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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

SARS-CoV : Severe Acute Respiratory Syndrome - Coronavirus 

SARS-CoV-2 : Severe Acute Respiratory Syndrome - Coronavirus 2 

MERS-CoV : Middle East Respiratory Syndrome – Coronavirus 

DSÖ  : Dünya Sağlık Örgütü 

COVID-19 : Coronavirus Disease 2019 

ARDS  : Acute Respiratory Distres Syndrome 

YBÜ  : Yoğun Bakım Ünitesi 

RT-PCR : Reverse Transcriptase - Polymerase Chain Reaction 

SP-A  : Sürfaktan Protein A 

SP-B  : Sürfaktan Protein B 

SP-C  : Sürfaktan Protein C 

SP-D  : Sürfaktan Protein D 

RNA  : Ribonükleik Asit 



ACE2  : Angiotensin Converting Enzyme 2 

TMPRSS2 : Transmembran Proteaz Serin 2 

R0  : Temel Bulaşıcılık Katsayısı 

TLR  : Tool - Like Reseptor 

TNF- α : Tümör Nekroz Faktör – Alfa 

IFN  : İnterferon 

IL  : İnterlökin 

HLA-DR : Human Leukocyte Antigen DR 

ADAM17 : A Disintegrin and Metalloproteaz 17 

Th  : Yardımcı T hücresi 

VKİ  : Vücut Kitle İndeksi 

LDH  : Laktat Dehidrojenaz 

MODS : Multi Organ Disfonksiyon Sendromu 

CRP  : C - Reaktif Protein 

DİK  : Dissemine İntravasküler Koagülasyon 

TKP  : Toplum Kökenli Pnömoni 

DSS  : Dakika Solunum Sayısı 

qSOFA : Quick Sequential Organ Failure Assessment 

PSI  : Pneumonia Severity Index 

SCAP  : Severe Community-Acquired Pneumonia 

REA-ICU : Risk of Early Admission to İntensive Care Unit 

NEWS2 : National Early Warning Score 2 

RALE  : Radiographic Assessment of Lung Edema 

CT-SS  : Chest Computed Tomography Severity Score 



TSS  : Total Severity Score 

CC-TS : Chest Computed Tomography Score 

ESR  : Eritrosit Sedimentasyon Hızı 

CK  : Kreatin Kinaz 

BUN  : Blood Urea Nitrogen 

ALT  : Alanin Aminotransferaz 

AST  : Aspartat Aminotransferaz 

GGT  : Gama Glutamil Transferaz 

BNP  : Brain Natriuretic Peptide 

PTZ  : Protrombin Zamanı 

aPTT  : Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamanı 

vWF  : von Willebrand Faktör 

NLR  : Nötrofil/Lenfosit Oranı 

BTİY  : BT’deki İnfiltrasyon Yüzdesi (%) 

BTİH  : BT’deki İnfiltrasyon Hacmi (cm3) 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 SARS-CoV-2 virüsünün insanlara bulaşması ile oluşan hastalık, Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) tarafından COVID-19 olarak adlandırılmıştır. İlk olarak Aralık 2019’da Çin’in Hubei 

Eyaleti, Wuhan şehrinde bir dizi etkeni tespit edilemeyen pnömoni vakaları ortaya çıkmıştır. 

Hızla birçok ülkeye yayılan bu hastalık sebepli 4292 ölüm vakası bildirilmiş ve bunun üzerine 

DSÖ, 11 Mart 2023 ‘te COVID-19 ‘un pandemi olarak kabul edildiğini açıklamıştır (1,2). 

Üst solunum yolu enfeksiyonu benzeri bir klinik tablonun yanı sıra hastalık 

şiddetlendiğinde karşımıza pnömoni ve akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) olarak 

çıkmaktadır. COVID-19 enfeksiyonunun en sık komplikasyonu pnömoniye bağlı ARDS ‘dir. 

Yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) tedavi edilme gerekliliği oluşan COVID-19 hastalarının 

%60-70 civarı ARDS sebeplidir. Mortalite ve morbiditeye doğrudan etkili olan bu hasta 

grubunun hızlı tanı ve tedavisi önem taşımaktadır (3). COVID-19 tanısında altın standart olan 

yöntem, virüs genomunun tespitine dayanan RT-PCR (Reverse transcriptase polymerase chain 

reaction) testidir. Fakat testin uygulanma şartları, duyarlılığı ve pahalılığı; bu yönlerden 

alternatif olabilecek yeni yöntemlerin aranmasına sebep olmaktadır (4,5) . 

 Sürfaktan protein D (SP-D), akciğerlerde alveol iç yüzeyinde bulunan, C-tipi lektin 

(kollektin) grubuna mensup olan hidrofilik yapıda bir proteindir. Tip 2 pnömositler tarafından 



2 

 

salgılanır. Konak savunmasında yer alır; patojenlerin opsonizasyonu ve/veya aglütinasyonu 

yoluyla yok edilmelerini sağlar. İmmun modülasyonda oldukça etkindir (6-12). COVID-19 ‘a 

bağlı gelişmiş ARDS hastalarında alveolo-kapiller bariyerin bozulması sebebiyle SP-D, kana 

geçer ve serumda SP-D seviyeleri tayin edilebilir (10,13).  

 COVID-19 pnömonisinin ve bu sebeple gelişen ARDS ’nin tanısı ve şiddetinin 

belirlenmesi için klinik skorlamaların ve laboratuvar değerlerinin yanında çeşitli radyolojik 

skorlamaların da daha önceki çalışmalarda değerlendirildiği görülmektedir. Radyolojik şiddet 

skorlama sistemlerinin hastalık şiddetini tahmin edebilmekte fakat sübjektif puanlama 

disiplinleri içerdikleri görülmektedir (14). Bu konuda gelişen teknoloji ile birlikte oluşturulan 

bilgisayarlı tomografi (BT) arayüz yazılımları kullanılarak doğrudan, lezyonun kantitatif hacim 

ölçümü ile hasarlı doku boyutu hakkında daha objektif bilgilere ulaşılabilmektedir (15). 

Çalışmamızın literatüre önemli katkılarından birisi; BT ‘deki vizüel (sübjektif) değil, kantitatif 

(objektif) lezyon boyut ölçümüyle SP-D düzeyini kıyaslamasıdır. 

 Literatürde COVID-19 ile ilgili hızlı tanı koyma, akciğer hasar boyutunu tahmin etme 

ve mortalite riskini öngörme amaçlı yapılmış birçok çalışma bulunmaktadır fakat geniş 

yelpazeli bir kıyaslama yoktur ve sonuçları etkileyecek komorbidite unsurlarının ekarte 

edilmeden örneklem grupları oluşturulmuştur. Çalışmamızda, acil servise COVID-19 

semptomlarıyla başvuran ve hiçbir komorbidite taşımayan hastalar ile sağlıklı gönüllü kontrol 

grubu kişiler seçilerek sonuçlara etki edebilecek diğer durumların elimine edilmesi 

hedeflenmiştir. Hastalar; acil servis başvurularındaki PCR testlerinin pozitif veya negatif 

olmasına göre, hastalık şiddetine göre ve mortalite durumuna göre 3 ayrı disiplinle gruplara 

ayrılıp bu unsurlar için ayrı ayrı değerlendirilmiştir. Bu çalışmadaki amaçlarımız: 

1. SP-D ‘nin, COVID-19 için tanısal değerinin olup olmadığını değerlendirmek, 

anlamlı sonuç çıkması halinde SP-D için tanısal kesme değerini belirlemek, 

2. SP-D seviyesinin akciğerdeki enfekte/hasarlı doku miktarıyla anlamlı bir 

korelasyonunun olup olmadığını analiz etmek,  

3. Hastalık şiddetiyle SP-D seviyesi arasında bir ilişkinin olup olmadığını belirlemek, 

4. Yüksek serum SP-D düzeyinin hastane içi mortalite riskiyle ilişkisini analiz etmek, 

5. SP-D ‘nin, bu beş konu hakkında kullanılmakta olan mevcut klinik-radyolojik 

skorlama/yaklaşımlarla ve diğer laboratuvar parametreleriyle karşılaştırılmasıdır. 

Bu çalışmada, bilindiği gibi, daha önce incelenmemiş olan COVID-19 pnömoni 

infiltrasyon boyutları (kantitatif hacim ve yüzde ölçümü) ile serum SP-D düzeyleri arasındaki 
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ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. Ayrıca, COVID-19 tanısında serum SP-D düzeylerinin 

önemini ve sonuçlarımıza dayanarak geliştirilen CHARISMA (C, Konfüzyon; H, Kalp hızı; A, 

Yaş; R, Solunum hızı; I, BT'deki infiltrasyon yüzdesi; S, Serum SP-D düzeyi; M, Ortalama 

arter basıncı; ve A, başvuru sırasındaki periferik kan oksijen satürasyonu [SaO2]) skorunun 

COVID-19 prognozunu ve hastane içi mortalite riskini öngörmedeki anlamlılığını 

değerlendirmeyi amaçladık. Ayrıca, böyle bir skorlama sisteminin araştırılmasının nedeni, 

mevcut tanı yöntemlerinin hem radyolojik, hem biyokimyasal hem de klinik ölçüm sonuçları 

ile akciğer hasarının ciddiyetini yansıtan evrensel olarak uygulanabilir bir tanı aracından 

yoksun olmasıdır. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GENEL BİLGİLER 

 

A. SARS-CoV-2 VE ÖZELLİKLERİ 

1. Genomu ve Yapısı 

 SARS-CoV-2, yüksek derecede patojen bir koronavirüstür. Koronavirüsler; 

Coronaviridae ailesi, Orthocoronavirinae alt ailesinde yer almaktadır. Bu alt ailede alfa, beta, 

gama ve delta olmak üzere 4 cins mevcuttur. SARS-CoV-2 virüsü de SARS-CoV ve MERS-

CoV virüslerinin bulunduğu Betacoronavirus cinsi altındaki Sarbecovirus alt cinsi içerisinde 

bulunmaktadır (16). Zarflı, tek sarmallı, pozitif kutuplu RNA virüsleridir (17). Genom dizilimi 

SARS-CoV ile yüzde 80, MERS-CoV ile yüzde 50 oranında benzerlik göstermektedir (18,19). 

Genomu tarafından kodlanan 9 aksesuar protein ve 4 yapısal proteini mevcuttur. Yapısal 

proteinler: spike (S), zarf (envelope; E), membran (M) ve nükleokapsiddir (N). Koronavirüsün 

yapısı, Şekil 1’de gösterilmiştir(20). Spike, virüsün konak hücreye girişinde etkilidir ve bunu 

hücre yüzeyindeki anjiotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) ile doğrudan temasa geçerek 

sağlar. Spike proteinin bu görevinde transmembran proteaz serin 2 (TMPRSS2) ve katepsin L 

etkin rol oynar. Hücre içine salınan genom, RNA bağımlı RNA polimeraz aktivasyonu ile 

çoğaltılır ve enfeksiyon süreci başlar (18,21-23).  
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SARS-CoV-2 ‘nin spike proteini SARS-CoV ‘a göre ACE2 reseptörlerine daha yüksek 

bağlanma afinitesi gösterir. Bu durum SARS hastalığına kıyasla artan enfektiviteyi 

açıklamaktadır (18,24-26). Bu reseptöre yüksek bağlanma afinitesi SARS-CoV-2 ‘nin birincil 

hedefinin akciğer olduğu düşüncesini ortaya çıkarmıştır (27). 

 

Şekil 1. Koronavirüsün yapısı (20) 

 

Spike proteininde bulunan bir furin bölünme bölgesinin ve virüs genomunun içerdiği 

D614G mutasyonunun, insandan insana bulaşma hızını arttırdığı düşünülmektedir. Virüsün 

yüksek enfektivitesinden sorumlu tutulan bu özellikleri, hastalık şiddetiyle tam olarak 

ilişkilendirilememiştir (28-31). 

 Virüsün konaktaki ilk hedefleri; alveolar makrofajlar, vasküler endotel hücreleri, hava 

yolundaki/alveollerdeki epitel hücreleridir. Bu hücrelerdeki ACE2 reseptörlerinin fazlalığı, 

enfeksiyon ve replikasyon için sıfır noktası olduklarını düşündürmektedir (32-35). 

 Enfeksiyonun viral yükü arttırdığı düşünülen etken TMPRSS2 ‘dir. Bu enzim, ACE2 

ile birlikte virüsün hücre içine girişini hızlandırmaktadır (36). Ayrıca tip 2 pnömositlerde ACE2 

reseptörlerinin belirgin bir şekilde fazla olduğu ve dolayısıyla daha yoğun SARS-CoV-2 

saldırısına maruz kaldığı da görülmektedir (37).  

 SARS-CoV-2 enterik enfeksiyonlara da sebep olmaktadır. Bunun sebebi ACE2 ve 

TMPRSS2 ’nin enterositlerde de bol miktarda bulunmasıdır (33,35,38-40). Koronavirüsler, 

hastaların dışkılarından izole edilebilmiştir. Bu durum, hastalığın fekal-oral yolla da 

bulaşabileceğini göstermektedir (41,42). Solunum semptomları geriledikten sonra da dışkıda 
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virüs genomu  tespit edilmiştir. Bu durum hastalık belirtileri geçse de bulaştırıcılığın bir süre 

daha devam etme ihtimalini düşündürmektedir fakat daha yoğun epidemiyolojik çalışmalara 

gereksinim vardır(42). 

 

2. Kaynak ve Bulaşma Dinamiği 

 İlk olarak Çin’in Hubei Eyaleti, Wuhan şehrindeki bir balık pazarında hastalık ortaya 

çıkmıştır. Diğer koronavirüsler gibi zoonotik bir virüs olduğu, ilk hastaya bir yarasadan 

bulaştığı ve sonrasında insandan insana hızla yayıldığı düşünülmüştür (1, 2). 

Rhinolophusaffinis yarasasının BatCoV-RaTG13 genomu ile COVID-19 genom benzerliğinin 

%96,2 olması nedeniyle virüsün doğal konakçısı olduğu söylenebilir (43) . Birçok çalışmada 

COVID-19 ’un için başka hayvanların da ara konak olarak yer aldığı ileri sürülmektedir. Bir 

çalışmada ara konak olarak pangolinler de düşünülmekte olup bu iddia henüz kanıtlanmış 

değildir (44).  

 İnsandan insana öncelikle solunum ve damlacık yolu ile bulaş göstermektedir (45-48). 

Vaka takiplerine bakıldığında virüsün temel bulaşıcılık katsayısı (Basic reproduction number: 

R0) yaklaşık 2,2 olarak hesaplanmıştır (47,49). SARS-CoV-2, asemptomatik ya da 

presemptomatik evrelerde de yayılabilmektedir. Bunun sebebi orofarenks ve nazofarenkste 

kolonize olup çoğalabilme yeteneğidir (50-53). Havayolunun yanı sıra enfekte zeminlerden 

veya feçesten de bulaşabilmektedir (54). 

 

3. SARS-CoV-2 ‘ye Karşı Gelişen Bağışıklık Yanıtı 

 SARS-CoV-2'ye karşı gelişen immun yanıt diğer koronavirüslere benzemektedir. 

Konak hücrede bulunan Toll-like reseptörler (TLR) gibi kalıp tanıma reseptörleri, viral RNA 

ile etkileşim kurarak immun yanıtın başlamasını sağlarlar. Yanıt başladığında tümör nekroz 

faktör alfa (TNF- α), antiviral etkili interferonlar (IFN), interlökin 1 (IL-1), interlökin 6 (IL-6) 

ve interlökin 18 (IL-18) salgılanır (55,56). 

 SARS-CoV-2, sebebiyle enfekte olan hücre ve/veya dokunun hasarını hatta ölümünü 

indükleyebilmektedir. Şiddetli inflamasyon  sebebiyle oluşan bu programlı hücre ölümüne 

pyroptozis adı verilir. Pyroptozis, inflamatuar yanıtı daha da şiddetlendirir; klinik, kısır bir 

döngüye girerek kötüleşir (57,58). 
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 Şiddetli solunum yetmezliği oluşan COVID-19 vakalarında IL-6 aracılı, düşük insan 

lökosit antijen-DR (HLA-DR) ekspresyonunun geliştiği, lenfopeni ile karakterize bir sitokin 

fırtınası sendromu görülmektedir. Bu sebeple yüksek IL-6 düzeylerinin solunum yetmezliği 

gelişmesinden sorumlu tutulup, bu riskin belirlenmesinde biyobelirteç olarak kullanılması 

düşünülebilir. Aynı zamanda tedavi için IL-6 reseptörünü hedef alan monoklonal antikorların 

işe yarayabileceği tahmin edilmektedir (59,60).  

Proinflamatuar sitokinlerin düzeyindeki yükseliş; kalp, böbrek, karaciğer gibi 

organlarda doku hasarına neden olmakta ve çoklu organ yetmezliğine yol açabilmektedir. 

Yüksek sitokin seviyesi; makrofaj ve nötrofillerin yoğun infiltrasyonu sebebiyle alveol 

duvarında kalınlaşma, hyalin tabaka oluşumu ve alveolar hasar oluşturarak solunum 

yetmezliğine sebep olmaktadır (61).  

 

B. COVID-19 ‘A GENEL BAKIŞ 

1. COVID-19 ’un Klinik Özellikleri 

 COVID-19 başlangıcında ateş ve öksürük en sık görülen semptomlardır. Bir çalışmada 

hastaneye yatan hastaların %87,9 'unda ateş semptomu gözlenmiştir (62). İmmun sistemi 

baskılanmış veya yaşlı hastalarda ateş net olarak görülmeyebilir. Hastalarda ateş ve öksürük en 

sık görülen semptomlardır. Baş-boğaz ağrısı, tat ve koku duyusu kaybı, halsizlik, hemoptizi, 

balgam, döküntü, miyalji, diyare, nazal konjesyon veya konjonktivit görülebilir  (63,64). 

COVID-19 hastalarında mortalite ve morbidite; sıklıkla viral pnömoni üzerine ortaya 

çıkan ARDS 'den kaynaklanmaktadır. Özellikle şiddetli hastalık geçirenlerin yaklaşık %20 

'sinde hastalığın 10-15. günlerine yaklaşıldığında arteriyel parsiyel oksijen basıncı (PaO₂) ‘nın 

solunan havadaki oksijen fraksiyonu (FiO₂) ‘ye oranı 300 ’den az olabilir. Bu durum ARDS 

olarak adlandırılmaktadır ve mekanik ventilasyon gerektirebilir (64). 

Hastalık klinik olarak dört gruba ayrılır. Hafif COVID olgularında patolojik bulgu 

olmayabilir veya semptomatik seyredebilir. Hastanın vital parametreleri etkilenmemiştir. Orta 

şiddetli olgularda görüntülemeler pnömoni uyumlu olabilir. Hastalarda ateş ve solunum yolu 

enfeksiyonu bulgularına rastlanabilir. Şiddetli olgularda solunum sayısı ≥ 30/dk, oksijen 

satürasyonu ≤ %93, PaO₂/ FiO₂ ≤ 300 veya akciğer görüntülemelerinde birkaç gün içerisinde 

yarıdan fazla infiltrasyon oluşumu gibi bulgular olabilir. Bu tablonun üzerine mekanik 
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ventilasyon ihtiyacı gerektiren solunum yetmezliği ve diğer organ yetmezliklerinin eşlik ettiği 

vakalar ise kritik olgu olarak adlandırılır (65,66).  

COVID-19 hastalarının çoğunda hafif (%40) veya orta şiddette (%40) hastalık 

gelişirken, yaklaşık %15’inde ek oksijen gerektiren ciddi hastalık gelişmektedir, hastalığın 

%5’i ise ARDS, sepsis/septik şok, tromboembolizm ve/veya akut böbrek hasarı ve kardiyak 

hasar dahil çoklu organ yetmezliği gibi komplikasyonlarla kritik hastalığa ilerlemektedir (67). 

 

2. COVID-19 ’daki Yüksek Riskli Hasta Grupları 

COVID-19 ‘un klinik şiddetini ve mortalite hızını artıran risk faktörleri: ileri yaş, 

hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, diabetes mellitus,  kronik akciğer hastalıkları, 

kronik böbrek hastalığı, maligniteler, immun supresif tedavi almak ya da immun supresyon 

yaratan hastalığın bulunması, sigara kullanımı ve obezite olarak sayılabilir (62). 

 Pandemi başlangıcında Çin 'deki ilk çalışmalarda COVID-19 sıklığının ve şiddetinin 

erkek cinsiyet ile 60 yaş üzerindeki hastalarda çok daha fazla olduğu görülmüştür (68). 

İleri Yaş: İleri yaştaki hastaların bağışıklık sisteminde gerileme mevcuttur. Patojenin 

tanınması, uyarı sinyalinin oluşumu ve patojen yok etme fonksiyonlarında ciddi bozulmalar 

olmaktadır. Bu nedenle patojene; etkin, hızlı ve yeterli bir immun yanıt oluşmamaktadır (69). 

Çin Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi ‘nin bir çalışmasında, 72.314 olgunun yaştan 

bağımsız mortalite oranı %2,3 iken, 70-79 yaş aralığının mortalite oranı %8, 80 yaş üzerinin 

mortalite oranının ise %14,5'lere kadar ulaşabildiği belirtilmiştir (70). 

Erkek Cinsiyet: SARS-CoV-2 'ye duyarlılık hususunda yapılan genom çalışmalarıında 

''A Disintegrin and Metalloproteaz 17 (ADAM17)'' isimli transmembranöz protein 

incelenmiştir. Bu proteinin SARS-CoV-2 'nin hücre yüzeyine tutunmasını sağlayan ACE2 

reseptörlerinin hücre zarından uzaklaşmasını sağladığı belirlenmiştir. Kadınlarda daha yüksek 

seviyede bulunan estradiol, ADAM17 salınımını ve aktivasyonunu artırmaktadır. Daha fazla 

salınan ADAM17 proteini yüzeydeki ACE2 miktarını azaltır ve SARS-CoV-2 'nin hücreye 

girişini engelleyerek enfeksiyon riskini azaltır. Bu sebeple erkeklerin hastalığa yakalanma 

ihtimali daha yüksektir (71). 

Kronik Metabolik Hastalık Varlığı: Diabetes mellitusa (35) bağlı gelişen oksidatif 

stresin artırdığı pulmoner mikrovasküler hasar ve inflamasyon COVID-19 'a yatkınlık 

oluşturmaktadır. Aynı zamanda yüksek kan şekerine bağlı glikolizasyon sonucu yardımcı T 
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helper 1 (Th-1) hücrelerine bağlı sitokinlerin işleyişinin bozulmasıyla hastalığa yatkınlık 

artmaktadır. COVID-19 ve kronik metabolik hastalıkların ilişkisinin incelendiği bir meta-

analizinde diyabet hastalarının diyabeti olmayanlara göre şiddetli hastalık geçirme riskinin 2,6 

kat daha fazla olduğu belirlenmiştir (72). COVID-19 ile ilgili yapılan çalışmalarda en sık 

görülen kronik hastalık hipertansiyondur. Yapılan bir çalışmada COVID-19 sebepli yatırılarak 

tedavi edilen 1482 hastanın %89,3'ünde en az bir komorbidite görülmüştür. Bunların arasında 

hipertansiyon %49,7 oran ile ilk sırayı almıştır. Ayrıca COVID-19 sebebiyle hastaneye 

yatırılmış 5700 hastanın izlendiği bir çalışmada hastaların %89 'unda en az bir komorbidite 

varlığı görülmüş ve bunların içinde en sık görülen komorbiditenin hipertansiyon olduğu 

saptanmıştır (73-75). 

Obezite: Vücut kitle indeksinin ve oksidatif stresin artması ile anti-inflamatuar etkili 

Th-2 'ler azalır; pro-inflamatuar Th-1 ve Th-17 ise artar. Bu sebepten meydana gelen kronik 

inflamasyon süreci konak defansını bozar ve hastalığa yakalanma riski ile hastalık şiddetini 

artırır. Vücut kitle indeksi (VKİ) ≥ 25kg/m² olanlarda enfeksiyona yakalanma riskinin 7 kat 

arttığı gösterilmiştir (76,77). 

Malignite: Başta hematolojik maligniteler olmak üzere; maligniteler ve hastalık 

süresince alınan immünsupresif tedaviler COVID-19 'a yakalanma riskini artırmaktadır. 

COVID-19 'a yakalanan malignite hastalarında hem asıl hastalıklarının kötüleşmesi hem de 

enfeksiyon nedenli ara verilen rutin tedavilerini alamamaları nedeniyle mortalite oranı ciddi 

artmaktadır. 218 kişilik bir COVID-19 çalışmasında maligniteli hastalar incelenmiştir. 

Hastaların %28'i eksitus olmuştur. Bu hastaların %37'si ise hematolojik malignite sahibi 

hastalardan oluşmaktadır (78). 

 

3. COVID-19 ‘un Tanısal Değerlendirmesi 

Nazofaringeal ve orofaringeal sürüntü, bronkoalveoler lavaj, trakeal aspirat, balgam 

örneği COVID-19 tanısında kullanılabilmektedir. Etkeni tespit etmede bronkoalveolar lavaj ve 

trakeal aspirat yolu ile elde edilen örneklerin sensitivitesi en yüksektir. Nükleik Asit 

Amplifikasyon Testleri, özellikle de RT-PCR ile COVID-19 RNA’sının üst solunum yolu 

örneklerinden izole edilmesi öncelikli tanısal testtir. RT-PCR yöntemi ile solunum yolu 

dışındaki örneklerden (kan, idrar, dışkı) virüsün izole edilebilmesi henüz tanısal değildir (79). 



10 

 

Bir veya daha fazla negatif sonuç ile COVID-19 tanısı net olarak dışlanamaz. COVID-

19 şüphesi yüksek olan bir hastadan negatif sonuç elde edildiğinde, sadece üst solunum yolu 

örnekleri toplanmış ise, mümkünse alt solunum yolu örnekleri de çalışılmalıdır. Enfekte 

bireyde; yetersiz örnek miktarı, enfeksiyonun çok erken ya da çok geç evresinde örnek alınması, 

örneğin uygun bir şekilde çalışılıp ve gönderilmemesi, PCR inhibisyonu veya virüs mutasyonu 

gibi testin doğasında bulunan teknik unsurlar başarısızlık sebebi olarak sayılabilirler (80). 

Hastanede tedavi edilen COVID-19 hastalarında lenfopeni, yüksek transaminaz 

düzeyleri, yüksek laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyleri, yüksek inflamatuar belirteçler ve 

pıhtılaşma bozuklukları sıktır. Laboratuvar testleri hastalığın tanısı, şiddeti, mortalite riskinin 

değerlendirmesi açısından yararlı olup tedaviye yanıtı değerlendirmede faydalıdır. COVID-19 

hastalarında komplikasyon olarak görülmekte olan ARDS, dissemine intravasküler 

koagülasyon (DİK) ve çoklu organ yetmezliği (MODS) tablolarının gelişim riskini öngörmede 

de laboratuvar testlerinden faydalanılmaktadır (81). 

C-reaktif protein (CRP), inflamasyona sekonder olarak karaciğerde sentezlenen akut faz 

proteinidir. İnfeksiyonlar, travma, doku hasarı, romatolojik hastalıklar, maligniteler CRP 

yüksekliği yapan nedenler arasındadır. COVID-19 hastalarının %75-93’ünde yükselmiş olarak 

saptanan CRP ciddi hastalık ile ilişkilendirilmiştir. CRP seviyeleri hastalığın ciddiyetini 

yansıtabilir ve hastalığın izlenmesi için anahtar bir gösterge olarak kullanılabilir (82-84). 

Negatif akut faz reaktanı olan albüminin COVID-19 hastalarında düşük düzeyde saptanması 

yüksek mortalite riski ile ilişkilendirilmiştir (85). LDH, vücuttaki tüm hücrelerin 

sitoplazmasında bulunan doku hasarında kana karışarak artış gösteren bir enzimdir. LDH, 

akciğer hasarında ve ciddi COVID-19 vakalarının erken tanınmasında güçlü bir belirteç olarak 

tanımlanabilir (86). Fibrinojen; hemostazda önemli bir rol oynayan, karaciğer tarafından 

sentezlenen bir plazma glikoproteinidir. Pozitif bir akut faz reaktanıdır. Mikrotromboz belirteci 

olarak da kabul görür. COVID-19 hastalarında mikrotromboz, prognozu kötüleştireceğinden 

fibrinojen bu açıdan iyi bir belirteçtir (87). Prokalsitonin kalsitoninin öncülü olup başlıca tiroid 

nöroendokrin hücrelerinden salgılanır. Cerrahi, yanık, travma, infeksiyon ve sepsis, septik şok 

prokalsitonin salınımını indüklemektedir. COVID-19 infeksiyonunda kötü prognozu ve 

mortaliteyi öngörmesi açısından takibini öneren çalışmalar bulunmaktadır. Prokalsitonin 

seviyeleri, COVID-19 hastalarında hastalık şiddeti ile ilişkilidir ve seri ölçüm, COVID-19’un 

prognozunu tahmin etmeye yardımcı olabilir (88,89). 

Bilgisayarlı göğüs tomografisi (BT), PCR testi negatif olan COVID-19 hastalarında, 

yararlı olan bir tetkiktir. Toraks BT bu hastaların triyajının daha hızlı yapılmasına olanak sağlar. 
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BT görüntülemenin önerilmediği hastalar; COVID-19 pozitif, hafif bulguları olan ve risk 

faktörleri taşımayan hastalar ile COVID-19 negatif ancak hafif bulguları olan hastalardır. 

Görüntülemelerdeki tipik bulgular, sıklıkla orta ve alt zonları tutmuş bilateral ve/veya 

multilobar yerleşimli buzlu cam benzeri opasitelerdir veya konsolidasyonlardır. Başvuru anında 

yapılan görüntülemelerde hafif ve orta dereceli hastalarda %17,9 oranında, şiddetli hastalarda 

ise %2,9 oranında radyolojik bulgu görülmüştür (80,90). Hastalığın en tipik BT bulguları, 

bilateral/multilobar buzlu cam opasiteleridir (91). 

  

4. COVID-19 Pnömoni Şiddeti ve Mortalite Riskinin Değerlendirilmesi 

 Toplum kökenli pnömonilerin (TKP) şiddetlerinin, hastalığa bağlı morbidite/mortalite 

tahmininin objektif bir şekilde değerlendirilebilmesi için birçok skorlama disiplini belirlenmiş, 

kullanılmış ve de birbirleriyle kıyaslamaları literatürde sık sık yapılmıştır (92).  

 

a. Klinik şiddet skorlama disiplinleri 

 COVID-19 pnömonileri de bu bağlamda değerlendirmeye alınmış, tedavi ve takip 

öngörüleri oluşturulmaya çalışılmıştır. Oksijen satürasyonu, dakika solunum sayısı (DSS), 

parsiyel oksijen basıncı (PaO₂)/ İnspire edilen oksijen konsantrasyonu (FiO₂) öncelikle tercih 

edilmiş hızlı değerlendirme kriterleridir (66, 93, 94). Bunun haricinde kullanılmış ve prognoz 

tayininde etkinlikleri değerlendirilmiş diğer klinik skorlamaların başlıcaları: CURB-65, CORB, 

CRB-65, PSI, SCAP, REA-ICU, NEWS2, A-DROP, SMART-COP ve qSOFA ‘dır (95-104).  

 CURB-65: Konfüzyon, BUN (Blood Urea Nitrogen) düzeyi, solunum hızı, kan basıncı 

ve yaşı değerlendirerek risk sınıflaması yapılan skorlama sistemidir. 0 puan: %0,60; 1 puan: 

%2,7; 2 puan: %6,8; 3 puan: %14; 4-5 puan: %27,8 mortalite riski olarak belirlenmiştir (95). 

 CORB: Konfüzyon, oksijen düzeyi, solunum hızı ve kan basıncını değerlendirerek risk 

sınıflaması yapılan skorlamadır. Mortalite için 0 puan: düşük risk; 1 puan: orta risk; >1 puan: 

yüksek risk olarak sınıflanır (96). 

 CRB-65: Konfüzyon, solunum hızı, kan basıncı ve yaşı değerlendirerek risk sınıflaması 

yapılan skorlamadır. Mortalite riski, 0 puan için %0,9; 1-2 puan için %8; 3-4 puan için %31 

olarak belirlenmiştir (97). 
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 PSI: Yaş; cinsiyet; huzurevinde kalmak; neoplazi, karaciğer hastalığı, kalp yetmezliği, 

serebrovasküler hastalık, böbrek hastalığı öykülerinin varlığı; bozulmuş mental durum; dakika 

solunum sayısı; sistolik kan basıncı (SKB); hipotermi/hipertermi varlığı; nabız sayısı; arteriyel 

kanda pH; BUN; sodyum düşüklüğü; hiperglisemi; hematokrit düşüklüğü; PaO₂; röntgende 

plevral efüzyon varlığı değerlendirilerek yapılan skorlama sistemidir. Hastalar 5 sınıfa ayrılır. 

Sınıf 1 ve 2 için mortalite riski %0,1-0,7; sınıf 3 için %0,9-2,8; sınıf 4 ve 5 için %4-27 olarak 

belirlenmiştir (98). 

 SCAP: Arteriyel pH, sistolik kan asıncı, solunum hızı, BUN, bilinç bozukluğu, PaO₂ 

veya PaO₂/ FiO₂, yaş ve bilateral/multilobar röntgen bulguları değerlendirilerek yapılan 

skorlama sistemidir. Mortalite riski 0 puan için %0,2-3,4; 1-9 puan için %0,6-3,2; 10-19 puan 

için %9,2-11,2; 20-29 puan için %36,6-41,8; 30 puan ve üzeri için %50 olarak belirlenmiştir 

(99). 

 REA-ICU: Cinsiyet, komorbit hastalık, solunum hızı, lökositoz/lökopeni, nabız sayısı, 

yaş, multilobar infiltrasyon/plörezi, PaO₂ veya SaO₂ (Oksijen satürasyonu) , arteryel pH, BUN 

ve sodyum düzeyi değerlendirilerek yapılan skorlama sistemidir. Mortalite riski <4 puan için 

%1,9; 4-6 puan için %4,4; 7-8 puan için %7,9; >8 puan için %22,5 olarak belirlenmiştir (100). 

 NEWS2: Solunum hızı, hiperkapni, ek O₂ ihtiyacı, hipotermi/hipertermi, SKB, nabız 

sayısı ve bilinç durumu değerlendirilerek yapılan skorlama sistemidir. Mortalite açısından 0-4 

puan düşük risk, herhangi bir parametrede 3 puan olması düşük-orta risk, 5-6 puan olması orta 

risk  ve  >6 puan olması yüksek risk olarak belirlenmiştir (101). 

 A-DROP: Yaş, dehidratasyon, PaO₂ veya SaO₂, konfuzyon ve SKB değerlendirilerek 

yapılan skorlama sistemidir. Mortalite açısından 0-2 puan için düşük, 3 puan için orta, 4-5 puan 

için yüksek risk olarak belirlenmiştir (102). 

 SMART-COP: Yaş, akciğer röntgeninde multilobar tutulum, albümin seviyesi, 

solunum hızı, nabız hızı, konfüzyon,  PaO₂ veya SaO₂ veya PaO₂/ FiO₂, arteriyal pH ve SKB 

değerlendirilerek yapılan skorlama sistemidir. Mortalite açısından 0-2 puan için düşük risk, 3-

4 puan orta düzey risk, 5-6 puan yüksek risk, 7 ve üzeri puan ise çok yüksek risk olarak 

belirtilmiştir (103). 

 qSOFA: Bilinç bozukluğu, solunum hızı ve sistolik kan basıncı değerlendirilerek 

yapılan skorlama sistemidir. Mortalite açısından 0-1 puan düşük risk; 2-3 puan yüksek risk (3-

14 kat risk artışı) olarak belirtilmiştir (104). 
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b. Radyolojik şiddet skorlama disiplinleri 

 Prognoz tayininde etkinlikleri değerlendirilmiş radyolojik derecelendirme skorları da 

mevcuttur. Toraks BT ve akciğer grafisi üzerinden değerlendirilen bu skorlamaların sonuçları 

hastalık şiddetiyle başarılı korelasyonlar göstermiştir. Toraks BT ile ilgili kullanılan şiddet 

ölçekleri: Toraks Bilgisayarlı Tomografi Şiddet Skoru (Chest Computed Tomography Severity 

Score: CT-SS), Toplam Şiddet Skoru (Total Severity Score: TSS) ve Toraks Bilgisayarlı 

Tomografi Skoru (Chest Computed Tomography Score: CC-TS) olarak sayılabilir (14,105-

108). BT skorlamalarının yanı sıra akciğer grafi skorlamaları da mevcuttur. Bunlar: Brixia 

Şiddet Skoru ve RALE (Radiographic Assessment of Lung Edema) Skoru’ dur (14,109-112). 

 CT-SS: Akciğerler, toraks BT görüntülemesinde çoğunlukla segmental sınırlar 

kullanılarak toplam 20 bölgeye ayrılır. Her bir bölgede parankimal opasifikasyonun oranına 

göre puanlama yapılır. %0 opasite: 0 puan; %1-50 opasite: 1 puan; %51-100 opasite: 2 puan 

olacak şekilde her bölge ayrı ayrı puanlanarak toplanır ve CT-SS skoru maksimum 40 puan 

üzerinden değerlendirilir(14,105,106). 

 TSS:  Toraks BT görüntülemesinde akciğerler toplam 5 lob olarak değerlendirilir. Her 

lob için o lobun opasite yüzdesine göre 0 ile 4 arasında puanlama yapılır. %0: 0 puan, %1-25: 

1 puan, %26-50: 2 puan; %51-75: 3 puan; %76-100: 4 puan olacak şekilde her lob ayrı ayrı 

puanlanarak 5 lobun toplam puanı, maksimum 20 puan üzerinden değerlendirmeye alınır 

(14,105,107,113). 

 CC-TS: Toraks BT görüntülemesinde akciğerler toplam 5 lob olarak değerlendirilir. 

Her bir loba, opasite yüzdesine göre 0 ile 5 puan arasında puanlama yapılır. %0: 0 puan; <%5: 

1 puan; %5-25 arası: 2 puan; %25-50 arası: 3 puan; %50-75 arası: 4 puan; %75-100 arası: 5 

puan olacak şekilde 5 lobun skoru ayrı ayrı toplanır ve maksimum 25 puan üzerinden 

değerlendirilir (14,105,108,114). 

 Brixia Skorlaması: Göğüs grafisinde akciğerler; arcus aorta ve inferior pulmoner ven 

sınır olacak şekilde dikkate alınarak 3’er zona ayrılır. Toplamda 6 zon üzerinden değerlendirme 

yapılır. Her bir zon için infiltrasyon karakterine (yok:0, interstisel patern:1, alveolar patern:2, 

alveolar+interstisyel patern: 3) bağlı olarak 0-3 arası puan verilir ve 6 zonun toplam puanı, 

maksimum 18 puan üzerinden değerlendirilir (109,110). 

 RALE Skorlaması: Göğüs grafisinde akciğerler; sağ ve sol lob olarak iki parça halinde 

değerlendirilirler. Her iki lob opasite yüzdesine göre puan alır. Opasite oranı %0 ise 0 puan, 
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%0-25 arasında ise 1 puan, %25-50 arasında ise 2 puan, %50-75 arasında ise 3 puan, %75 

üzerinde ise 4 puan verilir. İki lobun puanları toplamı maksimum 8 puan üzerinden 

değerlendirilir (14,111,112).  

c. Bilgisayarlı tomografide lezyon/doku volümünün kantitatif ölçümü  

 Günümüzde birçok radyolojik değerlendirme unsuru bulunmaktadır. Bunlar genel 

olarak değerlendirme yapan klinisyene/radyoloğa bağımlı verilerdir. Vizüel değerlendirme 

yapan kişinin tecrübesi, bilgi düzeyi, subjektif değerlendirme yapma ihtimali ve bu 

değerlendirmeyi tekrarladığında aynı sonuca ulaşamama ihtimali; bu değerlendirme 

disiplinlerinin başlıca olumsuz yönleridir. Bu değerlendirmeler bu sebeplerle “tahmini sonuç” 

kapsamından çıkamamaktadır ve klinik değerlendirmeyi etkilemektedir (115,116).  

 Cavalieri Prensibi: Şekli geometrik olarak düzgün olmayan ve hacminin geometrik 

yöntemlerle ölçümü/hesabı zor olan cisimlerin hacmini ölçmekte kullanılan prensiptir. Cismin 

üst üste koyulmuş eşit hacimli ve yükseklikli levhalara bölündüğü hayal edilerek her bir 

levhanın yüksekliği ve yüzey alanının kullanıldığı sıralı integral hesaplamalarıyla sonuca 

ulaşan toplamlar dizisidir. Günümüzde gelişen teknolojiyle birlikte bilgisayarlı tomografi 

arayüz programlarında bu hesaplama, otomatik olarak mükemmele yakın bir şekilde 

yapılabilmektedir. Bu sayede sübjektif yorumlardan uzak, amaçlanan doku veya lezyon hacim 

bilgisine ulaşılabilmektedir. Yine COVID-19 pnömonilerinde de infiltrasyon alanının diğer 

pnömoniler gibi ölçümü ve kantitatif bir volüm değerine ulaşılması mümkündür. Bu yöntem, 

diğer değerlendirmelerin aksine sübjektif yorumlamadan çok daha uzaktır (115-119). 

 

d. Hastalık şiddeti ile ilişkili laboratuvar parametreleri 

 Covid-19 için birçok laboratuvar parametresi değerlendirilmiş; bazılarının, hastalık için 

hem diagnostik hem de prognostik değere sahip olduğu tespit edilmiştir. Bazı laboratuvar 

değerlerinin ise birbirlerine oranı, hastalığın şiddeti ile anlamlı korelasyonlar göstermiştir(120).  

 CRP, LDH, ESR, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α, prokalsitonin, ferritin, di-dimer, CK, 

CK-MB, BUN, kreatinin, ALT, AST, GGT, total bilirubin, glukoz, lökosit, nötrofil, troponin, 

BNP, myoglobin, PTZ, aPTT, vWF, faktör 8 gibi laboratuvar değerleri COVID-19 ile ilişkili 

olarak artmaktadır. Buna karşın lenfosit, trombosit, eozinofil ve albümin hastalık şiddetiyle 

ilişkili olarak azalmaktadır (120-129). Fibrinojen için ise hastalığın erken evrelerinde artış 

göstermesi ve hastalığın şiddeti/süresi arttıkça fibrinojenin azalması beklenmektedir (126). 
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 Laboratuvar değerlerinin tek başlarına anlamlı olmalarının yanında hastalık şiddeti ve 

mortalite risk analizi için bazı verilerin oranlanması da oldukça anlamlı sonuçlar vermiştir. Bu 

oranlardan en önemlileri; NLR (nötrofil/lenfosit oranı), CAR (CRP/albümin oranı), RAR 

(RDW/albümin oranı), FiAR (fibrinojen/albümin oranı), FeAR (ferritin/albümin oranı), NAR 

(nötrofil/albümin oranı), DAR(di-dimer/albümin oranı), FLR (ferritin/lenfosit oranı), PLR 

(platelet/lenfosit oranı), MPR (MPV/platelet oranı) şeklinde sayılabilir (130-138). 

 

C. SÜRFAKTAN PROTEİN D (SP-D)  

Sürfaktan, kelime anlamı “yüzey aktif madde” olan; yapısında anahtar protein ve 

fosfolipidler (fosfatidilinozitol, fosfatidilgliserol ve fosfatidilkolin) içeren alveollerin 

yüzeyinde bulunan kompleks bir maddedir. Yapısının %10 ‘u protein ve %90 ‘ı lipidlerdir. 

Özellikle fosfatidilkolin; dipalmitoilfosfatidilkolin (DPPC) şeklinde oldukça etkin bir 

fosfolipiddir. Tip 2 pnömositlerde üretilirler (139). 

Sürfaktan proteini akciğerlerdeki yüzey gerilimini azaltır, solunum işini kolaylaştırır, 

kollapsı önler ve konak savunmasında rol oynar. Sürfaktan protein ayrıca adaptif bağışıklıkta 

da etkindir. 2 ana gruba ayrılır ve onların da 2 alt türü tanımlanmıştır. Sürfaktan protein A (SP-

A) ve Sürfaktan protein D (SP-D) hidrofilik grup; Sürfaktan protein B (SP-B) ve Sürfaktan 

protein C (SP-C) ise hidrofobik gruba dahil sürfaktanlardır. SP-B öncelikle yüzey gerilimini 

azaltmakla görevlidir. SP-C için henüz yeterli bilgi olmamakla birlikte tamamlayıcı özellikte 

olduğu ve sürfaktan üretiminin uyarımında etkili olduğu düşünülmektedir. SP-A ve SP-D ayrıca 

kalsiyum bağımlı lektinler (kollektin) olarak da bilinirler ve bağışıklıkta etkin rol oynarlar (140-

143). 

 SP-D, kalp, beyin, deri, pankreas, testis dokularında da bulunabilmekle birlikte 

akciğerlere yüksek oranda spesifiktir; enfeksiyon ve akciğer hasar durumunda sentezi belirgin 

artmaktadır. Hava yollarının distalinde tip 2 pnömositlerce üretilip salınırken daha proksimal 

bölgelerde clara hücreleri bu görevi devralmıştır. SP-D, aglütinasyon ve opsonizasyon yoluyla 

bakteriyel ve viral klirensi artırır, patojenlerin makrofaj ve nötrofillerce tanınıp etkisiz hale 

getirilmesini sağlar. Ortamda patojen olmadığında anti-inflamatuar etkisi baskın iken patojen 

varlığında pro-inflamatuar etkisi artış gösterir. Klebsiella pneumoniae, psödomonas 

aeruginosa, Echerichia coli, staphylococcus aureus, streptococcus pneumoniae ve 

mycobaccterium tuberculosis bakteri türlerine etkilidir. Pneumocystis carinii, cryptococcus 

neoformans, candida albicans ve aspergillus fumigatus türü mantarlara da etkili olmaktadır. 
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Respiratuar sinsityal virüs ve İnfluenza A virüsünün hemaglutinasyon fonksiyonunu önleyerek 

hücre içine girişini engeller. Ayrıca nöraminidaz aktivitesini engeller, nötrofiller tarafından 

fagosite edilmesini kolaylaştırır. 

SP-D miktarı anormal arttığında pulmoner alveolar proteinozis oluşur. ARDS ve 

interstisyel akciğer hastalığında serum düzeylerinin arttığı gösterilmiştir. Normal şartlarda SP-

D için alveolo-kapiller bariyer oldukça sıkı bir engeldir. Akciğerin çeşitli sebeplerle hasar 

görmesi ve bu bariyerin bozulması ile serumda yüksek SP-D seviyeleri görülmektedir. 

Özellikle son yıllarda COVID-19 için de bir gösterge olup olamayacağı konusunda çalışmalar 

yapılmaktadır. Fakat henüz net bir konsensüs kurulamamış, etkin bir kullanım planı veya 

kandaki beklenen normal düzeyleri belirlenmemiştir (140-143). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 Etik Kurul Onayı ve Çalışmanın Yapıldığı Yer 

 Çalışmaya, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Bilimsel Araştırmalar Etik 

Kurulu‘nun 08.08.2022 tarihli, 16/27 Karar No’lu, TÜTF-GOBAEK 2022/311 protokol kodlu 

izni (EK-1) ile Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak başlandı. Çalışma; 

Türkiye Cumhuriyeti Edirne ili, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Merkezi Erişkin Acil Servisi’nde yapıldı. 

 Çalışmanın Özellikleri 

 Bu çalışma; tek merkezli, prospektif, kesitsel, vaka-kontrollü bir bilimsel araştırmadır. 

Literatür için yeni bir tanısal testin etkinliği incelenmektedir. 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Çalışmaya yalnızca aşağıdaki kriterleri sağlayan kişiler dahil edilmiştir.  

Hasta grubu için: 

1. 18 yaşından büyük olmak 

2. Kişinin kendisi veya onam veremeyecek durumda ise yasal vasisi tarafından, yazılı 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun onaylamış ve imzalanmış olması 
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3. Komorbid hastalığa sahip olmamak 

4. Gebe olmamak 

5. Kişi vaka grubuna dahil edilecek ise; 15.08.2022-15.02.2023 tarihleri arasında acil 

servise COVID-19 şüpheli şikayetler ile başvurmuş olmak 

6. Çalışmada kullanılacak veri ve dokümanların eksiksiz kaydedilmiş ve erişime elverişli 

olması. 

Kontrol grubu için: 

1. 18 yaşından büyük olmak 

2. Yazılı bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun onaylamış ve imzalanmış olması. 

3. Komorbid hastalığa sahip olmamak 

4. Gebe olmamak 

5. Çalışmada kullanılacak veri ve dokümanların eksiksiz kaydedilmiş ve erişime elverişli 

olması. 

 

Çalışmanın Gücü ve Örneklem Büyüklüğü 

Literatürde M. Tong ve arkadaşlarının çalışmasındaki SP-D değerleri baz alınarak 

yapılan power analizinde (G*Power 3.1.9.4 paket programı) 1,86 etki büyüklüğü ve %95 

anlamlılık düzeyinde kontrol ve deney gruplarının her birinin örneklem büyüklüğü %80 güç 

için minimum 6 hasta, %90 güç için minimum 8 hasta ve %99 güç için minimum 12 hasta 

olarak belirlendi (144). 

 Çalışma, acil servise 15.08.2022 - 15.02.2023 tarihleri arasında COVID-19 şüpheli 

semptomlarla başvuran, komorbiditesi olmayan 64 hasta ve herhangi bir şikayeti olmayan 

sağlıklı 14 gönüllü olmak üzere toplam 80 kişilik örneklem üzerinde yapılmıştır. Aynı tarihler 

arasında acil servise COVID-19 şüpheli şikayetler ile başvuran 317 hasta olmasına rağmen 64 

hasta üzerinde çalışılmıştır. Bunun sebebi; kalan 253 hastanın 177 ‘sinde komorbid hastalığın 

varlığı, 76 ’sında ise çalışma için yetersiz veri/dokümantasyonun olmasıydı.  

Çalışma Gruplarının Belirlenmesi 

 Çalışma popülasyonu üzerinde 3 ayrı tip gruplama ve bu gruplamalar üzerinde sırasıyla 

solunum sistemi hastalıkları ve COVID-19 için tanısal değer, hastalık şiddeti ve mortalite 

korelasyonları açısından farklı analizler yapıldı. 
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Çalışmanın ilk gruplama tipinde; 64 kişilik semptomatik hasta grubu; RT-PCR testi 

pozitif olanlar Grup 1a, (n=50) ve RT-PCR testi negatif olanlar Grup 1b (n=14) olarak ikiye 

ayrılmıştır. Sağlıklı gönüllüler ise kontrol grubu yani Grup 2 (n=16) olarak adlandırılmıştır. 

Böylece örneklem büyüklüğü n=80 olmuştur.  

Çalışmanın ikinci gruplama tipinde; RT-PCR testi negatif olanlar Grup A (n=30), RT-

PCR testi pozitif olan 50 kişilik hasta grubu, PaO₂/ FiO₂ oranı >300 olanlar Grup B (n=19), 

PaO₂/ FiO₂ oranı 200 - 300 arasında olanlar Grup C (n=17) ve PaO₂/ FiO₂ oranı <200 olanlar 

Grup D (n=14) olarak adlandırıldı. Not: Berlin kriterlerine göre PaO₂/ FiO₂ oranı <100 olan 

hastaların da ayrılması gerektiği bilinmekle birlikte o grubun hasta sayısı istatistiksel 

değerlendirme için yetersiz olduğundan Grup D içerisine dahil edildiler.  RT-PCR negatif olan 

hasta veya sağlıklılar (Grup A), hastalık şiddeti değerlendirileceği için bu karşılaşmaya dahil 

edilmedi. Diğer gruplar birbirleri arasında SP-D ve diğer hastalık şiddet belirteçleri açısından 

karşılaştırıldı. 

Çalışmanın üçüncü gruplama tipinde; RT-PCR testi negatif olanlar Grup X (n=30), 50 

kişilik RT-PCR testi pozitif olup hastalık tanısı alanlardan COVID-19 tedavisi sonrasında 

iyileşme sağlayanlar Grup Y (n=37); COVID-19 tedavisinin başarısız olduğu hastane içi eksitus 

olan hastalar Grup Z (n=13) olarak adlandırıldı. SP-D ve diğer parametreler, hastane içi 

mortalite riski açısından bu iki grup üzerinden değerlendirildi. 

 

Verilerin Toplanması 

Çalışmaya dahil edilen herkesin (n=80) demografik özellikleri, başvuru şikayetleri, vital 

bulguları, akciğer grafisi bulguları, fizik muayene bulguları, tam kan sayımı, biyokimya, 

koagülasyon, kan gazı verileri kaydedildi. Klinik şiddet skorları (CURB-65, CORB, CRB-65, 

PSI, SCAP, REA-ICU, NEWS2, A-DROP, SMART-COP ve qSOFA), akciğer grafi skorları 

(Brixia ve RALE) bulgu ve verilere göre hesaplanarak not edildi. BT ve akciğer grafilerinden 

edinilecek vizüel değerlendirme skorlamaları ve BT kantitatif volüm ölçümleri; çalışma verileri 

ve popülasyonu hakkında kör olan birden fazla tecrübeli hekim tarafından değerlendirilip 

karşılaştırıldıktan sonra nihai sonuçlar kaydedildi. BT ‘de kantitatif lezyon volümü ölçümünden 

bir örnek, Şekil 2 ‘de gösterilmiştir.  
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Şekil 2. BT ’de kantitatif lezyon ve akciğer volüm ölçümü 

 

Çalışma popülasyonunun BT görüntüleme işlemleri için “SIEMENS® SOMATOM 

Definition AS 128 CT Scanner“ cihazı kullanıldı. Kesit kalınlığı 5 mm; 100 KVp; 0,5 saniye 

rotasyon süresi ile çekim yapıldı. Grafi görüntülemeleri için “Shimadzu Radspeed R-300 (UL) 

Collimator (566-10100-04)” cihazı kullanıldı. Görüntüleme sonuçlarının kaydedilmesi, 

saklanması, hesaplanması ve yorumlanması ise hastane görüntüleme sistemi olan “SECTRA 

IDS7® PACS, versiyon 25.1, 2023” programı ile yapıldı. Demografik, klinik ve laboratuvar 

verileri, “Enlil® Versiyon: v3.23.01.1_20230116” hastane bilgi yönetim sistemi kullanılarak 

toplandı. Tüm sonuçlar çalışma formuna(EK-2) kaydedildi.  

 

Serum sürfaktan D (SP-D) Seviyelerinin Belirlenmesi 

 Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Biyokimya 

Anabilim Dalı laboratuvarında ELISA yöntemi ile tüm enfeksiyon izolasyon kurallarına uygun 

bir şekilde belirlendi. “ELK Biotechnology Human SP-D (Surfactant Associated Protein D) 



21 

 

ELISA Kit (Katalog no: ELK1072)” (EK-3) kullanım kılavuzuna uygun olarak kullanıldı. Kitin 

ve içeriğinin görselleri Şekil 3 ’te gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 3: ELISA kit çalışması ile ilgili görseller 

 

 Numuneler; tecrübeli ve enfeksiyon izolasyon konularında eğitimli hemşireler 

tarafından hekim gözetiminde brakial venden 3 mL miktarda alındı. Alınan numuneler oda 

sıcaklığında 2 saat pıhtılaşmaya bırakıldı. Sonrasında bu numuneler 1000 devir/dk hızla 20 

dakika santrifüj edildi. Elde edilen serum, pipet yardımıyla eppendorf tüplerine aktarıldı ve 

kullanılıncaya dek -20 ºC ‘de saklandı. Çalışmaya başlamadan önce dondurulmuş numunelerin 

oda sıcaklığına gelmesi beklendi. Kullanım klavuzuna uygun şekilde numuneler hazırlanıp 

ELISA çalışması gerçekleştirildi. ELISA tablası ve çalışma aşamaları Şekil 4 ’te gösterilmiştir.  
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Şekil 4. ELISA çalışma aşamaları 

 

Ölçümler ise BioTek Instruments marka, µQuant model, 218731 seri nolu cihaz ile 

yapılarak ELISA yuvalarının optik yoğunluk (OD) değerleri elde edildi. “OD - ng/mL” grafiği 

kulllanım klavuzundaki değerler göz önüne alınarak çizildi ve 80 kişinin serum sürfaktan D 

seviyelerinin ng/mL cinsinden değerleri hesaplanarak kaydedildi. 

 

 İstatistiksel Analiz 

Veriler istatistiksel olarak SPSS v22.0 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) ve Python 

programlama dili (sürüm 3.12.0, Python Software Foundation, ABD) kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Sürekli değişkenler için dağılım analizi Kolmogorov-Smirnov testi 

kullanılarak yapılmıştır. Kategorik veriler sayı (n) ve yüzde (%) olarak, normal dağılımlı sürekli 

veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak, normal dağılımlı olmayan sürekli veriler ise 
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medyan (minimum-maksimum) olarak sunulmuştur. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler 

ki-kare testi kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenler arasındaki farklılıklar, 

uygunluğuna göre Mann-Whitney U testi ve bağımsız örneklem t-testi kullanılarak analiz 

edilmiştir. Sürekli parametreler arasındaki ilişkileri belirlemek için Pearson ve Spearman 

korelasyon testleri kullanılmıştır. Parametrelerin ayrımı alıcı işletim karakteristiği (ROC) eğrisi 

analizi kullanılarak yapılmıştır. Her parametre için duyarlılık, özgüllük, pozitif ve negatif 

prediktif değerler ile pozitif ve negatif olabilirlik oranları hesaplanmıştır. Analiz için prediktif 

değer Youden indeksi kullanılarak belirlenmiştir. ROC eğrisi analizleri için MedCalc® 

v20.015-64 bit (MedCalc Software Ltd, Ostend, Belçika) kullanılmıştır. SP-D düzeylerinin ve 

diğer önemli parametrelerin mortalite riskinin bağımsız öngörücüleri olup olmadığını 

belirlemek ve bu konuda kullanılabilecek yeni ölçek modellerini tanımlamak için ikili lojistik 

regresyon analizi yapılmıştır. Örneklem büyüklüğünün küçük olması nedeniyle, sonuçların 

güvenilirliğini artırmak için bootstrapping kullanılmıştır. Karşılaştırma için Akaike Bilgi 

Kriteri (AIC), Bayes Bilgi Kriteri (BIC), log-likelihood, nagelkerke R2 ve 5 modelin ROC 

analizi yapılmıştır. CHARISMA skorunun tahmin hata seviyesini belirlemek için öncelikle bir 

genişleme simülasyonu uygulanarak örneklem büyüklüğü 1000'e çıkarılmıştır. Bu örneklem 

üzerinde 5 katmanlı çapraz doğrulama analizi gerçekleştirilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p < 

0.05 olarak belirlenmiştir. 
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BULGULAR 

 

Örneklemin Dağılımı  

Çalışmaya toplam 80 kişi dahil edilmiştir. Bunların 16’sı sağlıklı kontrol grubudur. 64 

kişilik hasta grubunun 14 ‘ü COVID PCR (-) olanlar iken; 50 ‘si COVID PCR(+) hastalardır. 

Bu 50 COVID hastasının 19 ‘u basit COVID hastası iken 31’i ARDS gelişen COVID 

hastalarıdır. 31 kişilik ARDS gelişen COVID hastalarından 17’sinde hafif ARDS görülmüşken 

14’ünde orta veya ağır ARDS görülmüştür. Ayrıca PCR(+) olan bu 50 hastanın 13’ünün klinik 

durumu, hastalık tanısını takip eden 30 gün içerisinde mortalite ile sonuçlanmıştır. (Tablo 1) 

SP-D Düzeylerinin Tanısal ve Prognostik Değeri 

Serum SP-D düzeyleri, klinik veriler ve pnömoni şiddeti skorları tüm alt gruplarda 

analiz edilmiştir. Katılımcıların ortalama yaşı 57,4 ve standart sapması (SD) 14,5 yıldı. Ayrıca 

yarısından fazlası erkekti (%58,8). Ortalama solunum hızı 23,7 ± 11,4 /dk idi. Ortalama kalp 

hızı 95,9 ± 21,9 bpm idi. Tüm çalışma popülasyonunun ortalama serum SP-D düzeyi 16,8 

ng/mL ve standart sapması 8,7 ng/mL idi. Serum SP-D düzeyleri semptomatik solunum yolu 

enfeksiyonlu (RTI) hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksekti. Ayrıca COVID PCR (+) 

olan hastalarda diğerlerine göre daha yüksekti (p < 0.05). Serum SP-D düzeylerinin tanısal 
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değerini saptamak için serum SP-D düzeyleri, demografik veriler ve yaşamsal bulgular gruplar 

arasında karşılaştırılmıştır. (Tablo 1) 

Tablo 1. Çalışma gruplarının karşılaştırmaları 

Hasta ve Sağlıklı Gruplarının Karşılaştırılması 

Parametreler 

Çalışma Grupları Hasta Grubu (RTI) (n = 64) 

Toplam 

 

(n = 80) 

Kontrol 

Grubu 

(Sağlıklı 

Gönüllüler) 

(n = 16) 

Hasta  

Grubu (RTI) 

(Semptomatik 

Hastalar) 

(n = 64) 

p 

PCR (-) 

Grup 

(n = 14) 

PCR (+) 

Grup 

(n = 50) 

p 

Yaş (yıl) 57,4 ± 14,5 55,8,0 ± 6,2 57,7 ± 15,9 0,45α 58,9 ± 9,7 61,2 ± 15,6 0,078α 

Cinsiyet 
Kadın 33 (41,3) 7 (43,8) 26 (40,6) 

0,820* 
13 (43,3) 20 (40,0) 

0,769* 
Erkek 47 (58,8) 9 (56,3) 38 (59,4) 17 (56,7) 30 (60,0) 

Ateş (°C) 37,5 ± 0,7 36,5 ± 0,2 37,8 ± 0,5 <0,001α 37,1 ± 0,7 37,8 ± 0,6 <0,001α 

OAB (mmHg) 85,4 ± 14,5 97,8 ± 4,4 82,3 ± 14,5 <0,001α 98,9 ± 5,4 77,3 ± 12,0 <0,001α 

Solunum Hızı (/dk) 23,7 ± 11,4 12,6 ± 1,5 26,5 ± 11,1 <0,001α 12,7 ± 1,5 30,3 ± 9,4 <0,001α 

Kalp Hızı (bpm) 95,9 ± 21,9 79,2 ± 3,0 102,7 ± 19,2 <0,001α 73,4 ± 5,4 109,5 ± 16,0 <0,001α 

O2 Saturasyonu (%) 90,7 ± 7,5 97,8 ± 0,8 88,9 ± 7,3 <0,001α 97,4 ± 1,3 86,7 ± 6,7 <0,001α 

SP-D (ng/mL) 16,8 ± 8,7 6,89 ± 0,6 19,3 ± 7,9 0,001α 7,5 ± 1,3 22,2 ± 6,3 <0,001α 

αbağımsız örneklem t-testi, *ki-kare testi, SP-D: sürfaktan protein D; OAB: ortalama arter basıncı;  

Not: Tablodaki veriler, uygunluğuna göre ortalama ± standart sapma veya n (%) olarak ifade edilmiştir. 

 

Şekil 5. SP-D ‘nin hastalık tanısı ve prognozu için prediktif değerinin ROC analizleri 
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Serum SP-D düzeyleri semptomatik hastalarda, PCR-pozitif hastalarda, ARDS'li 

COVID-19 hastalarında, ağır/orta ARDS'li hastalarda ve ölen hastalarda diğerlerine göre daha 

yüksekti. Grupların tanısal ayrımı açısından serum SP-D düzeylerinin prediktif değeri, ROC 

analizi kullanılarak değerlendirilmiştir; ROC eğrileri Şekil 5’te gösterilmiştir. Kestirim 

değerlerine göre serum SP-D düzeylerinin ROC analizleri, eğri altındaki alanlar (EAA), güven 

aralıkları, duyarlılık, özgüllük, negatif ve pozitif tahmin değerleri ve gruplar arasındaki 

olabilirlik oranları Tablo 2'de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Serum SP-D düzeylerinin gruplar arası tanısal değeri 

 Serum SP-D Düzeylerinin Hasta Alt Gruplarında Değerlendirilmesi 

Gruplar 

Grup Karşılaştırmaları ROC Analizleri 

SP-D (ng/mL) 

(ort ± SS) 
pα 

Kestirim 

Değeri 

(ng/mL) 

EAAβ 95% GA 
SEN 

(%) 

SPE 

(%) 

PPD 

(%) 

NPD 

(%) 
+LR -LR 

Kontrol (n:16) 6,89 ± 0,6 

0,001 7,74 0,997 0,95-1,00 100 96,9 88,9 100,0 32,0 0,0 
Hasta (n:64) 19,3 ± 7,9 

PCR(-) (n:14) 7,5 ± 1,3 
<0,001 11,12 0,997 0,95-1,00 96,0 100 100 93,7 6,7 0,05 

PCR(+) (n:50) 22,2 ± 6,3 

Basit COVID (n:19) 16,4 ± 3,0 
0,001 19,53 0,986 0,90-1,00 93,6 94,7 96,7 90,0 17,8 0,07 

ARDS ‘li COVID (n:31) 25,8 ± 4,9 

Hafif ARDS (n:17) 22,3 ± 2,5 
0,001 25,91 0,966 083-0,99 85,7 94,1 92,3 88,9 14,6 0,2 

Orta/Ağır ARDS (n:14) 29,9 ± 3,7 

Sağ Kalan (n:37) 19,5 ± 4,3 

0,001 25,69 0,956 0,86-0,99 84,6 91,9 78,6 94,4 10,4 0,2 
Ölen (n:13) 30,0 ± 3,9 

α bağımsız örneklem t-testi; SP-D: sürfaktan protein D; ARDS: akut respiratuvar distres sendromu; β:ROC anaizi; EAA: eğri altında kalan 

alan; 95% GA: 95% güven aralığı; SEN: sensitivite; SPE: spesivite; PPD: pozitif prediktif değer; NPD: negatif prediktif değer; LR: 

olabilirlik oranı.  

 

Serum SP-D Düzeylerinin Diğer Klinik Parametrelerle Korelasyonu 

Serum SP-D düzeylerinin; diğer pnömoni şiddeti ölçekleri ve COVID-19 pnömonisinin 

prognozunu tahmin etmek için kullanılan laboratuvar parametreleri ile korelasyon gösterdiği 

bulunmuştur (p < 0,05) (Tablo 3). Korelasyon analizinde, serum SP-D düzeyleri ile yaş, toraks 

BT skoru, troponin düzeyi, laktat düzeyi, BT'de infiltrasyon yüzdesi (BTİY), ateş, solunum hızı 



27 

 

ve kalp hızı arasında orta düzeyde pozitif korelasyon gözlenirken, OAB (ortalama arter basıncı) 

ve SaO2 ile orta düzeyde negatif korelasyon bulunmuştur. Serum SP-D düzeyleri ile yüksek 

düzeyli pozitif korelasyon gösteren parametreler Tablo 3'te sunulmuştur. 

 

Tablo 3. Serum SP-D seviyelerinin diğer önemli parametrelerle korelasyon analizi 

SP-D Düzeyleri ve Diğer Parametreler Arasındaki Korelasyon Analizi 

 r p  r p  r p 

IVCT (cm3) 0,960 0,001β A-DROP 0,885 0,001β Yaş 0,555 0,034α 

NEWS2 0,954 0,001β REA-ICU 0,807 0,001β SaO2 (%) -0,526 0,032α 

qSOFA 0,943 0,001β RALE 0,803 0,001β Ateş (°C) 0,482 0,001α 

CURB-65 0,940 0,001β CTSS 0,784 0,001α IPCT (%) 0,479 0,015α 

CRB-65 
0,931 0,001β 

TSS 
0,766 0,001α Solunum hızı 

(b/min) 

0,478 0,039α 

CORB 0,925 0,001β BNP (pg/mL) 0,729 0,001α Laktat (mg/dl) 0,444 0,001α 

PSI 0,906 0,001α Brixia 0,704 0,001α Kalp hızı (bpm) 0,423 0,042α 

SCAP 0,889 0,001β CCTS 0,691 0,001α OAB (mmHg) -0,412 0,043α 

SMART-COP 0,889 0,001β Troponin (ng/L) 0,690 0,001β - - - 

 SP-D: sürfaktan protein D, αPearson korelasyon testi; βSpearman korelasyon testi; r: korelasyon katsayısı;  IPCT: tomografide ölçülen 

infiltrasyon yüzdesi; IVCT: tomografide ölçülen infiltrasyon hacmi, TSS: toplam şiddet skoru, CTSS: bilgisayarlı tomografi şiddet skoru, 

CCTS: toraks bilgisayarlı tomografi skoru, NEWS2: ulusal erken uyarı skoru 2, PSI: pnömoni şiddet indeksi, qSOFA: hızlı ardışık organ 

yetmezliği değerlendirmesi, SCAP: ciddi toplum kaynaklı pnömoni skoru, REA-ICU: yoğun bakım ünitesine erken kabulde risk sınıflaması, 

RALE: akciğer ödeminin radyografik değerlendirmesi, OAB: ortalama arter basıncı. 

 

Yeni Klinik Şiddet Skorunun Değerlendirilmesi: CHARISMA Skoru 

Serum SP-D düzeylerine ek olarak; hastalarda mortalite riskini, hastalık şiddetini ve 

hastaneye yatış ihtiyacını daha iyi gösterebilecek yeni bir ölçek oluşturmak amaçlandı. Hastane 

içi mortalite riskinin anlamlı belirleyicileri olan parametreler ikili lojistik regresyon analizine 

dahil edildi. Bilgisayarlı tomografideki infiltrasyon hacmi (BTİH) tek başına güçlü bir 

öngörücü olarak bulunmasına rağmen, serum SP-D düzeyleri ve diğer parametrelerle yüksek 

düzeyli korelasyon gösterdiği için (r=0.960) modelden çıkarıldı; bunun yerine düşük 

korelasyon gösteren BT’ deki infiltrasyon yüzdesi (BTİY) kullanıldı (Tablo 4). 

İlk olarak, tek değişkenli regresyon analizi yapıldı. Cinsiyet, mortaliteyi öngörmede 

anlamlı değildi.(p>0.05) Kalp hızı, SaO2, serum SP-D düzeyi, solunum hızı, BTİY, OAB, 

konfüzyon ve yaş değişkenleri mortalite tahmini için anlamlıydı.(p<0.05) Daha sonra bu 

değişkenler kullanılarak çok değişkenli regresyon analizi yapıldı ve ölçek için olası regresyon 

modelleri oluşturuldu. Örneklem büyüklüğünün küçük olması nedeniyle, verilerin 

güvenilirliğini ve standart sapmasını değerlendirmek için “bootstrapping” yöntemi kullanıldı. 
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Sonuçlarda normal ve genişletilmiş örneklem analizlerinin beta regresyon katsayıları ve OR 

değerleri arasında anlamlı fark izlenmedi. Beş farklı regresyon modeli; uyumluluk, karmaşıklık 

ve tanısal değer açısından karşılaştırılmıştır. Mortalite tahmininde, model 1 en yüksek tanı 

değerine sahiptir. (AUC:0.977) Karmaşıklık analizinde model 1 en karmaşık model olarak 

bulunmasına rağmen, BIC değeri açısından diğer modellerle arasında anlamlı bir fark yoktur. 

(ΔBIC<2) (Tablo 4)  

 

Tablo 4. Mortalite için öngörücü parametrelerin lojistik regresyon analizi 

Mortalite için 8 Değişkenli Bir Modelin Lojistik Regresyon Analizi 

Değişkenler 

Tek Değişkenli Regresyon 

Analizi 

Çoklu Regresyon Analizi 

Normal Örneklem 

(n:50) 

Bootstrapping ile Genişletilmiş 

Örneklem 

(n:1000) 

β OR GA p* β SD OR GA p* β SD OR GA p* 

Cinsiyet  

(kadın) 

0,05 0,99 0,97-1,04 0,66 - - - - - - - - - - 

Kalp Hızı  

(>118 atım/dk) 

0,746 2,12 1,5-3,1 0,001 0,427 0,09 1,51 1,27-

1,79 

0,033 0,413 0,08 1,52 1,19-

1,82 

0,036 

SaO2  

(≤ 84%) 

0,701 2,01 1,47-2,79 0,001 0,403 0,09 1,49 1,20-

1,82 

0,027 0,399 0,07 1,47 1,18-1,9 0,026 

Serum SP-D 

Düzeyi 

 (≥ 25 ng/mL) 

0,682 1,98 1,43-2,82 0,004 0,395 0,06 1,43 1,71-

1,92 

0,031 0,392 0,07 1,39 1,16-

1,95 

0,035 

Solunum Hızı  

(> 35 soluk/dk) 

0,642 1,92 1,35-2,68 0,005 0,378 0,09 1,38 1,18-

1,69 

0,036 0,375 0,1 1,37 1,15-

1,74 

0,039 

BTİY 

 (> 23%) 
0,611 1,86 1,30-2,53 0,01 0,362 0,1 1,34 1,13-

1,71 

0,039 0,361 0,12 1,35 1,16-
1,77 

0,039 

OAB 

 (≤ 74 mmHg) 

0,599 1,82 1,23-2,42 0,016 0,344 0,12 1,30 1,10-

1,73 

0,04 0,342 0,11 1,32 112-

1,74 

0,041 

Konfüzyon  

(evet) 

0,582 1,79 1,24-2,29 0,02 0,327 0,09 1,29 1,11-

1,56 

0,041 0,326 0,1 1,30 1,10-

1,63 

0,042 

Yaş 

 (> 65 yıl) 

0,549 1,73 1,13-2,21 0,023 0,319 0,13 1,27 1,09-

1,49 

0,043 0,318 0,14 1,28 1,10-

1,57 

0,044 

Model 1 Sabiti 
- - - - 1,22 0,14 3,16 1,51-

4,57 

0,034 1,2 0,16 3,12 1,54-

4,74 

0,033 

Modellerin Karmaşıklık, Uyumluluk ve Prediktif Değer Açısından Karşılaştırması 

Modeller AIC BIC 
Log-

Likelihood 

Nagelkerke 

R2 

ROC 

EAA Sensitivite Spesivite 

Model 1 140,4 149,2 -63,1 0,431 0,977 100 89,2 

Model 2 139,7 148,7 -62,3 0,362 0,843 86,1 85 

Model 3 139,5 148,5 -61,8 0,347 0,821 87,4 77,8 

Model 4 139,2 148,2 -61,2 0,321 0,793 83,6 76,2 

Model 5 138,8 147,7 -60,2 0,314 0,782 79,5 75,3 

*Binary lojistik regresyon analizi; β: regresyon katsayısı; SS: standard sapma, GA: güven aralığı, OR: odds oranı, SP-D: sürfaktan protein 

D, AIC: Akaike uyumluluk ölçütü; BIC: Bayesian karmaşıklık ölçütü; ROC: alıcı işletim karakteristiği; EAA: eğri altında kalan alan;  

BTİY: BT’deki infiltrasyon yüzdesi; OAB: ortalama arter basıncı. 

• Model 1: SP-D+ BTİY+ SaO2+ Kalp Hızı+ Solunum Hızı+ OAB+ Konfüzyon+ Yaş 

• Model 2: SP-D+ BTİY+ SaO2+ Kalp Hızı+ Solunum Hızı+ OAB 

• Model 3: SP-D+ BTİY+ SaO2+ Kalp Hızı+ Solunum Hızı 

• Model 4: SP-D+ SaO2+ Kalp Hızı 

• Model 5: SP-D+ BTİY 
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Aşırı/eksik uyum ve genellenebilirlik durumunu değerlendirmek amacıyla model 1 için 

1000 bireyden oluşan ön yüklenmiş(bootstrapping) bir örneklem üzerinde 5 katmanlı çapraz 

doğrulama analizi gerçekleştirildi. Model 1'in mortalite tahminindeki ortalama hatası eğitim 

veri setinde %2,1, test veri setinde ise %2,3'tür. Özetle, oldukça başarılı bir kararlılık ve 

genellenebilirlik performansı göstermiştir. Bu değerlendirmeler sonucunda model 1 nihai ölçek 

olarak kabul edilmiş ve akılda kalıcılığı artırmak amacıyla parametrelerin ingilizce 

karşılıklarından akronim oluşturarak “CHARISMA Skoru” olarak adlandırılmıştır.  

Ölçek bileşenlerinin puanlama kriterlerinin belirlenmesinde ß regresyon katsayıları ve 

odds oranları dikkate alınmış; değişkenler arasında anlamlı bir fark bulunmadığı için her bir 

kritere 1 puanlık eşit ağırlık verilmiştir. Bu yeni ölçeğe göre hastalar, klinik durumlarına göre 

0 ile 8 arasında değişen puanlar alacaktır. (Tablo 5) 

 

Tablo 5. CHARISMA skoru (Model 1) ‘nun geliştirilmesi ve çapraz doğrulama analizi 

CHARISMA Skoru (min=0; max=8 puan) (Model 1) 

Akronim Parametreler β OR Puan 

C Confusion (Yes) 0,33 1,30 1 

H Heart Rate > 118 b/min 0,41 1,52 1 

A Age > 65 years 0,32 1,28 1 

R Respiratory Rate > 35 b/min 0,38 1,37 1 

I Infiltration percentage on thorax CT > 23% 0,36 1,35 1 

S Serum SP-D level ≥ 25 ng/mL 0,39 1,39 1 

M MAP ≤ 74 mm/Hg 0,34 1,32 1 

A Admission SaO2 ≤ 84% 0,40 1,47 1 

Bootstrapping ile Genişletilmiş Örneklem Üzerinde 5-Katmanlı Çapraz Doğrulama Analizi 

Katman 

Eğitim Veri Seti Test Veri Seti 

Örneklem 

Büyüklüğü 

ROC Ortalama 

Hata(%) 

Örneklem 

Büyüklüğü 

ROC Ortalama 

Hata(%) EAA Sen(%) Spe(%) EAA Sen(%) Spe(%) 

1 800 0,980 97,5 90,2 2,0 200 0,975 98,0 89,0 2,5 

2 800 0,979 97,0 89,8 2,1 200 0,978 96,5 89,2 2,2 

3 800 0,978 97,2 89,7 2,2 200 0,977 97,0 89,3 2,3 

4 800 0,979 97,3 90,0 2,1 200 0,976 98,5 88,9 2,4 

5 800 0,977 97,1 89,5 2,2 200 0,978 97,5 89,1 2,2 

Ortalama - 0,978 97,2 89,8 2,1 - 0,977 97,5 89,1 2,3 

β: regresyon katsayısı; OR: odds oranı, SP-D: sürfaktan protein D, ROC: alıcı işletim karakteristiği; EAA: eğri altında kalan alan;  MAP: 

mean arterial pressure (ortalama arter basıncı). 

 

Hastaların serum SP-D seviyeleri, BTİY, BTİH ve CHARISMA skoru sonuçları; 

hastalık progresyonu, ARDS şiddeti ve hastane içi mortalite açısından değerli olan diğer 

parametrelerle karşılaştırılmıştır.  
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Öncelikle COVID-19 'lu hastalar(n=50); basit COVID ve ARDS gelişmiş COVID 

hastaları olarak iki gruba ayrılmıştır. ARDS gelişen hasta grubunun yaş ortalaması basit 

COVID grubundan anlamlı olarak daha yüksektir. Cinsiyet oranları ve ateş düzeyi açısından 

gruplar arası anlamlı fark gözlenmezken; diğer vital parametreler ile radyolojik ve klinik 

pnömoni şiddet skorlarının tümü gruplar arası anlamlı farklılık göstermiştir. Hem BT’deki 

infiltrasyon hacmi hem de yüzdesi, serum SP-D seviyeleri ve CHARISMA skoru sonuçları 

açısından da gruplar arasında anlamlı fark izlenmiştir. (Tablo 6) 

  

Tablo 6. COVID progresyonuna göre hastaların karşılaştırılması 

COVID Progresyonuna Göre Hasta Grupları (n=50) 

Parametreler 
Basit COVID 

(n=19) 

ARDS Gelişmiş COVID 

(n=31) 
p 

Yaş (yıl) 49,9 ± 12,4 68,1 ± 13,2 <0,001α 

Cinsiyet 
Kadın 9 (47,4) 11 (35,5) 

0,405* 
Erkek 10 (52,6) 20 (64,5) 

Ateş (°C) 37,9 ± 0,4 37,7 ± 0,6 0,077α 

Ortalama Arter Basıncı (mmHg) 89,3 ± 8,9 69,9 ± 6,2 <0,001α 

Solunum Hızı (/dk) 20,3 ± 5,3 36,4 ± 5,0 <0,001α 

Kalp Hızı (/dk) 92,8 ± 8,9 119,7 ± 9,4 <0,001α 

SaO2 (%) 92,2 ± 1,9 83,4 ± 6,4 <0,001α 

PSI 78,9 ± 27,2 169,7 ± 47,2 0,001α 

CURB-65 0,0 (0,0-1,0) 4,0 (3,0-5,0) 0,001β 

CORB 0,0 (0,0-4,0) 3,0 (2,0-4,0) 0,001β 

CRB-65 0,0 (0,0-0,0) 3,0 (2,0-4,0) 0,001β 

qSOFA 0,0 (0,0-1,0) 3,0 (2,0-3,0) 0,001β 

SCAP 5,0 (5,0-10,0) 38,0 (27,5-44,5) 0,001β 

SMART-COP 3,0 (3,0-5,0) 8,0 (6,5-10,0) 0,001β 

REA-ICU 5,0 (4,0-6,0) 9,0 (7,0-10,5) 0,001β 

NEWS2 3,0 (2,5-4,5) 12,0 (9,0-13,0) 0,001β 

A-DROP 1,0 (0,0-1,0) 3,0 (2,0-4,0) 0,001β 

CC-TS 9,1 ± 3,6 15,6 ± 3,4 0,001α 

TSS 6,0 ± 2,58 13,0 ± 3,23 0,001α 

CT-SS 10,8 ± 4,4 24,8 ± 6,1 0,001α 

Brixia 5,6 ± 2,7 11,7 ± 2,8 0,001α 

RALE 2,0 (2,0-3,0) 5,0 (4,0-6,0) 0,001β 

SP-D (ng/mL) 16,4 ± 3,0 25,8 ± 4,9 0,001α 

BTİH (cm3) 555,8 (504,3-617,3) 876,2 (749,4-973,5) 0,001β 

BTİY (%) 18,47 ± 6,79 30,83 ± 11,54 0,001α 

CHARISMA Skoru 0,3 ± 0,1 4,8 ± 2,9 <0,001α 

αbağımsız örneklem t-testi; βMann-Whitney U testi; *ki-kare testi; BTİY: bilgisayarlı tomografide infiltrasyon yüzdesi; BTİH: bilgisayarlı 

tomografide infiltrasyon hacmi; TSS: toplam şiddet skoru; CT-SS: bilgisayarlı tomografi şiddet skoru; CC-TS: toraks bilgisayarlı tomografi 

skoru; NEWS2: Ulusal Erken Uyarı Skoru 2; PSI: Pnömoni Şiddet İndeksi; qSOFA: hızlı Sıralı Organ Yetmezliği Değerlendirmesi; SCAP: 

Şiddetli Toplum Kökenli Pnömoni Skoru; REA-ICU: Yoğun Bakım Ünitesine Erken Kabulün Risk Sınıflandırması; RALE: Akciğer 

Ödeminin Radyografik Değerlendirmesi; Not: Tablodaki veriler uygunluğuna göre ortalama±standart sapma, n(%) veya medyan (minimum-

maksimum) olarak ifade edilmiştir. 
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 ARDS gelişen COVID hastaları (n=31) şiddetine göre hafif ve orta/ağır olmak üzere iki 

gruba ayrılmıştır. Orta/ağır ARDS grubunda yaş ortalaması anlamlı olarak daha yüksektir. 

Cinsiyet oranları, ateş düzeyi ve BT’deki infiltrasyon yüzdesi; gruplar arasında anlamlı fark 

göstermemiştir. Diğer vital parametreler, radyolojik ve klinik pnömoni şiddet skor sonuçları, 

Serum SP-D düzeyi, BT’deki infiltrasyon hacmi ve CHARISMA skoru sonuçları; gruplar 

arasında anlamlı fark göstermiştir. (Tablo 7) 

 

Tablo 7. Şiddetine göre ARDS ‘li COVID hastalarının karşılaştırılması 

Şiddetine Göre ARDS ‘li Hasta Grupları (n=31) 

Parametreler 
Hafif ARDS 

(n=17) 

Orta/Ağır ARDS 

(n=14) 
p 

Yaş (yıl) 61,9 ± 14,4 75,6 ± 5,8 0,002α 

Cinsiyet 
Kadın 6 (35,3) 5 (35,7) 

0,981* 
Erkek 11 (64,7) 9 (64,3) 

Ateş (°C) 37,6 ± 0,7 37,8 ± 0,6 0,422α 

Ortalama Arter Basıncı (mmHg) 73,9 ± 2,7 65,1 ± 5,9 <0,001α 

Solunum Hızı (/dk) 32,9 ± 3,7 40,6 ± 2,6 <0,001α 

Kalp Hızı (/dk) 113,2 ± 4,7 127,6 ± 7,4 <0,001α 

SaO2 (%) 87,4 ± 3,5 78,4 ± 5,6 <0,001α 

PSI 136,0 ± 32,8 210,6 ± 22,9 0,001α 

CURB-65 3,0 (2,0-3,0) 5,0 (5,0-5,0) 0,001β 

CORB 2,0 (2,0-3,0) 4,0 (4,0-4,0) 0,001β 

CRB-65 2,0 (1,0-2,0) 4,0 (4,0-4,0) 0,001β 

qSOFA 2,0 (2,0-3,0) 3,0 (3,0-3,0) 0,036β 

SCAP 30,1 ± 10,2 47,5 ± 8,2 0,001α 

SMART-COP 7,0 (6,0-7,0) 10,5 (8,0-11,0) 0,001β 

REA-ICU 7,1 ± 1,9 10,7 ± 1,6 0,001α 

NEWS2 9,0 (8,0-12,0) 13,0 (12,0-14,0) 0,001β 

A-DROP 2,0 (2,0-2,0) 4,0 (4,0-5,0) 0,001β 

CC-TS 13,8 ± 3,1 17,7 ± 2,4 0,001α 

TSS 11,1 ± 2,6 15,4 ± 2,2 0,001α 

CT-SS 20,9 ± 4,6 29,6 ± 3,8 0,001α 

Brixia 10,2 ± 2,5 13,5 ± 1,9 0,001α 

RALE 4,0 (3,0-4,0) 6,0 (5,0-7,0) 0,001β 

SP-D (ng/mL) 22,3 ± 2,5 29,9 ± 3,7 0,001α 

BTİH (cm3) 768,9 (669,1-875,2) 977,4 (947,9-1186,7) 0,001β 

BTİY (%) 27,9 ± 11,4 34,3 ± 11,1 0,129α 

CHARISMA Skoru 2,7 ± 1,9 7,3 ± 1,2 <0,001α 

αbağımsız örneklem t-testi; βMann-Whitney U testi; *ki-kare testi; BTİY: bilgisayarlı tomografide infiltrasyon yüzdesi; BTİH: bilgisayarlı 

tomografide infiltrasyon hacmi; TSS: toplam şiddet skoru; CT-SS: bilgisayarlı tomografi şiddet skoru; CC-TS: toraks bilgisayarlı tomografi 

skoru; NEWS2: Ulusal Erken Uyarı Skoru 2; PSI: Pnömoni Şiddet İndeksi; qSOFA: hızlı Sıralı Organ Yetmezliği Değerlendirmesi; SCAP: 

Şiddetli Toplum Kökenli Pnömoni Skoru; REA-ICU: Yoğun Bakım Ünitesine Erken Kabulün Risk Sınıflandırması; RALE: Akciğer 

Ödeminin Radyografik Değerlendirmesi; Not: Tablodaki veriler uygunluğuna göre ortalama±standart sapma, n(%) veya medyan (minimum-

maksimum) olarak ifade edilmiştir. 
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COVID hastaları(n=50); hastane içi mortalite ile sonuçlananlar ve sağ kalanlar olarak 

iki gruba ayrılmıştır. Ölen hastaların yaş ortalaması sağ kalanlara göre anlamlı olarak yüksektir. 

Cinsiyet oranı ve ateş düzeyi açısından gruplar arası anlamlı fark görülmemiştir. Diğer vital 

parametreler, klinik ve radyolojik pnömoni şiddet skor sonuçları, BT’deki infiltrason hacimleri 

ve yüzdeleri, serum SP-D seviyeleri ve CHARISMA skoru sonuçları; gruplar arasında anlamlı 

farklılık göstermiştir. (Tablo 8) 

 

Tablo 8. Mortalite Durumuna Göre COVID Hastalarının Karşılaştırılması 

Mortalite Durumuna Göre COVID Hastalarının Karşılaştırılması (n=50) 

Parametreler 
Sağ Kalan 

(n=37) 

Ölen 

(n=13) 
p 

Yaş (yıl) 56,7 ± 15,2 74,0 ± 7,6 <0,001α 

Cinsiyet 
Kadın 15 (40,5) 5 (38,5) 

0,895* 
Erkek 22 (59,5) 8 (61,5) 

Ateş (°C) 37,8 ± 0,6 37,9 ± 0,5 0,471α 

Ortalama Arter Basıncı (mmHg) 81,6 ± 10,6 65,2 ± 5,3 <0,001α 

Solunum Hızı (/dk) 26,7 ± 8,2 40,4 ± 3,1 <0,001α 

Kalp Hızı (/dk) 103,0 ± 12,9 127,9 ± 7,6 <0,001α 

SaO2 (%) 89,7 ± 3,9 78,3 ± 5,9 <0,001α 

PSI 111,3 ± 48,3 203,2 ± 31,3 0,001α 

CURB-65 1,0 (0,0-3,0) 5,0 (5,0-5,0) 0,001β 

CORB 1,0 (0,0-2,0) 4,0 (4,0-4,0) 0,001β 

CRB-65 0,0 (0,0-2,0) 4,0 (4,0-4,0) 0,001β 

qSOFA 1,0 (0,0-2,0) 3,0 (3,0-3,0) 0,001β 

SCAP 18,0 (5,0-30,0) 43,0 (41,0-54,0) 0,001β 

SMART-COP 5,0 (3,0-7,0) 10,0 (8,0-11,0) 0,001β 

REA-ICU 6,0 (4,0-7,0) 10,0 (9,0-11,0) 0,001β 

NEWS2 6,4 ± 3,8 13,1 ± 1,4 0,001α 

A-DROP 1,0 (1,0-2,0) 4,0 (4,0-4,0) 0,001β 

CC-TS 11,9 ± 4,6 16,6 ± 2,8 0,001α 

TSS 8,9 ± 4,2 14,2 ± 2,9 0,001α 

CT-SS 16,8 ± 7,9 27,2 ± 5,9 0,001α 

Brixia 8,2 ± 3,8 12,5 ± 2,8 0,001α 

RALE 3,0 (2,0-4,0) 6,0 (5,0-7,0) 0,001β 

SP-D (ng/mL) 19,5 ± 4,3 30,1 ± 3,9 0,001α 

BTİH (cm3) 672,0 ± 147,9 1075,9 ± 211,1 0,001α 

BTİY (%) 19,4 (15,2-28,3) 34,3 (28,3-40,5) 0,001β 

CHARISMA Skoru 1,7 ± 0,9 7,4 ± 1,1 <0,001α 

αbağımsız örneklem t-testi; βMann-Whitney U testi; *ki-kare testi; BTİY: bilgisayarlı tomografide infiltrasyon yüzdesi; BTİH: bilgisayarlı 

tomografide infiltrasyon hacmi; TSS: toplam şiddet skoru; CT-SS: bilgisayarlı tomografi şiddet skoru; CC-TS: toraks bilgisayarlı tomografi 

skoru; NEWS2: Ulusal Erken Uyarı Skoru 2; PSI: Pnömoni Şiddet İndeksi; qSOFA: hızlı Sıralı Organ Yetmezliği Değerlendirmesi; SCAP: 

Şiddetli Toplum Kökenli Pnömoni Skoru; REA-ICU: Yoğun Bakım Ünitesine Erken Kabulün Risk Sınıflandırması; RALE: Akciğer 

Ödeminin Radyografik Değerlendirmesi; Not: Tablodaki veriler uygunluğuna göre ortalama±standart sapma, n(%) veya medyan (minimum-

maksimum) olarak ifade edilmiştir. 

 

 



33 

 

 

Şekil 6. Mortalite tahmini için SP-D, BTİY, BTİH ve CHARISMA skorunun ROC eğrileri 

 

Hastane içi mortalite riski açısından serum SP-D düzeyi, IVCT, IPCT, CHARISMA 

skoru ve diğer pnömoni şiddeti skorlarının prediktif değerlerini karşılaştırmak için ROC analizi 

kullanılmıştır.(Şekil 6) Tüm parametrelerin ideal kestirim değerleri ve bu değerlere göre 

belirlenen EAA, duyarlılık-özgüllük, negatif-pozitif kestirim değerleri ve olabilirlik oranları 

Tablo 9’da gösterilmiştir. CHARISMA skoru, 0,977 EAA ile hastane içi mortalite riski için en 

yüksek prediktif değere sahip parametre olmuştur. Ayrıca bu ölçeğe göre 4'ten büyük puan 

almak; %100 duyarlılık ve %89,2 özgüllük ile hastane içi mortalite riskini öngörmektedir. 
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Tablo 9. Mortalite riski için prognostik değeri olan parametrelerin ROC analizleri 

Prognostik Değerlerin 

Sıralaması 
EAA* 95%GA 

Kestirim 

Değeri 

SEN 

(%) 

SPE 

(%) 

PPD 

(%) 

NPD 

(%) 
+LR -LR 

CHARISMA 0,977 0,881-0,998 4 100 89,2 76,5 100 9,3 0,0 

BTİH (cm3) 0,967 0,873-0,997 802,66 100 81,1 65,0 100 5,3 0,0 

SMART-COP 0,956 0,858-0,994 7 92,3 89,2 75,0 97,1 8,5 0,1 

SP-D (ng/dL) 0,956 0,858-0,994 25,69 84,6 91,9 78,6 94,4 10,4 0,2 

NEWS2 0,942 0,837-0,988 9 100 81,1 65,0 100 5,3 0,0 

SCAP 0,939 0,833-0,987 33 100 83,8 68,4 100 6,2 0,0 

CURB-65 0,937 0,830-0,986 3 92,3 86,5 70,6 97,0 6,8 0,1 

CORB 0,935 0,827-0,985 2 100 78,4 61,9 100 4,6 0,0 

PSI 0,930 0,821-0,983 174 92,3 89,2 75,0 97,1 8,5 0,1 

CRB-65 0,930 0,821-0,983 2 92,3 83,8 66,7 96,9 5,7 0,1 

BNP (pg/mL) 0,916 0,802-0,976 134 76,9 89,2 71,4 91,7 7,1 0,3 

A-DROP 0,914 0,799-0,974 2 92,3 86,5 70,6 97,0 6,8 0,1 

qSOFA 0,914 0,799-0,974 2 92,3 86,5 70,6 97,0 6,8 0,1 

REA-ICU 0,877 0,754-0,953 7 100 78,4 61,9 100 4,6 0,0 

RALE 0,864 0,737-0,944 4 76,9 81,1 58,8 90,9 4,1 0,3 

CT-SS 0,846 0,716-0,933 23 84,6 75,7 55,0 93,3 3,5 0,2 

TSS 0,843 0,712-0,930 12 76,9 70,3 47,6 89,7 2,6 0,3 

BTİY (%) 0,834 0,701-0,927 23,34 92,3 67,6 50,0 96,2 2,9 0,1 

Troponin (ng/L) 0,814 0,679-0,910 80 84,6 67,6 47,8 92,6 2,6 0,2 

BRIXIA 0,813 0,677-0,909 11 69,2 81,1 56,3 88,2 3,7 0,4 

CC-TS 0,801 0,664-0,901 13 92,3 59,5 44,4 95,7 2,3 0,1 

Laktat (mg/dl) 0,762 0,620-0,871 17 84,6 62,2 44,0 92,0 2,2 0,3 

*ROC analizi; EAA: eğri altında kalan alan; 95% GA: 95% güven aralığı; SEN: sensitivite; SPE: spesivite; PPD: pozitif prediktif değer; 

NPV: negatif prediktif değer; LR: likelihood ratio(olabilirlik oranı). 

 

Radyolojik Ölçüm Karşılaştırmaları 

COVID-19 hastalarında üç deneyimli hekim tarafından ayrı ayrı hesaplanan radyolojik 

şiddet skorları ve kantitatif lezyon hacmi ölçümleri karşılaştırılmıştır. Uygulayıcıların ulaştığı 

sonuçların ortalamaları arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0,05) (Tablo 10). 

Tablo 10. Değerlendiren hekimlere göre BT ölçüm sonuçlarının karşılaştırılması 

Radyolojik Ölçümler (ort ± SS) 1. Hekim 2. Hekim 3. Hekim p* 

Radyografi Ölçümleri 
RALE 4,2 ± 2,8 4,5 ± 2,5 4,0 ± 3,0 0,421 

Brixia 9,2 ± 3,5 9,1 ± 4,1 9,6 ± 3,9 0,276 

Toraks BT Ölçümleri 

CC-TS 12,8 ± 4,2 12,9 ± 3,9 13,5 ± 4,3 0,175 

CT-SS 19,9 ± 8,1 19,3 ± 7,7 19,8 ± 6,3 0,105 

TSS 10,1 ± 4,3 10,4 ± 3,7 10,4 ± 2,9 0,217 

BTİH (cm3) 723,2 ± 232,1 801,4 ± 189,4 762,1 ± 149,3 0,916 

BTİY (%) 24,8 ± 10,3 27,2 ± 9,9 26,0 ± 12,1 0,803 

*ANOVA testi, BTİY: bilgisayarlı tomografide infiltrasyon yüzdesi; BTİH: bilgisayarlı tomografide infiltrasyon hacmi; TSS: toplam 

şiddet skoru; CT-SS: bilgisayarlı tomografi şiddet skoru; CC-TS: toraks bilgisayarlı tomografi skoru; RALE: Akciğer Ödeminin 

Radyografik Değerlendirmesi. 
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Klinik şiddet skorlamaları ve BT hacim ölçüm sonuçları hastalık şiddetiyle orantılı 

olacak şekilde artış göstermektedir. Box-plot grafikleri Şekil 7’de verilmiştir. 

 

Şekil 7. Klinik pnömoni şiddet skorları ve kantitatif BT hacim ölçümlerinin bot-plox 

grafikleri 
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 Radyolojik pnömoni şiddet skorları da hastalık şiddetiyle doğrudan ilişkili sonuçlar 

vermiştir. Oluşturulan box-plot grafikleri Şekil 8’de verilmiştir. 

 

Şekil 8. Radyolojik pnömoni şiddet skorlarının bot-plox grafikleri 

  

Cinsiyet grupları arasında ortalama serum SP-D düzeyleri açısından anlamlı bir fark 

izlenmedi. Box-plot grafikleri Şekil 9’da gösterilmiştir. 

 

Şekil 9. Cinsiyet grupları ile serum SP-D düzeylerinin ilişkisi 
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Serum SP-D düzeyleri ile yaşın orta düzeyde aynı yönlü bir korelasyonu belirlenmiştir. 

Serum SP-D düzeylerinin yaşa bağlı dağılım grafiği Şekil 10 ’da verilmiştir. 

 

Şekil 10. Serum SP-D düzeylerinin yaşa göre dağılım grafiği 

 

 Serum SP-D düzeyleri hastalık şiddetiyle orantılı bir şekilde yükseliş göstermiştir. Şekil 

11 ‘de çalışma gruplarının SP-D düzeyleri box-plot grafiği olarak sunulmaktadır. 

 

Şekil 11. Çalışma gruplarındaki serum SP-D düzeylerinin box-plot grafikleri 
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TARTIŞMA 

 

 COVID-19 hastalığı Aralık 2019’ dan beri dünya halk sağlığı için önemli bir tehdit 

olmuş ve pandemi olarak ilan edilmiştir. Hastalığın bu etki süresinde birçok kişi hayatını 

kaybetmiş ya da hastalık sebepli sekellere maruz kalmıştır. Bir tür toplum kaynaklı pnömoni de 

sayılabilecek bu hastalığa yaklaşımın; tanı, gözlem ve tedavi aşamalarında önemli bir seviyeye 

gelinmiştir. Bu sürecin en önemli unsuru şüphesiz virüs genomunun tespitine dayalı RT-PCR 

testinin uygulamaya koyulmasıdır. COVID-19 için kesin tanı kavramı bu sayede ortaya net 

olarak çıkarılmıştır (1,2,17). RT-PCR testinin özgüllüğü birçok çalışmada %100 olarak 

görülmüş ve kabul edilmiş iken duyarlılığı %83 seviyelerinde kalmaktadır (145). Bu duyarlılık 

seviyesinin açıklaması testin son derece yüksek özen, sterilizasyon, tecrübe ve hasta uyumu 

gerektirmesidir. Ayrıca dünya koşulları düşünüldüğünde RT-PCR testinin uygulanabilir olduğu 

merkezlerin sayısı gerek lojistik gerek de ekonomik koşullar sebepli kısıtlanmıştır. Testin 

kısıtlılığı sebebiyle literatürde alternatifler aranmış ve aranmaktadır. Bu alternatiflerin başında 

toraks bilgisayarlı tomografisi, akciğer grafisi ve laboratuvar parametreleri gelmektedir. Bu 

değerlendirmelerin duyarlılık ve özgüllüğü sık sık tartışılsa da RT-PCR yapılamayan 

merkezlerde tanısal yaklaşım veya hastalığın mortalite riskini/ şiddetini tahmini için hayat 

kurtarıcı olmuşlardır (91,121-138).  
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 Çalışmamızda tam da bu nokta üzerine odaklanıp; COVID-19 ve türevi klinik tabloların 

tanı, tedavi takibi, mortalite risk değerlendirmesi için alternatif olma adayı serum sürfaktan 

protein D (SP-D) düzeylerini değerlendirdik. SP-D, akciğer alveol yüzeyinde bulunan sürfaktan 

proteinlerden hidrofilik ve konak savunmasında ağırlıklı olarak görev alan bir kollektindir. 

Akciğerdeki hasar ile birlikte bozulan alveolokapiller bariyerden kana geçişi hızlanır. Böylece 

kanda SP-D seviyeleri tespit edilebilir ve bu seviyeler akciğer hasar düzeyini gösterebilir. 

Literatürde bu noktaya odaklanan çalışmalar mevcuttur fakat hem klinik/radyolojik/laboratuvar 

şiddet parametreleriyle kapsamlı değerlendirilmemiş hem de doğrudan akciğer hasarını organik 

olarak gösteren “lezyonun BT ‘deki 3 boyutlu hacim ölçümü” ile kıyaslanmamıştır. 

Çalışmamızda bu iki noktaya özellikle odaklanılmıştır. Sonuçlar değerlendirildiğinde mevcut 

kullanımda olan tanısal tetkikler ve klinik-radyolojik-laboratuvar skorlamalara karşı SP-D ’nin 

birçok üstünlüğünün olduğu; hastalığın tanı, prognoz tahmini, şiddet tespiti, YBÜ ihtiyacı ve 

mortalite riskinin belirlenmesinde kullanılabileceği sonuçlarına varılmıştır (3-15,18,19,21, 

146).   

Kandaki SP-D düzeyi, özellikle akciğer hasarı nedeniyle bozulan alveolokapiller 

membrandan sızıntıya bağlı olarak tespit edildiğinde, akciğer hasarına işaret edebilir. Salvioni 

ve arkadaşları (143) ile Saito ve arkadaşları (147) COVID-19 hastalarının COVID-19 olmayan 

hastalara göre daha yüksek serum SP-D seviyelerine sahip olduğunu bulmuştur. Çalışmamızda, 

serum SP-D düzeyleri RTI (semptomatik hastalar) grubunda kontrol (sağlıklı gönüllüler) 

grubuna göre daha yüksekti. Ayrıca, PCR(+) RTI hastalarında PCR(-) hastalara göre daha 

yüksek serum SP-D seviyeleri tespit edilmiştir. Bu sonuçlara dayanarak, serum SP-D 

düzeylerinin COVID-19 pnömonisinin neden olduğu akciğer hasarını değerlendirmek için bir 

kılavuz görevi görebileceğini düşünüyoruz. 

COVID-19 pnömonisi, yoğun akciğer hasarından dolayı ARDS'ye ilerleyebilir. Önceki 

çalışmalar, serum SP-D düzeylerinin COVID-19'a bağlı akciğer hasarının varlığını gösterdiğini 

ve bu hasarın ciddiyeti ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur. Saito ve arkadaşları(147) basit 

COVID-19'lu hastalarda ortalama serum SP-D düzeyinin 61,9 ng/mL, ağır COVID-19'lu ve 

ARDS'li hastalarda ise 237 ng/mL’ye kadar çıkabildiğini bildirmiştir. Aynı çalışmada, ARDS'li 

hastalar hafif, orta ve ağır ARDS olmak üzere üç gruba ayrılmış ve ortalama SP-D düzeyleri 

sırasıyla 29,87 ng/mL, 32,67 ng/mL ve 55,04 ng/mL olarak bulunmuştur. Bu çalışmalara benzer 

şekilde, bizim çalışmamız da serum SP-D düzeylerinin ARDS'nin şiddetiyle birlikte anlamlı 

şekilde arttığını göstermiştir. Bu verilere dayanarak, artmış serum SP-D düzeylerinin COVID-

19 pnömonisi olan hastalarda ARDS'nin şiddetini değerlendirmek için etkili bir biyobelirteç 
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olabileceğine ve bu alanda daha geniş vaka serileri içeren daha kapsamlı çalışmalarla 

desteklenebileceğine inanıyoruz. 

Ölüm riskini tahmin etmek, COVID-19 hastalarının başarılı yönetimi için önemlidir. 

Agustama ve arkadaşları (148) hayatta kalan kişilerde ortalama serum SP-D düzeyinin 38,92 

ng/mL, ölen kişilerde ise 39,70 ng/mL olduğunu ve iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığını 

bildirmiştir. Öte yandan, Salvioni ve arkadaşları (143) hayatta kalan hastalarda 173,8-220,3 

ng/mL ve ölenlerde 417,9-661,5 ng/mL aralığında bir değer bildirmiş ve gruplar arasında 

anlamlı bir fark olduğunu belirtmiştir. Bu bulgular, ölen hastalarda serum SP-D düzeylerinin 

hayatta kalanlara kıyasla anlamlı derecede yüksek olması nedeniyle (sırasıyla 30,1±3,9 ile 

19,5±4,3) ng/mL) bizim çalışmamızla benzerlik göstermektedir. Bu bulgular, serum SP-D 

düzeylerinin hastane içi erken mortalite riskinin bir belirleyicisi olabileceğini fakat daha kesin 

sonuçlar için daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda SP-D ‘nin, PCR(+) olan hastalar ile PCR(-) olan hastaları ayırt ediciliği 

değerlendirildi. %95 güven aralığında, kestirim değeri 11,12 ng/mL olarak kabul edildiğinde 

testin duyarlılığı %96, özgüllüğü %100 olarak görülmüştür. Eğri altında kalan alanı ise 0,997 

olarak izlendi. Saito ve arkadaşlarının (147) çalışmasında bu değer 48,5 ng/mL olarak verilmiş 

AUC değeri ise 0,831 olarak hesaplanmıştır. Salvioni ve arkadaşlarının (143) çalışmasında ise 

sağlıklı kontrol - COVID-19 hasta gruplarının ayrımında 144,6 – 206,2 ng/mL seviyeleri 

arasında en iyi kestirim değerinin olduğu raporlanmıştır. Bu farklılıklar; hastaların demografik 

özelliklerinden, kullanılan kit özelliklerinden, numunelerin hastalığın kaçıncı gününde 

alındığından ve en önemlisi komorbid hastalık olmasından etkileniyor olabilir. Önemli bir 

ayrıntı olarak; bizim çalışmamızda SP-D seviyesinin etkilendiği faktörleri minimuma indirmek 

amacıyla komorbid hastalığı olanlar çalışma dışında tutulmuştur. Bu durum serum SP-D 

seviyelerinin kestirim değerinin diğer çalışmalara göre daha düşük çıkmasına sebep olmuş 

olabilir.  

Literatürde radyolojik pnömoni şiddet ölçekleri olarak kullanılan BT şiddet skoru (CT-

SS), toraks BT skoru (CC-TS), toplam şiddet skoru (TSS) ve akciğer ödeminin radyografik 

değerlendirmesi (RALE) skoru Wasilewski ve arkadaşları (14) tarafından, Brixia skoru ise 

Setiawati ve arkadaşları (149) tarafından incelenmiştir. Bu çalışmalarda bahsi geçen skorların 

COVID-19'un şiddeti ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Sonuçlarımız, bu skorlarla ilgili olarak 

literatürde bildirilenlerle uyumlu niteliktedir. Ayrıca çalışmamızda; hekim deneyimine bağlı 

olan bu skorlama tekniklerine ek olarak bilgisayar tabanlı lezyon/infiltrasyon hacmi ölçümü ile 

elde edilen BT’de infiltrasyon hacmi (BTİH) ve BT’de infiltrasyon yüzdesi (BTİY) 



41 

 

hesaplamaları kullanılmıştır. Normal akciğer parankimi ile pnömoni infiltrasyon alanı 

arasındaki kontrast farkına dayanan BTİH ve BTİY ölçüm teknikleri, bilgisayar ve yazılım 

tabanlı hacim ölçümleridir. Çalışmamızda bu ölçümler hastalık şiddeti ile de ilişkili 

bulunmuştur. Özellikle BTİH, hastane içi mortalite riskini öngörmede diğer tüm radyolojik 

şiddet ölçeklerinden daha iyiydi. Bu yöntemin, değerlendiricinin deneyiminden en az düzeyde 

etkilenmesi, kullanımının basit olması, kolay erişilebilir olması, non-invaziv olması, dijital 

olarak ve mükerrer ölçülüp kaydedilebilir olması nedeniyle literatüre katkı sağlayacağına 

inanıyoruz. 

Çalışmamızdaki önemli bir bulgu, serum SP-D düzeylerinin BTİH ve BTİY ile korele 

olmasıydı; bu da serum SP-D düzeylerinin hasarlı veya enfekte pulmoner dokunun hacmiyle 

doğrudan ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Buradan güç alarak çalışmamızda, hastane içi 

mortaliteyi öngörmede önemli olan vital bulguların yanı sıra regresyon modeli için daha uygun 

olan hem serum SP-D düzeylerini hem de infiltrasyon hacim değerlerini dahil ederek yeni bir 

klinik şiddet ölçeği olan CHARISMA skorunu geliştirdik. Çalışmamızda oluşturulan 

CHARISMA skoru; laboratuvar, klinik ve radyolojik şiddet ölçütlerinin tamamını içermektedir. 

Bu açıdan, mevcut diğer skorlama sistemlerinden açıkça üstündür. Yeni bir skala oluşturma 

motivasyonumuz, sadece klinik değerlendirmeyi içeren diğer skorların aksine, hem akciğer 

hasarı için biyokimyasal bir belirteç hem de hasarlı doku miktarını doğrudan ölçen, niceliksel 

ve pratik bir şekilde hesaplanan radyolojik bir değişken içermesidir. 

Literatürde COVID-19 pnömonisinin prognozunu değerlendirmek için; pnömoni 

ciddiyet indeksi (PSI), CURB-65 (konfüzyon, üremi, solunum hızı, kan basıncı, yaş ≥ 65), 

CORB (konfüzyon, oksijenasyon, solunum hızı ve kan basıncı), CRB-65 (konfüzyon; solunum 

hızı ≥ 30/dk; kan basıncı ≤ 90/60 mmHg; yaş ≥ 65), hızlı sıralı organ yetmezliği değerlendirmesi 

(qSOFA), toplum kökenli pnömoni ciddiyeti (SCAP), SMART-COP (sistolik kan basıncı, 

multilobar infiltratlar, albümin, solunum hızı, taşikardi, konfüzyon, oksijen ve pH), yoğun 

bakım ünitesine erken kabul risk sınıflandırması (REA-ICU), ulusal erken uyarı skoru 2 

(NEWS2) ve A-DROP (yaş, dehidratasyon, solunum yetmezliği, oryantasyon bozukluğu, 

basınç) skorları gibi klinik pnömoni şiddet ölçekleri kullanılmaktadır. Bunlara ek olarak 

radyolojik şiddet ölçekleri olan CC-TS, TSS, CT-SS, Brixia ve RALE indekslerinin de hastalık 

prognoz tayininde değerli olduğu raporlanmıştır (96,106,113,114,150). Çalışmamızda; 

hastaların tüm bu klinik pnömoni şiddet skor (CURB-65, CORB, CRB-65, PSI, SCAP, REA-

ICU, NEWS2, A-DROP, SMART-COP ve qSOFA) sonuçları, literatürün çoğunluğuyla 

uyumlu bir şekilde; hem hastalık şiddeti hem de mortalite riski ile korelasyon göstermiştir. Yine 
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hastaların tüm radyolojik pnömoni şiddet skor (CT-SS, TSS, CC-TS, RALE ve Brixia) 

sonuçları da çalışmamızda literatürün çoğunluğuyla uyumlu bir şekilde; hem mortalite hem de 

hastalık şiddetiyle korele olarak izlenmiştir. 

Serum SP-D değerlerinin; semptomatik solunum yolu hastalığı olanları sağlıklılardan 

ayırmak,  PCR(+) hastaları PCR(-) hastalardan ayırmak, basit COVID-19 ile ARDS gelişmiş 

COVID-19 hastalarını birbirinden ayırmak, ARDS şiddet seviyesini göstermek ve mortalite 

riskini belirlemek için değerli bir biyobelirteç olduğu görülmektedir. Acil servis, YBÜ ve diğer 

servislerde hastalık ve mortalite sağaltımı için kullanılabilir. Alternatifi olan diğer progostik ve 

diyagnostik test parametrelerinden üstün olup olmadığı; klinikte pratik olarak kullanılıp 

kullanılamayacağı; bu kullanımlar sonucunda yararlı olup olmayacağı; daha geniş örneklem 

gruplarında ve daha fazla merkezde çalışmalar yapılarak değerlendirilebilir. Ayrıca SP-D ‘ye 

ek olarak çalışmamızda oluşturulan CHARISMA skoru laboratuvar, klinik ve radyolojik şiddet 

parametrelerinin tamamını içermektedir. Bu ölçek; ARDS gelişmiş COVID-19’u basit COVID-

19'dan ayırmakta, hafif ARDS'yi orta/şiddetli ARDS'den ayırmakta ve hastane içi mortalite 

riskini öngörmekte başarılı sonuçlar sağlamıştır. CHARISMA skoru ≥5 olarak hesaplanan 

hastaların yüksek hastane için mortalite riski olduğuna ve bu nedenle hastaneye yatışı yapılarak 

takip edilmeleri gerektiğini düşünmekteyiz. 

 

Kısıtlılıklar 

 Bu çalışma, COVID-19 pandemisi sırasında sınırlı bir süre için gerçekleştirilmiş tek 

merkezli bir çalışmadır. Serum SP-D düzeyleri yalnızca hastaneye yatışta değerlendirilmiştir. 

Bir diğer kısıtlama da semptom başlangıcı ile hastaneye başvuru arasındaki sürenin net olarak 

belirlenememiş olmasıdır. Bunun yanı sıra, serum SP-D seviyelerinin ne kadar süre yüksek 

kaldığını veya hastalık sırasında nasıl bir eğilim izlemiş olduğu analiz edilmemiştir. Ayrıca, 

SARS-CoV-2 varyantlarının veya mutasyonlarının klinik etkileri de bu çalışmada 

değerlendirilmemiştir. Zira çalışmamız sırasında bu varyantların tespiti ve yönetim farklılıkları 

henüz klinik rutin uygulamaya girmemiştir. Daha uzun süreli ve çok merkezde karşılaştırmalı 

çalışmaların yapıldığı, hastalık seyri boyunca serum SP-D düzeylerinin seyrinin takip edildiği, 

semptom başlangıç zamanlarının belirlendiği ve virüs mutasyonlarının dikkate alındığı daha 

büyük çalışmalarla daha anlamlı sonuçların elde edilmesi mümkün olacaktır. 
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SONUÇLAR 

 

Çalışmamız, serum SP-D düzeylerinin akciğer hasarı ile ilişkisini analiz edip, COVID-

19 tanısı, mortalite riski ve hastalık şiddetinin tayininde kullanılıp kullanılamayacağını 

değerlendirmek üzere dizayn edilmiştir. SP-D; pnömoni klinik şiddet skorlamaları (CURB-65, 

CORB, CRB-65, PSI, SCAP, REA-ICU, NEWS2, A-DROP, SMART-COP ve qSOFA), 

pnömoni radyolojik şiddet skorlamaları (CT-SS, TSS, CC-TS, RALE ve Brixia), BTİH (BT 

infiltrasyon hacmi) ve BTİY (BT infiltrasyon yüzdesi) ile karşılaştırılarak değerlendirmeye 

alınmıştır. Bu değerlendirmeler ile elde ettiğimiz veriler ışığında ulaştığımız sonuçlar şunlardır: 

1. Serum SP-D seviyelerinin sağlıklı bireylerde ortalama değeri 6,89±0,6 ng/mL ‘dir. 

2. Serum SP-D seviyeleri, yaş ile orta düzeyde korelasyon göstermiş; cinsiyetler 

arasında SP-D seviyesi açısından fark yoktur. 

3. Semptomatik solunum yolu hastalarında (RTI) serum SP-D seviyeleri, sağlıklı 

hastalara göre daha yüksektir ve sınır değer 7,74 ng/mL ‘dir. 

4. RT-PCR testi pozitif hastaların serum SP-D seviyeleri; negatif hastalara göre daha 

yüksektir ve iki grup arasındaki sınır değer 11,12 ng/mL ‘dir. 

5. ARDS gelişen COVID-19 hastalarının serum SP-D düzeyleri, basit COVID-19 

hastalarına göre daha yüksektir ve sınır değer 19,53 ng/mL ‘dir. 

6. Orta/ağır ARDS ‘li hastaların serum SP-D düzeyleri, hafif ARDS ‘li hastalara göre 

daha yüksektir ve sınır değer 25,91 ng/mL ‘dir. 
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7. Orta/ağır ARDS ‘li hastaların hafif ARDS ‘li hastalara göre tüm klinik/radyolojik 

pnömoni şiddet ölçek sonuçları ve BTİH değerleri daha yüksektir. BTİY ise iki grup 

arasında farklılık göstermemiştir. 

8. Ölen hastaların serum SP-D düzeyleri, sağ kalan hastalara göre daha yüksektir ve 

yüksek mortalite riski için sınır değer 25,69 ng/mL ‘dir. 

9. Ölen hastaların, sağ kalan hastalara göre tüm klinik ve radyolojik pnömoni şiddet 

ölçek sonuçları, BTİH ve BTİY değerleri daha yüksektir.  

10. Serum SP-D düzeyleri, tüm pnömoni klinik şiddet skorları ile aynı yönlü 

korelasyona sahiptir.  

11. CHARISMA skoru COVID pnömonisinin prognoz tayininde kullanılabilir. 

12. CHARISMA skoru mortalite tahmini açısından; diğer tüm klinik ve radyolojik 

pnömoni şiddet ölçeklerine, BTİH ‘e, BTİY’e ve serum SP-D düzeylerine göre daha 

yüksek prediktif değere sahiptir. 

13. Minimumu 0 puan ve maksimumu 8 puan olan CHARISMA skoruna göre 5 ve 

üzeri puan alan hastaların hastane içi mortalite riski oldukça yüksektir ve hastanede 

yakın takip altında tedavi edilmesi gerekmektedir. 

Çalışmamız, SP-D ve COVID-19 arasındaki ilişkiyi hem pnömoni klinik şiddet 

skorlarının en sık kullanılanları ile; hem radyolojik şiddet skorlarının en sık kullanılanları ile; 

hem literatürdeki mortalite ilişkili belirteçler ile; hem de BT’de kantitatif olarak ölçülen hasarlı 

akciğer doku miktarıyla kapsamlı olarak karşılaştıran ilk çalışmadır.  

Çalışmamızda hem SP-D hem de CHARISMA skoru için oldukça değerli sonuçlar elde 

edilmiş olup bu sonuçlardan yola çıkılarak çok merkezli ve daha geniş örneklemler üzerinde 

yapılacak çalışmalarda; SP-D ‘nin, COVID-19 ve akciğer hasarı oluşturan diğer hastalıklar için 

önemli bir biyobelirteç olarak, CHARISMA skorunun da hastalık prognozunu değerlendirmede 

kullanışlı bir ölçek olarak literatüre kazandırılacağı kanısındayız. 
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ÖZET 

 

 COVID-19, SARS-CoV-2 virüsünün etken olduğu, öncelikle üst solunum yolu hastalığı 

ve pnömoni ile karakterize, literatüre yeni girmiş, mortal seyredebilen enfektif bir hastalıktır. 

Diğer toplum kaynaklı pnömonilere klinik olarak benzese de bulaşma hızı yüksek olduğundan 

kısa sürede geniş popülasyonları etkilemiştir. Hızlı tanı, gözlem ve tedavi disiplinleri 

geliştirilmeye çalışılmaktadır fakat henüz diğer pnömonilerde de olduğu gibi akciğere spesifik 

bir marker kullanımda olmadığından hasar kontrolü ve prognoz tayininde yetersiz 

kalınabilmekte ve dünya çapında belirgin bir konsensüs kurulamamaktadır. Çalışmamızda 

akciğer dokusunun hasar belirteci olabileceği düşünülen sürfaktan protein D’nin acil serviste 

COVID-19 kliniği için tanısal değerinin araştırılması amaçlanmıştır. 

 Çalışmamız acil servise başvuran gönüllüler ile tek merkezli ve prospektif olarak 

yapılmıştır. Çalışmamıza, çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan; 14 PCR(-) 

semptomatik hasta, 50 PCR(+) COVID-19 hastası ve 16 sağlıklı gönüllü olmak üzere toplam 

80 kişi dahil edilmiştir. 50 kişilik grup, hastalık şiddetine göre 3 ayrı gruba ayrılmış ve 

değerlendirmeye alınmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir.  

 COVID-19 olanlar ile olmayanlar arasında; basit COVID-19 hastaları ile ARDS‘li 

COVID-19 hastaları arasında; hafif ARDS hastaları ile orta/ağır ARDS hastaları arasında; ölen 

COVID-19 hastaları ile sağ kalanlar arasında serum SP-D seviyeleri açısından anlamlı fark 

mevcuttur (p<0,001). Toraks bilgisayarlı tomografisinde hesaplanmış kantitatif infiltrasyon 

hacimleri ile SP-D seviyeleri arasında yüksek seviyeli aynı yönlü korelasyon mevcuttur 

(p<0,001). Serum SP-D seviyeleri; kullanılmakta olan mevcut klinik, radyolojik ve laboratuvar 

şiddet skorlarıyla, yüksek dereceli aynı yönlü korelasyonlar göstermiştir (p<0,001). Hem klinik 

hem radyolojik pnömoni şiddet göstergelerini hem de serum SP-D düzeylerini kriter olarak 
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içeren bir ölçek geliştirildi. CHARISMA skoru olarak adlandırılan bu ölçeğe göre 4 puanın 

üzerinde alan hastalar için hastane içi mortalite yüksektir. Ayrıca CHARISMA skoru, ARDS 

şiddetini de ayırt edici özellik göstermiştir. 

 Çalışmamıza göre serum SP-D düzeyleri COVID-19 için hem tanısal hem de prognostik 

değere sahip bir biyobelirteç olarak tespit edilmiştir. Hasarlı akciğer dokusu ile SP-D seviyeleri 

korelasyon göstermektedir. Kantitatif olarak yazılım aracılığıyla hesaplanan infiltrasyon hacim 

ölçümleri (BTİH, BTİY) hastalık prognozu açısından prediktif değere sahiptir. CHARISMA 

skoru, hastalık prognozu ve hastane içi mortalite tahmininde diğer pnömoni şiddet ölçeklerine 

göre daha yüksek prediktif değere sahiptir. Bu çalışmadaki veriler ışığında; daha geniş 

örneklemler üzerinde, çok merkezli çalışmalar yapılarak konu hakkında daha güvenilir sonuçlar 

elde edileceği ve bu parametrelerin rutin klinik kullanıma girebileceği kanısındayız. 

 Anahtar Kelimeler: Sürfaktan protein D, CHARISMA Skoru, COVID-19, Pulmoner 

infiltrasyon alanı, Kantitatif hacim ölçümü 
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EVALUATION OF SERUM SURFACTANT D LEVELS IN SARS-CoV-2 

POSITIVE PATIENTS AT THE EMERGENCY SERVICE 

 

SUMMARY 

 COVID-19 is an infective disease caused by SARS-CoV-2 virus, characterized 

primarily by upper respiratory tract disease and pneumonia, which has recently entered the 

literature and can be mortal. Although clinically similar to other community-acquired 

pneumonias, it has affected large populations in a short time due to its high transmission rate. 

Rapid diagnosis, observation and treatment disciplines are being developed, but since there is 

no lung-specific marker in use as in other pneumonias, damage control and prognosis may be 

inadequate and a clear consensus cannot be established worldwide. In our study, we aimed to 

investigate the diagnostic value of surfactant protein D, which is thought to be a marker of lung 

tissue damage, for the COVID-19 clinic in the emergency department. 

  Our study was a prospective and single-center study with volunteers who applied to the 

emergency department. A total of 80 people, including 14 PCR(-) symptomatic patients, 50 

PCR(+) COVID-19 patients and 16 healthy volunteers who were eligible for the inclusion 

criteria, were included in our study. The group of 50 patients was divided into 3 separate groups 

according to disease severity and evaluated. Statistical significance level was accepted as 

p<0.05.  

 There was a significant difference in serum SP-D levels between COVID-19 patients 

and non-COVID-19 patients; between simple COVID-19 patients and COVID-19 patients with 

ARDS; between mild ARDS patients and moderate/severe ARDS patients; between COVID-

19 patients who died and those who survived (p<0.001). There was a high-level same-

directional correlation between SP-D levels and quantitative infiltration volumes calculated on 

thoracic computed tomography (p<0.001). Serum SP-D levels were highly correlated with 
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available clinical, radiologic and laboratory severity scores (p<0.001). A scale including both 

clinical and radiologic pneumonia severity indicators and serum SP-D levels as criteria was 

designed. According to this scale, called the CHARISMA score, in-hospital mortality is high 

for patients with a score above 4. In addition, the CHARISMA score has also been able to 

predict the severity of ARDS. 

In our study, serum SP-D levels were found to be a biomarker with both diagnostic and 

prognostic value for COVID-19. SP-D levels correlate with damaged lung volume. Quantitative 

infiltration volume measurements (IPCT, IVCT) calculated by software have predictive value 

for disease prognosis. CHARISMA score has a higher predictive value than other pneumonia 

severity scales in predicting disease prognosis and in-hospital mortality. In the light of the data 

in this study, we believe that more reliable results will be obtained by conducting multicenter 

studies on larger samples and that these parameters can be put into routine clinical use. 

  

 Keywords: Surfactant protein D, CHARISMA Score, COVID-19, Pulmonary 

infiltration area, Quantitative volume measurement 
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