleksinin (RTK) 6zellikleri ve viriisiin devamliliginin
saglanmasi ile iligkilendirilmektedir (18).

Koronaviriis; viriyonun ve yapisal/yapisal olmayan proteinlerin bir araya
gelmesi ile Sekil 1’°deki gibi sematize edilmektedir (18). Yapisal olmayan proteinlerin
cogunun viral replikasyondaki gérevi tanimlanmis olmakla birlikte bazilarinin gorevi
hala tam olarak agiklanamamistir (18). Yapisal olmayan ve yapisal proteinlerin

islevleri Tablo 2°de belirtilmistir.
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Sekil 1: Koronaviris yapisinin sematik ¢izimi (18).

S proteini; Virlisiin ylizeyinde, viral zarf lizerinde ¢ikintilar seklinde yer alir
(19). Reseptdre tutunma ve membran birlesmesi ile viriisiin konak hiicreye tutunmasini
ve hiicre igine girisini saglar (19). Konak hiicreye yonelimi saglayan en 6nemli yapisal
proteindir (19). S1 ve S2 alt proteinlerinden, S1 konak hiicre reseptdriine

baglanmasindan, S2 membran flizyonundan sorumludur (18). 2019-nCoV’un S2



proteini yarasa-SL-CoVZC45 ve yarasa-SLCoVZXC21 ile %93 oraninda benzerlik
gostermektedir (18). Bu benzerlik S1 proteininde ise yaklasik olarak %68’tir (18). S1
alt proteinin hem N hem de C terminal kismi konak hiicre reseptoriine
baglanabilmektedir (18). S proteini alt birimleri arasindaki sinirda bir furin cleavage
bolgesi (PRRARS’V) bulunur (18). Bu boélge, yiiksek oranda akcigerlerde eksprese

edilmektedir ve viral enfeksiyonlarda rol oynadig1 gosterilmistir (19).

M Proteini: N proteini ile birlikte virlis olusumunda ve saliniminda 6nemli bir
protein olup viriis partikiiliiniin sekillenmesinden sorumludur (20). M proteini viral
membranda en fazla bulunan proteindir, membran kavsini arttirir ve niikleokapside
baglanir (20). Hiicre i¢i dengenin saglanmasinda onemli rol oynar (18). Konak
hiicrenin viriis tarafindan duyarli hale gelmesinde 6nemlidir ve Toll-like reseptor

bagimli mekanizma ile interferon (IFN) beta yolaginin aktive edilmesini saglar (18).

E Proteini: E proteini major yapisal proteinlerden en kiicuigiidiir (21). Viral
parcalarin bir araya getirilmesi, virlisiin tomurcuklanarak hiicreden salinimi ve
patogenezde rol alir (18). Viriiste E protein yok ise konakta viral yiikiin daha diisiik
oldugu tespit edilmistir (18).

N Proteini: M Proteini ile beraber viriisiin olusumu ve ardindan salinimdan
sorumlu olan niikleokapsid proteinidir (18). Viriisin RNA genomu baglayan iki
boliime sahiptir ve viral RNA’nin stabilitesini saglayip genomun yapisini sekillendirir
(22). RNA replikasyonu ve transkripsiyonunun diizenlenmesinde rol oynar (18).
Interferon antagonisti ozellik gdstererek replikasyon sirasinda konak hiicrenin
interferon sentez ve salinimini inhibe eder (18). Boylece viriisiin immiin sisteme karsi

direncini artirir (18).

Hemagliitinin Esteraz Proteini: Viral zarfin iizerinde bulunan, viriisiin sialik
asit igeren reseptorlere baglanmasini saglayan proteindir (18). Beta koronaviriislerde

daha spesifik olarak bulunan bir proteindir (18).



Tablo 2: Yapisal olmayan ve yapisal proteinlerin islevleri (23)

Yapisal Olmayan Protein Gorevi

(Nonstructural protein-nsp)

Nspl Hiicresel mRNA degredasyonu, IFN sinyalinin inhibisyonu
Nsp2 Bilinmiyor

Nsp3 Konagin dogal bagisiklik sisteminin baskilanmasi, sitokin ekspresyonun artisi
Nsp4 Membranda vezikiil olusumu

Nsp5 IFN sinyalizasyonunun inhbisyonu

Nsp6 Otofagozom biilylimesinin sinirlanmasi

Nsp7 Nsp8 ve nsp12 ile kofaktor

Nsp8 Nsp7 ve nsp12 ile kofaktor

Nsp9 Dimerizasyon ve RNA baglanmasi

Nspl0 Nspl14 ve nsp16 i¢in destek proteini

Nspll Bilinmiyor

Nspl2 RNA bagimli RNA polimeraz

Nspl3 RNA helikaz, 5’trifosfataz

Nspl4 Ekzoriboniikleaz, N7metiltransferaz

Nspl5 Endoriboniikleaz

Nspl6 2’-0-MTase; MDAS tanimasindan kagmak,

Dogal bagisikligin olumsuz yonde etkilenmesi

Yapisal Protein

S proteini Konak hiicrede reseptore baglanma
Membran fiizyonu
Konak hiicre tropizminin belirlenmesi

ACE-2 reseptoriine baglanmasi

M proteini Viriyonun sekillenmesi

Viriis salinimi

Niikleokapsid proteinin stabilizasyonu

Niikleokapsid-RNA kompleksi olusumunu ve devaminin saglanmasi

IFN-beta yolaginin aktivasyonu

E proteini Viral pargalarin biraya getirilmesi

Viriis salinimi

N proteini Viriyonun sekillenmesi
Viriis salinimi

IFNantagonisti

Hemagliitinin Esteraz proteini Sialik asit iceren reseptorlere tutunma




2.1.3.Bulas

Gliniimiizde pandemiye neden olan COVID-19 viriisii ilk olarak Aralik 2019°da
Cin’in Wuhan eyaletindeki Hubei ilinde bir deniz iirlinleri pazarinda g¢alisan ve
aligveris yapan kisilerde gozlemlenmistir (24). Yapilan ¢alismalarda SARS-COV-
2’nin daha eski tarihli baz1 vakalarda da izole edilmesi nedeniyle salginin kaynaginin
pazar yeri olmadig1 ongoriilmiistiir (25). SARS-COV-2nin hangi zoonotik kaynaktan
geldigi kesin olarak bilinmemekle beraber; yarasa ve pangolinlerde bulunan viriisiin
SARS-COV-2’ye yapisal olarak benzemesi nedeniyle salginin bu kaynaklardan ortaya
ciktigimi diistinmektedir (26). COVID-19'un genom dizilimleri tlizerinde yapilan
calismalarda, laboratuvar ¢alismalarinin sonucu olarak ortaya ciktigina dair herhangi

bir kanit bulunmamustir (27).

COVID-19’un yarattig1r hastaligin kesin olmamakla birlikte primer bulas
yolunun 5-10 mikron ¢apindan daha biiyiik olan ve yer¢ekiminden etkilenen damlacik
partikiilleri (solunum damlaciklari) ile oldugu disiiniilmektedir (28). COVID-19
pozitif vakalarin 0ksilirmesi, hapsirmasi, tiksirmasi veya konusmasi sirasinda ortaya
cikan solunum sekresyonlarinin hasta olmayan kisilere yakin temasi ile (2 metre
icerisinde) mukozalara dogrudan bulasabilecegi gibi, viriise ait damlaciklarin
bulundugu yiizeylere dokunulmasi ve agiz veya burun ile temas ettirilmesi sonucu da
bulasabilir (29). Bu damlaciklar farkli yilizeylerde farkli siirelerle canli kalirlar. Bu
siire, bakir yiizeyler i¢in 4 saat, karton i¢in 24 saat, plastik ve paslanmaz c¢elik
ylizeylerde ise 2-3 giindiir (30). Genellikle bu tarz cansiz ylizeylerde viriisler
aktivitelerini birkag¢ saat gibi kisa siirelerde kaybetmektedir. Bulas i¢in sadece viral
aktivitenin devami degil, ayn1 zamanda viriisle temasin siiresi de 6nemlidir (31).
Aerosol olusturan islemler sirasinda firetilen kontamine maddelerle temas ya da
aerosollerin solunmasiyla da bulas gosterilmistir ve COVID-19’un aerosollerde en az
3 saat asili kaldig1 gézlenmistir (32). Yapilan ¢alismalarda yetersiz havalandirilmis
kapal1 alanlarda daha uzun mesafeli bulasin miimkiin olabilecegini gostermistir (33).
COVID-19; diski, kan, serum, okiiler sekresyonlar, idrar ve semende de gosterilmistir;

ancak bu sekilde bulas net degildir ve cinsel temas ile bulas da bilinmemektedir (34).

Pozitif olan bir vakanin bulastiricilik siiresi kesin olarak bilinmemektedir (35).

Semptomlarin baglamasindan 6nce ve sonra hastalik siiresince bulastiricilik goriilebilir



(36). Asemptomatik pozitif vakalar da virlislin bulaginda ana etkenlerden bir tanesidir
(37). Cin’deki vakalar incelendiginde inkiibasyon siiresinin ortalama 5-6 giin (2-14
giin) oldugu, pozitif vakalarda bu siirenin 14 giine kadar uzayabilecegi gosterilmistir
(38). Ayrica Amerika Birlesik Devleri’nde (ABD) yapilan bazi ¢alismalarda, ev i¢i
bulasin, uzun siireli seyahat ve birden fazla kisiyle ayni ortamda uzun siire bulunmanin
bulas riskini artirdig tespit edilmistir (39). Koruyucu onlemlerin alinmadigi toplu
yasanilan ortamlarda (yaslh bakim evleri, 6grenci yurtlari, ceza evleri, askeri birlikler)
ve 1§, spor, dini ibadet ve sosyal amacl toplantilarda viriisiin bulas riskinde artisa
neden olmaktadir. Saglik calisanlari en riskli meslek grubudur (40). COVID-19 pozitif
bir vakadan saglikli bir bireye bulag riski, temasin tiiriine, siiresine, koruyucu

ekipmanlarin kullanimina ve bulastirici kisinin viral ylikiine gore degismektedir (41).

Gebelik siirecinde SARS-COV-2’nin  anneden bebege transplesental
transmisyonunun ¢ok nadiren olsa da gerceklesebildigi dokiimante edilmistir (42).
Vajinal yolla yapilan dogumun viriisiin bebege bulasi agisindan diisiik risk tasidigi
bildirilmistir. Dogum sonrasinda anne siitiinde en az 2 vakada COVID-19 virtisii izole
edilmistir; fakat glinlimiizde mevcut olan rehberlerde emzirme yasaklanmamistir ve

net bir bilgi mevcut degildir (43).
2.1.4 COVID-19 Pnomonisinde Patogenez

SARS-CoV-2 spike (S), zarf (E), hiicre membrani (M), ve niikleokapsid (N)
adli dort yapisal proteini barindirir. S proteini konak hiicreye baglanma siirecini
yonlendirirken, M proteini viral seklin olusmasina katkida bulunur. E proteini viral
partikiil olusumu ve hiicreden atilma mekanizmalarini diizenlerken, N proteini
genomun biitiinliigiinii korur (44,45). SARS-CoV-2'nin yiizeyindeki S proteini,
hiicrelere baglanmak i¢cin SARS-CoV'daki gibi anjiyotensin doniistiiriicii enzim-2
(ACE-2) reseptoriinii kullanir (18). Bu baglanma SARS-CoV'e gore daha giicliidiir ve
virlislin patojenitesini énemli Ol¢lide etkiler (45). S proteini transmembran trimerik
glikoprotein yapisina sahiptir ve S1 ve S2 alt birimlerinden olusur (45). S1 alt birimi,
ACE-2'ye baglanan reseptor baglanma bolgesi (RBP) ile etkilesime girerken, S2 alt
birimi konak¢1 hiicreye ait transmembran proteaz serin 2 (TMPRSS2) veya furin
tarafindan pargalanir (45). Bu silire¢ de viriisiin membrana flizyonunu saglar (45).

Ayrica, katepsin L tarafindan pargalanan S proteini endositoz yoluyla hiicre i¢ine girer.



Hiicreye giris yontemi, hiicre tipine ve secilen proteazlara bagl olarak degiskenlik
gosterir (46, 47). Hiicreye girisin ardindan viral genom serbest birakilir ve pozitif RNA
genomundan replikaz-transkriptaz kompleksi olusur. Bu kompleks, yalnizca viral
RNA sentezini gerceklestirir ve bu sekilde bagisiklik sisteminden kagmay1 basarir.
Genom RNA replikasyonu, gerekli proteinlerin tiretimini tetikler; ardindan iiretilen M,
S ve E proteinleri endoplazmik retikulum zarina dahil olur. Niikleokapsidin golgi
aygiti ara kompartmanina ulagmasiyla olgun virion olusur ve salinim ekzositoz yoluyla
gerceklesir (45,48). COVID-19, damlacik yoluyla bulastigi i¢in ilk olarak nazal kavite
ve farenkse ulasir, burada replike olmaya baslar (48). Daha sonra alt solunum yollarina
yayilarak akcigerleri ciddi sekilde etkiler (48). Bu etkilesim, tip II pnomositler
tizerinden gerceklesir. Akcigerdeki kapiller endotel hiicreler ACE-2'yi eksprese eder
ve bu hiicreler tip II pndmositlerle ayn1 bazal membrani paylasir (48). Bu nedenle

akcigerdeki bir diger hedef hiicre toplulugunu olusturur (46,49).

COVID-19, sira dis1 viral akciger pnomonisine sebep olan bir hastaliktir.
Pndmoninin patogenezi, iki asamada incelenir (18): Ilk asama, viriisiin hiicrelerde
cogalmasi ve doku hasarinin ortaya ¢ikmasi; bu evre, enfekte hiicrelerin, tiimdr nekroz
faktor-o (TNF-a), graniilosit-makrofaj koloni uyarici faktor, interlokin (IL)-1, IL-6,
IL-1B, IL-8, IL-12 ve IFN-y gibi sitokinleri serbest birakmasiyla bagisiklik cevabinin
tetiklendigi bir asamay1 icerir (18). Bu hizli immiin sistem aktivasyonu, salinan
sitokinlerin dolasima ge¢mesine ve lokal veya sistemik inflamatuar yanitin olugsmasina
yol agar; buna "sitokin firtinas1" denir (18). Siddetli COVID-19 hastalarinda,
inflamatuar yanitin etkisiyle vaskiiler gecirgenlik artar ve bunu pulmoner édem takip
eder (50). Endotelin salinimi mikrovaskiiler trombiis birikimine yol agabilir (50).
ACE-2 ekspresyonunun kaybina bagli olarak renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
(RAAS) diizensizligi, kallikrein-bradikinin yolunun aktive olmasi ve buna bagh
vaskiiler gecirgenlik artigiyla birlikte hiicre sigsmesi ve hiicreler arasi baglantilarin
bozulmasi gibi faktorler siddetli akciger hasarinin gelisimine katkida bulunur (50).

Akciger inflamasyonu fibrozise kadar ilerleyebilir (49, 50).
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2.1.5. COVID-19 Pnomonisinde Klinik Seyir

COVID-19 pnomonili olgular asemptomatik bagvuracagi gibi ¢esitli
semptomlarla da karsimiza ¢ikabilirler. En sik karsilagilan bagvuru sebebi ates, nefes
darlig1 ve oOksiiriik olarak bildirilmistir (51). Lakin koku ve tat duyusunda azalma,
bogaz agrisi, bas agrisi, burun akintisi, hemoptizi, miyalji, yorgunluk, karin agrisi,
ishal, kusma, konjonktival hiperemi ve degisik vasiflarda dokiintiiler gibi farkli

semptomlara da rastlanmaktadir (51).

Tablo 3. Cesitli calismalarda verilen COVID-19 semptomlarinin sikligi (51)

Semptom Tiim vakalar Hafif pnéomonili Agir pnéomonili
vaka vaka
Ates %43,8-98,6 %43-98 %48-100
Oksiiriik %159-79 %159-82 %058,3-85
Balgam %723-33,7 %21-33,4 %22,2-38
Bogaz agrisi %7-17,4 %14-28 4 %13,3-33,3
Dispne %7-55 %15,1-37 %37,6-92
Hemoptizi %0,9-5 %0,6-4 %0,3-8
Bas agris1 %6,5-13,6 %35,9-13,4 %0-15
Halsizlik %7-69,6 %21-65,7 %28-80,6
Istahsizlik %39,9 %30,4 %066,7
Ishal %3,8-10,1 %3,5-7,8 %0-16,7
Bulanti-Kusma %15.,4-10,1 %3-7.8 %6-16,7
Dokiintii %11,5 %10,8 %15
Miyalji %14,9-44 %14,5-39 %15-54
Konjunktivit 20,8 20,5 %2,3

COVID-19 pnémonisi, farkli hastalarda g¢esitli semptomlar ve klinik siddetle
ortaya ¢ikar (52). Klinik spektrumu oldukga genistir, asemptomatik seyredebilecegi
gibi invaziv mekanik ventilator ihtiyacina kadar ilerleyerek Akut solunum yetmezIligi
sendromu (ARDS), septik sok, sepsis ve c¢oklu organ yetmezligi gibi durumlarla
sonuclanabilir (52). Birlesik Devletler Ulusal Saglik Enstitiisii, COVID-19

pnomonisini klinik siddetine gore bes farkli sinifa ayirmistir (52).

Asemptomatik veya presemptomatik enfeksiyon: SARS-CoV-2 testi pozitif
olan ancak COVID-19 ile uyumlu herhangi bir klinik semptomu olmayan kisilere,

asemptomatik COVID-19 tastyicilari denir (52).
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Hafif hastahk: Ates, Oksiiriik, bogaz agrisi, halsizlik, bas agrisi, kas-iskelet
agrisi, gastrointestinal sistem bulgulari, tat ve koku kaybi gibi semptomlari olan ancak
nefes darligr ve radyolojik goriintiileme bulgusu olmayan hastalar, genellikle hafif

hastalik grubunda yer almaktadir (52).

Orta siddetli hastahk: COVID-19 ve alt solunum yolu enfeksiyonu
semptomlart bulunan, radyolojik goriintiilemede bulgusu olan ve ek olarak oda
havasinda oksijen satiirasyonu (SpO2) %94 veya daha yiiksek olan hastalar, genellikle
orta diizeyde hastaliga sahip bir gruptur (52).

Agir siddetli hastahik: Semptomlara ek olarak, oda havasinda oksijen
satiirasyonu (SpO2) <%94, arteriyel parsiyel oksijen basincinin inspire edilen oksijen
fraksiyonuna orani (PaO2/Fi02) <300, solunum sayis1 >30/dk olan, belirgin takipne
veya radyolojik goriintiilemede akciger infiltrasyonu >%50 olan hastalar genellikle

agir hasta grubuna dahil edilir (52).

Kritik hastahk: Akut solunum yetmezligi, septik sok veya coklu organ
yetmezliginin goriilebildigi hastalar genellikle kritik hasta grubuna dahil edilir (52).

Ekstrapulmoner bulgular: SARS-CoV-2'nin etkeni oldugu COVID-19,
genellikle solunum sistemini etkileyen bir hastalik olmakla birlikte, hastalarda goriilen
coklu organ islev bozuklugu, COVID-19'un sistemik bir viral hastalik olarak

degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir (52).

Renal bulgular: Hastaneye yatirilan hastalarda, en sik hipervolemi, ilag hasari,
vaskiiler yaralanma ve muhtemelen viriisiin dogrudan sitotoksisitesi ile iligkilendirilen
akut bobrek hasar1 gelisme riski bulunmaktadir (53). Akut bobrek hasari, COVID-
19'un en sik karsilasilan ekstrapulmoner bulgularindan biridir ve artmis mortalite riski

ile iliskilidir (53).

Kardiyovaskiiler sistem: COVID-19'da kardiyak tutulumun kesin
mekanizmasi bilinmemekle birlikte muhtemelen multifaktoriyeldir (52). Akut koroner
sendrom, COVID-19 ile iliskili hiperkoagiilabilite, proinflamatuar sitokinlerin

salinmasi, 6nceden var olan siddetli koroner arter hastaliinin koétiilesmesi, stres
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kardiyomiyopatisi ve koroner kan akisini azaltabilen iliskili hemodinamik diizensizlik,

koroner plagin destabilizasyonu gibi bir¢ok faktdre bagli olabilir (52).

Merkezi sinir sistemi: COVID-19 viriisii, glial ve noral hiicrelerde bulunan
ACE-2 reseptorleri araciligiyla etmoidal kemigin kribriform laminasindan gegerek
olfaktdr sinir vasitasiyla norolojik semptomlara yol agmaktadir (54). Bu semptomlar
arasinda bag donmesi, bas agrisi, kas tutulumu, periferik sinir tutulumu, akut

serebrovaskiiler hastalik, biling bozuklugu, ataksi ve epilepsi goriilebilir (54).

Hematolojik etkiler: COVID-19 tanili hastalarin biiylik ¢ogunlugunda
lenfopeni, sik goriilen bir laboratuvar anormalligidir. Diger laboratuvar anormallikleri
arasinda trombositopeni, lokositoz ve lokopeni bulunmaktadir. COVID-19
hastalarinda artmis inflamasyon, koagiilasyonu aktive eder (55). Terapotik
antikoagiilasyonla tedavi edilen hastalarda da meydana gelen pulmoner emboli,
arteriyel vendz trombozlar, miyokard infarktiisii, derin ven trombozu, iskemik inmeler
gibi tromboembolik olaylarin yiiksek prevalansi hiperkoagiilabilite ile iliskilidir.
Ozellikle COVID-19, arteriyel ve vendz tromboz gelisme riski tasiyan hastalarda
belirgin sekilde yiikselmis D-dimer, fibrinojen seviyeleri, uzamig protrombin zamani

(PT) ve kismi tromboplastin zaman1 (aPTT) ile iligkilidir (55).

2.1.6. COVID-19 Pnomonisinde Laboratuvar Bulgular

COVID-19 pnémonili hastalarin degerlendirmesinde ¢esitli laboratuvar testleri
kullanilmaktadir (18). Bunlar arasinda hemogram (kan sayimi), karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri, C-reaktif protein (CRP), kardiyak biyomarkerler, prokalsitonin,
koagiilasyon parametreleri, laktat dehidrogenaz (LDH), albiimin, elektrolitler ve
sitokin firtinasina isaret eden bazi belirtegler bulunmaktadir (18). Bu testler, hastanin
genel saglik durumu, enfeksiyon siddeti ve organ sistemleri {izerindeki etkileri

hakkinda bilgi saglamak amaciyla kullanilir (18).

COVID-19 tanili hastalarda hemogram degerlerinde bozulma, akut faz
reaktanlarinda, kardiyak biyomarkerlarda ve karaciger enzimlerinde yiikselis
gozlenebilmektedir (55). Hastalarda goriilen lenfopeni, karaciger enzimleri ve laktatta
yukselis, genellikle kotii sonuglarla iliskilendirilebilir (55). Bunlarin yani sira

trombositopeni, D-dimer, prokalsitonin ve troponin yiiksekligi gibi parametreler,
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baslangigta belirsiz olabilir ancak hastaligin ilerlemesiyle birlikte belirginlesebilir
(56). Oksijenizasyonda bozulmay: takiben inflamatuar belirteglerdeki yiikseklik,
hastaligin ciddiyeti ve mortalitesiyle iliskilidir (57).

2.1.7. COVID-19 Pnomonisinde Goriintiileme

COVID-19'un temel etkiledigi organ akcigerdir (58). Bu sebeple, akciger
tutulumunun degerlendirilmesi, 6zellikle radyolojik yontemlerle hastaligin tanis1 ve
takibi agisindan biiyiik bir dneme sahiptir (59). Akciger grafisi, toraks bilgisayarl
tomografisi (BT) ve bazi sinirli merkezlerde uygulanan toraks ultrasonografisi gibi
radyolojik goriintiilleme segenekleri, hastaligin seyrini anlama konusunda saglam bir

temel olusturur (58).

Akciger grafisi ile %30-60 oraninda tani konulabilir (54). Diisiik radyasyon
maruziyeti nedeniyle tercih edilen ilk goriintiileme yontemi olmasina ragmen
hastaligin baglangi¢ evrelerinde meydana gelen buzlu cam tarzindaki sinirli tutulumun,
akciger grafisinde goriilemeyebilecegi belirtilmistir (60). COVID-19 pndmonisinin
erken evrelerinde, akciger grafisinde buzlu cam tarzindaki tutulumun tespit
edilememesi, yontemin diisiik duyarlilik diizeyine isaret etmektedir, bu nedenle
normal bir akciger grafi degerlendirmesi, hastaligi dislamaz (60). Sekil 2'deki soldaki
resimde goriildiigli gibi, hastaligin erken evrelerinde akcigerde olusan buzlu cam
tarzindaki tutulumun akciger grafi lizerinde belirgin olmayabilecegi vurgulanmaktadir
(61). Hastalik ilerledikce, sagdaki resimde gosterildigi gibi, akciger grafisinde
bilateral, 6zellikle alt zonlarda ve perifer kisimda belirgin, sinirlari net olmayan opasite

artis1 ve konsolide alanlar gdzlenir. Plevral efiizyon ise nadiren, %3 oraninda gortiliir

(62)
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Sekil 2. COVID-19 tanili hastanin ilk giin (sol) ve 9. giin (sag) akciger durumu
(61).

SARS-CoV-2'nin etken oldugu COVID-19 tanisi i¢in mevcut altin standardin
gercek zamanli reverse transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi oldugu
kabul edilmekle birlikte, bu test erken donemde yaniltict negatif sonuglar
verebilmektedir. Bu nedenle, tani siirecinde destek saglamak adina basta BT olmak
tizere radyolojik degerlendirmeler kullanilmaktadir (59). Ancak, BT'nin COVID-19
tanisinda genel tarama amaciyla kullanilmasi 6nerilmemektedir (63). BT tan1 ve tedavi
siirecinin izlenmesi, potansiyel komplikasyonlarin gézlemlenmesi agisindan kritik bir
goriintiileme yontemi olarak one ¢ikmaktadir (63). COVID-19 tanisi i¢in ¢ekilen BT
goriintiileri yiiksek c¢oziiniirliikli ince kesitler halinde, kontrastsiz olarak elde
edilmelidir (59). Ancak, bu hastalarda tromboza egiliminin oldugu bir¢cok ¢alisma
tarafindan vurgulanmigtir (59). Dolayisiyla pulmoner emboli siiphesi bulunan

hastalarda, pulmoner arter anjiografi BT ¢ekimi diisiiniilebilir (59).

COVID-19 vakalarinda en sik rastlanan bulgu, buzlu cam opasiteleridir. Bu
opasiteler, alveollerde kismi dolum, kapiller kan akiminda artig, kollaps, interstisyel
akciger hastalig1 veya bu faktorlerin birlesimi sonucu olusan akciger parankimindeki
yogunluk artiglarina isaret eder (64,65). Buzlu cam alanlari, vakalarin %46 ile
%100'inde siklikla go6zlemlenebilir (64,65). Bir meta-analiz calismasinda 919
hastanin katilimiyla yapilan bir aragtirmada, vakalarin %88'inde buzlu cam alanlari
tespit edilmis ve bu en yaygin goriintiilleme bulgusu olarak rapor edilmistir (65).
Caruso ve ekibi tarafindan gerceklestirilen bir calismada ise tiim hasta grubunda buzlu

cam opasitelerinin gézlendigi kaydedilmistir (66).
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Sekil 3. Toraks BT’de mutlifokal buzlu cam opasiteleri (56).

COVID-19 pndémonisinde, alveollerdeki havanin yerini dolduran patolojik
stvilar nedeniyle akciger yogunlugunda artis meydana gelir; bu duruma konsolidasyon
ad1 verilir (60). Konsolidasyon, buzlu cam opasitesinden farkli olarak, damar ve hava
yollarinin sinirlarinin kayboldugu bir durumu ifade eder (67). COVID-19 hastalarinin
radyolojik goriintiilerinde konsolidasyonlar sik¢a gozlenir ve genellikle multifokal,
segmental, yamali bir tarzda ortaya ¢ikar; 6zellikle alt lob ve periferik bolgelerde yer

alir ve diizensiz sinirlara sahiptir (68).

Sekil 4. Toraks BT de bilateral periferik baskin konsolide alanlar (69).

Hastalik seyri boyunca gozlenebilen hava bronkogramlari, 6zellikle brong
cevresindeki akciger dokusunda yumusak dokunun hava yerine birikmesi sonucunda,
hava dolu bronslarin hipodens olarak daha belirgin bir sekilde goriilmesi durumunu
ifade eder (70). COVID-19 vakalarinda bu durumun %80 oraninda goézlendigi
bildirilmistir (70).
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Sekil 5. Sag akciger posteriorda konsolide alan icerisinde hava bronkogrami
bulgusu (71).

COVID-19 pnémonisinde kaldirim tas1 bulgusu, buzlu cam alanlarina eslik
eden, kalinlagsmis interlobiiler ve intralobiiler septalar olarak tanimlanir (67). Bu
ozellikle konsolidasyon ile birlikte goriildiigiinde hastaligin progresyonunu gosterdigi

diistintilmektedir (67).

Akciger parankimindeki hasarin bir sonucu olarak vaskiiler yapilar
genigleyebilir. COVID-19 pndmonisinde, diger pnOmoni olgularina gore bu

geniglemenin daha sik gozlendigi gosterilmistir (72).

r'v

u

Sekil 6. COVID-19 pnémonisinde sik goriilen vaskiiler genisleme (73).

Yapilan c¢alismalar sonucu, COVID-19 pnomonisi olgular1 toraks BT

goriintiilerindeki degisimlere gore dort evreye ayrilmaktadir (74).
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Erken déonem: Bu evre hastaligin ilk evresidir ve genellikle semptomlarin
baslamasindan sonraki ilk dort giinii igerir (74). Radyolojik olarak, tek veya iki tarafli

buzlu cam alanlar1 gézlemlenebilir (74).

Ilerleyici dénem: Bu evre, semptomlarin baslamasindan sonraki bes ile
sekizinci glinleri igerir (74). Klinik olarak hizl1 bir ilerleme gosterir. Radyolojik olarak,

buzlu cam alanlarina konsolidasyon ve infiltrasyonlar eklenir (74).

Pik donemi: Bu evre, semptomlarin baglamasindan sonraki dokuz ile on
iclincli giinleri igerir (74). Radyolojik olarak, infiltrasyon ve konsolidasyonlarin
baskin olarak gorildiigii bir evredir (74). Ayrica, parankimal bantlar ek olarak

gozlemlenebilir (74).

Gerileme donemi: Bu evre, semptomlarin bagslamasindan sonraki on dérdiincii
giin ve sonrasini kapsar (74). Bulgular kademeli olarak geriler ve akcigerde parankim

hasarina sekonder fibrotik alanlar gézlemlenebilir (74).
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Tablo 4. Britanya Toraks Goriintiileme Derneginin yaptigt CORADS Simiflamasi

(75,76).

Derece

Kusku Diizeyi

Bulgular

CORADS 0

Degerlendirilemedi

Degerlendirme agisindan yetersiz goriintii.

CORADS 1

Cok diisiik

Normal veya enfektif olmayan goriintiiler

CORADS 2

Diisiik

COVID-19 dis1  enfeksiyon  bulgulari
(Tomurcuklu dal, sentrlobiiler patern, lober ya
da segmental konsolidasyon, kavitasyon

CORADS 3

Orta/belirsiz

Hem  COVID-19 hem  de  diger
enfeksiyonlarda gozlenen bulgular (merkezi
buzlu cam opasiteleri, pulmoner d6demi
diisiindiiren interlobiiler septal kalinlagsma ya
da plevral effiizyonla birlikte homojen, yaygin
buzlu cam goriiniimii, sentrlobiiler olmayan
veya visseral plevraya komsu olmayan buzlu
cam nodiilleri)

CORADS 4

Yiiksek

COVID-19 acisindan kuskulu/olast bulgular
(Tipik olan bulgularin tek tarafli mevcut
olmasi, visseral plevraya yakin olmamasi,
peribronkovaskiiler agirlikli yerlesim ya da
zeminde olan pulmoner bozukluklar1 {izerine
sliperpoze bulgular)

CORADS 5

Cok yiiksek

COVID-19 ig¢in tipik bulgular (bilateral ve
multifokal, fissiir de dahil visseral plevraya
komsu, konsolidasyon iceren ya da igermeyen
buzlu cam opasiteleri)

* Diger tipik bulgular: Bilateral, multifokal,
visseral plevraya komsu konsolidasyon ya da
kaldirim tasi igeren opasiteler,
cizgisel/subplevral  opasiteler,  organize
pnomoni  bulgulari, ters halo, hava
bronkogrami ve vaskiiler dilatasyon

* Diger smiflamalarin aksine yalnizca
periferal degil fissiire komsu da tipik kabul
edilir.

* Alt lob agirlikli tutulum zorunlu degildir.

CORADS 6

Kesin tani

PCR pozitif hasta
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Pandemi siirecinde, yogun bakim ve acil servislerde yatak basi akciger
ultrasonografisi (ACUS) uygulamalar1 yayginlasmistir. Bu yontemin diisiik maliyetli
olmasi ve kolay erisilebilir olmas1 avantajlarindandir (77). Ancak yapilan ¢aligmalar,
yatak basi ACUS'un duyarlilik agisindan toraks BT ile karsilastirildiginda geride
kaldigini gostermistir (78).

COVID-19 pnémonisinde yatak basi ACUS ile goriilen bulgular sunlardir
(79):

-Plevra devamliliginda bozulma

-B ¢izgileri

-Konsolidasyonlar ve bu alanlarda meydana gelmis olan hava bronkogramlari
2.1.8. Mikrobiyolojik Tam Yontemleri

Viral enfeksiyonlarin tanisin1 koymak amaciyla kullanilan yontemler arasinda
viriis kiiltiirii, molekiiler yontemler ve serolojik testler bulunmaktadir. Ancak, tani
koymada altin standart olan viriis kiiltiirii ve izolasyonu, yiiksek bulas riskinden dolay1

onerilmemektedir (80).

Esas olarak kullanilan molekiiler yontemler arasinda ger¢ek zamanli PCR ve
sekanslama teknikleri bulunmaktadir. Ancak, sekanslama tekniginin maliyet
yiiksekligi ve ekipman yetersizligi gibi sebeplerle kullanimi sinirhidir (81). PCR testi,
solunum yolundan izole edilen numunelerde calisir ve viriisiin tanimlanmasi igin
kullanilan en yaygin ve basit testtir (82). COVID-19 siipheli hastalarda, semptomlarin
baslangicindan birka¢ giin sonra PCR testi alinmasi onerilmektedir (83). PCR testi,
duyarli bir yontem olmakla birlikte, yalanci negatif sonuglar olasiligint géz oniinde
bulundurmalidir (83). Hastanin klinik durumu, radyolojik goriintiilemeleri ve
laboratuvar parametreleri degerlendirilerek biitiinciil bir yaklasimla tedavi ve
izolasyon karar1 verilmelidir (80). PCR, kisithliklarina ragmen SARS-CoV-2

enfeksiyonlarinin tanisinda uygulanan altin standart bir yontemdir (84).

Viral RNA'min belirlenemedigi durumlarda tani koymak, asemptomatik ve

bulastirici kisileri tespit etmek, salginin boyutunu éngérmek ve enfeksiyonu gegiren
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kisilerde bagisiklik yanitin1 degerlendirmek amactyla serolojik testler kullanilmaktadir
(85). Elisa yontemiyle kanda immunglobulin; M, G, A tipi spesifik antikorlar veya
toplam antikorlar incelenir. Bu testler, enfeksiyonun daha once gecirilip

gecirilmedigini belirlemede ve toplumda bagisiklik diizeyini anlamada énemli bir rol

oynar (85).
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Sekil 7. COVID-19 enfeksiyonunun saptanmasina yonelik tani testlerinin
semptom baglangicina gore degisimi (86).

2.1.9. Hastaneye Yatis Endikasyonlar:

COVID-19 olgularinda hastaneye yatig gerekliligini belirlemek i¢in spesifik
bir skorlama sistemi mevcuttur. Saglik Bakanligi'nin yaymlamis oldugu giincel
rehbere gore COVID-19 olgulari; komplike olmayan, hafif-orta ve agir pnémonili

olgular ve yogun bakim gereksinimi olan olgular olarak ii¢ ana grupta incelenir (87).

Hafif-orta pnomonisi olan olgular, hekimin uygun gérmesi halinde hastaneye
yatirilabilir (87). Agir pnomonili olgularin ise hastaneye yatmasi gereklidir. Bu
gruplamalar, hastalifin siddeti, komplikasyon riskleri ve tedavi ihtiyaglarina
dayanarak yapilmaktadir (87). Bu nedenle, her hastanin durumu bireysel olarak
degerlendirilir ve tedavi plan1 bu degerlendirmeye dayanarak belirlenir (87). Asagida

belirtilen 6zellikteki hastalar yogun bakim ihtiyaci agisindan degerlendirilmelidir (87).
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-Dispne ve solunum distresi olan hastalar

-Solunum sayis1 > 30/dk

- PaO02/Fi02 <300 olmasi

-takip altindayken oksijen ac¢liginin gelismesi

-5 L/dk oksijen tedavisi alan ancak SpO2 < % 90 veya PaO2 <70 mmHg olan

-Hipotansif seyreden sistolik kan basinci (SKB) <90 mmHg ve mevcut normal
SKB’ndan 40 mmHg’den fazla diisiis ve ortalama arter basinci < 65 mmHg)

-Akut organ islev bozuklugu gelisen hastalar (akut bobrek yetmezligi, akut
karaciger fonksiyon testlerinde bozulma devaminda akut kanama diyatezi geligsmesi,
konfiizyon) ve immiinsiipresyonu olan hastalar

-Troponinin artmasi ve aritmi

-Laktat degerinde artig > 2 mmol/L

-Kapiller geri doniisiin bozulmas1 bu sebeple cilt bozukluklarinin (6r: cutis

marmaratus) olugmasi
2.1.10. Pnomoni Siddet Skorlama Sistemleri

Pnomoni hastalarinin hastaneye yatis ihtiyaci ve ayaktan tedavi acisindan
degerlendirilmesine ek olarak, mortalitenin belirlenmesinde sik kullanilan bazi
skorlamalar bulunmaktadir (88). CURB-65 ve Pnomoni Ciddiyet Skoru (PSI) gibi
ornekler, bu skorlamalara birer ornektir (88). Bu skorlamalar, kullanimi kolay
olmalarinin yani sira mortalite hakkinda fikir saglar ve gereksiz hastane yatiglarim
Oonlemek konusunda kolaylik saglar (88). CURB-65, konfiizyon, iire yiiksekligi,
solunum hizi, diisiik kan basinci ve 65 yas ve tizeri yaslilik durumlarina dayanan bir
skorlama sistemidir (88). Bu skorlama sistemi, pndmoni hastalarinin siddetini ve olasi
mortalite riskini degerlendirmek i¢in kullanilir (88). PSI, bir baska yaygin olarak
kullanilan skorlama sistemidir. Bu skor sistemi yas, eslik eden hastaliklar, vital
bulgular, laboratuvar bulgulari ve radyolojik bulgulari iceren bir dizi faktore dayanir
(88). Bu skorlama sistemi, pndmoni hastalarmin ciddiyetini belirlemede ve olasi

komplikasyonlar1 dngérmekte yardimci olur (88).
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Tablo 5. CURB-65 skorlama sistemi (89).

Semptom

Konfiizyon 1
Kan iire azotu >7 mmol/l 1
Solunum Sayis1 >30 1
Kan Basinci (Sistolik <90 mm/Hg veya Diastolik <60 mm/Hg) 1
Yas >65 1

CURB-65 skorunda 2 veya Ustii puan alanlarin yatarak tedavi olmasi gerekir.

Tablo 6. PSI skorlama sistemi (89).

Yas: Erkek yil Viicut 1s1s1 <35°C veya >40°C 15
Kadin yil-10

Huzurevinde kalmak 10 Kalp Hiz1 >125/dk 10
Timor varlig 30 Kan iire azotu >30mg/dl 20
Karaciger hastaligi 20 Na <130 mmol/L 20
Kronik kalp yetmezligi 10 Glukoz >250mg/dl 10
Kardiyovaskiiler, 10 Htc <%30 10
serebrovaskiiler hastalik

Bobrek hastaligi 10 Plevral eflizyon 10
Mental bozukluk 20 Arter pH<7,35 30
Solunum say1s1 > 30/dk 20 Pa02<60 mm/Hg 10
Sistolik kan basinc1 <90 mm/Hg | 20 Sa02<%90 10

PSI skoruna gore mortalite riski ve hastaneye yatis icin degerlendirme

Risk grubu PSI skoru 30 giinliik mortalite riski Tedavi Yeri

[-1I <70 <%l Ayaktan

I 71-100 %1-3 Ayaktan ancak bireysel
degerlendirilmeli

v 91-130 %8-12 Hastane

A% >130 %27-31 Hastane-yogun bakim yatis

ihtiyaci agsindan degerlendirilmeli
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2.1.11. COVID-19 Tedavisi

SARS-CoV-2, 2020 yilinin baslarinda tanimlanmis olmasina ragmen, su ana
kadar etkinligi kanitlanmig ve giivenilirligi tam olarak belirlenmis bir tedavi se¢enegi
bulunmamaktadir (90). Ulkemiz ve diinya genelinde onerilen tedavilerin temel
hedefleri su sekildedir: Virlisiin hiicreye penetrasyonunu engellemek, viriis
replikasyonunu azaltma veya inhibe etme, hastalik sonucu olusan artmis inflamatuar
yanit1 baskilamak ve immiin plazma tedavisi ile viriisiin ndtralizasyonunu saglamak
(91). Ayrica hastaligin olusturabilecegi komplikasyonlar1 Onlemek amaciyla

kullanilan ilaglar da tedavi rejimine dahil edilebilir (92).
2.1.11.1 COVID-19’da antiviral tedavi

COVID-19 salgini siirecinde hastaliin hizla yayilmasi, hizli klinik kétiilesme
ve yiiksek 0liim oranlari, tim diinya bilim insanlarin1 alarma gegirmis ve etkili bir
tedavi bulma c¢abalarin1 hizlandirmistir. Bu kapsamda, ruhsatlandirilmis ve genis
kitleler tarafindan kullanilmis olan baska hastaliklarin tedavisinde etkili oldugu
gosterilmis ilaclar {lizerinde in vitro ¢alismalar yapilmis, SARS-CoV-2'ye etkisi
arastiritlmis veya kiigiik goniillii gruplarda uygulanip klinik olarak gozlenmis ve etkili

olabilecegi diisiiniilen antiviral ilaglar kullanilmistir (87).
-Hidroksiklorokin

Hidroksiklorokin, klorokin tiirevidir ve antimalaryal bir ila¢ olarak bilinir.
Ayn1 zamanda romatizmal hastaliklarda da etkili olan uzun siireli kullanim1 olan bir
ilagtir. Bu ilag, virilisiin hiicreye girisini ve sonraki asamalarini inhibe ederek antiviral
etkinlik gosterir (93). Ayrica, immiinmodiilatdr etkisi bulunur ve bu 6zellik, antiviral
etkinligini artirabilir. Hidroksiklorokin'in antitrombotik, anti-inflamatuar ve

antilipidemik etkileri de mevcuttur (94).

Ancak, hidroksiklorokin kullanimiyla iligkilendirilen baz1 yan etkiler
bulunmaktadir. Bunlar arasinda gastrointestinal sikayetler, kardiyotoksisite,
hipoglisemi ve uzun siireli kullanimda retinopati yer alabilir. Elektrokardiyografide
(EKG) QT siiresini uzatarak kardiyak ileti hizin1 etkileyebilir ve dliimciil aritmilere

neden olabilir (95). Ulkemizde hidroksiklorokin, pandeminin baslangicinda dncelikle
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kullanilmig, ancak yapilan ¢alismalar sonucunda tedavide yeterince etkili olmadigi

goriilerek kullanimdan vazgegilmistir (87).
-Lopinavir/Ritonavir

Lopinavir/ritonavir, insan immiin yetmezlik viriisii tedavisinde kullanilan bir
kombine proteaz inhibitdriidiir. In vitro ¢alismalarda anti-koronaviriis aktivitesine
sahip oldugu gozlemlenmistir (96). Bazi ¢alismalarda, tek basina veya interferon ile
kombinasyon halinde kullanildiginda, bazi MERS hastalarinda klinik iyilesme
gozlenmistir (97). Ancak, Saglik Bakanlig: tarafindan yayinlanan giincel COVID-19
rehberinde tedavide yeterince etkili olmadigi belirtilmis ve kullanimindan

vazgecilmistir (87).
-Favipiravir

Favipiravir, etkisini RNA viriislerinin RNA bagimli RNA polimerazini giiglii
sekilde baskilayarak gosterir (88). Bir Cin ¢alismasinda, COVID-19 tanili hastalarda
favipiravir ve lopinavir/ritonavir tedavisi karsilastirilmistir. Calismada, iki grup
arasinda radyolojik goriintiilemeler ve viral klirens karsilastirilmistir. Favipiravirin
kullanildig1 grupta viral klirensin hizli, radyolojik goriintiilemede ise hizli diizelme

oldugu gozlenmistir (89).

Ancak, favipiravirle ilgili yapilan az sayidaki ¢aligma ve randomize kontrollii
caligmalar, antiviral tedaviler arasinda favipravirin hastane yatis oranin1 azaltma veya
COVID-19 kaynakli 6liimleri engellemede belirgin bir tistiinliik géstermedigini ortaya
koymaktadir (98). Bununla birlikte, baz1 ¢aligmalarda ilacin hastalifin semptom
stiresini azaltabilecegi bildirildiginden, hekimin uygun gormesi halinde ilacin

kullanilabilecegi giincel COVID-19 rehberinde belirtilmistir (87).
-Remdesivir

Remdesivir, bir niikleotid analogunun 6n ilacidir ve viral RNA polimerazi
inhibe ederek etki gosterir. Bu ilag, baslangicta Ebola ve Marburg viris
enfeksiyonlarinin tedavisi amaciyla gelistirilmistir (99). Remdesivir cogunlukla ABD

ve Avrupa'da kullanilmaktadir (99). COVID-19 hastalarinda etkinligine yonelik farkli
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caligsmalarda farkli sonuglar ve iddialar olmakla beraber 6zellikle ventilasyon ihtiyaci

olmayan hastalarda olumlu etkileri oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (100).
-Oseltamivir

Oseltamivir, influenza tedavisinde kullanilan bir nérominidaz inhibitoriidiir.
Ancak, COVID-19 tedavisinde dogrudan bir etkisi bulunmamaktadir. Bununla
birlikte, eslik eden influenzanin oldugu durumlarda tedaviye oseltamivir eklenmesi

onerilmektedir (87).
-Molnupiravir

Molnupiravir, RNA viriislerinin replikasyonunu engelleyen sentetik niikleozid
tirevi bir ilagtir. 1433 kisinin katildigi randomize bir g¢alismada, 716 kisiye
molnupiravir verilmis ve 717 kisi plasebo grubu olarak gézlenmistir. Calismanin
sonunda hastaneye yatis ihtiyaci ve mortalite oran1 molnupiravir grubunda daha diisiik
cikmistir, bu da molnupiravirin lstlinliigiinii géstermistir (101). Molnupiravir, tanisi
PCR testi pozitif olan, hafif-orta seyirli, semptomlarinin ilk 5 giiniinde olan ve
hastaligin siddetli ilerlemesi agisindan riskli gruplarda yer alan eriskin hastalarda,
asilama durumuna bakilmaksizin kullanilmast onerilmektedir (102). Saglik
Bakanligi'nin giincel COVID-19 rehberine gore, 5 glin boyunca giinde 2 kez 800 mg
seklinde kullanilmast Onerilmektedir (98). Ancak, molnupiravir gebelerde ve
cocuklarda kullanilmamalidir. Tedavi siirecinde emzirmeye ara verilmeli ve tedavi

bittikten sonra 4. giinde emzirmeye baslanabilir (87).
2.1.11.2 COVID-19’da antisitokin ve antiinflamatuar tedavi

Ciddi COVID-19 pnémonisinde, artmis inflamatuar yanit ve ¢ok miktarda
sitokin salmimi (IL-1, IL-6, interferon-gama vb.) nedeniyle makrofaj aktivasyon
sendromu(MAS) gelisebilmektedir. MAS tablosu gelisen COVID-19 hastalarinda
ozellikle IL-6 yiiksekligi gozlenmis ve tedavide sitokinlerin baskilanmasinin etkili

olabilecegi bildirilmistir (103).
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Tosilizumab

COVID-19 ile iliskili sitokin firtinasi tizerinde olumlu etkisi oldugu bildirilen
IL-6 monoklonal antikoru olan tosilizumabin, mortaliteyi ve morbiditeyi azalttigi
gozlemlenmistir (104). Siddetli COVID-19 enfeksiyonu olan 21 hastay1 igeren bir
calismada, rutin tedaviye ek olarak tosilizumab ile tedavi edilen hastalarda akciger
lezyonlarinin yiiksek oranda diizeldigi, CRP degerinin daha diigiik seyrettigi, oksijen

gereksiniminde azalma ve hastaneden erken taburculuk elde edilmistir (104).
Anakinra

Anakinra, IL-1 reseptdr antagonistidir ve makrofaj aktivasyon sendromu
(MAS) iizerinde etkinligi gosterilmistir (105). Bu nedenle, COVID-19 hastaliginda
gelisen sitokin firtinasinda etkili olacaglr ongoriilmiistiir. Cavali ve arkadaglarinin
ARDS gelismis, yogun bakim iinitesi (YBU) disinda tedavi géren COVID-19 hastalari
izerinde yaptig1 calismada; anakinra alanlarda (29 hasta) kontrol grubuna (16) gore
tedavinin giivenli oldugu bulunmus ve anakinra tedavisi hastalarin %72'sinde klinik

tyilesme ile iligkilendirilmistir (105).
-Kortikosteroidler

Kortikosteroidler, giiclii antiinflamatuar etkiye sahip ilaclardir. Bu ilaglar
proinflamatuar sitokin sentezini azaltarak sitokin yanitin1 Onler ve pulmoner ile
sistemik inflamasyonun azalmasini saglarlar (106). 10 giin boyunca 6 mg
deksametazon kullaniminin, ventilator bagimli ciddi COVID-19 hastalarinda ve
oksijen destegi alan hastalarda mortaliteyi azalttigin1 gdsteren randomize kontrollii bir

calisma bulunmaktadir (107).
2.1.11.3 COVID-19’da antikoagiilan tedavi

SARS-CoV-2 viriisii, endotel zararina dogrudan neden olarak, sepsis kaynakl
vaskiiler yatakta diizensizlik ve hastalik nedeniyle tromboza yatkinlik olusturabilir
(108). COVID-19 hastalarinin koagiilopati agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir

(108). Bu amagla, Uluslararas1t Hemostaz ve Tromboz Dernegi ara rehberinde 6nerilen
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trombosit, PT, aPTT, fibrinojen, ve D-dimer belirtegleri koagiilopati takibinde
kullanilmalidir (108).

Saglik Bakanligi’nin giincel rehberine gore; tiim hastaneye yatan hastalarda
trombositopeni durumunda ve aktif kanama olmadig1 siirece tromboz profilaksisi
uygulanmalidir (109). Profilaksi i¢in diisiik molekiil agirlikli heparin (enoksaparin)
onerilmektedir (109). Profilakside onerilen tedavi dozu (109);

Enoksaparin 40 mg: 4000 anti-Xa 1U/0,4 ml
Heparin 25000 U/5 ml

Hafif vakalarda;

- Beden kitle indeksi (BMI) <40 kg/m2 ise enoksaparin 40 mg/giin subkutan (sc)
1*1

- BMI >40 kg/m2 ise enoksaparin 40 mg/giin sc 2*1

- Kreatinin klirensi <30ml/dk ise enoksoparin Onerilmemektedir. Standart

heparin 6nerilir. 5000 U sc 2*1 veya 3*1
Agir vakalarda;

-Kreatinin klirensi >30 ml/dk ise enoksaparin 40 mg sc 2*1 veya standart heparin

7500 U sc 3*1 Onerilir.
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2.2. COVID-19°’DA KARIN AGRISI
2.2.1 COVID-19 ve Ekstrapulmoner Manifestasyonlar

Yapilan bir¢ok ¢aligmada gosterildigi tizere, COVID-19 tipik olarak pndmoni
klinigi ile karsimiza ¢iksa ve karakteristik bulgular: respiratuar semptomlarla iliskili
olsa da ekstrapulmoner manifestasyonlar, multisistemik enfeksiyon tablosu ve

komplikasyonlar siklikla karsimiza ¢ikmaktadir (110-115).

COVID-19’un ekstrapulmoner manifestasyonlari, hafif ve orta siddetli
vakalarda cogunlukla pulmoner tutulum olmadan primer semptomlar olarak karsimiza
cikarken, siddetli vakalarda ise multisistem hastaliga bagli sistemik komplikasyonlar
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (7). Ekstrapulmoner manifestasyonlarin yeterince
bilinmemesi olast vakalarin atlanmasina, siddetli vakalarda goriilebilecek
komplikasyonlarin zamaninda tespit edilememesine ve dogru yonetilememesine neden

olabilecegi i¢in 6nemlidir (7,113).

SARS-COV-2 ACE2 reseptorlerine afinitesi olan spike proteini araciligiyla tist
solunum yolundan direk bulas yoluyla gastrointestinal sisteme ve sistemik dolagima
gegmesiyle beraber vaskiiler yapilar, beyin, kalp gibi ACE2 reseptorlerine sahip

dokularda manifestasyonlara neden olabilmektedir (7).

Tat ve koku kaybi, bulanti, abdominal agr1 ve kramplar, hepatopati, venodz
trombozlar en sik karsilasilan ekstrapulmoner manifestasyonlar olarak gosterilmistir
(115). Yapilan bir¢ok ¢alismada, karin agrisi, siddetli klinik seyir ve yogun bakima
internasyon ile iliskili bulunmasi ve yaygin goriilen bir ekstrapulmoner manifestasyon

olmasi nedeniyle 6nem arz etmektedir (8,10,11,115).

2.2.2 COVID-19 ve Abdominal Manifestasyonlar

Yapilan bir¢ok calismada COVID-19 hastalarinda %11,4 ile %61,4 arasinda
degiskenlik gosteren oranlarda gastrointestinal semptomlar tespit edilmistir (8). En
yaygin goriilen gastrointestinal semptomlar arasinda tat kaybi, anoreksi, bulanti,
kusma, ishal ve karin agris1 yer almaktadir (8,116). Bu semptomlar COVID-19 ile

iligkili klasik solunum yolu enfeksiyonu semptomlarina eslik edebilecegi gibi tek
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baslarina da gorilebilir (116,117). Bu semptomlardan 6zellikle karin agris1 agir

COVID-19 vakalar ile iligkili bulunmustur (117).

COVID-19’un abdominal manifestasyonlarina iliskin semptomlar direk viral
enfeksiyona bagli hasarla gelisebilir, koagiilopatiye bagli olarak gelisen
tromboembolik hadiseler, tedavide kullanilan ilaclara bagl toksisite ya da hipoksik

hasar sonucu olusabilir (116-120).

Karin agrist COVID-19 vakalarinda, %18’e varan oranlarda solid organ
enfarkti ve vaskiiler tromboz gibi hayati tehdit edici komplikasyonlar ile iligkili
bulunmustur (119). COVID-19 hastalarinda %20-30 oranlarinda artmis karaciger
enzim degerleri ve karaciger hasari oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (120).

Agir COVID-19 vakalarinda karaciger hasar1 daha yaygin olarak goriilmektedir (120).

Ince ve kalin bagirsaklarda édem ve dilatasyon, safra kesesinde 6dem ve
dilatasyon, kolelitiazis, kolesistit, hepatik lezyonlar ve enfarkt, pankreatit, splenik
enfarkt COVID-19 vakalarinda goriilebilen yaygin radyolojik bulgular arasinda yer
almaktadir (121-123).

Ek olarak COVID-19 enfeksiyonu geciren hastalarda enfeksiyonun ardindan
dispepsi ve irritabl bagirsak sendromu gelisebilir ve gastrointestinal semptomlarin

uzamig COVID-19 vakalarinda devam edebilecegi bilinmelidir (124).

2.2.3 COVID-19°da Abdominal Komplikasyonlarin Yonetimi

Onceki béliimlerde de belirtildigi gibi sistemik viral enfeksiyon, sitokin
firtinas1, koagiilopati, hipoksi, ilaclara bagli toksisite gibi bir¢ok neden bagli olarak
COVID-19 ekstrapulmoner manifestasyonlar1 goriilebilmektedir ve bunlar iginde
abdominal komplikasyonlar en yaygin goriilenler arasindadir (117,124). Karin agrisi
ise abdominal komplikasyonlar1 isaret etmede Onemli bir semptom olarak dikkat

cekmektedir (8).

Karaciger hasari COVID-19°da en yaygmn goriilen ekstrapulmoner
manifestasyonlar arasindadir ve uluslararasi yapilan bir prospektif ¢alismada %32,1
oraninda goriilmistir (125). Bu hasardan direk viral etki, hipoksi, immiin

modiilatérlere bagl hasar, disbiosis ve ilaglara bagli gelisen hepatotoksisite sorumlu
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tutulmustur (125). Karaciger hasartyla beraber hepatomegali de goriilebilir (126).
Karaciger hasar1 gelisen hastalarda gastrointestinal semptomlarin goriilmesiyle
ozellikle karaciger enzim yliksekligi ve karaciger fonksiyon testlerinde bozulma tanida

yardimci parametrelerdir (125).

Karaciger hasar1 COVID-19 enfeksiyonunun ardindan herhangi bir 6zel tedavi
gerektirmeden ¢ogunlukla spontan olarak iyilesir (125). Ancak karaciger hasarinin
mortalitede artigla iliskili olduguna isaret eden ¢alismalar da mevcuttur ve bu nedenle
karaciger hasar1 olan hastalar1 yakin monitorize etmek faydali olacaktir (117). Ayrica
karaciger hasarinin kalic1 oldugu olgularda hepatit ihtimali akilda bulundurulmalidir
(127). COVID-19°da hepatit reaktivasyonu ve dekompansasyonuna iligkin veri
bulunmamakla beraber, bilinen hepatit olgularinin siki monitorizasyonu tavsiye
edilmektedir (128). Coklu ila¢g kullanimindan miimkiin oldugunca kag¢inilmal1 ve ilag
etkilesimleri dikkatli izlenmelidir (128). Karaciger hasar1 olan olgularda, karacigere
yonelik koruyucu bir tedavi baslanmasi planlaniyorsa ursodeoksikolik asit 13-

15mg/kg seklinde baslanabilir (127).

Kronik siroz hastalar1 agir COVID-19 hastalig1 ve yliksek mortalite acisindan
risk altindadir (129,130). Siroz hastalarinda akut karaciger yetmezligi gelisme ve
dekompansasyon riski yiiksektir (125). Bu nedenle bu hastalar yakin monitorize

edilmelidir.

Gastroenterit COVID-19’da yaygin olarak goriilen baska bir manifestasyondur
ve cogunlukla hafif siddette sulu ishal, karin agris1 ve kramplar ile karakterizedir (131-
133). Cogunlukla hemorajik vasifli degildir (131). Gastroenterit viral enfeksiyona
bagl olarak gelisebilecegi gibi viriis etkisine bagl olarak bagirsak mikrobiyomunda
gerceklesen  degisiklikler sonucu  gelisebilir (131). Hastalik  etkeninin
aydinlatilmasinda gaita ve kan tetkikleri kullanilabilir (131). Herhangi bir patojenin
saptanmadig1 hafif olgularda semptomatik tedavi yeterlidir (131-133). Siddetli ve
hemorajik vasifli ishali olan vakalarda ileri tetkik ve tedaviler diistiniilmelidir (131).
Uygun vakalarda tan1 amaglh kolonoskopi, tedavide probiyotikler, antidiyaretikler ve

patojene yonelik tedaviler diigiiniilmelidir (131-133).
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Omicron varyantina yonelik yapilan bir ¢alismada, acil servise bagvuran
hastalarda en yaygin goriilen abdominal komplikasyon olarak (%10) hemorajik kolit
tespit edilmistir (134). Hastalarin tamaminda gastrointestinal kanama semptom olarak
goriiliirken %88’inde kanamaya karin agris1 da eslik etmektedir (134). Bu nedenle
kolit karin agrist semptomu olan COVID-19 tanili hastalarda ayiric1 tanida akilda

bulundurulmalidir.

COVID-19’a yiiksek inflamatuar yanit koagiilopatiye yatkinlik olusturarak
tromboembolik riskte artisa neden olmaktadir (135). iskemik ve hemorajik abdominal
komplikasyonlar gdérece nadir ancak hayati tehdit edici komplikasyonlardir (135).
Abdominal vaskiiler yapilarda gelisen tromboembolik hadiseler karin agrisi seklinde
prezante olabilirler (135,136). Yapilan bircok c¢alismada antitrombotik ve
antikoagiilan tedavi alan hastalarda da tromboemboli gelisebilecegi goOsterilmistir
(135,136). Bu nedenle tedavi alan hastalar da dahil olmak iizere tiim COVID-19

vakalarinda tromboembolik komplikasyonlar agisindan tetikte olunmalidir.

Abdominal aorta ve dallarinda tromboz, mezenter iskemi, iskemik kolit, portal
ven trombozu ve iskemik hadiselere bagli gelisen solid organ enfarktlar1 ve ici bos
organ perforasyonlar1 tromboembolik hadiseler sonucunda gelisebilecek
komplikasyonlar arasindadir (133,135,136). COVID-19’a baglh olarak gelisen
koagiilopati ve antikoagiilan kullanimi ile birlikte hemorajik komplikasyonlarin da
siklikla gelisebilecegi unutulmamalidir (135). Iliopsoas hematomu, rektus abdominis

hematomu ve batin i¢ine kanamalar bildirilmistir (135).

Iskemik ve hemorajik komplikasyonlarm tamisinda klinikle beraber, D-dimer
diizeyleri ve goriintiileme yardimcidir (133). Hizli BT araciligiyla komplikasyonun
dogru tespiti hayat kurtarici olabilir (135,137). Tedavide multidisipliner yaklasim ve

cerrahi konsiiltasyonu diisiiniilmelidir (133,137).

Akut batin COVID-19 hastalarinda vaskiiler komplikasyonlara bagl olarak
gelisebilecegi gibi kolesistit, apandisit ve pankreatit gibi inflamatuar hastaliklara baglh
olarak gelisebilir (138). Bu hastaliklara medikal ve cerrahi yaklasimlar COVID-19’a
iliskisi nedeniyle degismese de bazi ¢alismalarda var olan COVID-19 hastaligi olan

ve Ozellikle akut batin gelisiminden 6nce de hastanede yatarak takip edilmekte olan
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hastalarda, artmis post-op komplikasyon gelisimi, artmis yogun bakim takip ihtiyaci
ve artmig mortalite tespit edilmistir (138,139). Buna ek olarak pandemi iliskili geg
hastane basvurular1 da akut batinla iligkili komplikasyon riskini artirmaktadir (139).
Akut batin her zaman oldugu gibi pandemi doneminde de, komplikasyon gelisiminin
Ontline gecilebilmesi i¢in hizlica taniya gidilmesi kritik 6nem arz eden, cerrahi ve
multidisipliner yaklagimin ihtiyag¢ duyuldugu bir klinik tablo olarak akilda

bulundurulmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmamizda Mart 2020 ile Mart 2023 tarihleri arasindaki ii¢ y1llik siiregteki
ha Pamukkale Universitesi acil servisine basvuran hastalar taranarak COVID-19 PCR
pozitifligi saptanarak COVID-19 tanisi alan ve karin agris1 sikayeti bulunan hastalar
tespit edilmistir. Acil servisten COVID-19 6n tanisiyla yatisi yapilan ancak acil servise
bagvurular sirasinda COVID PCR pozitifligi olmayan hastalar da listelenerek yatiglar
sirasinda yapilan miikerrer PCR testleri taranmistir. Ancak bu hastalardan higbirinde
miikerrer PCR testlerinde de pozitiflik saptanmamasi nedeniyle bu hastalar calismadan
cikarilmistir (n=10). Gebe hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Caligmaya dahil
edilen hastalarin verileri toplanirken, 21 giin i¢inde mikerrer bagvurulari olan
hastalarin ilk bagvurulari, miikerrer tetkik istemleri olan hastalarin ilk tetkik istemleri

esas alinmustir.

Hastalarin laboratuvar tetkikleri hastanemiz referans degerleri baz alinarak
degerlendirilmistir. Referans deger disindaki degerler aksi 6zellikle belirtilmedikge
patolojik deger olarak alinmistir. Bilgisayarli tomografilerin degerlendirmelerinde
radyoloji hekimlerince yazilan raporlardaki bulgular degerlendirmeye alinmistir.

Hastanemiz referans degerlerine iligkin veriler EK-1’de verilmistir.

Hastalarin sonlanimlari acil servis ve hastane tedavi siireci sonlanimlar1 olarak
bulgular béliimiinde listelenmistir. Istatistiksel ~degerlendirilmeler yapilirken
hastalarin hastane tedavi siireci sonlanimlar1 baz alinmistir. Hastalar hastane siireci

sonlanimlar1 a¢isindan {i¢ grupta degerlendirilmistir:

1) Taburcu: Herhangi bir servise yatig yapilmadan acil servisten taburcu
edilen hastalar

2) Servis: Acil servisten servislere yatisi yapilan ve tedavileri boyunca
yogun bakim yatis1 yapilmadan tiim tedavilerini serviste tamamlayan
hastalar

3) YBU: Acil servisten yatis1 yapilan ve tedavilerinin herhangi bir

dénemini YBU’de gegiren hastalar
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Tedavi red tutanagi imzalayarak acil servisten ayrilan hastalar sonlanim

degerlendirmelerine dahil edilmistir.

Analizlerde SPSS 21.0 programi kullanilmistir. Siirekli degiskenler ortalama +
standart sapma ve ortanca (en kiiclik-en biiylik degerler), kategorik degiskenler ise say1
ve yiizde olarak ifade edilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki farkliliklarin
incelenmesinde Ki-kare testi kullanilmistir. Tim analizlerde p <0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda acil servise karin agrisi ile bagvuran COVID-19 tanili hastalarin
klinik 6zelliklerini inceledik. Calismamizin amaci karin agrisinin bir semptom olarak
COVID-19 ile iliskisini degerlendirmek ve karin agris1 etiyolojisinde altta yatan
etkenleri aydinlatarak karin agris1 semptomu olan COVID-19 tanili hastalarda
gelisebilecek komplikasyonlara dikkat cekmektir. Calismamizin bulgulart bu boliimde
yer almaktadir. Calismaya katilan hastalarin yaslarina iliskin bulgular Tablo 7’°de
verilmigtir. Calismamizda yer alan hastalarin yas ortalamalar1 59,12+20,93 tiir.

Hastalarin 34’1 (%46,6) 65 yas tstiidiir.

Tablo 7. Hastalarin yaslarina iligkin bulgular

Degiskenler Ortss.s. Medyan (min-max)
Yas ortalamasi 59,12+20,93 61 (22-95)
Degiskenler n %
Yas 18-44 yas aralig 21 28,8

45-64 yas aralig1 18 24,6

65 yas Ustii 34 46,6

s.s.: Standart sapma

Hastalarin cinsiyet degiskenlerine iliskin bulgular Tablo 8’de verilmistir.

Hastalarin 31°1 (%42,5) kadin, 42’si (%57,5) erkektir.

Tablo 8. Hastalarin cinsiyetlerine iligkin bulgular

Degiskenler n %
Cinsiyet Kadin 31 42,5
Erkek 42 57,5

Hastalarin semptomlarina iliskin bulgular Tablo 9’da verilmistir. Hasta
grubunun tamamu karin agris1t mevcut olan hastalardan olusmaktadir. Hastalarin 14’1

(%19,2) herhangi bir ek semptomu olmadan izole karin agrisi sikayeti ile bagvurdu.
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Karin agrisina en sik eslik eden semptomlar; oOksiiriik (n=20,%27,4), halsizlik
(n=19,%26), nefes darligi (n=16,%21,9), bulanti ve kusma (n=15,%20,5), ishal
(n=9,%12,3), ates (n=8, %11) idi. Karin agrisina ek olarak hastalarin 33’iinde (%45,2)
solunumsal semptomlar, 25’inde (%34,2) ise gastrointestinal sistem ile iliskili

semptomlar bulunmaktaydi. Bir hasta ise multi-travma ile bagvurdu.

Tablo 9. Hastalarin semptomlarina iligkin bulgular

Semptomlar n %
Karm agrist 73 100
Oksiiriik 20 27,4
Halsizlik 19 26
Nefes darlig1 16 21,9
Bulant1 ve kusma 15 20,5
[shal 9 12,3
Ates 8 11
Bas agrisi 3 4,1
Bogaz agrisi 3 4,1
Gogls agrisi 3 4,1
Biling degisikligi 2 2,7
[drarda azalma 2 2,7
Kabizlik 2 2,7
Melena 1 1,4
Carpinti 1 1,4
Ekimoz 1 1,4

Hastalarin karin agris1 karakterine iliskin bilgiler Tablo 10°da belirtilmistir.
Hastalar retrospektif olarak incelendiginde hastalarin 59’unun karin agrist karakteri
bilgisine ulagildi ve 14’linlin karin agris1 karakteri net bir sekilde belgelenmemisti.

Hastalarin 20’sinde (%27,4) tim kadranlarda yaygin, 12’sinde (%16,4) sag {ist

37



kadranda, 7’sinde (%9,6) sag alt kadranda, 7’sinde (%9,6) epigastrik bolgede, 4’tinde
(%35,5) sag yan bolgede, 2’sinde (%2,7) sol yan bolgede, 2’sinde (%2,7) umblikal
bolgede ve 1’er hastada ise (%1,4) sol alt kadranda, sol iist kadranda, suprapubik
bolgede, sag kadranlarda yaygin, alt kadranlarda yaygin karakter gosteren agri

mevcuttu.

Tablo 10. Hastalarin karin agris1 karakterine iligkin bulgular

Degisken n % (Tiim hastalar)
Tiim kadranlarda yaygin 20 27,4
Sag tist 12 16,4
Sag alt 7 9,6
Epigastrik 7 9,6
Sag yan 4 5,5
Sol yan 2 2,7
Umblikal 2 2,7
Sol alt 1 1.4
Sol {ist 1 1,4
Suprapubik 1 1,4
Sag kadranlarda yaygin 1 1,4
Alt kadranlarda yaygin 1 1,4
Bilinmiyor 14 19,2

Hastalarin laboratuvar degerlerine iliskin bulgular Tablo 11°de verilmistir.
Hastalarin 64’tine (%87,7) en az bir laboratuvar tetkiki yapilmistir. Hastalara ait kan
degerleri ortalamasi; Beyaz kan hiicresi (WBC) 9,16+5,58, lenfosit 1,14+0,86, platelet
(PLT) 216,07+£98,58, ndétrofil/lenfosit oram1  (NLR) 9,43+8,68, aspartat
aminotransferaz (AST) 119,65+229,17, alanin transaminaz (ALT) 90,89+185,81,
gamma glutamil transferaz (GGT) 131,03£334,65, alkalen fosfataz (ALP)
152,56+244,84, LDH 463,15+£356,98, amilaz 93,36+108,96, lipaz 75,12+120,11, total
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bilirubin 0,85+1,22, ire 85,63+72,41, kreatin 2,15+2,24, CRP 75,42+75,00,
1,39+0,85, D-dimer

uluslararas1  standardize

2669,11+9219,96°di.

Tablo 11. Hastalarin laboratuvar degerlerine iliskin bulgular

protrombin  zamani

(INR)

Degiskenler Ort.£s.s. Medyan(min-max)
WBC (n=64) 9,16+5,58 7,85(1,17-27,31)
lenfosit (n=64) 1,14+0,86 0,90(0,11-5,56)
NLR (n=64) 9,43+8,68 6,1(0,52-43,81)
PLT (n=64) 216,07+98,58 228,5(37-515)
AST (n=63) 119,65+229,17 30(8-1128)
ALT (n=63) 90,89+185,81 21(2-1086)
GGT (n=59) 131,034334,65 39(5-2162)
ALP (n=57) 152,56+244,84, 84(32-1612)
LDH (n=59) 463,15+356,98 351(117-1877)

Amilaz (n=59)

93,36+108,96

60(15-712)

Lipaz (n=57)

75,12+120,11

34,0(6,2-592)

Total bilirubin (n=60) 0,85+1,22 0,5(0,15-8,4)
Ure (n=63) 85,63+72,41 66(13-384)
Kreatin (n=64) 2,154+2,24 1,24(0,51-9,44)
CRP (n=62) 75,42+75,00 50,35(0,67-378,55)
INR (n=60) 1,39+0,85 1,11(0,90-6,52)

D-dimer (n=24)

2669,11+£9219,96

479(33-45595)

s.s.: Standart sapma
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Hastalarin  laboratuvar bulgular1  hepatobiliyer hastaliklar agisindan
degerlendirildi. Hastalarin karaciger enzimlerine iligkin laboratuvar bulgular1 Tablo
12°de verilmistir. Hastalarin 63 ’{iniin (%86,3) AST ve ALT, 56’sinin (%76,7) ALP ve
GGT tetkikleri mevcuttu. ALP ve GGT tetkikleri istenen tiim hastalarin AST ve ALT
tetkikleri mevcuttu. Hastanemiz AST ve ALT referans degerlerinin {ist sinirinin
(AST<32 ve ALT<33) ii¢ ve bes katlar1 cut-off deger olarak alindi. Tetkik edilen
hastalarin 16’sinda (%25,4) AST ve ALT’ den en az biri referans degerin {i¢ katindan
biiyiliktii, 12’sinde ise (%19,0) AST ve ALT’den en az biri referans degerin bes
katindan biiytiktii (ASTVALT3x ve ASTVALTSx gruplar1). ALP ve GGT i¢in benzer
sekilde hastanemiz referans degerlerinin iist sinirinin (ALP<104 ve GGT<42) iki kat1
cut-off deger olarak alindi. Tetkik edilen hastalarin 20’sinde (%35,7) degerlerin en az
biri referans degerinin iki katindan biiyiiktii (ALPvGGT2x grubu). ilgili laboratuvar
tetkikleri ¢aligilan hastalardan, ALP ve GGT laboratuvar degerleri cut-off {istiinde olan
hastalarin 10’unda (%17,9) ayn1 zamanda AST ve ALT’den en az biri ii¢ kat cut-off
degerin, 8’inde (%14,3) 1ise bes kat cut-off degerinin {izerindeydi
(ALPVGGT2xAASTVALT3x ve ALPVGGT2XxAASTVALTSx gruplari).

Tablo 12. Hastalarin AST, ALT, GGT, ALP degerlerine iliskin bulgular

Degiskenler Cut-off deger lstii Cut-off deger alt1
n (%) n (%)
ASTVALT3x 16 (%25.,4) 47 (%74,6)
ASTVALTSx 12 (%19) 51 (%381)
ALPvGGT2x 20 (%35,7) 36 (%64,3)
ALPvGGT2xAASTVALT3x 10 (%17,9) 46 (%82,1)
ALPvGGT2xAASTVALTSx 8 (%14,3) 48 (%85,7)

Hastalarin hiperbilirubinemi 6zelliklerine iligkin degerler Tablo 13’te

verilmigstir. Toplam 9 (%12,3) hastada hiperbilirubinemi mevcuttu. Hiperbilirubinemi
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mevcut olan 9 hastadan 4’tinde (%44,4) indirekt, 5’inde (%55,6) direkt bilirubin

hakimiyeti mevcuttu.

Tablo 13. Hastalarin bilirubin degerlerine iliskin bulgular

Degiskenler n % (Tiim hastalar) | % (Hiperbilirubinemik
hastalar)

Hiperbilirubinemi 9 12,3 100

Indirekt bilirubin hakimiyeti 4 5,5 44 4

Direkt bilirubin hakimiyeti 5 6.8 55,6

Hastalarin protrombin zamani degerlendirmelerine yonelik degerler Tablo
14°te verilmistir. Protrombin zamani, INR temelli olarak degerlendirilmistir. INR
tetkik edilen 60 (%82,2) hasta icinde, 22 (%36,7) patolojik yiiksek sonu¢ mevcutken,

38 (%63,3) normal sonu¢ mevcuttu.

Tablo 14. Hastalarin protrombin zamani degerlerine iliskin bulgular

Degiskenler n % (Ttim hastalar) % (Tetkik
edilen)

INR>1.2 22 30,1 36,7

INR =<1.2 38 52,1 63,3

Hastalarm  COVID-19 Reporting and Data System (CORADS)
degerlendirmelerine yonelik bulgular Tablo 15°te verilmistir. Calismaya dahil edilen
60 (%82,2) hastanin toraks tomografisi mevcuttu, 13 (%17,8) hastanin toraks
goriintiilemesi yapilmamisti. Toraks goriintiilemesi yapilan 60 hasta iginde 24 (%40)
hastada CORADS degerlendirilmemisti. CORADS degerlendirilmesi yapilan 36 hasta
iginde, 2’s1 (%5,6) CORADS 1, 1’1 (%2,7) CORADS 2, 2’si (%5,6) CORADS 3, 10’u
(%27,8) CORADS 4, 20’si (% 55,6) CORADS 5, 1’1 (%2,8) CORADS 6 idi.
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Tablo 15. Hastalarin PCR tetkik ve CORADS degerlendirmelerine iliskin bulgular

Degiskenler n % (Tiim hastalar) % (CORADS
degerlendirilen)

CORADS 1 2 2,7 5,6

2 1 1,4 2,7

3 2 2,7 5,6

4 10 13,7 27,8

5 20 27,4 55,6

6 1 1,4 2,7

Yok 24 50,7 -

Hastalarin toraks tomografi goriintiilemelerine yonelik bulgular Tablo 16 ve

Tablo 17°de verilmistir. Caligmaya dahil edilen 60 (%82,2) hastanin toraks tomografisi

mevcuttu, 13 (%17,8) hastanin toraks goriintiilemesi yapilmamigsti. Toraks tomografisi

goriilen hastalardan 50’sinde (%383,3) pndmoni mevcuttu, 9’unda (%15) toraks

tomografisinde patolojiye rastlanmaz iken 1 (%1,7) hastada ise pndmoni olmaksizin

plevral effiizyon mevcuttu. Pndmonisi bulunan 50 hastanin 39’unda (%78) izole

pnémoni mevcutken, 11’inde (%22) pndmoniye eslik eden diger patolojiler mevcuttu.

Bir hastada pndmoniye eslik eden ¢ift patoloji mevcuttu. Hastalarda pndmoniye eslik

eden patolojiler arasinda 3 (%27,3) pulmoner 6dem, 2 (%18,2) plevral effiizyon, 1

(%9,1) karotis arter anevrizmasi 1 (%9,1) septik emboli, 1 (%9,1) aspirasyon, 1 (%9,1)

pulmoner emboli, 1 (%9,1) interstisyel akciger hastahgi (IAH), 1 (%9,1)

pnomomediasten, 1 (%9,1) pndmotoraks mevcuttu.
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Tablo 16. Hastalarin toraks tomografilerine iligkin bulgular

Degiskenler
n % (Tim % (BT
hastalar) degerlendirilen)
Tim toraks | Pndmoni 50 68,5 83,3
BT bulgular
{zole Pnomoni 39 53,4 65
Pulmoner Odem 3 4,2 5,1
Plevral Eflizyon 3 4.2 5,1
Anevrizma 1 1,4 1,7
Septik emboli 1 1,4 1,7
Aspirasyon 1 1,4 1,7
Pulmoner emboli 1 1,4 1,7
IAH 1 1,4 1,7
Pnomomediasten 1 1,4 1,7
Pndmotoraks 1 1.4 1,7
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Tablo 17. Hastalarin toraks tomografi bulgularinin pnémoni ile iligkisine ait bulgular

Degiskenler n % (Tim % (BT degerlendirilen)
hastalar)
Pnémoni ile Pnomoni 50 68,5 83,3
Iliskili toraks
BT bu]gular] Pnomoni 1 1,4 1,7
olmaksizin  diger
patolojiler
Olagan 9 12,3 15
Bt yok 13 17,8 -
Degiskenler n % (Tim % (BT’sinde pndmoni
hastalar) olan hastalar)
Pndmoniye Izole Pnomoni 39 53,4 78
eslik eden
patolojiler Pulmoner Odem 3 472 6
Plevral Efiizyon 2 2,8 4
Anevrizma 1 1,4 2
Septik emboli 1 1,4 2
Aspirasyon 1 1,4 2
Pulmoner emboli 1 1,4 2
IAH 1 1,4 2
Pnomomediasten 1 1,4 2
Pnoémotoraks 1 1,4 2
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Hastalarin batin tomografilerine iligkin bulgular Tablo 18’de verilmistir. 54
(%74) hastanin batin tomografisi mevcuttu. Batin tomografisi mevcut olan hastalardan
32’sinde (%59,3) patolojik bulgular mevcutken, 22’si (%40,7) olagan olarak
degerlendirildi. Batin tomografisinde patolojik bulgular bulunan hastalarin yarisinda
gastrointestinal sistem patolojileri mevcuttu ve gastrointestinal sistem patolojileri 16
(%33,3) hasta ile en yaygin gorillen patolojilerdi. Gastrointestinal sistem
patolojilerinin en yaygin goriildiigii organ 7 (%13,0) vaka ile kolondu ve en yaygin
goriilen patoloji 5 (%9,3) vaka ile kolon anslarinda dilatasyondu. 6 (%11,1) hastada
hepatobiliyer sistem patolojileri, 6 (%11,1) hastada genitotiriner sistem patolojileri, 3
(%5,6) hastada splenik patolojiler ve 8 (%14,8) hastada batin ii¢lincii bosluk ve
yumusak doku patolojileri mevcuttu. 7 (%13,0) hastada birden fazla organ ve sisteme

iligkin patolojiler mevcuttu.
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Tablo 18. Hastalarin batin tomografilerine iligskin bulgular

Degiskenler n %(Tiim hastalar) %(BT
degerlendirilen)
Batin tomografi Olagan 22 30,1 40,7
Patoloji varlig1
Patolojik 32 43,8 59,3
BT yok 19 26,0 -
Degiskenler n % (Tim hastalar) % (BT
degerlendirilen)
Batin tomografi organ | GIS 16 21,9 333
ve sistem tutulumlari
Hepatobiliyer 6 8,2 11,1
Genitoiiriner 6 8,2 11,1
Splenik 3 4,1 5,6
Diger 8 11,0 14,8
Coklu tutulum 7 9,6 13,0

Hastalarin acil servis miidahale sonlanimlarina ve yatis siirelerine yonelik
bulgular Tablo 19°da verilmistir. Sonlanimlarda 28 (%38,4) hasta ile taburculuk 6nde
gelmektedir. Acil servisten 25 (%34,2) hastanin servis, 14 (%19,2) hastanin yogun
bakim olmak iizere, hastanemiz i¢i ve disindaki pandemi iinitelerine devri mevcuttu.
Servise yatis1 yapilan 5 (%6,8) hastanin servis takiplerinin ardindan yogun bakim
tinitesine devrinin yapildig1 gorilmiistiir. Tiim tedavi silireci serviste tamamlanarak
servisten taburculugunu saglanan hasta sayis1 20 (%27,4) idi. Toplam 19 (%26)
hastanin yogun bakim yatisi mevcuttu. 6 (%8,2) hastanin ise acil serviste takip, tedavi
stiregleri tamamlanmadan tedaviyi reddederek acil servisten ayrildigi saptanmustir.

Servise yatis1 planlanan 3 hasta, yogun bakimi yatis1 planlanan 4 hasta olmak {izere
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toplam 7 hastanin dis merkezlere sevk edildigi goriilmiistiir. Servis ve yogun bakim

yatis1 yapilan hastalardan 32’si (%43,8) hastanemizde yatirilarak takip edilmistir. Bu

hastalardan 22’sinin (%68,7) servis yatist, 5 (%15,6) hastanin servis yatig1 ardindan

yogun bakima transferi mevcuttu. Acil servisten direk yogun bakim yatis1 saglanan 10

(%31,3) hasta ile beraber, toplam 15 (%46,9) hastanin hastanemiz yogun bakim

tinitelerine yatis1 mevcuttu. Hastanemize yatan hastalar icin ortalama servis yatis

stiresi 9,9 + 4,6 giin, ortalama yogun bakim yatis siiresi 7,9 + 6,3’tlir. Hem servis hem

yogun bakim yatiglar: olan hastalarin bu siireleri toplanarak, servis ve yogun bakim

ayirt etmeksizin ortalamasi alindiginda hastanemizde yatisi yapilan 32 hastanin

ortalama toplam yatis siiresi ise 10,5+ 5,4 giindiir.

Tablo 19. Hastalarin sonlanim ve yatis siirelerine iliskin bulgular

Degiskenler Acil servis sonlanim Tiim tedavi siireci sonlanim
n % n %
Taburcu 28 38,4 28 38,4
Servis (YBU 25 (20) 34,2 (27,4) 20 27,4
yatis1 olmayan)
YBU 14 19,2 19 26
Red 6 8,2 6 8,2
Degiskenler Hastanemize yatan hastalar
n % Ortalama yatis stirelerisss
Servis 22 68,7 9,9 +4,6
YBU 15 46,9 7,9 +6,3
Toplam yatig 32 100 10,5+5,4
Ser\iis ardindan 5 15,6 124+22
YBU
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Hastalarin mortalitelerine

iliskin  bulgular

Tablo 20’de

verilmistir.

Calismamizda 12 (%16,4) hastada 7 glinliik mortalite, 20 (%27,4) hastada 30 giinliik

mortalite mevcuttu. YBU yatis1 yapilan 19 hastada, 7 giinliik mortalite oran1 %52,6

(10 hasta), 30 giinliik mortalite oran1 %89,5°ti (17 hasta). Tiim yatis siirecini serviste

tamamlayan ve yogun bakim yatigi yapilmayan hastalarda mortalite goriilmedi. Servis

yatis1 ardindan yogun bakima transfer edilen hastalarda 7 giinliik mortalite oran1 %40

2/5), 30 gtinlik mortalite oranm1 %100 (5/5) olarak goruldii. Taburculugu yapilan 28
(2/5),30 g (5/5) g gu yap

hastadan 1’inde, tedaviyi reddederek acil servisi terk eden 6 hastadan 2’sinde mortalite

mevcuttu.

Tablo 20. Hastalarin sonlanim ve mortalitelerine iliskin bulgular

Degiskenler Mortalite 7 Mortalite 30
Var Yok Var Yok

n (%) n (%) n (%) n (%)
Taburcu 0(%0) 28(%100) 1(%3,6) 27(96,4)
Servis (YBU 0(%0) 20(%100) 0(%0,0) 20(%100)
yatist olmayan)
YBU yatis 10(%52,6) 9(%47.,4) 17(%89,5) 2(%10,5)
Red 2(%33,3) 4(%66,7) 2(%33,3) 4(%66,7)
Toplam 12(%16,4) 61(%83,6) 20(%27,4) 53(%72,6)

Hastalarin demografik 6zellikleri ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis

oranlarinin karsilastirilmasina iliskin veriler Tablo 21’de verilmistir. Hastalar

yaslarina gore 18-44, 45-64 ve 65 yas iistii olmak iizere {i¢ gruba ayrildiginda ve 7
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giinliikk mortalite, 30 gilinlik mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlar ile
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). 65 yas iistii
hasta grubunda 7 giinliik, 30 giinliik mortalite oranlar1 ve yogun bakim yatis oranlari
anlaml olarak daha yiiksekti. 18-44 yas grubunda mortalite gozlenmezken yiiksek
taburculuk oranlar1 mevcuttu. 45-64 yas grubunda ise diger yas gruplarina kiyasla daha
yiiksek oranda servis yatisi mevcuttu. Hastalarin cinsiyet verileri ile mortalite,
sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarina iliskin veriler karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmemistir (p>0,05). Yas gruplarmin ikili

karsilagtirmalarina iliskin veriler EK-2’de verilmistir.
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Tablo 21. Hastalarin demografik 6zellikleri ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim
yatig oranlarinin karsilastirilmasina iligkin veriler

Degigkenler Mortalite 7
Var Yok % P
n (%) n (%) degeri
Yas 18-44 0(0) 21 (28,8) 0,003
45-64 1(1,4) 17 (23,3)
65+ 11 (15,1) 23 (31,6)
Degiskenler Mortalite 30
Var Yok P
n (%) n (%) degeri
Yas 18-44 0(0) 21 (28,8) 0,000
45-64 22,7 16 (21,9)
65+ 18 (24,7) 16 (21,9)
Degiskenler YBU yatis
Var Yok P
n (%) n (%) degeri
Yas 18-44 0(0) 21 (28,8) 0,000
45-64 22,7 16 (21,8)
65+ 17 (23,3) 17 (23,3)
Degiskenler Sonlanim
Taburcu Servis YBU P
n (%) n (%) n (%) degeri
Yas 18-44 15(22,4) 4 (6) 0 (0) 0,000
45-64 6(9) 8(11,9) 2(3)
65+ 7(10,4) 8(11,9) 17 (25,4)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P
n (%) n (%) degeri
Kadin 5(6,8) 26 (35,7) 1,000
Erkek 7 (9,6) 35(47,9)
Degiskenler Mortalite 30
Var Yok P
n (%) n (%) degeri
Kadin 7 (9,6) 24 (32,9) 0,598
Erkek 13 (17,8) 29 (39,7
Degiskenler YBU yatis
Var Yok P
n (%) n (%) degeri
Kadin 6 (8,2) 25 (34,2) 0,397
Erkek 13 (17,8) 29 (39,8)
Degiskenler Sonlanim
Taburcu Servis YBU P
n (%) n (%) n (%) degeri
Kadn 15 (22,4) 6 (9 6(9) 0,171
Erkek 13 (19,4) 14 (20,8) 13 (19,4)
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ALPvGGT2x, ASTVvALT3x, ASTVALTSx, ALPvGGT2xAASTVALT3x ve
ALPvGGT2xAASTVALTSx gruplar ile listelenen cut-off laboratuvar degerlerini
saglamayan hastalarin mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iligskin veriler Tablo 22°de verilmistir. ALPvGGT2x, ASTVALT3x,
ASTVALTSx, ALPvGGT2xAASTVALT3x ve ALPVvGGT2xXxAASTVALTSx gruplari
ile listelenen cut-off laboratuvar degerlerini saglamayan hastalar karsilastirildiginda
mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlari agisindan istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmamistir (p>0,05)

Tablo 22. ALPvGGT2x, ASTvALT3x, ASTVALT5x, ALPvGGT2XxAASTVALT3x ve
ALPvGGT2xAASTVALTSx gruplan ile listelenen cut-off laboratuvar degerlerini
saglamayan hastalarin mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iliskin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALTvAST3x Ustii 4(6,3) 12 (19) 0,481
Altr 8 (12,7) 39 (61,9)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALTvAST3x Ustii 7(1L1) 9(14,3) 0,377
Altr 13 (20,6) 34 (54)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALTvAST3x Ustii 7(1L1) 9(14,3) 0,212
Altr 12 (19) 35 (55,6)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
ALTvAST3x Ustii 3(5,3) 5(8,8) 7(12,3) 0,374
Altr 15 (26,3) 15 (26,3) 12 (21,1)
Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALTvAST5x Ustii 3(4.8) 9(14,3) 0,684
Altr 9 (14,3) 42 (66,6)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALTvAST5x Ustii 4(6,3) 8 (12,7) 1,000
Altr 16 (25.4) 35 (55,6)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALTvAST5x Ustii 4(6,3) 8 (12,7) 1,000
Altr 15 (23,8) 36(57,2)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
ALTvAST5x Ustii 2(3.,5) 5(8,8) 4(7) 0,541
Altr 16 (28,1) 15 (26,3) 15 (26,3)
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Tablo 22. Devam ALPvGGT2x, ASTvALT3x, ASTvALTSx,
ALPvGGT2xAASTVALT3x ve ALPVGGT2XxAASTVALTSx gruplart ile listelenen
cut-off laboratuvar degerlerini saglamayan hastalarin mortalite, sonlanim ve yogun
bakim yatis oranlariin karsilastirilmasina iliskin veriler

Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2x Ustii 4 (7.1 16 (28,6) 1,000
Altr 7(12,5) 29 (51,8)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2x Ustii 7(12,5) 13(23,2) 1,000
Al 12 (21,4) 24 (42,9)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2x Ustii 8(14,3) 12 (21,4) 0,363
Al 9(16,1) 27 (48,2)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
ALpvGGT2x Ustii 5(9,8) 7(13,7) 8 (15,7) 0,478
Al 12 (23,5) 10 (19,6) 9(17,6)
Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2XAASTVALT3x (iistii- | Ustii 1(1,8) 9(16,1) 0,667
altr) Al 10 (17,9) 36 (64,2)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2XAASTVALT3x (iistii- | Ustii 3(54) 7(12,5) 1,000
altr) Alti 16 (28,6) 30 (53,6)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2XxAASTvALT3x (iistii- | Ustii 4 (7.1 6(10,7) 0,471
altr) Alti 13 (23,3) 33(58,9)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
ALpvGGT2XAASTvALT3x (iistii- | Ustii 1(2,0) 5(9,8) 4(7.8) 0,198
altr) Alti 16 (31,4) 12 (23,5) 13 (25,5)
Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2XxAASTvVALTSx (iistii- | Ustii 1(1,8) 7(12,5) 1,000
altr) Al 10 (17,9) 38 (67,8)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2XAASTvALTSx (iistii- | Ustii 1(1,8) 7(12,5) 0,243
altr) Alti 18 (32,1) 30 (53,6)
YBU yatig
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALpvGGT2XAASTvVALTSx (iistii- | Ustii 2(3,6) 6(10,7) 1,000
altr) Alti 15 (26,8) 33(58,9)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
ALpvGGT2XAASTvVALTSx (iistii- | Ustii 1(2) 5(9,8) 2(3.9) 0,146
altr) Alti 16 (31,4) 12 (23,5) 15(29,4)
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Hastalarin toraks tomografi bulgulari, batin tomografi bulgulari ve CORADS
derecelendirmeleri ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iliskin veriler Tablo 23’te verilmistir. Tomografi bulgular1 ve
CORADS derecelendirmeleri ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlari

karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 23. Hastalarin toraks tomografi bulgulari, batin tomografi bulgulari ve
CORADS derecelendirmeleri ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iligkin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
TORAKS Bulgu var 12 (20) 39 (65) 0,182
BT Bulgu yok 0(0) 9 (15)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Bulgu var 19 (31,7) 32 (53.,3) 0,249
Bulgu yok 11,7 8(13,3)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Bulgu var 18 (30) 33 (55) 0,249
Bulgu yok 1(1,7) 8(13,3)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Bulgu var 11(20,4) 16 (29,6) 18 (33,3) 0,221
Bulgu yok 4(7,4) 4(7,4) 1(1,9)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ABDOMEN | Bulgu var 9 (16,7 23 (42,6) 0,167
BT Bulgu yok 2(3,7) 20 (37)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Bulgu var 13 (24,1) 19 (35,2) 0,391
Bulgu yok 6 (11,1) 16 (29,6)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Bulgu var 11 (20,4) 21(38,9) 0,800
Bulgu yok 6 (11,1) 16 (29,6)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Bulgu var 9 (16,7) 9 (18,8) 11(22,9) 0,653
Bulgu yok 5(10,4) 9 (18,8) 6 (12,5)
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Tablo 23. Devam Hastalarin toraks tomografi bulgulari, batin tomografi bulgular1 ve
CORADS derecelendirmeleri ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iligkin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
CORADS Diisiik (1,2,3) 0(0) 5(13,9) 1,000
Yiiksek (4,5,6) 3.3 28 (77,8)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Diisiik (1,2,3) 0(0) 5(13,9) 0,559
Yiiksek (4,5,6) 7 (19,4) 24 (66,7)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Diisiik (1,2,3) 1(2,8) 4 (11,1 1,000
Yiiksek (4,5,6) 7 (19,4) 24 (66,7)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Diisiik (1,2,3) 00 4 (12,1) 1(3) 0,137
Yiiksek (4,5,6) 11 (33,3) 10 (30,3) 7(21,3)

Hastalarin karin agrisina eslik eden semptom varligi ile mortalite, sonlanim ve

yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iligskin veriler Tablo 24°te verilmistir.

Hastalarin izole karin agristyla bagvurmasi ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim

yatis oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Eslik

eden solunumsal semptom olmasi ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis

oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05). Eslik eden

gastrointestinal semptom olmasi ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 24. Hastalarin karin agrisina eslik eden semptom varlig1 ile mortalite, sonlanim
ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iliskin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Solunumsal semptom var 6(8,2) 26 (35,6) 0,879
Solunumsal Semptom yok 6(8,2) 35 (47,9)
Degiskenler Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Solunumsal semptom var 7 (9,6) 25 (34,2) 0,503
Solunumsal Semptom yok 13 (17,8) 28 (38,4)
Degiskenler YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Solunumsal semptom var 7 (9,6) 25 (34,2) 0,503
Solunumsal Semptom yok 12 (16,4) 29 (39,8)
Degiskenler Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Solunumsal semptom var 11 (16,4) 93,4 7(10,4) 0,865
Solunumsal Semptom yok 17 (25,5) 11 (16,4) 12 (17,9)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Gis semptom yok 10 (13,7) 39 (53,5) 0,315
Gis semptom var 22,7 22 (30,1)
Degiskenler Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Gis semptom yok 16 (21,9) 33 (45,2) 0,246
Gis semptom var 4(5,5 20 (27,4
Degiskenler YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Gis semptom yok 15 (20,5) 34 (46,6) 0,321
Gis semptom var 4(5,5 20 (27,4
Degiskenler Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Gis semptom yok 18 (26,9) 10 (14,9) 15(22,4) 0,169
Gis semptom var 10 (14,9) 10 (14,9) 4 (6)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
izole karin agrist 0(0) 14 (19,2) 0,106
Ek semptom var 12 (16,4) 47 (64,4)
Degiskenler Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
izole karin agrist 34,1 11 (15,1) 0,744
Ek semptom var 17 (23,3) 42 (57,5)
Degiskenler YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
izole karin agrist 22,7 12 (16,5) 0,331
Ek semptom var 17 (23,3) 42 (57,5)
Degiskenler Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
izole karin agrist 9(134) 34,5 2(3) 0,150
Ek semptom var 19 (28,3) 17 (25,4) 17 (25.4)
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Hastalarin tam kan sayimlarinda tespit edilen patolojik bulgular ile mortalite,
sonlanim ve yogun bakim yatis oranlariin karsilastirilmasina iliskin veriler Tablo
25’te verilmistir. Trombositopeni olmasi ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Lenfopeni
olmasi ile hastalarin sonlanimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski goriildii
(p<0,05). Lenfopeni olmasi ile diger parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptanmadi (p>0,05). Lokositoz olmast ile 30 giinliik mortalite, sonlanim ve
yogun bakim yatis oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki mevcuttu
(p<0,05). Lokositoz olmasi ile 7 giinliik mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmadi (p>0,05). Patolojik NLR ile 30 giinliik mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski mevcuttu (p<0,05). Patolojik NLR ile 7 giinliik mortalite, yogun
bakim yatis oranlar1 ve sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi
(p>0,05). Lokositoz ve lenfopeni varhigi ile sonlanim gruplarinin ikili

karsilagtirmalarina yonelik veriler EK-2’de verilmistir.

56



Tablo 25. Hastalarin tam kan sayimlarinda tespit edilen patolojik bulgular ile
mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iligskin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Lokositoz Patoloji var 7(10,9) 17 (26,6) 0,113
Patoloji yok 5(7,8) 35 (54,7)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 11(17,2)  13(20,3) 0,048
Patoloji yok 9(14,1) 31 (48.4)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 12 (18,8) 12(18,8) 0,010
Patoloji yok 7 (10,9) 33 (51,5)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 3.2 8 (13,8) 12 (20,7) 0,012
Patoloji yok 16 (27,5 12(20,7) 7(12,1)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Lenfopeni Patoloji var 6 (9,4) 23 (35,9) 0,968
Patoloji yok 6(94) 29 (45,3)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 12 (18,8) 17 (26,6) 0,187
Patoloji yok 8 (12,5) 27 (42,1)
YBU yatig
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 11(17,2) 18 (28,1) 0,299
Patoloji yok 8 (12,5) 27 (42,2)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 4(6,9) 12 (20,7) 11 (19) 0,025
Patoloji yok 15 (25.8) 8 (13,8) 8 (13,8)
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Tablo 25.Devam Hastalarin tam kan sayimlarinda tespit edilen patolojik bulgular ile
mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iligskin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Trombositopeni | Patoloji var 34,7 13 (20,3) 1,000
Patoloji yok 9(14,1)  39(60,9)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 6 (9,4 10 (15,6) 0,755
Patoloji yok 14 (21,9) 34 (53,1)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 4(6,3) 12 (18,8) 0,758
Patoloji yok  15(23,4) 33 (51,7)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 3.2 5(8,6) 4(6,9) 0,776
Patoloji yok 16 (27,5) 15(25,9) 15 (25,9)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
NLR Patoloji var 9(14,1) 35 (54,6) 0,739
Patoloji yok 34,7 17 (26,6)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 17 (26,6) 27 (42,1) 0,048
Patoloji yok 34,7 17 (26,6)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 15(23,4) 29 (45,3) 0,377
Patoloji yok 4(6,3) 16 (25)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 10(17,2) 17 (29,3) 15 (25,9) 0,057
Patoloji yok 9 (15,5) 3(5,2) 4(6,9)
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Hastalarin AST kan diizeylerinin ALT kan diizeylerine bdliinmesi ile elde

edilen sonuclar ile mortalite,

sonlannom ve yogun bakim yatis oranlarinin

karsilastirilmasina iliskin veriler Tablo 26’da verilmistir. AST/ALT oraninin 1°den

bliyiik olmasi ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml iligki saptanmadi (p>0,05).

Tablo 26. Hastalarin AST/ALT oranlarinin 1’den biiyiik olmasi ile mortalite, sonlanim
ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iliskin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
AST/ALT <1 6 (9,9 32 (50,8) 0,311
>1 6 (9,5) 19 (30,2)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
<1 9 (14,3) 29 (46,0) 0,156
>1 11(17,5) 14 (22,2)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
<1 10 (15,9) 28 (44,4) 0,293
>] 9(14,3) 16 (25.4)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
<1 13(22,8) 12 (2L1) 10 (17,5) 0,467
>1 5(8,8) 8 (14,0) 9 (15,8)
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Hastalarin AST, ALT, GGT, ALP, LDH, bilirubin, INR, iire, kreatinin, CRP
ve D-dimer laboratuvar tetkiklerinde tespit edilen patolojik bulgular ile mortalite,
sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin karsilastirilmasina iligskin veriler Tablo 27,
28 ve 29’da verilmistir. LDH, AST, ALT, ALP, INR, GGT ve CRP tetkiklerinde
patolojik bulgu olmasi ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05). Hiperbilirubinemi ile 30 glinliik
mortalite, patolojik D-dimer diizeyleri ile 7 ve 30 giinliik mortaliteler, yogun bakim
yatis orani ve sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski mevcuttu (p<0,05).
Uremi ile 30 giinliik mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski mevcuttu
(p<0,05). Uremi ile 7 giinliik mortalite, yogun bakim yatis oranlar1 ve sonlanim
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Patolojik kreatinin
diizeyleri ile 30 giinliilk mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatig oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski mevcuttu (p<0,05). Patolojik kreatinin diizeyleri ve 7
giinlik mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).
Patolojik D-dimer ve kreatinin diizeyleri ile sonlanim gruplarmin ikili

karsilastirmalarina yonelik veriler EK-2’de verilmistir.
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Tablo 27. Hastalarin AST, ALT, GGT, ALP laboratuvar tetkiklerinde tespit edilen
patolojik bulgular ile mortalite, sonlaniom ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iligkin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
AST Patoloji var 7(11L1) 23 (36,5) 0,614
Patoloji yok 5(7,9) 28 (44.5)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 12 (19) 18 (28,6) 0,284
Patoloji yok 8 (12,7) 25(39,7)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 11 (17,5) 19 (30,2) 0,425
Patoloji yok 8 (12,7) 25 (39,6)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 6 (10,5) 10 (17,5) 11(19,3) 0,313
Patoloji yok 12 (21,1)  10(17,5) 8 (14)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALT Patoloji var 5(7,9) 17 (27) 0,738
Patoloji yok 7(11,1) 34 (54)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 8 (12,7) 14 (22,2) 0,770
Patoloji yok 12 (19) 29 (46,1)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 8 (12,7) 14 (22,2) 0,618
Patoloji yok 11(17,5) 30 (47,6)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 6 (10,5) 7 (12,3) 8 (14) 0,839
Patoloji yok 12 (21,1) 13 (22,8) 11(19,3)
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Tablo 27. Devam Hastalarin AST, ALT, GGT, ALP laboratuvar tetkiklerinde tespit
edilen patolojik bulgular ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iligkin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
GGT Patoloji var 5(8,9) 20 (33,8) 1,000
Patoloji yok 6 (10,2) 28 (47,5)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 10 (16,9) 15 (25.4) 0,414
Patoloji yok 9 (15,3) 25 (42,4)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 11 (18,6) 14 (23,7) 0,100
Patoloji yok 7(11,9) 27 (45,8)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 5(9,3) 8 (14,8) 11 (20,3) 0,132
Patoloji yok 13(24,1) 10 (18,5) 7(13)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
ALP Patoloji var 7(12,3) 17 (29,8) 0,341
Patoloji yok 5 (8,8) 28 (49,1)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 10 (17,5) 14 (24,6) 0,544
Patoloji yok 10 (17,5) 23 (40,4)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 10 (17,5) 14 (24,6) 0,268
Patoloji yok 8 (14) 25 (43.,9)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 6 (11,5) 7 (13,5) 10 (19,2) 0,461
Patoloji yok 11(21,2) 10 (19,2) 8 (15,4)
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Tablo 28. Hastalarin INR, bilirubin, ve D-dimer laboratuvar tetkiklerinde tespit edilen
patolojik bulgular ile mortalite, sonlaniom ve yogun bakim yatis oranlarinin
karsilastirilmasina iligkin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Bilirubin Patoloji var 4 (6,7) 5(8,3) 0,69
Patoloji yok 8(13,3) 43 (71,7)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 6(10) 3(5) 0,049
Patoloji yok 14 (23,3) 37(61,7)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 5(8,3) 4 (6,7) 0,126
Patoloji yok 14 (23,3) 37(61,7)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 0(0) 3(5,5) 5(09,1) 0,073
Patoloji yok 18 (32,6) 15 (27,3) 14 (25,5)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
INR Patoloji var 6(10) 16 (26,7) 0,327
Patoloji yok 6(10) 32(53,3)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 9(15) 13 (21,7) 0,507
Patoloji yok 11 (18,3) 27 (45)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 9(15) 13 (21,7) 0,377
Patoloji yok 10 (16,7) 28 (46,6)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 4(74) 7(13) 9(16,7) 0,394
Patoloji yok 12 (22,2) 12 (22,2) 10 (18,5)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
D-dimer Patoloji var 6 (25) 6 (25) 0,014
Patoloji yok 0(0) 12 (50)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 7(29,2) 5(20,8) 0,027
Patoloji yok 1(4,2) 11 (45,8)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 7(29,2) 5(20,8) 0,027
Patoloji yok 1(4,2) 11 (45,8)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 2(9,1) 2(9,1) 7(18) 0,029
Patoloji yok 522,71 522,71 14,5
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Tablo 29. Hastalarin iire, kreatinin, CRP ve LDH laboratuvar tetkiklerinde tespit
edilen patolojik bulgular ile mortalite, sonlanim ve yogun bakim yatis oranlarinin

karsilastirilmasina iligkin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Ure Patoloji var 7(1,1) 21 (33.,3) 0,451
Patoloji yok 5(7,9) 30 (47,7)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 13 (20,6) 15 (23,8) 0,049
Patoloji yok 7 (11,1) 28 (44.5)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 11 (17,5) 17 (27) 0,256
Patoloji yok 8 (12,7) 27 (42,8)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 41 11 (19,8) 11 (19,8) 0,054
Patoloji yok 14 (24,6) 9 (15,8) 8 (14)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Kreatinin Patoloji var 9 (14,1) 29 (45.,3) 0,331
Patoloji yok 3(4,7) 23 (35,9)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 16 (24,9) 22 (344) 0,047
Patoloji yok 4(6,3) 22 (34,4)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 15(23,4) 23(359) 0,034
Patoloji yok 4(6,3) 22 (34,4)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 7 (12,1) 14 (24,1) 15 (25.,9) 0,019
Patoloji yok 12 (20,7) 6 (10,3) 4 (6,9)
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Tablo 29. Devam Hastalarin iire, kreatinin, CRP ve LDH laboratuvar tetkiklerinde
tespit edilen patolojik bulgular ile mortalite, sonlanom ve yogun bakim yatis

oranlarinin karsilagtirilmasina iligkin veriler

Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
CRP Patoloji var 12 (19) 46 (73,1) 0,573
Patoloji yok 09 5(7,9)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 20 (31,7) 38 (60,4) 0,169
Patoloji yok 0 (0) 5(7,9)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 19 (30,2) 39(61,9) 0,311
Patoloji yok 0(0) 5(7,9)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 16 (28,1) 18(31,6) 19 (33,3) 0,338
Patoloji yok 2(3.,9) 2(3.,9) 0(0)
Degiskenler Mortalite 7
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
LDH Patoloji var 10 (16,9) 42 (71,2) 0,622
Patoloji yok 2(3.4) 5(8.,5)
Mortalite 30
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 17 (28,8)  35(59,3) 0,679
Patoloji yok 3(5,1) 4 (6,8)
YBU yatis
Var Yok P degeri
n (%) n (%)
Patoloji var 16 (27,1) 36 (61,0) 0,670
Patoloji yok 3(5,1) 4 (6,8)
Sonlanim
Taburcu Servis YBU P degeri
n (%) n (%) n (%)
Patoloji var 14 (25,5) 18(32,6) 16 (29,1) 0,476
Patoloji yok 3(5,5 1(1,8) 3(5,5
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5. TARTISMA

Giliniimiizde COVID-19 pandemisiyle tekrardan giindeme gelen viral
pnomonilerin, tiim insanlik tarihi géz oniine alindiginda birinci sirada gelen mortalite
nedeni oldugu diisiiniilmektedir (1). Yiiksek mortalite ve morbiditeye yol acan bu
hastaliklarin neden oldugu manifestasyonlarin ve komplikasyonlarin tamamiyla
taninmasinin erken tani ve dogru tedaviyi getirecegi gerekcesiyle yiliksek onem arz
ettigini diistinmekteyiz. Acil servise karin agrisi ile bagvuran COVID-19 hastalarinin
demografik verileri, semptomatik bulgulari, klinik bulgulari, laboratuvar bulgulari,
goriintiileme bulgular1 ve prognoz 6zelliklerini retrospektif sekilde inceleyerek analiz
ettigimiz bu caligmamizda, elde edilen veriler literatiir ile birlikte tartisilmistir. Bu
kritik hastalik grubundaki karin agris1 semptomunun pratigimizdeki yeri ve dnemini
gostererek, bu semptomun ve iligkili patolojilerin daha iyi anlagilmasini1 saglamaya

calisilmigtir.

Calismamizda ortalama yas 59,12 ve medyan yas 61 idi. Buna kiyasla Li ve
ark. tarafindan COVID-19 hastalarina iligkin yapilan 281.461 hasta ve 11 iilkeden 212
farkli calismay1 igceren bir meta analiz calismasinda ortalama yas 46,7 olarak
bulunmustur (10). Calismamizdaki ortalama yasin farkli popiilasyonlar iizerinde
yapilan diger bir¢ok caligmaya oranla daha yiiksek olmasi dikkat c¢ekmektedir
(8,10,140,141). Yash hasta popiilasyonunda bir¢ok hastaliga iliskin mortalite ve
morbiditenin arttifi ve oOzellikle bu durumun ileri yasla birlikte immiin sistemin
zayiflamasiyla beraber enfeksiyon hastaliklarinda da agikar oldugu bilinmektedir
(142-144). Bu konudaki genel bilgimizi destekler sekilde COVID-19 iizerine yapilan
bircok calisma, ileri yasi; yliksek bulag riski, siddetli hastalik riski, yiiksek mortalite
ve yogun bakim yatis oranlar1 gibi birgok farkli parametreyle iliskilendirerek 6nemli
bir risk faktorii olarak tanimlamistir (141,145-148). Hoffmann ve Wolf yaptiklar1 bir
calismada 22 farkli tilkeden toplamda 2,6 milyon konfirme COVID-19 vaka verisinin
fatalite hizini iilke bazli olarak degerlendirerek, yas ile iligskisini arastirmiglar ve 70 yas
istii hasta popiilasyonunun fatalite hizinda ©onemli bir belirleyici oldugunu
bildirmislerdir (148). Buna karsin geng yetiskinler ve pediatrik popiilasyonda COVID-
19’un ¢ogunlukla asemptomatik veya iliml bir klinikle seyrettigini gosteren birgok

calisma mevcuttur (149-151). Ancak 1limli COVID-19 hastalifindan sonra dahi geng
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yetiskin ve pediatrik popiilasyonlar da dahil olmak tizere kalic1 komplikasyonlarin ve
aylarca devam edebilen kalict semptomlarin gelisebilecegi unutulmamalidir (152-

155).

Caligmamizdaki hastalardan %46,6's1 (n=34) 65 yas ve lizeri yas grubunda yer
almaktaydi. Bu hasta grubu yiiksek mortalite, yiiksek yogun bakim yatig oranlar1 ve
diisiik taburculuk oranlar1 arasinda istatistiksel anlamli iligkili mevcuttu (p<0,05).
Buna kiyasla 18-44 yas grubu, hastalarin %28,8'ini (n=21) olusturmaktaydi ve bu
grupta mortalite gézlenmezken yliksek taburculuk oranlar1 mevcuttu. 45-64 yas grubu
ise hastalarin %24,6'stn1 (n=18) olusturmaktaydi ve yiiksek servis yatis oranlari ile
iligkiliydi. Calismamizda en geng yas grubunda taburculugun, orta yas grubunda servis
yatiglarinin, ileri yas grubunda ise mortalite ve yogun bakim yatis oranlarmin yiiksek
olmasi, ileri yasin agir hastalik riski ve mortalite oranlariyla iliskili 6nemli bir risk
faktorii oldugu konusunda literatiirii desteklemektedir. Ancak, ileri yasin bir¢ok
calismayla desteklenen kotii prognoz ile iligkili dnemli bir risk faktorii olmasi ve
calismamizdaki hasta popiilasyonunun yas ortalamasinin yetigkin tiim yas gruplarini
iceren bir ¢alisma i¢in oldukga yiiksek olmasi, kotii prognozla iliskilendirilebilecek

diger faktorlerin degerlendirilmesi ac¢isindan kisitlamalara neden olabilir.

Caligmamizdaki hastalarin cinsiyet dagilimlart %42,5 (n=31) kadin, %57,5
(n=42) erkek seklindeydi. Gerek COVID-19 enfeksiyonu olan hastalarda gerekse
saglikli yetiskinlerde kadin ve erkek cinsiyetlerde immiin modiilator diizeyleri
arasinda farkliliklar oldugu gosterilmistir (149,156). Kadin ve erkek cinsiyetler
arasindaki farkliligin immiin modiilatoér diizeyinde kalmadigi, cinsiyetler arasindaki
bircok farkliliga bagh olarak kadin cinsiyetin gerek asilara, gerekse viral, bakteriyel
ve diger enfektif patojenlere daha giiclii immiin yanit gdsterdigi, yani cinsiyetler
arasinda immiinite acisindan seksiiel dimorfizm oldugu birgok caligmada
gosterilmistir (157,158). COVID-19 enfeksiyonu ile ilgili elimizdeki veriler de benzer
bir sonug gostermekte ve erkek cinsiyeti; agir hastalik, yliksek yogun bakim yatis
oranlari, yiikksek mortalite ve morbidite acisindan bir risk faktorii olarak
tanimlamaktadir (149,159,160). Bizim caligmamizda da erkek hasta sayisinin
kadindan fazla olmasi, erkek popiilasyonda 30 giinliik mortalite oranlar1 , yogun bakim

ve servis yatig oranlar1 daha fazla iken, kadin popiilasyonda taburculuk oraninin daha
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yiiksek olmasi literatiirii destekler niteliktedir. Ancak bulgularimiz literatiirle uyumlu
olmakla beraber istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Bunun nedeninin
calismamizdaki hasta popiilasyonunun kiiclik olmasiyla iliskili olabilecegini ve daha
biiylik popiilasyonda yapilacak c¢alismalarin bulgularimizi destekleyici olacagini

diisiiniiyoruz.

Diinya’nin farkli bolgelerinde farkli yas gruplar1 ve popiilasyonlar iizerinde
yapilan birgok farkli ¢alismada oksiiriik, dispne, yiiksek ates, halsizlik, COVID-19 ile
iligkilendirilen semptomlardan en 6nde gelenler olarak bildirilmistir (51,159,161). Bu
semptomlardan ates %40’lardan %100’e, Oksiiriik %50’lerden %90’lara, dispne
%7°den %92’ye, halsizlik %7’den %80’lere varan oranlarda dokiimante edilmigtir
(51,160,161). Bizim calismamizda bu semptomlarin gériilme oranlar1 literatiire kiyasla
olduk¢a azdi. Calismamizda oksiiriik %27,5, halsizlik %26,1, nefes darlig1 %21,9,
yiiksek ates %11,0 oranlarinda dokiimante edilmistir. Bunun en 6nemli nedeninin
calismamiza hasta se¢im kriteri olan “karmn agrist semptomu olma” hasta 6zelliginin
oldugu kanaatindeyiz. Keza literatiirde solunumsal semptomlar olmadan karin agrisi
sikayetiyle, hatta izole karin agris1 sikayeti ile bagvuran ve COVID-19 tanis1 alan
hastalarla alakali ¢calismalar mevcuttur (117, 162-165). ki farkl iilkede yapilan iki
calismada herhangi bir respiratuar semptomu olmadan akut baglangicl karin agristyla
acil servise bagvuran hastalarin sirasiyla %14,3 ve %11,8’inde COVID-19 PCR
pozitifligi tespit edilmistir (162,163). Bizim ¢aligmamizda da acil servise bagvurulari
sirasinda; hastalarin %54,8’inde karin agrisina herhangi bir solunumsal semptom eslik
etmezken, %34,2’sine gastrointestinal semptomlar eslik etmekteydi. Hastalarin
%19,2’si1 ise (n=14) herhangi bir ek semptom olmadan izole karin agrisi ile bagvuru

sonras1 PCR pozitifligi saptanarak COVID-19 tanis1 almigtir.

Calismamizda hastalarin acil servise bagvurulari sirasinda izole karin agrisi,
karin agrisina eslik eden gastrointestinal semptomlar1 ya da respiratuar semptomlari
olmasi ile mortalite ve sonlanimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamakla beraber, respiratuar semptom olmaksizin mortalite ve sonlanimlarin
benzer olmasinin basta gastrointestinal manifestasyonlar olmak tizere ekstrapulmoner
manifestasyonlara ve karin agrisina dikkat cekebilecek bir bulgu oldugunu

dislinliyoruz. Literatiirde karin agrisi genel olarak yiliksek mortaliteyle

68



iligkilendirilirken, gastrointestinal semptomlar1 hafif hastalik ile iliskilendiren
calismalar da mevcuttur ve yapilan farkli ¢aligmalarda gerek mortalite oranlarina gerek
agir hastalik risklerine iliskin veriler, gerekse COVID-19’un prezante oldugu
semptomlara iliskin veriler degiskenlik gostermektedir (50,57,117,125,164).
Calisgmamizda tiim hasta popiilasyonunda 30 giinlik mortalite %27,4 iken yogun
bakim yatis1 yapilanlarda ise bu oran %89,5 olarak saptanmigtir. Tamami karin agrisi
ile prezante olan bu hasta grubundaki yiiksek mortalite, literatiirle kiyaslandiginda
asikar bir sekilde yliksektir ve literatiirde karin agrisim1 yiiksek mortalite ile

iligkilendiren ¢aligmalar1 desteklemektedir (164, 166-168).

Karin agris1 ve basta gastrointestinal sistem olmak iizere COVID-19’un
solunum sistemi dig1 manifestasyonlariyla iligkili diger semptomlarin 6énemi birgok
calismayla vurgulanmis olmasina ragmen; bu alanin respiratuar semptomlarda oldugu
kadar dikkat cekmedigi, yeterince bilinmedigi ve calisiimadigr kanaatindeyiz
(7,8,117). Bu alanda yapilan c¢alismalarin ve o6grendiklerimizin COVID-19
pnomonisiyle sinirli kalmayip insanlik tarihi boyunca biiyiik bir halk saglig1 problemi
olan viral pndmonileri, olasi manifestasyonlarin1 ve iligkili semptomlar1 daha iyi

anlamamizda yardimci olacagini diisiiniiyoruz.

Literatiirde COVID-19 tanili hastalarda karin agris1 yayilim 6zelligine yonelik
istatistiksel veri kisith olmakla beraber Balaphas ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada hastalarin %42,7’sinde diffiiz karin agris1 oldugu bildirilmistir (11). Ayn1
calismada epigastrik bolge, sag alt ve iist kadranlar en fazla goriilen karm agrisi
lokasyonlar1 olarak dokiimante edilmistir (11). Ozellikle epigastrik bolge ve sag iist
kadranlarda tespit edilen karin agris1 karaciger hasarina isaret eden bir bulgu olarak
dikkat ¢ekmis ve yliksek dispne riski, artmis karaciger enzimleri, artmis mortalite ve
yogun bakim yatis oranlar ile iligkili bulunmustur (11). Calismamizda da en yiiksek
siklikla goriilen karin agrist yayilim 6zellikleri Balaphas ve ark. tarafindan yapilan
calismaya benzerlik gostermektedir. Calismamizda da hastalarin %30,2’sinde birden
fazla kadranda yaygin, %16,4’linde sag iist kadranda lokalize, %9,6’sinda epigastrik
bolgede lokalize, %9,6’sinda sag alt kadranda lokalize karin agrist mevcuttu ve bu

yayilim Ozellikleri en fazla goriilen paternlerdi (11).
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Karaciger hasart COVID-19’da dikkat ¢eken ve oOnem arz eden bir
komplikasyondur (117). Daha 6nce yapilan farkli ¢aligmalarda ALT diizeylerinde
%?2,5 ila %50,0, AST diizeylerinde %2,5 ila %61,1 oranlarinda degiskenlik gdsteren
artiglar bildirilmistir (117,129, 169-171). COVID-19’a bagli gelisen karaciger hasari
cogunlukla parankimal patern olarak bildirilmis ve AST, ALT diizeylerinde 5 kat ve
lizeri artiglar gorece nadiren tespit edilmistir (117, 129). Literatiirde yiiksek AST ve
ALT degerlerini agir hastalik ve mortalite agisindan risk faktorii olarak tanimlayan
bir¢ok calisma mevcuttur (117,171,172). Medetalibeyoglu ve ark. tarafindan karaciger
biyobelirtegleri ve COVID-19 prognozu iizerine yapilan bir ¢alismada birden biiyiik
AST/ALT orani mortalite ve agir pndmoni lizerine bir prediktdr olarak tanimlanmustir.
Yine direk karaciger hasariyla ya da ilaglarin toksik etkisiyle iliskili olarak GGT ve
ALP diizeylerinde artis olabilecegine dair literatiir bilgisi mevcuttur (117,170).
COVID-19 tanili non-alkolik yagli karaciger hastalar lizerinde yapilan bir ¢alisma
artmig GGT diizeylerinin agir hastalikla iligkisini gostermistir (173). ALP ve GGT
diizeylerindeki artigin hastalik siddetiyle iliskili oldugu bildirilmistir (117).

Biz de ¢alismamizda karaciger hasarini ve hepatobiliyer belirtegleri onemli bir
risk faktorli olarak bildiren literatiir bilgileri dogrultusunda hastanemiz laboratuvar
referans degerlerini baz alarak hasta grubumuzun hepatobiliyer belirteglerini ¢aligarak
literatiire katkida bulunmaya ¢alistik. Ilgili tetkikleri yapilan hastalardan %46,6’sinda
patolojik artmis AST, %34,9’unda patolojik artmis ALT, %42,3’linde artmis GGT,
%42,1’inde artmig ALP diizeyleri mevcuttu. Ayni hastalarin %25,4’tinde AST ve
ALT’den en az birinde en az {i¢ kat, %19’unda ise en az bes kat artis tespit ettik. ALP
ve GGT benzer sekilde degerlendirildiginde hastalarin %35,7’sinde degerlerin en az
birinde iki kat artis mevcuttu. Ilgili tiim tetkikleri bulunan hastalardan %17,9’unda
hem AST veya ALT’de ii¢ kat hem de ALP veya GGT’de iki kat artig mevcutken,
%14,3’iinde ALP veya GGT’deki iki kat artigla beraber AST veya ALT’ de bes kat

artis mevcuttu.

Patolojik AST diizeyleri bulunan hastalarda hem 7 giinliik mortalite, hem 30
giinliik mortalite, hem de yogun bakim yatis oranlar1 daha yiiksek olmakla beraber
istatistiksel analizde fark anlamli degildi (p>0,05). Benzer sekilde oranlar birbirine

daha yakin olmakla beraber patolojik ALT diizeyleri bulunan hastalarda hem 7 giinliik
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mortalite, hem 30 gilinliikk mortalite, hem de yogun bakim yatis oranlar1 daha yiiksek
olarak tespit edildi. Ancak benzer sekilde fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Yine benzer sekilde AST/ALT oranmi birden biiyiik olan hastalarda daha
yiiksek 7 giinlilk mortalite, daha yiiksek 30 giinlilk mortalite, daha yiiksek yogun
bakim yatis oranlar tespit edilirken bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). ALP ve GGT degerlerine bakildiginda da patolojik degerlere sahip
hastalarda benzer sekilde yogun bakim yatisi, diisiik taburculuk oranlari ve artmis
mortalite oranlari gibi kotlii prognoz belirtecleri, cut-off degerlerin altinda kalan
hastalara kiyasla daha fazla goriilmekle beraber istatistiksel anlamli fark

saptanmamustir (p>0,05).

Literatiir 1s5181nda farkli hepatobiliyer hasar patogenezleriyle iliskilendirilmesi
nedeniyle cut-off deger olarak belirledigimiz AST ve ALT degerlerinde {i¢ kat ve bes
kat ytikseklikler de kotii prognoz ile iligki acisindan benzer sekilde farkliliklar
gosterirken bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Ancak ilging bir
sekilde AST ve ALT degerlerinde ii¢ kat ve istii yiikseklik olan hastalarda bes kat ve
iistii ylikseklik olan hastalara oranla daha yiiksek 30 giinliik mortalite ve yogun bakim

yatis oranlar1 mevcuttu.

Calismamizda elde ettigimiz veriler patolojik AST ve ALT diizeylerini ve
AST/ALT>1 oranim1 yiiksek mortalite, agir hastalik riski ve yiiksek yogun bakim yatis
oranlar1 gibi faktorlerle iligkili kotii prognoz belirteci bir risk faktorii olarak
desteklerken, AST ve ALT diizeylerinde bes kat ve iizeri ylikseklik goriilen hastalarda,
tic kat ve iizeri yiikseklik goriilen hastalara oranla daha iyi prognoza yonelik verilerin
elde edilmis olmasi kii¢iik hasta havuzuyla iliskili istatistiksel bir yanilsamaya isaret
edebilecegi gibi ayn1 zamanda merak da uyandiran bir bulgudur. Daha da ilging olarak
ALP ve GGT diizeylerindeki iki kattan fazla yiikseklikle AST ve ALT degerlerindeki
bes kattan fazla yiiksekligi beraber bulunduran hastalar incelendiginde, sadece AST
ve ALT diizeylerinde bes kat ve {lizeri ylikseklik olan hastalara oranla 30 giinliik
mortalite ve yogun bakim yatis oranlar1 daha da diismektedir. Bu kriterleri karsilayan
hastalarda %62,5 (n=5) servis yatis1 ardindan taburculuk orani dikkat ¢ekmektedir.
Yiiksek patolojik laboratuvar degerleri ile iyi prognoz gostergeleri arasindaki bu iliski

istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber ilgi uyandiricidir (p>0,05). Bu konu
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tizerine daha genis bir hasta grubunda, hepatobiliyer belirtecleri daha uzun siireli

monitorize eden daha kapsamli ¢alismalarin faydali olacagi kanaatindeyiz.

Yapilan ¢alismalarda yiikselmis bilirubin diizeyleri daha 6nce bahsettigimiz
diger hepatobiliyer biyobelirtecler gibi kotli prognoz faktorii olarak tanimlanmigtir
(117,174). Literatiirde %10,98’e varan oranlarda hiperbilirubinemi bildiren ¢alismalar
mevcuttur (174). Bizim c¢alismamizda da 9%12,3 hiperbilirubinemi goriildii.
Hiperbilirubinemi %44,4 indirekt, %55,6 direkt bilirubin hakimiyetindeydi.
Hiperbilirubinemi mevcut olan hastalarin tamaminin hastaneye yatis1 mevcuttu.
Benzer sekilde hiperbilirubinemi mevcut olan hastalarda 30 giinliik mortalite orani
yiiksekti ve bu veri istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). 7 giinliikk mortalite orani
da yiiksek olmakla beraber bu veri istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Calismamiz hiperbilirubinemiyi kotii prognoz faktorii olarak bildiren literatiirii
desteklemektedir. Literatiirden elde ettigimiz bilgiler ve ¢alismamizda elde ettigimiz
veriler dogrultusunda, bir karaciger fonksiyon testi olan kan bilirubin diizeylerinin,
karaciger hasar1 diisliniilen COVID-19 hastalarinda degerlendirilmesinin faydal
olacagi ve hastalik prognozunu degerlendirmede bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini

diisiiniiyoruz.

COVID-19 hastalarinda hem koagiilopatiye neden olmasi hem de karaciger
hasar1 olusturmast nedeniyle INR degerlerinde uzama, degisen oranlarda
goriilebilmektedir (175-177). INR hem bir karaciger fonksiyon testi olarak hem de
koagiilopatiyle iliskili komplikasyonlara isaret edebilecek bir belirteg olarak 6nemlidir
ve INR diizeylerindeki bozukluklar kotii prognozla iliskilendirilmistir (175-177).
Giincel bir calismada, ferritin, INR ve D-dimer diizeyleri kullanilarak COVID-19
hastalarinin prognozunu 6n gérmeyi amaclayan bir formiil gelistirilmistir (177). Bizim
calismamizdaki verilerde de patolojik INR degerleri, yiiksek mortalite ve yogun bakim
yatist gibi kotii prognoz faktorleriyle iliskili goriinse de bu iligki istatistiksel olarak
anlaml degildi. Calismamizda elde ettigimiz veriler literatiirle uyumludur ve
komplikasyonlarinin biiyiik bir kismindan koagiilopatinin sorumlu oldugu COVID-19
hastaliginda INR degerlerinin prognoz belirleyici bir prediktdr olarak kullanilabilecegi
akiler bir fikir gibi goziikmektedir. Ancak INR diizeyleri degerlendirirken, 6zellikle

yash popiilasyonda komorbiditeler nedeniyle kullanilan antikoagiilan tedavilerin
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dikkate alinmasi1 gerektigini diisiiniiyoruz. Calismamizda antikoagtilan kullanimini bir
dislama kriteri olarak bulundurmadik ve hastalarimizda antikoagiilan kullanimini
arastirmadik. Bu nedenle ¢alismamizda patolojik INR degerleri kotii prognoz gosteren
hastalarda daha yaygin goriilse ve literatiirde antikoagiilan kullanimindan bagimsiz
olarak koagiilasyon faktorlerini degerlendiren bagka ¢alismalar olsa da ¢alismamiz
Ozelinde patolojik INR degerlerini bozulmus karaciger fonksiyon testi olarak

degerlendirmek ve karaciger hasari ile iligskilendirmek yaniltici olabilir kanaatindeyiz.

Yapilan bir¢gok calismada D-dimer diizeylerinde artisin, COVID-19
hastaligiyla iliskisi pandeminin ilk aylarindan itibaren bilinen ve kabul goren bir
durumdur (178-181). Bircok calisma D-dimer diizeylerini COVID-19 tanisinda,
komplikasyonlar1 saptamada ve prognoz belirlemede tekrar tekrar ¢alismis ve giiclii
iligkiler kurmustur (175-179). Bizim c¢alismamizda da bu giiclii iliski D-dimer
diizeyleri tiim hastalarin sadece %32,9’unda degerlendirilmis olmasina ragmen hem 7
giinliik, hem 30 giinlik mortalite oranlariyla hem de yogun bakim yatig oranlartyla
patolojik D-dimer diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlam gosteren bir korelasyon
ile ortaya ¢ikmaktadir (p<0,05). Literatiir bilgileri ve ¢alismamizdan elde ettigimiz
veriler dogrultusunda D-dimer diizeylerinin COVID-19 hastalig1 i¢in 6nemli bir
biyobelirteg oldugunu diisiiniiyoruz. Hem orta ve agir siddetli hastalarda takip ve
tedavi acisindan karar verme siirecinde, hem hasta takibi sirasinda gelisebilecek
komplikasyonlar1 saptamada yardimci olarak, hem de yiiksek riskli hastalarda

prognostik prediktor olarak kritik bir laboratuvar bulgusu oldugu kanaatindeyiz.

Bu kisma kadar tartistigimiz ve ¢alismamizdaki verilerle COVID-19 prognozu
lizerine etkilerini inceledigimiz hepatobiliyer enzimler, karaciger fonksiyon testleri,
koagiilasyon belirteclerinde oldugu gibi diger bir¢ok inflamatuar ve biyokimyasal
belirteg iizerine de prognoz ile iliski kuran ve prediktor olarak deger bigen ¢ok sayida
calisma mevcuttur (182-185). Bu calismalarda bizim de hastanemizdeki rutin
degerlendirmelerimizde sikc¢a kullandigimiz ve bu nedenle calismamiza dahil ederek
aragtirmak istedigimiz CRP, LDH, kreatinin ve iire gibi belirteglerdeki patolojik
artiglar birgok defa yiiksek mortalite, agir hastalik ve yiiksek yogun bakim yatis

oranlar1 gibi kotii prognoz faktorleriyle iligskilendirilmistir.
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Calismamizdaki hastalarin %86,3’tinde CRP calisilmisti ve CRP calisilan
hastalarin %92,1°de patolojik yilikselmis CRP degerleri mevcuttu. Patolojik CRP
degerleri artmig 7 giinliik mortalite, artmig 30 gilinliik mortalite, yiiksek yogun bakim
yatis oranlar1 ile iligkili goriinse de bu iligki istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Benzer sekilde LDH’1 degerlendirdigimizde de bulgularimizda patolojik
LDH degerleri ile kotii prognoz faktorleri arasinda anlamli bir iliski olmadiginm

bildirmeliyiz.

Bobrek fonksiyon testlerine baktigimizda ise kreatinin ve kan {ire diizeyleri
cesitli kotli prognoz faktorleri ile istatistiksel olarak anlamli sekilde iligkiliydi.
Patolojik kreatinin degerleri yiiksek 30 giinliik mortalite, yiiksek yatis, yiiksek yogun
bakim yatig oranlari ile istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilagti (p<0,05). Buna
karsin 7 giinliik mortalite, patolojik kreatinin degerlerine sahip hastalarda daha fazla
olmakla beraber bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildi. Patolojik iire degerleri de
artmisg 30 giinliilk mortalite oranlariyla istatistiksel olarak anlamli iliski gostermistir
(p<0,05). Benzer sekilde patolojik iire degerleri olan hastalarda yogun bakim yatis
oranlar1 ve 7 gilinliik mortalite daha fazla goriiliirken bu 1iligki istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05).

Calismamiz patolojik iire ve kreatinin degerlerini kotii prognoz ile
iliskilendirme konusunda deliller sunarak bu konuda literatiirii desteklese de bu
degerlerin akut bobrek hasar1 ve kronik bobrek yetmezligi gibi komorbiditelerle iliskili
olabilecegi unutulmamalidir. COVID-19 hastaligiyla iliskili stireclere bagl olarak da
akut bobrek hasar1 gelisebilmektedir (186). Kronik bdbrek yetmezliginin COVID-
19°da kotli prognozla iliskisini gosteren c¢alismalar da mevcuttur (187,188).
Calismamizda hastalarin acil servise basvurularinda ilk yapilan laboratuvar
degerlendirmelerini baz aldik ve bdbrek fonksiyon tetkiklerinin uzun siireli
monitdrizasyonunu yapmadik ya da hastalardaki komorbiditeleri arastirmadik.
Dolayisiyla ¢alismamizda bu laboratuvar degerlerinin altinda yatabilecek
komorbiditeleri ya da yatis siirecinde akut bobrek hasari gelismis olabilecek hastalari
degerlendirmek miimkiin degildir. Ancak calismamizda elde ettigimiz veriler
sonucunda acil servise basvuru sirasindaki iire ve kreatinin degerlerinin prognoza

yonelik bir belirtec olarak kullanilabilecegini sdyleyebiliriz.
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Cok yiiksek ihtimalle kan laboratuvar tetkikleri dendiginde bir¢ok klinisyenin
aklina ilk gelecek laboratuvar tahlili tam kan sayimi olacaktir. COVID-19 pandemisi
siiresince de tam kan sayimindaki bircok parametreye ve bu parametrelerin
birbirleriyle iliski ve oranlarina yonelik bir¢cok c¢alisma yapilmis ve bu calismalarda
tam kan saymmindaki parametrelerden hangilerinin hastalik tan1 ve prognozunu
degerlendirmede kullanilabilecegi aragtinnllmigtir (141,183,189-193). Biz de
calismamizda bu parametrelerden en degerlileri arasinda yer aldigina inandigimiz
16kosit diizeyleri, lenfosit diizeyleri, platelet diizeyleri ve NLR’ye (nétrofil/lenfosit

orani) yer verdik. Literatiirde bu dort parametre de kotii prognoz ile iligkilendirilmistir.

Calismamizda hastalarin %87,7’inde tam kan sayimu tetkik edilmisti. Tam kan
sayimi tetkik edilen hastalarin %37,5’inde l6kositoz, %45,3 linde lenfopeni, %25’inde
trombositopeni, %68,8’inde yiikselmis NLR mevcuttu. Calismamizda 16kositozu olan
hastalarda yliksek 7 ve 30 giinlilk mortalite, yiiksek yogun bakim yatis oranlar1 ve
diisiik taburculuk oranlar1 mevcuttu. Lokositoza iliskin bu verilerden 30 giinliik
mortalite, yliksek yogun bakim oranlar1 ve diisiik taburculuk oranlari istatistiksel
olarak anlamliyken, 7 giinliik mortalite istatistiksel olarak anlamli degildi. Lenfopenik
hastalar da benzer sekilde yiliksek mortalite ve yogun bakim yatis oranlari ile iliskili
goriiliirken istatistiksel olarak anlamli olan tek iligki lenfopenili hastalarin lenfopenili
olmayanlara oranla daha yiiksek yatis ve daha diisiik taburculuk oranlari olmasiydi.
Artmig NLR degerleri de benzer sekilde yiliksek 30 giinliik mortalite ile iliski
gostermekteydi. Trombositopenik hastalar da benzer sekilde yiiksek mortalite ve
yogun bakim yatig oranlari ile iliski gdstermekteydi. Ancak bu verilerden higbiri

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tam kan sayimindan calistigimiz parametrelerden 16kositoz, lenfopeni,
trombositopeni ve NLR {izerine elde ettigimiz veriler gerek istatistiksel olarak anlaml1
iliski olsun gerek istatistiksel olarak anlamli iliski olmasin, literatiirle benzerlik
gostermekteydi. Elde ettigimiz verilerden 16kositoz ve lenfopeniye iliskin veriler daha
giiclitydii. Trombositopeniye iliskin veriler ise hasta sayisinin bu grupta ¢cok az olmasi

nedeniyle (n=6) gorece zayiftir.

Pandeminin ilk gilinlerinden itibaren COVID-19 tanisin1 basarili sekilde

koyabilecek ve ayn1 zamanda prognozu belirlemede basarili olabilecek standart tani
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araclar arayis1 siiregelmistir ve belki de bunlarin arasinda iki gorevi birden basarmada
en etkili araglardan biri bilgisayarli tomografilerdir (194-196). Ozellikle PCR
testlerinin ge¢ sonug vermesi ve pandeminin ilk dénemlerinde birgok merkezde hizl
sonuglar veren tani kitlerine ulasimin miimkiin olmamasit COVID-19’un hem 6n
tanisinda hem de radyolojik tutulumlarin degerlendirmesinde bir¢cok klinisyeni
bilgisayarli tomografi kullanma yoniinde itmis ve COVID-19 hastalarini
degerlendirmek tizere CORADS gelistirilmistir (196,197). Bilgisayarli tomografi
COVID-19’un hizli tanisinda kullanilabilecek 6nemli bir ara¢ olmakla beraber,
bilgisayarli tomografi ile viral enfeksiyonlar arasindaki farkliliklar1 saptamak miimkiin
olmayabilir ve bu durum yanlis tant konulmasina neden olabilir (195,198,199).
Yapilan bir¢ok ¢alismada bilgisayarli tomografi skorlama stratejilerinin mortalite ve
hastalik siddeti degerlendirmede yiiksek basar1 oranlariyla kullanilabilecegi
gosterilmistir (198-201).

Biz de bu literatiir bilgileri 1s181inda, elimizdeki toraks BT bulgularinin
mortalite ve sonlanim ile iliskilerini arastirdik. Retrospektif olarak elde ettigimiz
verilerimizde hastalarin %49,3’linlin CORADS degerlendirmesi mevcuttu ve bu
hastalardan %86,1’inin skoru 4 veya daha biiyiiktii. Mortalite ve yogun bakim yatis
oranlart CORADS degerleri 4 veya daha biiyiik olan hastalarda daha yiiksekti ancak
bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Benzer sekilde toraks BT’de
tutulum olan hastalarda mortalite ve yogun bakim yatis oranlar1 daha ytiksek tespit
edilmekle beraber bu veriler istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Acil servise
tamami1  karmn  agrist1  ile bagvuran hasta grubumuzun = ekstrapulmoner
manifestasyonlarla prezante olmasi, hasta sayimizin yetersiz olmasi ve CORADS
derecelendirmesinin COVID-19 tanis1 koymada faydali olmakla beraber hastalik
siddeti belirlemede farkli skorlama stratejileri kadar giiglii olmamas1 gibi nedenlerin
verilerimizin istatistiksel olarak anlamli olmamasina neden olabilecegini

diistinmekteyiz (195-201).

Calismamizin daha onceki boliimlerinde birgok defa bahsettigimiz iizere
COVID-19°da abdominal manifestasyonlar siklikla goriilmektedir (117,124). Bu
manifestasyonlar karin agris1 ile prezante olabilir ve hayati tehdit edici

komplikasyonlarla iligkili olabilir (117,124). Bu komplikasyonlarin tanisinda
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bilgisayarli tomografi Onemli bir rol oynamaktadir (202). Diger caligmalarla
kiyaslandigin tamami karin agrisiyla bagvuran hastalarimizin %741 gibi yiiksek bir
oraninin bilgisayarli tomografisi mevcuttu (203). Literatiirle benzer sekilde
calismamizda da en fazla goriilen BT bulgular1 gastrointestinal semptomla ilgili
patolojilerdir (%33,4) ve bunlarin i¢inde de basta kolon olmak {izere bagirsak
anslartyla ilgili patolojiler en yaygin olanlaridir (204). Yapilan bir¢cok calismada
karaciger hasar1 ve diger hepatobiliyer komplikasyonlarla iligkili olarak ¢alismadan
calismaya degisen diizeylerde hepatobiliyer BT bulgularindan bahsedilmistir
(205,206). Bunlardan karacigerde non-spesifik hipodens lezyonlar, safra kesesinde
distansiyon, safra kesesi duvarinda kalinlagsma, intrahepatik safra yollarinda genisleme
en yaygin goriilenleri arasinda yer almaktadir (205,206). Calismamizda da abdomen
BT goriintiilenen hastalarin %11,1’inde hepatobiliyer patolojiler tanimlanmis ve
%S35,1’inde karacigerde hipodens lezyon tariflenmistir. Karaciger hasar1 hipodens
lezyon olarak bulgu verebilecegi gibi hepatomegali ve hepatik steatoz olarak da bulgu

verebilir (202).

COVID-19 iliskili koagiilopatiye bagl olarak hayati tehdit edici iskemik ve
hemorajik komplikasyonlarin gelisebilecegi unutulmamali ve abdomen BT hizli ve
etkili bir tan1 araci olarak her zaman akilda bulundurulmalidir (204). COVID-19 ile
iliskili veya iliskisiz apandisit, pankreatit, kolesistit gibi enflamatuvar patolojilerin de
ortaya ¢ikabilecegi unutulmamali akut batin klinigine yonelik bir goriintiileme araci

olarak abdomen BT yine akilda tutulmalidir (204).

Bu bilgiler 1s1ginda abdomen BT’lerinde patoloji saptadigimiz hastalar
(%43,8) 7 giinliik mortalite, 30 giinliik mortalite ve yogun bakim yatis sonlanimi
iligkisi acisindan arastirdik. Tiim parametrelerde batin BT lerinde patoloji saptanan
vakalar kotii prognoz gosterse de bu iligki istatistiksel olarak anlamli degildi (p<0,05).
Calismamizda hastalardan abdomen tomografi goriilme oran1 (%74) oldukca
yuksektir. Bu elimize daha fazla veri ge¢mesini saglamakla beraber karin agrisi
acisindan bir tarama testi gibi davranarak hafiften siddetliye giden genis ciddiyet
skalasindaki bir¢ok patolojinin saptanmasini saglamistir. Calismamizda abdomen
BT’de pozitif bulgular saptanmas1 kotii prognozla istatistiksel agidan anlamli bir iligki

kurmasa da bu patolojilerin ivedilikle saptanmasinin olas1 hayati1 tehdit edici
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komplikasyonlarin atlanmamasi adma kritik Onem arz ettigini diislinliyoruz.
Derledigimiz literatiir bilgileri ve ¢alismamizda elde ettigimiz veriler dogrultusunda,
gerek yatirilarak takip edilen, gerekse ilk basvuru olan COVID-19 tamili akut
baslangi¢h karin agrist olan hastalarin abdominal komplikasyonlar acisindan dikkatli
degerlendirilmesinin ve O6zellikle patolojik laboratuvar bulgular1 olan ya da orta-
yiiksek riskli grupta olan hastalarda goriintiileme yapilmasi yoniinde karar vermenin

akilct olacagim diisiiniiyoruz.

COVID-19 ve karmn agrisini; demografik, klinik, biyokimyasal ve radyolojik
bir¢ok faktor lizerinden tartisarak literatiirden edindigimiz bilgi ve ¢alismamizdan elde
ettigimiz veriler dogrultusunda karin agrisinin kotii hastalik prognozu ile iliskisine
yonelik giiclii deliller sundugumuz caligsmamizda son olarak hasta popiilasyonumuzda
asikar yliksek olan mortalite ve yogun bakim yatis oranlarina deginmek ve literatiirle
beraber degerlendirmek istedik. Caligmamizda 7 giinliik mortalite oram1 %16,4, 30
giinliilk mortalite oran1 %27,4’tli, tedavi siirecinin herhangi bir bdliimiinde yogun
bakim yatis1 yapilan hastalarin oran1 %26 olarak tespit edildi. Yogun bakim iinitesine
yatis1 yapilan hastalarda %89,5 gibi dikkat ¢ekici diizeyde yiiksek bir oranda 30 giinliik

mortalite mevcuttu.

Literatiirde COVID-19’un mortalite oranlar1 ve fatalite hizlarina iliskin ¢esitli
veriler mevcuttur ve genel popiilasyonda 100.000’lerle ifade edilen degerler
mevcutken yiiksek risk 6zellikleri tasiyan gruplar géz oniine alindiginda bu oranlar
yiizdelik dilimlerle ifade edilmektedir (83,131,132). Siroz hastalari lizerine yapilan bir
calismada %32 mortalite orani bildirilmistir (117). Calismamiza sectigimiz hastalarin
karin agrisi ile acil servise bagvurmasi disinda bir 6zelligi olmamasina karsin ciddi
komorbiditesi olan hasta gruplari ile kiyaslanabilir mortalite oranina sahip olmalari bu
acidan dikkat ¢ekicidir. Benzer sekilde ¢alismamizdaki hastalarin yiiksek yogun bakim
yatis oranlar1 ve yogun bakim yatis1 yapilan hastalardaki yiliksek mortalite (%89,5) ile
tiim tedavi siireclerini serviste tamamlayan ya da acil servisten taburculuklar1 yapilan
hastalardaki mortalite oranlar1 (%2,1) arasindaki ugurum yine oldukca dikkat
cekicidir. Literatiirle karsilastirildiginda ¢calismamizdaki mortalite, yogun bakim yatis

ve yogun bakim yatisi yapilan hastalarin mortalite oranlar1 oldukg¢a yiiksek

goziikmektedir (10,117, 207-210).
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Literatiirde birgok defa belirtildigi, calismamiz boyunca birgok defa
tartistigimiz ve nedenini delillerle ifade etmeye calistigimiz lizere birgok ¢alismada
karin agris1 ciddi COVID-19 hastaligi ve yogun bakima internasyon ile iliskili
bulunmustur (8,10,11). Calismamizdaki hastalarda gordiiglimiiz kotii prognoz,
literatiirdeki COVID-19, karin agris1 ve kotii prognoz iliskisini desteklemektedir. Bu
durumun bagta gelen nedeninin COVID-19’un abdominal tutulumlar1 sonucu ortaya

cikan gesitli ve birgogu hayati tehdit edici komplikasyonlar oldugunu diisiinmekteyiz.

5.1. KISITLAMALAR

Calismamiz tek merkezde ve kisitli bir popiilasyon tizerinde yapilmistir. Irksal
ve bolgesel fakliliklarin  sonuglar {izerine etkisi tahmin edilememektedir.
Calismamizda ortalama yasin yiliksek olmasi, benzer yas grubu igeren bir kontrol
grubunun olmamasi ve yiiksek yasin kotii prognoz agisidan tek basina énemli bir risk
faktorii olmasi, yliksek mortaliteyle iliskilendirilebilecek diger bulgularin objektif

degerlendirilebilmesi agisindan bir kisitlamadir.

Calismamiz tanmimlayic1 bir calisma olmasi nedeniyle kontrol grubu
bulunmamaktadir. Kronik hastaliklarin ve ila¢ kullanimlarinin incelenmemis olmasi

baz1 degerlendirmelerde kesin kanilara ulagsmay1 zorlastiran 6nemli bir kisitlamadir.

Retrospektif bir calisma olmasi nedeniyle anamnez bilgisi, muayene bulgular
ve istenilen tetkikler gibi degiskenler klinisyenin bireysel insiyatifi ve verilerin dogru

dokiimante edilmesiyle iligkili olarak etkilenmis olabilir.
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6. SONUC

Calismamiz {i¢iincii basamak bir saglik merkezine Mart 2020 ile Mart 2023
tarihleri arasinda acil servise bagvuran COVID-19 tanis1 ve karin agrisi olan
hastalar1 icermektedir. Kapsadigi zamanin genisligi nedeniyle pandeminin
giiniimiize kadar olan tiim dalgalarini iceren bir ¢calismadir.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 59,12°dir. Hastalarin %46,6’s1 65
yas ustii hasta grubundadir. Bu hasta grubunda tespit edilen yiiksek mortalite
ve yogun bakim yatig oranlar istatistiksel olarak anlamlidir.

Calismamizdaki hastalarin %57,2’si erkektir. Erkek hastalarda mortalite ve
yogun bakim yatis oranlar1 kadin hastalara oranla daha yiiksek olmakla beraber
bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir.

Caligmamizdaki hastalarin %45,2’sinde karin agrisina solunumsal semptomlar
eslik etmektedir. Bu oran literatiire oranla oldukca azdir. Hastalarin %34,2’sine
gastrointestinal semptomlar eslik ederken %19,2’sinde karin agrisina eslik
eden herhangi bir ek semptom bulunmamaktadir.

Calismamizdaki hastalarin karin agrisi yayilim 6zellikleri degerlendirildiginde
en yaygin goriilen karakter %27,4 oranda goriilen diffiiz karin agrisidir.
Caligmamizda degerlendirdigimiz biyokimyasal belirteglerden AST, ALT,
GGT, ALP, INR, CRP kétii prognoz gosteren hastalarda daha yiiksek oranla
patolojik sonuglara sahip olmakla beraber, bu farklilik istatistiksel olarak
anlaml degildir.

Caligmamizda degerlendirdigimiz biyokimyasal belirteclerden kreatinin ve iire
kotli prognoz gosteren hastalarda daha yiliksek oranla patolojik sonuglara
sahiptir. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamlidir.

Bilirubin ve D-dimer patolojik degerleri koétii prognoz gosteren hastalarda
yiiksektir. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamlidir.

Lokositoz ve patolojik yiikselmis NLR degerleri kotii prognoz gosteren
hastalarda daha fazla goriilmektedir. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamlidir.
Lenfopenik hastalarda yatis oranlar1 daha yiiksektir. Bu farklilik istatistiksel

olarak anlamlidir. Lenfopenik hastalarda mortalite ve yogun bakim yatis
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oranlar1 daha yiiksek olmakla beraber bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
degildir.

Toraks BT c¢ekilen hastalarda patoloji saptanma orani %85’tir. Toraks BT de
patoloji olmas1 ile ko&tii prognoz arasinda anlamli istatistiksel iligki
saptanmamigtir.

Abdomen BT cekilen hastalarda patoloji saptanma oran1 %59,3’tlir. Abdomen
BT’ de patoloji olmasi ile kotli prognoz arasinda anlamli istatistiksel iligki
saptanmamuigtir.

Caligmamizda 7 giinlik mortalite oran1 %16,4, 30 giinlik mortalite orani
%72,6, yogun bakim yatis orant %26,0’dir. Yogun bakim yatis1 yapilan
hastalarda 7 giinliik mortalite oran1 %52,9, 30 giinliik mortalite oran1 %89,5’tir.
Ozet olarak; acil servise basvuru sirasinda aliman NLR, bilirubin, D-dimer,
kreatinin, iire diizeyleri ve 16kosit, lenfosit sayimlar1 gii¢lii kotii prognoz 6n
goriiciileridir. Ileri yas énemli bir risk faktoriidiir ve kétii prognoz ile iliskilidir.
Calismamizdaki veriler; hepatobiliyer enzimleri ve karaciger fonksiyon
testlerindeki  patolojik  bulgular1  COVID-19  kétii  prognozuyla
iligkilendirmektedir. Calismamizdaki yiliksek mortalite orant COVID-19 tanil

hastalarda karin agrisinin kotii prognozunu gostermektedir.
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EK-1. Laboratuar referans degerlerine iliskin veriler

Referans degerler
Lokosit 4-10 K/uL
Lenfosit 0,8-4 K/uLL
Trombosit 100-380 K/uLL
NLR 0-3,13
AST <32 IU/L
ALT <33 IU/L
GGT 6-42 U/L
ALP 35-104 TU/L
Bilirubin <=0,3 mg/dl
Ure 16,6-48,5 mg/dl
Kreatinin 0,5-0,95 mg/dl
LDH 135-214 U/L
CRP <5 mg/dl
INR 0,8-1,2
D-dimer <0,55 mg/l
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EK-2. Ki-kare ikili karsilagtirmalarina iliskin veriler

Degiskenler P degerleri
Mortalite 7 Mortalite 30 YBU yatis
18-44/45-65 0,462 0,206 0,206
18-44/65+ 0,002 0,000 0,000
45-65/65+ 0,028 0,003 0,005
P degerleri
Taburcu/Servis Taburcu/YBU Servis/YBU
18-44/45-65 0,033 0,211 0,495
18-44/65+ 0,051 0,000 0,021
45-65/65+ 0,837 0,031 0,013
Lokositoz 0,093 0,003 0,148
Lenfopeni 0,013 0,020 0,894
D-dimer 0,720 0,035 0,035
Kreatinin 0,038 0,009 0,394
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