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ÖZET 

 

Mevcut çalıĢma, Thi-Qar Eyaletindeki AL-Imam Hüseyin Eğitim Hastanesinde 10 – 

73 yaĢları arasında moleküler olarak enfekte olmuĢ 50 erkek ve 50 kadın 100 hastayı 

içeriyordu. (Nisan'dan Ağustos 2021'in sonuna kadar) ve kontrol grubu olarak 100 kiĢi 

Mevcut çalıĢma, kontrol grupları ile Covid-19 kompartımanının fizyolojik etkisini 

değerlendirmek için bazı fizyolojik parametreleri içeriyordu. Sonuçlar, kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında, hasta grubunda hemoglobin düzeyinde, lenfosit ve trombosit yüzdesinde 

önemli bir düĢüĢ, hasta grubunda ise toplam beyaz kan hücresi sayısında önemli bir artıĢ 

olduğunu gösterdi. Hastaların cinsiyetine göre erkek grupta hemoglobin düzeyi, beyaz küre 

ve trombosit sayısı anlamlı olarak artarken, kadın hasta grubunda lenfosit yüzdesi anlamlı 
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olarak arttı. YaĢ gruplarına göre sonuçlar hematolojik parametrelerde önemli olmayan 

farklılıklar gösterdi. 

Mevcut sonuçlar, hasta grubunda kan üresi, serum kreatinin ve rastgele kan Ģekerinde 

önemli bir artıĢı gösterdi. Hastaların cinsiyetine göre kadın grupta kan üresi anlamlı olarak 

artarken, erkek grupta rastgele kan Ģekeri anlamlı olarak yükselirken, serum kreatinininde 

anlamlı bir farklılık yoktu. YaĢ gruplarına göre 70 yaĢından büyük hastalarda üre düzeyinde 

önemli bir artıĢ, ancak hem kreatinin hem de rastgele kan Ģekeri düzeylerinde fark görülmedi. 

Mevcut çalıĢmada CRP, ferritin ve D konsantrasyonu kaydedildi. Dimer hasta 

gruplarında cinsiyete göre anlamlı olarak daha yüksekti, CRP ve ferritin düzeyi erkek hasta 

grubuna göre anlamlı olmayan bir Ģekilde artarken, D. Dimer kadın grubunda anlamlı olarak 

arttı .yaĢ grubuna göre sadece CRP birinci yaĢ grubunda diğer yaĢ gruplarıyla 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı olarak artmaktadır. 

Mevcut çalıĢma aynı zamanda Covid-19'un moleküler tespitini de içeriyordu, çünkü 

çalıĢma gen bankasındaki 10 viral izolat ve eriĢim numarasına göre bilgi (OL372605.1 - 

OL372614.1) olduğundan, genetik dizi analizi sadece bir izolatın bir virüs içerdiğini gösterdi. 

genetik mutasyon SNP'ler ve %99.95 benzerliğe sahiptir. 

 

 

ANAHTAR KELIMELER: Covid 19,Böbrek ĠĢlev Testi, Polimeraz zincir 

reaksiyonu(PCR) 
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ABSTRACT 

 

The current study included 100 patients 50 males and 50 female their age ranged from 

10 – 73 years infected with Covid-19 molecularly diagnosed at AL-Imam Hussein Teaching 

Hospital in Thi-Qar Province for the period from (April to the end of August 2021) and 100 

people as a control group . 

The current study involved some physiological parameters for assessment the 

physiological effect of Covid-19 compartment with control groups. The results illustrated a 

significant decrease in the level of hemoglobin, percent of lymphocyte and platelet  in 

patients group,  whereas a significant increase in count of total white blood cell in patients 

group when compare with control group. According to gender  of patients the hemoglobin 

level, count of white blood cell and platelet increased significantly in male group, while 
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percent of lymphocyte increase significantly in female group of patients. According to age 

groups the results showed a non-significant differences in the hematological parameters. 

The current results illustrated a significant increase in the level of blood urea, serum 

creatinine and random blood sugar in patients group. According to gender  of patients the 

blood urea increase significantly in female group, random blood sugar   increased 

significantly in male group, while serum creatinine had not significant difference. According 

to age groups a significant increase in urea level in patients more than 70 years,  but not 

noted differences in both creatinine and random blood sugar level. 

The current study recorded the concentration of CRP, ferritin and D. Dimer were 

significantly higher in patients groups, according to gender the level of  CRP and ferritin 

increased non-significantly compared with male group of patients, while D. Dimer increase 

significantly in female group. according to age group only CRP increase significantly in first 

age group compare with other age groups. 

The current study also included the molecular detection of Covid-19, as the study 

score 10 viral isolates in the gene bank and knowledge by accession number ( OL372605.1 to 

OL372614.1), the genetic sequence analysis showed that only one isolate contained a genetic 

mutation SNPs and has similarity 99.95%. 

 

KEYWORDS: Covid 19, Kidney Function Test, Polymerase chain reaction 

(PCR) 
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1. GĠRĠġ 

Coronavirüs, çoğunlukla insanların solunum sistemlerini etkileyen ciddi bir 

enfeksiyondur. ġiddetli akut solunum sendromu (SARS)-CoV ve Orta Doğu solunum 

sendromu (MERS)-CoV, önemli halk sağlığı tehlikeleri olarak kabul edilen önceki iki 

koronavirüs (CoV) salgınıdır.Bir grup hasta Aralık ayı sonlarında hastanelere kabul edildi. 

2019 nedeni belirsiz pnömoni ön tanısı ile. Bu vakalar epidemiyolojik olarak Çin'in Hubei 

Eyaleti, Wuhan'daki toptan deniz ürünleri ve ıslak hayvanlar pazarıyla iliĢkiliydi (Bogoch ve 

ark., 2020; Lu ve ark.,  2020). 

SARS-CoV-1 olarak da bilinen SARS-CoV, zoonotik bir virüstür (Decaro ve ve ark., 

2010). Soğuk algınlığı ve sindirim sistemi enfeksiyonları gibi hafif hastalıklara neden olan 

dört çeĢidi (OC43, 229E, NL63 ve HKU1) vardır. Zoonotik hastalıkların artması ve tür 

sınırlarının ihlali nedeniyle yüksek patojenik ve insan ölüm oranlarına neden olması 

nedeniyle, ve ciddi halk sağlığı korkularından oldukça etkilenen diğer ikisi Ģiddetli akut 

solunum sendromu koronavirüsü (SARS-CoV) ve Orta Doğu Solunum Yolu Coronavirüsü 

(MERS-CoV) (Katz, 2020). SARS- ve MERS-CoV'lerin yarasalardan hurma misklerine veya 

tek hörgüçlü develere ve ardından insanlara geçtiği iddia ediliyor (Huang ve ark., 2020). Hem 

SARS hem de MERS CoV'ler yüksek derecede patojeniktir ve 2003-2004 ve 2012'de bire bir 

olarak sırasıyla 8096 ve 2519 insan vakası oluĢturur ve ölüm oranı %9,6 ve 34'tür. 

Aralık 2019'da Çin'in Vuhan kentinde etiyolojisi belirsiz çok sayıda pnömoni hastası 

kaydedildi. Epidemiyolojik incelemeler, hastaların çoğunluğunu Huanan Deniz Besinleri 

Toptan SatıĢ pazarına bağladı. Bu pnömoni, yeni 2019 koronavirüsü (2019-nCoV) ve 

koronavirüs hastalığı-2019 (COVID-19) olarak da bilinen Ģiddetli akut koronavirüs-2 

hastalığının (SARS-CoV-2) etken maddesi olarak tanımlandı (P. Zhou ve ark., 2020). 

Elektromikroskopi altında, taç bir koronavirüs gibi görünüyor. Bunlar, bir RNA virüsünün 

öncü genomu olan RNA genomunun tek bir zincirinde bulunurlar (Forni ve ark., 2017). 

ORF1a/b tarafından kodlanan yapısal olmayan 16 proteini, dört temel yapısal protein için 

ORFS takip eder: sivri uçlar , zarflar, zarlar ve nükleokapidler (Forni ve ark., 2017; Ruan ve 

ark., 2020). 
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2019-nCoV (Zhu ve ark.2019) tarafından keĢfedilmiĢ ve tanımlanmıĢtır. Viral 

genomun dizilimi yapıldı ve bu bulgular, diğer verilerle birlikte, SARS-CoV ile %75 ila %80 

aynı olduğunu ve hatta bazı yarasa koronavirüslerine daha yakın olduğunu gösteriyor. 3 

SARS-CoV ve MERS-CoV oluĢturmak için kullanılan hücrelerde büyüyebilir, ancak SARS-

CoV ve MERS-CoV'den farklı olarak 2019-nCoV, birincil insan solunum yolu epitel 

hücrelerinde normal doku kültürüne göre daha iyi büyür hücreler. Virüsün keĢfi, bu yeni 

koronavirüs enfeksiyonuyla ilgili büyük bilinmeyenleri ele alacak ve antiviral ilaçların 

geliĢtirilmesine yardımcı olacak reaktiflerin geliĢtirilmesinin önünü açacak. 

Korku, dikkate değer bir özellik olan SARS pandemisinin ekonomik ve sosyal 

sonuçlarında büyük rol oynadı. Özel antikoronaviral ilaçlar hala geliĢtiriliyor olsa da, 

toplumda ve hastanelerde bu tür enfeksiyonların nasıl kontrol edileceğine dair daha iyi bir 

anlayıĢa sahibiz ve bu endiĢelerin bir kısmını hafifletmeye yardımcı olacaktır. SARS-CoV ve 

MERS-CoV ile olan deneyimlerimize dayanarak, 2019-nCoV'nin bulaĢması büyük olasılıkla 

büyük damlacıklar ve temas yoluyla, daha az ise aerosoller ve fomitler yoluyla gerçekleĢir. 

SARS ve MERS'i kontrol etmek, toplum karantinası, hızlı teĢhis ve sağlık bakım ortamlarında 

evrensel önlemlere sıkı sıkıya bağlılık gibi halk sağlığı önlemlerini gerektiriyordu. Benzer 

adımlar hayati önem taĢıyacak ve umarız 2019-nCoV'nin bulaĢmasını azaltmada yardımcı 

olacaktır. 

1.1.ÇalıĢmanın Amacı 

Mevcut çalıĢma aĢağıdakileri incelemeyi amaçlamıĢtır:  

1. Ferritin ve D. Hastalığın neden olduğu dimer aĢırı yüklenmesi arasındaki iliĢkiyi ve bunların 

fizyolojik anomaliler üzerindeki etkisini incelemektir 

2. Covid-19 hastalığının hematolojik ve böbrek fonksiyonu üzerindeki etkisinin tespiti. 

3. Thi-Qar eyaletinde izole edilen Covid-1p genomu için genetik varyasyonun incelenmesi ve 

NCBI'deki küresel izolatlarla karĢılaĢtırılmasıdır. 
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2-LITERATÜR INCELEMESI  

 

2.1-Koronavirüs geçmiĢi: 

Hayvanlarda koronavirüs enfeksiyonunun ilk raporları 1920'lerin sonlarında Kuzey 

Amerika'daki çiftlik tavuklarında akut solunum yolu enfeksiyonundan sonra yapılmıĢtır 

(Estola T, 1970). Kuzey Dakota'da Arthur Schalk ve MC Hawn, 1931'de yeni bir tavuk 

solunum yolu hastalığı hakkında ilk kapsamlı raporu yayınladı. Nefes nefese kalma ve 

halsizlik, yeni doğan civcivlerde yaygın enfeksiyon belirtileriydi ve ölüm oranları %40 ila 

%90 arasında değiĢiyordu J Fabricant ( Fabrikatör J, 1998). Leland, David Bushnell ve Carl 

Alfred Brandly, hastalığa neden olan virüsü 1933'te keĢfetti. (Bushnell LD ve ark., 1933) O 

zamanlar virüs, bulaĢıcı bronĢit virüsü (IBV) olarak biliniyordu. Virüs ilk olarak 1937'de 

Charles D. Hudson ve Fred Robert Beaudette tarafından büyütüldü. (Decar N. 2011). 

"Beaudette suĢu", numunenin adını almıĢtır. Diğer iki hayvan koronavirüsü, 

Bu üç virüs arasındaki bağlantı o zamanlar bilinmiyordu. (Xu ve ark., 2020; Fasin D, 

2020) 1960'larda, BirleĢik Krallık ve Amerika BirleĢik Devletleri'nde iki farklı yaklaĢım 

kullanılarak insan koronavirüsleri bulundu (Kahn JS. ve ark., 2005; Mahase E.2020). (Mono 

AS, 1984) David Tyrrell, 1961'de Ġngiliz Tıbbi AraĢtırma Konseyi'nin Soğuk algınlığı 

Biriminde çalıĢırken, B814 olarak bilinen yeni bir soğuk algınlığı virüsü keĢfetti. (Malcom 

Byone, 1969; Kendall ve ark., 1962; Richmond C., 2005). 

Daha önce rinovirüsleri, adenovirüsleri ve bilinen diğer soğuk algınlığı virüslerini 

baĢarıyla üreten standart prosedürler, virüsü geliĢtiremedi. Tyrrell ve Bynoe, 1965 yılında, 

araĢtırmacılar, insan embriyonik trakea organ kültüründen seri olarak geçirerek yeni bir virüs 

yarattılar. ( Bynoe, 1965). Bertil Hoorn, laboratuvara yeni yetiĢtirme yöntemini tanıtan kiĢiydi 

(Fielder M. 2002). 

Gönüllülere intranazal olarak implante edildiğinde, izole edilmiĢ virüs soğuk algınlığına 

neden oldu ve eter tarafından etkisiz hale getirildi, bu da bir lipid zarfa sahip olduğunu 
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gösterdi. (Hagan WA ve ark., 1988; Kendall EJ ve ark., 1962) 1962'de tıp öğrencileri Dorothy 

Hamre (Knapp ve ark.,  2020) ve Chicago Üniversitesi'nden John Procknow yeni bir soğuk 

algınlığı keĢfettiler. Virüsü izole edip böbrek doku kültüründe kültüre ettikten sonra 229E 

olarak tanımladılar. EĢsiz virüs gönüllülerde soğuk algınlığına neden oldu ve B814 gibi eter 

tarafından inaktive edildi ( Hamre ve ark, 1966). 

1967'de Tyrrell, IBV, B814 ve 229E'nin yapılarını karĢılaĢtırmak için Londra'daki St. 

Thomas Hastanesinde Ġskoç virolog June Almeida ile iĢbirliği yaptı. ( Almeida, 2008) 

Elektron mikroskobu kullanılarak üç virüsün genel biçimleri ve karakteristik kulüp benzeri 

sivri uçlarıyla morfolojik olarak bağlantılı olduğu bulundu. ( Almeida ve ark., 1967) Ulusal 

Sağlık Enstitüsü'ndeki bir araĢtırma grubu, organ kültürünü kullanarak, gelecek yıl bu yeni 

virüs grubunun baĢka bir üyesini izole etmeyi baĢardı ve örneklerden birine OC43 (organ için 

OC) adı verildi. kültür). (McIntosh ve ark, 1967 ) B814, 229E ve IBV gibi yeni soğuk virüs 

OC43, bir elektron mikroskobu altında görüntülendiğinde benzersiz kulüp benzeri sivri uçlar 

gösterdi ( McIntosh, K. ve ark., 1967; Times, ve ark., 1967). 

IBV'ye benzeyen yeni soğuk virüslerin, fare hepatit virüsü ile morfolojik olarak iliĢkili 

olduğu hızla keĢfedildi. (McIntosh K.1974). Olağanüstü morfolojik görünümleri nedeniyle bu 

yeni virüs kategorisine koronavirüs adı verildi. (Wang ve meslektaĢları, 2019). Takip eden on 

yıllarda, insan koronavirüsü 229E ve insan koronavirüsü OC43 daha fazla araĢtırıldı.( 

McIntosh K. ve ark., 1967; Geller C. ve ark., 2012). Koronavirüs B814 suĢu artık aktif değil. 

Hangi insan koronavirüsünün dahil olduğu bilinmiyor. (VM Corman ve meslektaĢları, 2014) 

Ġnsan koronavirüsleri 2003'ten beri, SARS-CoV, HCoV NL63, HCoV HKU1, 2004'te MERS-

CoV ve 2019'da SARS-CoV-2 ile bulunmuĢtur. (N. Zhu ve ark , 2020) 1960'lardan beri çok 

sayıda hayvan koronavirüsü keĢfedilmiĢtir(de Groot RJ ve ark, 2011). 

2.2.Virüsler : 

Virüsler, yalnızca bir organizmanın canlı hücreleri içinde çoğalan küçük bulaĢıcı 

patojenlerdir (Wu, 2020). Virüsler çok sayıda hayvan, bitki ve mikrop türünü enfekte eder. 

Gezegende var olan milyonlarca virüs çeĢidinden 6.000'den fazla viral tür ayrıntılı olarak 

tanımlanmıĢtır. Virüsler dünyadaki en yaygın biyolojik varlıktır ve hemen hemen her ortamda 
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bulunabilirler. Viroloji, virüslere odaklanan bir mikrobiyoloji dalıdır (Breitbart ve ark., 2005). 

Enfekte olduğunda, bir konakçı hücre orijinal virüsün binlerce aynı kopyasını hızla 

yapmalıdır. Virüsler, enfekte bir hücre içinde veya bir hücre enfekte olduğunda mevcut 

değilse, bağımsız parçacıklar veya viryonlar olarak bulunurlar. Uzun DNA veya RNA 

molekülleri gibi genetik materyalden oluĢurlar. Bu, bir virüsün iĢlev gördüğü protein yapısını 

kodlar. genetik; ve bazen dıĢ lipid zarfı. Bir protein kaplaması olan kapsid, çekirdeği çevreler 

ve korur (Klein E. ve ark., 2007). 

Bu virüs parçacıklarının biçimleri, düz sarmal ve ikosahedralden daha karmaĢık 

geometrilere kadar değiĢir. Çoğu virüs türü, optik mikroskopla görülemeyecek kadar küçük 

viryonlara sahiptir, çünkü viryonlar çoğu bakterinin yüzde biri büyüklüğündedir. YaĢamın 

evrimsel tarihinde, virüslerin kökenleri bilinmemektedir: Bazıları hücreler arasında 

dolaĢabilen DNA parçacıkları olan plazmitlerden evrimleĢmiĢ olabilir, bazıları ise 

bakterilerden kaynaklanmıĢ olabilir. Virüsler, eĢeyli üremeye benzer Ģekilde genetik çeĢitliliği 

artıran, evrimde yatay gen transferinin yaygın bir modudur (Lawrence ve ark, 2009).  

Virüsler çeĢitli Ģekillerde yayılır. Hastalığın bir yolu, bitkilerdeki yaprak bitleri gibi 

hastalık taĢıyan organizmalar olan vektörler yoluyla yayılır, genellikle bitki tohumlarıyla 

beslenen böcekler tarafından bir bitkiden diğerine bulaĢır. Öksürme ve hapĢırma grip 

virüslerini yayar. Norovirüsler fekal-oral yolla, elden ağza temasla veya feçes veya su ve viral 

gastroenteritin yaygın bir nedeni olan rotavirüs yoluyla bulaĢır. Ġnsanda enfeksiyona neden 

olmak için gerekli olan norovirüs enfeksiyon dozu 100 partikülden azdır (Canchaya ve ark., 

2003). 

Viral hayvan enfeksiyonları, genellikle bulaĢıcı virüsü ortadan kaldıran bir bağıĢıklık 

tepkisine neden olur. Belirli bir viral enfeksiyona karĢı yapay olarak bağıĢıklığa sahip aĢılar 

da bağıĢıklık tepkileri üretebilir. Viral hepatit dahil bazı virüsler,bu bağıĢıklık tepkilerinden 

kaçının ve edinilmiĢ bağıĢıklık ve insan papilloma virüsü hastalıklarına neden olanlar gibi 

kronik enfeksiyonlarla sonuçlanır. Antiviral ilaçlar geliĢtirildi (Zur Hausen, 2008). 
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2.2.1.Koronavirüsler: 

     Coronavirüsler, memelileri ve kuĢları enfekte eden ve yakından iliĢkili RNA virüsleridir. 

Ġnsanlarda ve kuĢlarda hafif ila Ģiddetli arasında değiĢen çeĢitli solunum yolu hastalıklarına 

neden olabilirler. Bazı soğuk algınlığı vakaları (diğer virüslerin, özellikle rinovirüslerin de 

neden olabileceği) hafiftir, ancak daha öldürücü varyantlar insanlarda SARS, MERS ve 

COVID-19 ile iliĢkilendirilmiĢtir. Ġneklerde ve domuzlarda ishale, ayrıca farelerde hepatit ve 

ensefalomiyelite neden olurlar. 

     Coronavirüsler, Coronaviridae ailesinin üyeleri, Nidovirales takımı ve bölge Riboviria'nın 

Orthocoronavirinae alt ailesidir. (Fan ve ark, 2019) Anlamda pozitif olan tek sarmallı bir RNA 

genomuna ve sarmal simetri nükleokapidlerine sahip kapalı virüslerdir. (Cherry ve ark., 2017) 

Coronavirüsler, 26 ila 32 kilobaz arasında değiĢen genom boyutlarıyla RNA virüsleri arasında 

en büyük genomlara sahiptir. (PC Woo ve ark., 2010).  

2.3.Sınıflandırma: 

Koronavirüslerin filogenetik ağacı : 

Coronavirüsler, Coronaviridae ailesindeki iki kiĢiden biri, Nidovirales takımı ve 

Riboviria bölgesi olan Orthocoronavirinae alt ailesine (ICTV 2017, ICTV 2020) aittir. 

Alphacorona virüsü, Betacorona virüsü, Gammacorona virüsü ve Deltacorona virüsü dört 

cinstir. Gammacorona ve deltacorona virüsleri öncelikle kuĢları enfekte ederken, Alphacorona 

ve betacorona virüsleri öncelikle memelileri enfekte eder. (JO Wertheim ve ark., 2013). 

I. Cins : Alphacorona virüsü: 

Alphacoronavirus 1 (TGEV, Feline coronavirus, Canine coronavirus), Human coronavirus 

229E, Human coronavirus NL63, Alphacoronavirus 229E, Alphacoronavirus 229E, 

Alphacoronavirus 229E, Alphacoronavirus 229E, Alphacoronavirus 229E, Alphacoronavirus 

229E, Alphacorona Miniopterus yarasa koronavirüs 1, Miniopterus Porcine koronavirüs 

HKU8, salgın ishal virüsü, Rhinolophus yarasa koronavirüsü HKU2, Scotophilus yarasa 

koronavirüsü 512, Rhinolophus yarasa koronavirüsü HKU2 (Decaro N.2011) 

II. Cins: Betacorona virüsü: 
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Orta Doğu solunum sendromu ile ilgili koronavirüs, Hedgehog koronavirüs 1, Ġnsan 

koronavirüs HKU1 ve Betacoronavirus 1 (Bovine Coronavirus, Human coronavirus 

OC43).Murine koronavirüs, Tylonycteris bat koronavirüs HKU4, SARS ile iliĢkili 

koronavirüs (SARS-CoV, SARS-CoV-2) ).( Decaro N .2011). 

III. Cins: Gammacorona virüsü: 

         (Decar N.2011) Türler: kuĢ koronavirüsü, Beluga balina koronavirüsü SW1. 

IV. Cins: Deltacorona virüsü: 

         Bulbul koronavirüs HKU11 ve Domuz koronavirüs HKU15 iki türdür. 

 

2.4.Yapı: 

Virüsler, morfoloji olarak bilinen çeĢitli Ģekil ve boyutlarda gelir. Virüsler tipik olarak 

bakterilerden çok daha küçüktür (Aabert ve ark., 2002). AraĢtırılan virüslerin çoğu 20-300 

nanometre çapa sahiptir. Bazı filovirüslerin toplam uzunluğu 1400 nm'ye kadar ve çapı ise 

sadece 80 nm'dir(Koonin ve ark., 2016). 

Çoğu virüs, tarama ve transmisyon mikroskopları kullanılarak bir optik mikroskopla 

görselleĢtirilir (Ding ve Voinnet, 2007). Virüs ve arka plan arasındaki kontrastı arttırmak için 

elektron yoğun suĢlar kullanılır. Tungsten gibi ağır metal tuzları, elektronları lekeli alanlardan 

dağıtmak için kullanılır. Virionlar boyandığında enfes detay gizlenir (pozitif leke). Negatif 

boyama sadece zemin bu sorunu çözer (Elizabeth ve ark., 2015). Virion veya tüm viral 

partikül, bir protein kaplaması olan bir kapsid ile sarılmıĢ nükleik asitten oluĢur. 

Bu, aynı protein alt birimleri olan kapsomerlerden oluĢur. Virüsler, hücre konak 

zarının lipid "zarfını" sağlayabilir. Kapsid, viral genom tarafından kodlanan proteinlerden 

oluĢur ve morfoloji ile ayırt edilir (San Martin, 2013). Bir virüs genomu gerektiren viral 

olarak ĢifrelenmiĢ proteinin alt birimleri tarafından otomatik olarak bir kapsid oluĢturulur. 

KarmaĢık protein virüslerinin kapsidlerinin montajına kod yardımcı olur. Nükleoproteinler, 

nükleik asitlerle iliĢkili proteinlerdir ve nükleokapsid iliĢkisi, viral kapsid proteinini ifade eder 

(Krupovic ve ark, 2017). Atomik kuvvet mikroskobu kapsid ve tüm virüs yapılarını mekanik 
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olarak (fiziksel olarak) araĢtırmak için kullanılabilir. Morfolojik virüsler beĢ kategoriye 

ayrılabilir: 

2.4.1.Helisel: 

Bu virüsler, merkezi bir boĢluk veya tüp ile sarmal bir yapı oluĢturmak için merkezi 

bir eksen etrafında yığılmıĢ belirli bir tür kapsomerden oluĢur. Bu düzenlemenin bir sonucu 

olarak, çubuk Ģeklindeki veya filamentli virionlar kısa ve sert veya uzun ve esnek olabilir 

(Patton ve ark., 2004). Negatif nükleer asit ve pozitif protein yükleri, genetik materyali (tipik 

olarak tek iplikli RNA, ancak bazen tek iplikli DNA) protein sarmalına bağlamak için 

etkileĢime girer. Nükleik asit kapsomerinin uzunluğu ve düzeni, genel olarak bir sarmal 

kapsidin boylamını belirler (Boettcher ve ark., 2015). 

2.4.2.Ġkosahedral: 

Ġkozahedral veya küresele yakın yaratıklar, kiral ikosahedral simetriye sahip en yaygın 

hayvanlardır. Kapalı bir kabukta aynı alt birimleri oluĢturmak için en uygun mod, düzenli bir 

ikosahedrondur. Her üçgen yüz için asgari özdeĢ kapsomer sayısı üçtür. Ġkosahedronun 

toplam altmıĢ yüzü vardır. Rotavirüs gibi birçok virüs, küresel olarak 60'tan fazla kapsomere 

sahiptir, ancak bu simetriyi korur (Jayaram ve ark., 2004). Elmalardaki kapsomerler, beĢ 

kapsomer olan pentonlarla çevrilidir. Hexonlar, üçgen yüzünde altı tane daha halka olan 

kapsomerlerdir (Prasad ve Schmid, 2012). Altıgenler, pentonların eğrilerinden oluĢan 12 köĢe 

ile esasen düzdür. Pentamerler ve heksamerler onu bir bileĢen olarak kullanabilir veya baĢka 

proteinlerden oluĢabilir (Phuyal, 2020). 

2.4.3-Prolate: 

Bu, beĢinci eksen boyunca geniĢlemiĢ bir ikosahedrondan oluĢan bir bakteriyofaj 

baĢıdır. Bu yapının her iki ucu da silindirlerden oluĢmaktadır (Bordenave. 2003). 

2.4.4-Zarflı: 

Bazı virüs türleri, ister nükleer zar veya endoplazmik retiküler zar gibi iç zarlar, ister 

enfekte bir konak hücreyi çevreleyen dıĢ zar olsun, birbirini modifiye edilmiĢ bir biçimde 

sarar ve viral zarf olarak bilinen bir dıĢ lipid çift tabakası elde eder (Jayaram ve ark., , 2004). 

Bu zar, viral ve ev genomlarında bulunması muhtemel proteinler içerir ve tamamen 

konakçıdan lipid zar ve mevcut herhangi bir Ģeker yoluyla türetilir. Grip virüsü, HIV (AIDS'e 
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neden olur) ve Ģiddetli akut koronavirüs hastalığının tümü bu stratejiyi kullanır (COVID-19'a 

neden olur). KapsüllenmiĢ virüslerin çoğu bulaĢıcıdır ve hayatta kalmak için zarfa güvenir 

(Rey ve ark, 2018). 

2.4.5-KarmaĢık: 

Bu virüsler, protein kuyrukları veya bir dıĢ kompleks duvar gibi ek yapılara sahip, 

tamamen sarmal olmayan veya ikosahedral bir kapsid içerir. Faj T4 entero-bakterileri gibi 

bazı bakteriyofajlar, sarmal bir kuyruğa bağlı bir ikosahedral kafa ve yukarıdaki protein lifi 

taban plakası ile karmaĢık bir Ģekle sahiptir. Viral DNA'yı hücreye enjekte etmeden önce 

bakteriyel bir konakçıya bağlanan moleküler bir Ģırınga gibi çalıĢır (Domingo-Calap ve ark., 

2016). Poxvirüsler büyük, karmaĢık ve morfolojik olarak benzersiz virüslerdir. Viral DNA, 

nükleoid olarak bilinen merkezi bir disk yapısındaki bir proteine bağlanır. Nükleoid bir zar ve 

tanımlanamayan iki yan yapı ile çevrilidir. Virüsün dıĢ kabuğunun yüzeyine kalın bir protein 

tabakası sıvanmıĢtır. Virion, küçükbaĢ hayvandan tuğla Ģekline kadar baĢtan sona hafifçe 

pleorfiktir (Li ve ark, 2021 ). 

2.5-Koronavirüs proteinleri: 

Coronavirüsler, aĢağıda açıklanan dört ana yapısal proteini kodlar: baĢak (S), zar (M), 

zarf (E) ve nükleokapidler (N). 

2.5.1-S Glikoprotein: 

Coronavirus S, çeĢitli iĢlevlere sahip büyük bir sınıf I viral transmembran proteindir. 

Bu bol S proteininin boyutu, tavukta (IBV) 1,160 amino asitten kedilerde (FCoV) 1,400 

amino aside kadar değiĢir (Goldsmith CS, ve ark., 2004) . Virionun yüzeyindeki bir 

düzelticide bulunur ve ona bir korona veya taç görünümü verir. ÇeĢitli konakçı hücresel 

reseptörlerle etkileĢime girerek enfeksiyöz virion partiküllerinin hücreye giriĢi için gereklidir 

(Masters PS. 2006). Ayrıca doku tropizmi ve konak aralığının belirlenmesinde önemli bir 

unsurdur. 

Örneğin S proteini, konakçı immünolojik tepkilerini ortaya çıkarabilen CoV'lerin 

temel immünodominant proteinlerinden biridir (Lalchhandama K. 2020). Tüm CoV S 

proteinlerinin dıĢ bölgeleri aynı alan organizasyonuna sahiptir ve S1 ve S2 olmak üzere iki alt 
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birime ayrılır. Birincisi, S1, konak reseptör bağlanmasında yer alırken, ikincisi, S2 füzyonda 

yer alır. Ġlkinin (S1) iki alt alanı, N-terminal alanı (NTD) ve C-terminali alanı (CTD) (CTD). 

Bu alt alanların her ikisi de, çeĢitli konakçı reseptörler (Lalchhandama K.2020) ile etkin bir 

Ģekilde etkileĢime giren reseptör bağlama alanları olarak hizmet eder. Reseptör bağlama 

motifi S1 CTD'de (RBM) bulunur. 

Trimetrik S1 sapı, her bir koronavirüs spike proteininde trimetrik S2 sapının üstünde 

bulunur. 1.273 amino asitlik bir aralıkta, COVID-19'un S proteinlerinin yapısal çalıĢmaları 27 

amino asit değiĢikliğini ortaya çıkardı. RBD (amino asitler 357 ila 528) altı değiĢikliğe 

sahipken, RBM (S1 alanının CTD'sinde) dört değiĢikliğe sahiptir. SARS-CoV'deki 

anjiyotensin dönüĢtürücü enzim-2 (ACE2) reseptörüne doğrudan bağlanan RBM'de amino asit 

değiĢiklikleri yoktur (Neuman BW, ve ark., 2011). Mevcut odak, konakçı tropizmini 

etkilemek için kaç varyasyonun gerekli olduğunu belirlemektir. SARS-CoV-2'nin erken 

sekansı ile sonraki SARS-CoV izolatları arasında, sekans karĢılaĢtırmasıyla tespit edilen 17 eĢ 

anlamlı değiĢiklik vardı. 

ORF1ab, ORF8 (4 ikame), spike gen (3 ikame) ve ORF7a'da dokuz değiĢiklik, virüsün 

genomunda (tek ikame) keĢfedildi. Özellikle, bir aile kümesinde eĢanlamlı mutasyonlar tespit 

edilmedi, bu da viral evrimin kiĢiden kiĢiye bulaĢma sırasında gerçekleĢtiğini gösteriyor (Fan 

Y, ve ark., 2019). Bu tür adaptif evrim olayları yaygındır ve virüs bir kez geçtikten sonra 

sürekli bir süreç yaratır. diğer konakçılara yayılır. Adaptif evrim, virüste fonksiyonel 

değiĢikliklerle sonuçlanmasa bile, daha sonraki insandan insana bulaĢma sırasında geliĢen 

viral mutasyonlar sürekli izlenmelidir. 

2.5.2. M Proteini: 

M proteini, virion partikülünde en bol bulunan viral proteindir ve viral zarfa ayrı bir 

Ģekil verir (Godet M, ve ark., 1992). Nükleokapidlere bağlanır ve koronavirüsün ana 

düzenleyicisi olarak hizmet eder (Fehr AR, ve ark., , 2015). Coronavirüs M proteinleri, hepsi 

benzer bir genel yapıyı paylaĢsa da, amino asit içeriği bakımından cinsler arasında büyük 

farklılıklar gösterir. M proteininin üç transmembran alanı, virion dıĢında kısa bir amino 

terminali ve virion içinde uzun bir karboksil terminali ile ayrılır (Naskalska A, ve ark., 2019). 
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Genel olarak, MM teması viral iskeleyi sağlam tutar. SARS-CoV ile karĢılaĢtırıldığında, 

SARS-M CoV-2'nin proteininde amino asit ikamesi yoktur. 

2.5.3. E Proteini: 

Koronavirüsün E proteini, temel yapısal proteinlerin en gizemli ve en küçüğüdür. 

Virüsün patogenezinde, birleĢtirilmesinde ve salıverilmesinde birden fazla iĢlevi vardır 

(Schoeman D, ve ark, 2019). Küçük bir integral membran polipeptidi (iyon kanalı) olan bir 

viroporindir. ġekildeki ve tropizmdeki değiĢiklikler, bu proteinin inaktivasyonu veya eksikliği 

ile bağlantılıdır ve bu da koronavirüslerin değiĢmiĢ patojenitesine neden olur (Alsaadi EA, ve 

ark, 2019). E proteini, kısa bir hidrofilik amino terminalinden, büyük bir hidrofobik trans 

membran bölgesinden ve fonksiyonel bir C-terminal alanından oluĢur (Schoeman D, ve ark, 

2019). SARS-CoV-2 E proteini, herhangi bir ikame olmaksızın benzer bir amino asit 

bileĢimine sahiptir.. 

2.5.4.N Proteini: 

Koronavirüsün N proteini çeĢitli iĢlevlere hizmet eder. Viral genom ile komplekslerin 

oluĢumuna yardımcı olur, virion montajı için gerekli M protein etkileĢimini sağlar ve virüsün 

transkripsiyon verimliliğini artırır (Chang CK, ve ark, 2014). Bir NTDA CTD, bir RNA 

bağlayıcı alan veya bağlayıcı bölge (LKR) ve bir RNA bağlayıcı alan (RBD), yüksek oranda 

korunmuĢ üç proteindir. ve farklı domainler. NTD, muhtemelen elektrostatik etkileĢimlerle 

viral genomun 3' ucuna bağlanır ve uzunluk ve dizilim açısından önemli ölçüde farklıdır. 

Yüklü LKR'nin SR (serin ve arginin) alanı, SR alanı (Masters PS.2006) olarak da bilinir. 

LKR, hücre sinyalleĢmesinden sorumludur ve in vitro RNA etkileĢimi ile doğrudan etkileĢim 

yeteneğine sahiptir (Payne S.2017). Ayrıca interferon (IFN) ve RNA'ya karĢı bir antagonist 

görevi görür, 

2.6.Belirtiler: 

YaklaĢık 5-2 günlük bir kuluçka döneminden sonra COVID-19 enfeksiyon belirtileri 

ortaya çıkar. COVID-19 semptomlarının ölüme dönüĢmesi 6 ila 41 gün arasında, ortalama 14 

gün sürdü. Süre, hastanın yaĢına ve bağıĢıklık sisteminin durumuna göre değiĢir. 70 yaĢ üstü 

hastalarda 70 yaĢ altı hastalara göre daha kısa süre görüldü. COVID-19 enfeksiyonunun en sık 

görülen semptomları ateĢ, öksürük ve yorgunluk iken, diğer semptomlar balgam çıkarma, 
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mide bulantısı ve kusma, baĢ ağrısı, hemoptizidir. , ishal, dispne ve lenfopeni. Göğüs BT 

taraması pnömoniyi doğruladı, ancak tümü ölüme katkıda bulunan RNA anemisi, akut 

solunum sıkıntısı sendromu, akut kalp hasarı ve büyük cam opasiteleri gibi anormal bulgular 

da vardı (Huang, C.  ve ark., 2019). 

Bazı durumlarda her iki akciğerin sub plevral bölgelerinde çoklu periferik buzlu cam 

opasiteleri görüldü ve bu muhtemelen hem sistemik hem de lokalize immün yanıtları 

tetikleyerek yüksek inflamasyona yol açtı. Ne yazık ki, interferon inhalasyon tedavisi bazı 

durumlarda hiçbir klinik fayda göstermedi ve pulmoner opasiteleri Ģiddetlendirerek durumu 

kötüleĢtirdiği görüldü (Li Q.ve ark., 2020). COVID-19 semptomları, göğüs BT taramalarında 

ateĢ, kuru öksürük, nefes darlığı ve bilateral buzlu cam opasiteleri dahil olmak üzere daha 

önceki beta koronavirüslerin semptomlarıyla karĢılaĢtırılabilir. 

Öte yandan COVID-19, rinore, hapĢırma ve boğaz ağrısı gibi üst solunum yolu 

semptomlarının gösterdiği gibi alt solunum yoluna odaklanma gibi bazı farklı klinik özellikler 

gösterdi. Ayrıca, baĢvuru sırasında çekilen göğüs radyografilerinin sonuçlarına dayanarak, 

bazı vakalarda akciğerin üst lobunda hipoksemi ile artan dispne ile bağlantılı bir infiltrasyon 

ortaya çıkar. Daha da önemlisi, COVID-19 ile enfekte kiĢilerde ishal gibi gastrointestinal 

semptomlar görülürken, MERS-CoV veya SARS-CoV hastalarının yalnızca küçük bir 

yüzdesinde benzer semptomlar görüldü. Sonuç olarak, sağlık hizmeti sağlayıcıları, hastalar 

vb. yoluyla diğer olası bulaĢma yollarını ekarte etmek için dıĢkı ve idrar örneklerinin 

incelenmesi çok önemlidir. Sonuç olarak, çeĢitli bulaĢma mekanizmalarını tanımlamak için 

araçlar geliĢtirmek, Örneğin dıĢkı ve idrar örnekleri, bulaĢmayı önlemek ve/veya azaltmak 

için stratejiler ve ayrıca hastalığı kontrol altına alacak tedaviler geliĢtirmek için kritik öneme 

sahiptir. (Lei J. ve ark., 2020). 

2.7.Ġletim: 

Ġlk örneklerin, Çin'in Wuhan kentindeki bir deniz ürünleri pazarında hasta hayvanlarla 

doğrudan temastan (hayvandan insana bulaĢma) kaynaklandığı düĢünülüyordu. Bununla 

birlikte, çeĢitli maruz kalma geçmiĢlerine sahip klinik vakalar ortaya çıkmıĢtır. Bu da virüsün 

insandan insana bulaĢabileceği gerçeğine açıklık getiriyor. Sonuç olarak, insandan insana 
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bulaĢma Ģu anda en yaygın bulaĢma Ģeklidir. Asemptomatik kiĢiler de hastalığı baĢkalarına 

bulaĢtırabilir (Cascella M, ve ark., 2020). Semptomatik kiĢiler ise en yaygın enfeksiyon 

kaynağıdır. BulaĢma, solunum damlacıkları öksürme veya hapĢırma yoluyla yayıldığında 

gerçekleĢir (Cascella M, ve ark., 2020). Verilere göre, bireyler arasındaki yakın temas 

potansiyel olarak bulaĢmaya neden olabilir. 

SARS-CoV-2'nin temel üreme sayısı 2.2'dir. (Cascella M. ve ark.,  2020). Bu, bir 

hastanın enfeksiyonu iki kiĢiye daha bulaĢtırabileceği anlamına gelir. Mevcut araĢtırmalara 

göre virüsün üç ila yedi günlük bir kuluçka süresi var (Li Q, ve ark, 2020). Bu sonuçlar ön 

davalara dayanmaktadır. Sonuç olarak, bulaĢma dinamiklerini ve kuluçka sürelerini anlamak 

için daha fazla araĢtırmaya ihtiyaç vardır. 

2.8. Patogenez: 

COVID-19'un Ģiddetli semptomları, özellikle Çin'in salgın bölgesinde ölüm sayısı ve 

oranındaki artıĢla iliĢkilendirilmiĢtir. Çin Ulusal Sağlık Komisyonu, 22 Ocak 2020'de ilk 17 

ölümün ayrıntılarını yayınladı; 25 Ocak 2020 itibariyle baĢka ölüm olmamıĢtı. Bu kitap 

yazıldığında, Çin'de virüse yakalanan 51.174 kiĢi, 1666'dan fazla ölümle kaplandı. COVID-19 

enfeksiyonu hem sistemik hem de solunum problemlerine neden olur. 

Bir COVID-19 enfeksiyonunun geliĢmesi yaklaĢık 5–2 gün sürer. COVID-19 ve 

önceki beta koronavirüslerin semptomları oldukça benzerdir. Öte yandan COVID-19, rinore, 

hapĢırma ve boğaz ağrısı gibi üst solunum yolu semptomlarının gösterdiği gibi alt solunum 

yoluna odaklanma gibi bazı farklı klinik özellikler gösterdi. COVID-19 ile enfekte olan 

hastalar ayrıca ishal gibi bağırsak semptomları yaĢarken, yalnızca az sayıda MERS-CoV veya 

SARS-CoV hastası yaĢadı. 25 Ocak 2020 itibariyle, ölümler için medyan yaĢ 75 (48-89) yıl 

olan 2684 COVID-19 vakası belgelenmiĢtir (Mart, 2020). 

COVID-19 ile enfekte hastalar plazmalarında artmıĢ lökosit sayıları, anormal solunum 

bulguları ve proinflamatuar sitokin seviyeleri bildirdiler. COVID-19 vaka raporlarından 

birinde beĢ günlük ateĢi, öksürüğü, her iki akciğerinden kaba solunum sesleri ve vücut ısısı 

39,0 °C olan bir hasta tanımlandı. 
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COVID-19 enfeksiyonu, hastanın balgamındaki gerçek zamanlı polimeraz zincir 

reaksiyonu sonuçlarıyla doğrulandı ( Lei, ve ark, 2020). Lökopeni laboratuvarda 2.91 109 

hücre/L'lik lökosit sayılarıyla tanımlandı ve nötrofiller toplamın yüzde 70.0'ını oluĢturdu. 

Kanda normal aralığın (0-10 mg/L) üzerinde olan 16.16 mg/L'lik bir C-reaktif protein seviyesi 

de gözlendi. D-dimer seviyeleri ve eritrosit sedimantasyon hızı da aynı Ģekilde yüksekti (Lei J. 

ve ark., 2020). Solunum sistemini hedefleyen bir virüs olarak ġiddetli pnömoni, RNAemi ve 

buzlu cam opasitelerinin görünümü ile hızlı kardiyak hasarın tümü COVID-19 

enfeksiyonunun semptomlarıydı (Huang C.  ve ark., 2019). 

Bazı örnekler IL1-, IL1RA, IL7, IL8, IL9, IL10, temel FGF2, GCSF, GMCSF, IFN, 

IP10, MCP1, MIP1, MIP1, PDGFB, TNF ve VEGFA'dır. Hastalık Ģiddetine katkıda 

bulunduğu bilinen IL2, IL7, IL10, GCSF, IP10, MCP1, MIP1 ve TNF gibi proinflamatuar 

sitokinlerin yoğun bakım ünitesine kabul edilen bazı ağır vakalarda yüksek olduğu tespit 

edildi (Huang C ve ark., 2019). 

2.8.1. SARS-CoV-2'nin SARS-CoV ile Ġndüklenen Pnömoninin Solunum 

Sistemi/Patogenezi Üzerine Etkisi 

Patojenik ajan SARS-CoV-2 esas olarak solunum ve damar sistemlerini etkilediği için 

COVID-19 viral solunum ve damar hastalığı olarak sınıflandırılır. SARS-CoV-2'nin neden 

olduğu pnömoninin patofizyolojisinin iki aĢaması vardır: erken ve geç. 

Erken aĢama, doğrudan virüsün neden olduğu doku hasarıyla sonuçlanan viral 

replikasyon ile iĢaretlenir. T lenfositler, monositler ve nötrofiller geç fazda toplanır ve tümör 

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

1), interlökin-6 gibi sitokinleri serbest bırakır. (IL-6), IL-1, IL-1, IL-1, IL-1, IL-1, IL-1, IL-1, 

IL-1, IL-1 ġiddetli COVID-19'da bağıĢıklık sistemi aĢırı aktif hale gelir ve büyük miktarlarda 

sitokinlerin, özellikle IL-6 ve TNF-'nin kan dolaĢımına salınmasıyla karakterize edilen ve 

lokal ve sistemik bir inflamatuar yanıtla sonuçlanan bir "sitokin fırtınası" ile sonuçlanır. 

(Azkur AK, ve ark., 2020; Wang J, ve ark., 2020). 

A) ġiddetli COVID-19 hastalarında mikro vasküler ve mikro trombüs birikimine yol 

açan doğrudan viral yaralanma ve perivasküler inflamasyonun bir sonucu olarak endotelit, 
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Ģiddetli COVID-19 hastalarında artan vasküler geçirgenliği ve ardından pulmoner ödem 

geliĢimini açıklar. 19. b) hücre ĢiĢmesi ve hücreler arası bağlantı kopması ile sonuçlanan artan 

epitel hücre kasılması; c) damar geçirgenliğini artıran kallikrein-bradikinin yolunun 

uyarılması; ve d) hücre ĢiĢmesi ve hücreler arası bağlantı kopması ile sonuçlanan artan epitel 

hücre kasılması. (Van de Veerdonk FL ve diğ., 2020; Teuwen LA ve diğ., 2020; Ackermann 

M ve diğ., 2020) Fibrozise kadar, toll benzeri reseptör (TLR), pro-IL-1 salınımına neden olur, 

bu, akciğer iltihabını destekleyen aktif olgun IL-1'e bölünür. (Conti P, ve ark., 2020). 

2.8.2.SARS-CoV-2'nin Ekstra Pulmoner Organ Sistemleri Üzerindeki Etkisi 

SARS-CoV-2 büyük ölçüde bir solunum virüsüdür, ancak gastrointestinal sistem (GI), 

hepatobiliyer, kardiyovasküler, renal ve merkezi sinir sistemleri gibi diğer ana organ sistemlerini de 

etkileyebilir. Doğrudan viral toksisite, vaskülit, tromboz veya trombo-enflamasyonun neden olduğu 

iskemik yaralanma, immünolojik düzensizlik ve RAAS düzensizliği, SARS-CoV-2'nin neden olduğu 

organ yetmezliği için önerilen mekanizmalardan bazılarıdır (Coopersmith CM,ve ark., 2021). 

.2.8.3. SARS-CoV-2'nin Kardiyovasküler Sistem (CVS) Üzerindeki Etkisi: 

COVID-19'un kalbi etkilediği kesin süreç bilinmemekle birlikte, büyük olasılıkla karmaĢıktır. 

SARS-CoV-2, miyokardiyal hücreler de ACE2 reseptörleri içerdiğinden miyokardit üzerinde 

doğrudan sitotoksisite oluĢturarak miyokardite neden olur. IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler, vasküler 

inflamasyona, miyokardite ve kardiyak aritmilere neden olabilir (C. Huang ve ark., 2019). Akut 

koroner sendroma (AKS), COVID-19 ile iliĢkili hiper pıhtılaĢma, proinflamatuar sitokinlerin salınımı, 

önceden var olan ciddi koroner arter hastalığının kötüleĢmesi, stres kardiyomiyopatisi ve koroner kan 

akıĢını ve oksijen tedarikini azaltabilen iliĢkili hemodinamik düzensizlik neden olur. koroner plak 

mikro incelmesinin destabilizasyonunda(Liu H, ve ark, 2021; Hua A, ve ark, 2020; Guo T. 2019; 

Libby P, ve ark, 2018). 

2.8.4 .SARS-CoV-2'nin Hematolojik Sisteme Etkisi: 

SARS-CoV-2 hem hematolojik hem de hemostatik sistemleri etkiler. COVID-19'da 

tanımlanan en yaygın laboratuvar anormalliklerinden biri, bilinen bir nedeni olmayan 

lökopenidir. ACE 2'nin aracılık ettiği lenfositik apoptoz, proinflamatuar sitokinlerin aracılık 

ettiği lenfosit apoptozu ve lenfatik organlara olası virüs invazyonu, sunulan teorilerden 
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bazılarıdır (Tan L, ve ark.,  2020). Trombositopeni COVID-19'da nadirdir ve muhtemelen 

virüs aracılı trombosit supresyonu, otoantikor üretimi ve trombosit tüketimi ile sonuçlanan 

pıhtılaĢma kaskadı aktivasyonu gibi mekanizmaların bir kombinasyonundan kaynaklanır. 

(MY Abu-Ismail ve ark, 2020) ġiddetli hastalığın özellikleri trombositopeni ve nötrofilidir. 

(Coopersmith CM, ve ark.,  2021). 

COVID-19'un hiper pıhtılaĢmayı indüklediği iyi kabul edilse de, pıhtılaĢma sistemini 

aktive eden kesin mekanizmalar bilinmemektedir ve büyük olasılıkla sitokin kaynaklı 

inflamatuar yanıta atfedilebilir. Bu iliĢkili hiper pıhtılaĢmanın patofizyolojisi çok yönlüdür, 

vasküler endotelde doğrudan viral aracılı veya sitokin kaynaklı hasar en olası nedendir, bu da 

trombosit aktivasyonu, monosit ve makrofaj aktivasyonu, doku faktörü ekspresyonunun 

artması, von Willebrand faktörü, ve Faktör VIII ve trombin üretimi ve fibrin pıhtı oluĢumu 

(Abou-Ismail MY, ve ark.,  2020; Amgalan A, ve ark, 2020). Öngörülen diğer mekanizmalar, 

potansiyel mononükleer fagosit kaynaklı protrombotik sekeller, renin-anjiyotensin sistemi 

(RAS) yolu düzensizlikleri, 

2.8.5.SARS-CoV-2'nin Merkezi Sinir Sistemi (MSS) Üzerindeki Etkisi: 

SARS-CoV-2, insan ve hayvan beyinlerindeki ACE2 reseptörlerinin kanıtlarına göre beyne 

bulaĢabilir. (W. Ni ve ark, 2020) SARS-CoV-2, koku alma siniri, vasküler endotel hücre enfeksiyonu 

veya kan-beyin bariyeri boyunca lökosit göçü yoluyla enfekte olmuĢ nöronlar arasında transsinaptik 

iletim yoluyla merkezi sinir sistemine girebilir. Zubair AS, ve ark., 2020) 

2.8.6.SARS-CoV-2'nin Gastrointestinal (GI) Yola Etkisi: 

COVID-19 GI semptomlarının patofizyolojisi bilinmemektedir, ancak bağırsak mukozasının 

doğrudan ACE2 aracılı viral sitotoksisitesi, sitokin kaynaklı inflamasyon, bağırsak disbiyozu ve 

vasküler anormallikler dahil olmak üzere bir dizi olası yolak nedeniyle muhtemelen çok faktörlüdür. 

(KP Patel, PA Patel ve ark., 2020). 

2.8.7.SARS-CoV-2'nin Hepatobiliyer Üzerine Etkisi: 

  COVID-19 ile iliĢkili karaciğer hasarının patogenezi bilinmemekle birlikte, COVID-19 

hastalarındaki karaciğer hasarı muhtemelen çok faktörlüdür ve tek baĢına veya karaciğerde 

ACE-2 aracılı viral replikasyon, direkt virüs olmak üzere bir dizi mekanizma ile açıklanabilir. 
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-aracılı hasar, hipoksik veya iskemi hasarı, immün aracılı inflamatuar yanıt, ilaca bağlı 

karaciğer hasarı (DILI) veya önceden var olan karaciğer hastalığının alevlenmesi, bunların 

tümü kombinasyon halinde ortaya çıkabilir(Aleem A, ve ark.2021). 

2.8.8.SARS.CoV-2'nin Böbrek Sistemine Etkisi: 

 COVID-19 ile iliĢkili böbrek hasarının patofizyolojisi bilinmemektedir, ancak virüsten 

doğrudan sitotoksik hasar, RAAS dengesizliği, iliĢkili sitokin kaynaklı hiper inflamatuar durum, 

mikrovasküler hasar ve COVID-19 ile iliĢkili protrombotik durum ile çok yönlü olması 

muhtemeldir. Böbrek hasarına neden olabilecek diğer değiĢkenler ilgili hipovolemi, olası 

nefrotoksik ilaçlar ve hastane sepsisidir. (Gabarre ve ark., 2020) Pandeminin erken 

aĢamalarında Ziemba ve ark., yedi aylık bir araĢtırmada, salgın sırasında SDBY hastaları 

arasındaki ölüm oranının, salgının baĢlamasından önceki yıllardaki verilere dayanarak 

beklenen ölüm oranını aĢtığını gözlemledi. ( Ziemba ve ark., 2021). 

2.9.COVID-19'da TeĢhis Testi 

2.9.1.Moleküler Test 

Bir nazofaringeal sürüntü, geleneksel tanısal test yöntemi olan gerçek zamanlı bir PCR 

testi kullanılarak SARS-CoV-2 nükleik asit için test edilir. ABD Gıda ve Ġlaç Dairesi (FDA), 

nazofaringeal sürüntülerden ve ayrıca orofaringeal, ön/orta konka nazal sürüntülerden, 

nazofaringeal SARS-CoV-2 nükleik asidinin kalitatif tespiti için ticari PCR testleri için acil 

kullanım izinleri (EUA) yayınladı. aspiratlar, bronkoalveolar lavaj (BAL) ve tükürük. Alt 

solunum yolu numunelerinin daha uzun süre pozitif kaldığı görülmektedir, bu nedenle BAL 

numuneleri yalnızca mekanik ventilasyon uygulanan hastalardan alınmalıdır. 

Numunenin yeterliliği, teknik numune toplama, maruz kalma süresi ve numune 

kaynağı dahil olmak üzere çeĢitli faktörler PCR testinin hassasiyetini etkiler. (Wiersinga WJ. 

ve ark., 2019) Numune iĢleme sırasında çapraz kontaminasyon olmadığında, çoğu ticari FDA 

onaylı SARS-CoV-2 PCR testi yüzde 100'e yakın bir özgüllük gösterir. 

Moleküler PCR testiyle karĢılaĢtırıldığında, SARS-CoV-2 antijen testleri daha az 

duyarlıdır ancak daha hızlı geri dönüĢ süresine sahiptir. 
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( Gandhi ve ark. 2020) Uygun hastalar için ek solunum yolu viral enfeksiyonları için kapsamlı 

testler de düĢünülmelidir. 

2.9.2.Seroloji Testi 

Bir antikor testi, enfeksiyon sonucu oluĢan antikorları tespit edebilir. Antikor testleri 

COVID-19 gözetiminde kritik öneme sahiptir ve SARS-CoV-2'ye karĢı antikorları kontrol eden, 

ticari olarak eriĢilebilir çeĢitli antikor test kitleri vardır. Bugüne kadar geliĢtirilmiĢ çok sayıda 

antikor testine rağmen, serolojik testlerin özgüllük ve duyarlılık açısından sınırları vardır ve farklı 

testlerin bulguları farklılık gösterebilir. Öte yandan CDC, önceki SARS-CoV-2 enfeksiyonlarını 

tespit edebilen, yüzde 99'dan fazla özgüllüğe ve yüzde 96'lık bir duyarlılığa sahip bir antikor testi 

geliĢtirmiĢtir. 

Antikor testi, COVID-19 sürveyansına ve enfeksiyon veya bağıĢıklama tarafından 

sağlanan bağıĢıklık düzeyinin belirlenmesine yardımcı olabilir. Antikorlar Ģu anda sonraki 

SARS-CoV-2 enfeksiyonundan korunmanın nicel ve nitel unsurlarını ve ayrıca koruma süresini 

belirlemek için araĢtırılmaktadır. 

2.9.3.Diğer Laboratuvar Değerlendirmesi 

Hastanede yatan tüm hastalar için tam kan sayımı (CBC), böbrek ve karaciğer 

fonksiyon testleri içeren kapsamlı bir metabolik panel (CMP) ve bir pıhtılaĢma paneli 

yapılmalıdır. Hastanede yatan hastalarda ESR, C-reaktif protein (CRP), ferritin, laktat 

dehidrojenaz, D-dimer ve prokalsitonin gibi inflamatuar belirteçler için ek testler 

düĢünülebilir. Bununla birlikte, COVID-19'daki prognostik önemi bilinmemektedir. 

2.9.4.Görüntüleme Modaliteleri 

Bu viral enfeksiyon sıklıkla pnömoni olarak ortaya çıktığı için radyolojik görüntüleme tanı, 

tedavi ve takipte kritik bir rol oynar. Göğüs röntgeni, akciğer ultrasonu veya göğüs bilgisayarlı 

tomografisi, görüntüleme testlerinin (BT) örnekleridir. COVID-19 hastalarında ne zaman ve ne tip 

pulmoner görüntüleme yapılması gerektiğine dair bir standart yoktur, bu nedenle görüntüleme tipine 

klinik değerlendirmeye göre karar verilmelidir. 
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2.9.5.Göğüs Röntgeni 

Göğüsün standart radyografik muayenesinin (X-ray) erken akciğer anormalliklerini 

saptamadaki duyarlılığı sınırlıdır; hastalığın erken evrelerinde normal görünebilir. Göğüs röntgeni 

muayenesi, hastalığın daha ileri evrelerinde, akciğerin toplam opasitesiyle birleĢme eğiliminde olan 

bilateral multifokal alveolar opasiteleri sıklıkla gösterir. Plevral efüzyon da görülebilir. 

2.9.6.Göğüs Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Amerikan Radyoloji Koleji, ilk görüntüleme muayenesi veya taraması olarak göğüs 

BT'sinin kullanılmamasını tavsiye eder. Göğüs bilgisayarlı tomografisi (BT), özellikle yüksek 

çözünürlüklü BT (HRCT), özellikle hastalığın ilerlemesi mevcut olduğunda yüksek duyarlılığı 

nedeniyle COVID-19 pnömonisini değerlendirmede tercih edilen tanı aracıdır. Göğüs 

BT'sinde, spesifik olmayan birkaç gözlem ve radyolojik model vardır. Bu bulguların çoğu, 

influenza A (H1N1), CMV, SARS, MERS, streptococcus ve Chlamydia gibi diğer akciğer 

enfeksiyonlarında ve Mycoplasma'da da görülür. 

Yamalı dağılımlı, genellikle periferik/subplevral ve alt lobların arka kısımlarının 

artmıĢ tutulumu olan multifokal bilateral "buzlu veya buzlu cam" (GG) alanları COVID-19'da 

en yaygın BT bulgularıdır. "Çılgın kaldırım" desenini de görmek mümkün. Üst üste binmiĢ 

interlobüler septal kalınlaĢma ve intralobüler septal kalınlaĢma ile GG bölgeleri bu son 

gözlemi karakterize eder. ÇeĢitli durumlarda ortaya çıkabilen spesifik olmayan bir sonuçtur. 

Konsolidasyonlu periferik bir halka ile sınırlanan GG'nin merkezi bir alanı olan "ters 

halo iĢareti", ayrıca kavitasyonlar, kalsifikasyonlar, lenfadenopatiler ve plevral efüzyon 

önemli bulgulardır. 

2.9.7.Akciğer Ultrasonu 

Hastalığın seyri, lokalize interstisyel paternden subplevral konsolidasyon belirtileri 

olan "beyaz akciğere" kadar değiĢen akciğerin ultrasonografik muayenesinde görülebilir. 

Hasta takibi için değerli bir tanı aracıdır ve noninvaziv yapısı ve sıfır radyasyon tehlikesi 

nedeniyle mekanik ventilasyon ve yüzüstü pozisyon ayarının değerlendirilmesine yardımcı 

olur. AĢağıdakiler temel sonografik özelliklerdir: Plevral çizgiler kalınlaĢır, düzensizleĢir ve 
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düzensiz göründükleri noktaya kadar devam etmezler; subplevral lezyonlar küçük yamalı 

konsolidasyonlar veya nodüller olarak ortaya çıkar. 

"Beyaz akciğer" karesine kadar akabilirler ve genellikle sabit, birleĢik ve 

basamaklıdırlar. KalınlaĢmalar: Özellikle arka ve iki taraflı alanlarda, özellikle alt alanlarda 

belirgindirler; konsolidasyon içindeki dinamik hava bronkogramı, hastalığın ilerlemesinin bir 

iĢaretidir. Perilezyonel plevral efüzyon Özetle, hastalığın seyri sırasında, sabit B çizgilerinin 

odaklanmıĢ alanları ile bir ilk faz tanımlanabilir, ardından arkaya kadar devam eden minör 

subplevral kalınlaĢma ile beyaz akciğere kadar B çizgilerinin sayısal bir yükseliĢi izlenebilir. 

konsolidasyonlar görülebilir. 

 

 

2.10-ACE2 SARS-CoV-2 Alıcısı Olarak 

Bu virüs insan hava yolu ile temas ettiğinde, sivri proteinleri hassas hücrelerin yüzey 

reseptörlerine bağlanarak virüsün hedef hücrelere girmesine ve çoğalmasına izin verir. SARS-

CoV-2 reseptörünü keĢfetmek için spike proteini modelledikten sonra, Xu ve meslektaĢları 

ACE2'nin (anjiyotensin dönüĢtürücü enzim 2) virüsün reseptörü olabileceğini öne sürdüler 

(Xu ve ark., 2020). ACE2 daha önce ciddi akut solunum sendromuna (SARS-CoV) neden 

olan koronavirüsler ve insan koronavirüsü NL63 (HCoV-NL63) için bir reseptör olarak 

biliniyordu (Li, ve ark., 2007; He ve ark.,  2006). 

Spike proteinlerin reseptör bağlama alanının genom sekansı ve yapısına odaklanan 

çalıĢmalara göre, yeni koronavirüs, ACE2'ye SARS-CoV'den 10 ila 20 kat daha yüksek afinite 

ile hücresel giriĢ için bir reseptör olarak ACE2'yi kullanabilir ( Zhao ve ark., 2020; Wang ve 

ark., 2020). Zhou ve meslektaĢları, enfeksiyon testleri sırasında SARS-CoV-2'nin HeLa 

hücrelerine nüfuz etmesi için ACE2'nin gerekli olduğunu keĢfetti (Wang ve ark., 2020). 

SARS-CoV-2, verilerine göre ACE2 reseptörünü kullanıyor gibi görünüyor. 



  

21 
 

3. MALZEMELER VE YÖNTEMLER 

 

3. 1. Malzemeler 

3.1.1. Ekipman ve Aletler 

Tablo (3-1): ġirketleri ve menĢe ülkeleri ile birlikte bu çalıĢmada kullanılan ekipman ve 

araçlar: 

Numara. Ekipman ve enstrüman ġirket 

1.  Yüksek Hızlı Soğuk Santrifüj LabNet /ABD 

2.  Su banyosu Plymouth/ABD 

3.  Girdap CYAN / Belçika 

4.  Mikropipetler 5-50, 0,5-10, 

100-1000µl 

CYAN / Belçika 

5.  nanodrop TERMO/ ABD 

6.  Buzdolabı Concord / Lübnan 

7.  ependorf tüpleri biyoner/ kore 

8.  Exispin girdap santrifüjü biyoner/ kore 

9.  elektroforez Biyoner/ Kore 

10.  UV transillüminatör bilge/Kore 

11.  PCR T100 Termal döngüleyici BioRad /ABD 

12.  ben kroma II Boditech/kore 

13.  spektrofotometre    Japonya(APEL)  

14.  CBC metre Zihin/Çin 
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ġekil 3.1. Su Banyosu: Numuneleri belirli bir süre boyunca sabit sıcaklıkta suda inkübe 

etmek için kullanılır. 

 

 

ġekil 3.2. Nanodrop : Proteinler veya nükleik asitler gibi numunelerin saflığını hızlı ve kolay 

bir Ģekilde belirlemek ve değerlendirmek için. 
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ġekil 3-3. Exispin girdap santrifüjü: Cihaz, DNA, RNA ve protein örneklerini ayırmak ve 

saflaĢtırmak için kullanılır.  

 

 

ġekil 3.4. Elektroforez: Molekülleri ayırmak ve analiz etmek için kullanılan bir 

tekniktir.Elektrik yüklü moleküllerin veya parçaların (RNA, DNA, proteinler vb.) ayrılması 

ve analizidir. 
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ġekil 3.5. UV transillüminatör. 

 UV ıĢık kutusu olarak da bilinen , bir jel içinde etidyum bromür boyası ile boyanmıĢ DNA 

moleküllerini görmek için bu cihazı kullanır. 

 

ġekil 3-6 Cihazlar PCR T100 Termal döngüleyici: Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), 

belirli bir DNA örneğinin milyonlarca ila milyarlarca kopyasını (tam veya kısmi) hızla 

yapmak için yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir. 
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Tablo( 3.2) ÇalıĢmada kullanılan araç ve gereçler 

 Malzemeler ġirket ve menĢe 

1 Pamuk  Çin 

2 ependorf  Danimarka 

3 Eldivenler  Çin 

4 ġırınga  Çin  

5 Test tüpü  Plastilab. Çin 

6 Uçlar (mavi 1ml, sarı 100M) Çin 

 

3.2.Yöntemler 

3.2.1.Hasta örnekleri 

1- 20-70 yaĢ arası hastaların izolasyon ünitesi olan Dhi Qar'daki Al-Hussein Eğitim 

Hastanesi'nde yatan 100 hastaya, COVID-19 teĢhisi konan hastalardan 2021 yılı Nisan ayı 

baĢından Ağustos ayı sonuna kadar olan dönemde kan alındı, Hastalık Irak'ta ortaya çıkmaya 

baĢlayınca, hastanede yatan hastalara ilk kez hastalık bulaĢtı. 

2- Hastalardan hem PCR testi yapmak hem de genetik dizilim yapmak amacıyla 10 adet burun 

sürüntüsü alındı. Etkilenen hastalar arasında kronik hastalığı olan, 36'sı yüksek tansiyonlu, 

22'si Ģeker hastası, 10'u böbrek yetmezliği olan ve 2'sinde kalp hastalığı olan hasta tespit 

edildi. 

3.2.2.Numune toplama 

Hastadan kan alınırken hastalıkla ilgili bir çalıĢma yaptığımız ve bunun için numune 

almamız gerektiği kendisine söylenmelidir. Hastanın elini turnika'ya bağlarız. ġırınga ile 5 cc 

venöz kan alıyoruz. Daha sonra her bir tüpe 1 cc ve bir buçuk cc ekliyoruz, bunlar aĢağıdaki 

gibidir: Tüp k 3, Sodyum sitrat, Jel tüp. Ayrıca hastaya burun temizleme iĢlemi de yapıyoruz. 

Gerçek sonuçların verilebilmesi için swabın farinks alanına ulaĢması gerekir. TaĢıyıcı 

besiyerine(VTM) yerleĢtirilir ve laboratuvara ulaĢmadan önce serin bir yerde muhafaza edilir. 
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3.2.3.Kontrol örnekleri 

 

Al-Hussein Hospital'dan korona virüsü olmayan ve apandisit, interkostal fıtık gibi basit 

operasyonlar ve diğer basit operasyonlar için hastaneye baĢvuran kiĢiler için 100 örnekten 

kontrol örnekleri alındı, Gerekli tüm testlerin yanı sıra Corona virüsü için PCR testi yapıldı ve 

yaĢları her iki cinsiyetten 15 ile 70 arasında değiĢiyordu. 

3.3.1.B. üre tahmini 

Prensip:AĢağıdaki reaksiyona göre Üre'nin enzimatik tayini. 

 

Referans aralığı: 10-55 mg/dl 

 

Prosedür: Tablo 3.4'te B. üre tahmin adımlarının belirlenmesi için manuel prosedürün 

detayları gösterilmektedir.  

Tablo( 3.3) B. üre tayini prosedürü 

 

Ġyi tanımlanmıĢ test tüplerine 

pipetleyin: 

 

boĢluk 

 

standart 

 

tahlil 

ÇalıĢma Reaktifi 1 ml 1 ml 1 ml 

Standart   10 ul  

Örnek   10 ul 

Hafifçe çalkalayarak iyice karıĢtırın ve 37°C'de 5 dakika inkübe edin. Kuluçka süresi bittikten sonra 

Ģunları ekleyin: 

Renk Reaktifi 1 ml 1 ml 1 ml 

Hafifçe çalkalayarak iyice karıĢtırın ve 37°C'de 5 dakika inkübe edin. Kuluçka süresi bittikten sonra 

Ģunları ekleyin: 

ArıtılmıĢ su 1 ml 1 ml 1 ml 

Ġyice karıĢtırın ve numunenin ve standardın absorbansını reaktif körüne karĢı dalga boyunda ölçün: 

600 nm 
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3.3.2.S. kreatinin tahmini 

Prensip:  

Bu testte, renkli bir molekül olan kreatinin alkalin pikrat oluĢturmak için kreatinin 

pikrik asit ile etkileĢime girme prensibini kullandık. Absorbanstaki değiĢim miktarı, kandaki 

kreatinin miktarı ile orantılıdır. 

Referans aralığı: 

 Erkekler: 0,7 - 1,4 mg/dl 

 Kadın: 0,6 - 1,2 mg/dl 

Prosedür: 

Tablo 3.5'te serum kreatinin testinin tahmini için manuel prosedürün detayları 

gösterilmektedir. . 

Tablo(3.4) S. kreatinin tahmin prosedürü 

Ġyi tanımlanmıĢ test tüplerine pipetleyin: BoĢluk standart tahlil 

reaktif  1 ml 1 ml 1 ml 

Standart   100 ul  

Örnek   100 ul 

 60 saniye sonra numunenin veya referans karıĢımının (T1) optik yoğunluğunu okuyun. Ġlkinden 

tam olarak 60 saniye sonra ikinci bir okuma yapın (T2) (her biri dalga boyunda: 492 nm). 
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3.3.3.Kan Ģekeri tahmini 

Prensip: 

Glikoz oksidaz (GOD), hidrojen peroksit üreten Trinder reaksiyonunda glikozu D-

glukonata dönüĢtürür. Fenol ve 4-aminoantipirin (4-AA) kombinasyonu, numunedeki glikoz 

miktarıyla orantılı kırmızı bir kinonimin boyası oluĢturmak için peroksidaz (POD) varlığında 

hidrojen peroksit tarafından oksitlenir.. 

Uygulayıcı: 

1. Reaktifleri ve numuneleri oda sıcaklığına getirin. 

2.  Etiketli tüplere pipetleyin: 

Tablo(3.5) Kan Ģekeri tahmin prosedürü 

Ġyi tanımlanmıĢ test tüplerine pipetleyin: BoĢluk standart tahlil 

reaktif  1 ml 1 ml 1 ml 

Standart   10 ul  

Örnek 

 

  10 ul 

 

3.Mix ve küvetleri oda sıcaklığında 10 dakika veya 37 °C'de 5 dakika bekletin. 

4. Numunelerin absorbansını (A) ve standart reaktif körüne karĢı 500 nm'de okuyun 

 

Hesaplama: 

A Örnek/A Standart x C Standart = mg/dL glikoz. 500 mg/dL'den yüksek konsantrasyonlara 

sahip numuneler, salin ile 1:4 oranında seyreltilmeli ve tekrar test edilmelidir. Sonuçları 4 ile 

çarpın. Sonuçlar SI birimleri olarak ifade edilecekse geçerli: mg/dL x 0.0555 = mmol/L. 
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3.3.4. D.dimer tahmini 

 

Prensip: 

Tampondaki detektör antikorları, antijen-antikor komplekslerine bağlanır ve nitroselüloz 

matrisine göç eder ve burada test Ģeridi üzerindeki diğer immobilize antikorlar tarafından 

yakalanır. Numunede daha fazla antijen olduğunda, daha fazla antijen-antikor kompleksi 

oluĢur ve bu da, numunedeki D-Dimer konsantrasyonunu belirlemek üzere cihaz tarafından 

ikroma testi için iĢlenen dedektör antikorlarından daha büyük bir floresan sinyali ile 

sonuçlanır. 

 Prosedür: 

1- Bir pipet kullanarak 10 µL numuneyi (Ġnsan tam kanı) algılama tamponunu içeren bir tüpe 

aktarın. 

2- Algılama tamponu tüpünün kapağını kapatın ve numuneyi tamamen karıĢtırmak için 10 kez 

sallayın. 

3- 75 µL numune karıĢımını pipetleyin ve kartuĢtaki numune kuyucuğuna yükleyin. 

4-Numune yüklü kartuĢu taramak için, ichroma testleri için cihazın kartuĢ tutucusuna 

yerleĢtirin. 

5-Tarama iĢlemini baĢlatmak için ichroma testleri için cihazdaki seçme veya sekme 

düğmesine basın. 

6- KartuĢ, ichroma testleri için cihaza takılır ve 12 dakika sonra numune yüklü kartuĢu 

taramaya baĢlar. 

7-Ġkroma testi için cihazın ekranındaki test sonucunu okuyunuz. 

 

 

3.3.5. C.Reaktif protein tahmini 

Prensip: 

Tampondaki detektör antikorları, antijen-antikor komplekslerine bağlanır ve nitroselüloz 

matrisine göç eder ve burada test Ģeridi üzerindeki diğer immobilize antikorlar tarafından 

yakalanır. Numunedeki daha fazla antijen, daha fazla antijen-antikor kompleksi ile 

sonuçlanacaktır, bu da detektör antikorlarından daha güçlü bir floresan sinyali ile 
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sonuçlanacaktır; bu, numunedeki C reaktif protein konsantrasyonunu belirlemek için cihaz 

tarafından ichroma testi için analiz edilecektir. 

  prosedür 

1- BoĢ bir numune toplayıcı yerleĢtirerek algılama arabelleğinin üstünde bir delik açın. 

2-  Bir numune toplayıcı kullanarak 10 µL (insan tam kan/serum/plazma/kontrol) numunesi 

toplayın. 

3- Numune toplayıcıyı ve algılama arabelleğini bir araya getirin. 

4- Numune ters çevirerek numune toplayıcıdan çıkana kadar 10 kez veya daha fazla sallayın. 

5- BirleĢtirilmiĢ tüpün üstündeki kapağı çıkarın, kartuĢa uygulamadan önce iki damla reaktifi 

kağıt havluya atın. 

6- KarıĢımın sadece iki damlasını kartuĢun numune kuyucuğuna yükleyin. 

7- Gadget'ı cihazın ichroma test tutucusuna yerleĢtirme. KartuĢu kartuĢ tutucuya tamamen 

yerleĢtirmeden önce doğru konumda olduğundan emin olun. Bu nedenle kartuĢ üzerinde özel 

olarak bir ok iĢaretlenmiĢtir. 

8- Ġkroma testleri için cihazdaki seçme düğmesine basın veya baĢlat düğmesine dokunun. 

9-  KartuĢ, ichroma testi için ekipmana yerleĢtirilir ve kartuĢu 3 dakika yükledikten sonra 

numuneyi taramaya baĢlar. 

10- Ġkroma testleri için cihazın ekranındaki test sonucunu okuyun.  

 

 

3.3.6. Serum ferritini tahmini 

Prensip 

Tampondaki detektör rekombinant protein, numunedeki antijene bağlanır ve nitroselüloz 

matrisi üzerine göç eden ve test Ģeridi üzerindeki diğer hareketsizleĢtirilmiĢ antijen tarafından 

toplanan rekombinant protein antikor kompleksleri oluĢturur. Numunede daha fazla antikor 

olduğunda, daha fazla rekombinant protein-antikor kompleksi oluĢur ve bu, numunedeki 

ferritin içeriğini belirlemek için ekipman tarafından ikroma testi için iĢlenen dedektör 

rekombinant protein tarafından daha büyük bir floresan sinyali ile sonuçlanır. 
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Prosedür: 

1- Bir pipet kullanarak 30 µL numuneyi (insan serumu/plazma/kontrol) saptama tamponunu 

içeren bir tüpe aktarın. 

2- Tespit tamponu tüpünün kapağını kapatın ve numuneyi yaklaĢık 10 kez sallayarak iyice 

karıĢtırın. 

3- 75 µL numune karıĢımını pipetleyin ve kartuĢtaki bir numune kuyusuna yükleyin. 

4- Numune yüklü test kartuĢunu i-odasının veya bir inkübatörün (25 C ) yuvasına yerleĢtirin. 

5- Numune yüklü kartuĢu 10 dakika inkübatörde bırakın. 

6- Numune yüklü kartuĢu taramak için, ichroma testleri için aletin kartuĢ tutucusuna 

yerleĢtirin. 

7- Tarama iĢlemini baĢlatmak üzere ichroma testleri için cihazın seçme düğmesine basın veya 

baĢlat düğmesine dokunun. 

8- Ichroma testleri için cihaz, numune yüklü kartuĢu hemen taramaya baĢlayacaktır. 

9- Ġkroma testleri için cihazın ekranındaki test sonucunu okuyun. 

 

3.3.7.Covid-19'un genotipleme yöntemi 

Numune toplama boyunca SARS Cov2 numune toplama için WHO kriterleri takip 

edildi. Nasiriyah'ın AL-Hussein Eğitim Hastanesine baĢvuran Ģüpheliler örnekler verdi. Bu 

çalıĢma, ateĢ, boğaz ağrısı, baĢ ağrısı, karın ağrısı ve koku ve tat alma duyularında kayıp veya 

azalma gibi semptomları olan ayaktan hastaları içermektedir. Semptomları yaĢayan her 

kiĢiden nazo-orofaringeal sürüntü almak için biyobaz viral taĢıma ortamı kullanıldı. Tüm 

numuneler, Al-Hussein eğitim hastanesinin moleküler biyoloji laboratuvarında (Covid-19 test 

tesisi) alındıkları andan itibaren iki saatten daha kısa bir sürede iĢlendi. 
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3.3.7.1.RNA ekstraksiyonu 

Tüm numuneler kullanılarak viral RNA ekstraksiyonu için iĢlendi. 

3.3.7.2.Nazo-orofaringeal sürüntüden toplam RNA izolasyonu: 

 

1. Toplam RNA, Nazo-orofaringeal swablar içeren taĢıma ortamındaki numunelerden 

izole edildi. 

2.  ġüpheli covid hastalarından ve AccuZolTM kiti, BIONEER kullanılarak üreticinin 

talimatlarına göre toplanmıĢtır. 

3. Kısaca, her 250µL kan örneğine 750µL AccuZolTM ekleyin. Ardından, süspansiyonu 

bir pipetten veya girdaptan birkaç kez geçirerek hücre parçalanmasını hızlandırın. Bu 

karıĢıma, 

4. 1 mL AccuZolTM baĢına 200 µL kloroform ekleyin ve 15 saniye kuvvetlice 

çalkalayın. 

5. Ardından karıĢımı 5 dakika buz üzerinde inkübe edin ve ardından 4oC'de 12.000 

rpm'de 15 dakika santrifüjleyin. 

6. Santrifüjden sonra yeĢil renkli organik alt fazı atın ve renksiz üst sulu fazı yeni bir 1.5 

mL tüpe aktarın ve eĢit hacimde izopropil alkol ekleyin.  

7. KarıĢım 4-5 kez alt üst edilerek iyice karıĢtırılmalı ve ardından -20 oC'de 10 dakika 

inkübasyon yapılmalıdır. 

8. KarıĢım 12.000 rpm'de 10 dakika 4oC'de santrifüjlenecektir. 

9. Süpernatant atılmalıdır. Toplam RNA'yı çökeltmek için 1 ml %80 etanol ekleyin ve 

ters çevirerek veya vorteksleyerek iyice karıĢtırın. 

10. 4°C'de 5 dakika 12.000 rpm'de santrifüjleme℃ süpernatantın dikkatli bir ġekilde 

çıkarılmasının ardından yapılmalıdır. 

11. Pelet kurutulmalı, ancak bir sonraki adımda RNA'nın zayıf çözünürlüğüne yol 

açacağından peletin aĢırı kurutulmasından kaçınılmalıdır. 

12. RAN peleti, çözelti bir pipet ucundan birkaç kez geçirilerek ve 55 ila 60 °C'de 10 

dakika inkübe edilerek RNaz içermeyen su veya %0.5 SDS çözeltisi içinde 

çözülmelidir.℃ (%0,5 SDS kullanılmamalıdır). 
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13. Ġzole edilen RNA örnekleri, RNA stabilitesini korumak için uzun süre -80 oC'de 

saklandı. 

  

3.3.7.3.DNA ve RNA örnekleri için nanodrop tahminleri 

Nano-damla spektrofotometreler, incelenen tüm numunelerden elde edilen genomik 

DNA ve toplam RNA'yı analiz etmek için kullanıldı. 260 nm'de tüm DNA ve RNA ölçüldü. 

DNA ve RNA numune konsantrasyonları, litre baĢına nanogram (ng/L) olarak ölçülmüĢtür. 

 

3.3.7.4. Agaroz jel elektroforezi 

 Daha önce belirtildiği gibi, agaroz jel elektroforezi kullanıldı (Sambrook J., EF 

Fritsch, 1989). Aksi belirtilmedikçe, 100 mL TAE tamponuna (1X) 1.0 g agaroz ilave edildi. 

Agaroz karıĢımı ısıtılarak tamamen eritildi. ErimiĢ agaroz daha sonra 0.5 g/mL'lik bir nihai 

konsantrasyonda etidyum bromür ile iĢlendi. ErimiĢ agaroz, su altı jel elektroforez ünitesinin 

döküm tepsisine (Cleaver Scientific Co.UK) yerleĢtirildi. Jel katılaĢtığında döküm tepsisi su 

altı tankına daldırıldı. Jel tamamen tampon yüzeyinin altına daldırılana kadar TAE tamponu 

(1X) ilave edildi. Jel içine yüklenmeden önce, her bir DNA veya RNA numunesi, 1X jel 

yükleme boyası ile birleĢtirildi. Elektroforez, anot ve katot arasında 5-8 V/cm'de 45 dakika 

süreyle gerçekleĢtirildi. 

3.3.7.5. Birinci Ġplik cDNA sentez protokolü 

 Retro-transkripsiyon adımı, üreticinin talimatlarına göre Easy Script TM kiti (Abm, 

Kanada) kullanılarak gerçekleĢtirildi. Ġlk olarak, RNA örnekleri ve tüm reaktifler, her bir 

çözelti için iyice karıĢtırılarak buz üzerinde çözülmelidir. Tablo (3.7)'de gösterilen reaksiyon 

karıĢımının aĢağıdaki tarifi, enzim aktivitesinde kaybı önlemek ve RNA numunelerinin 

stabilitesini korumak için tüm iĢleme adımlarının buz üzerinde gerçekleĢtirilmesi Ģartıyla 

gerçekleĢtirilmiĢtir. 

primer KullanılmıĢ : covid 19 baĢak geni 

Ġleri primer:    CAAATCGCTCCAGGGCAAAC  

Ters primer:   CCCGCCGAGGAGAATTAGTC  
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Ürün uzunluğu 826 

Tablo (3.6): Birinci iplikçik cDNA sentezi için reaksiyon karıĢımı tarifi 

BileĢen  Hacim nihai konsantrasyon  

Toplam RNA veya poli(A) + 

Mrna 

DeğiĢken 1.0 ng – 2.0 μg/rxn 

1,0 sayfa – 2,0 ng/rxn 

 1.0 μL 

1.0 μL 

DeğiĢken 

 

dNTP'ler (her biri 10 mM) 1.0 μL 500 μM 

5X RT Tamponu 4.0 μL 1X 

RNasin (40 U/µl) 0,5 μL 20 U/rxn 

EasyScriptTM 1.0 μL 200U/rxn 

Nükleaz içermeyen H2O 20 μL'ye kadar ------- 

rxn: reaksiyon karıĢımı, U: birimler 

cDNA birinci iplik sentez reaksiyonunun tamamlanmasının ardından, tüpteki 

bileĢenler iyice karıĢtırılmalı ve 30 saniye boyunca darbeli santrifüjleme kullanılarak 

toplanmalıdır. Rastgele primerler için reaksiyon karıĢımı 25°C'de 10 dakika inkübe edildi. Bir 

Oligo (dT) veya Gene-Specific Primer kullanılmıĢsa, inkübasyonun bu aĢaması atlanmalıdır. 

Reaksiyon karıĢımı, cDNA sentez prosedürü için 42°C'de 50 dakika inkübe edildi. ĠĢlem 

nihayet 5 dakika boyunca 85 °C'ye ısıtılarak ve ardından buz üzerinde soğutularak durduruldu. 

Yeni oluĢturulan birinci sarmal cDNA, hemen kullanılabilir veya -20°C'de uzun süre 

saklanabilir. 

 

3.3.7.6. Reaksiyon KarıĢımı:  

cDNA'nın amplifikasyonu, Tablo(3.7'de belirtildiği gibi) 50 ul reaksiyon karıĢımının son 

hacminde gerçekleĢtirildi: 

Tablo(3.7) PCR karıĢımı: 

PCR karıĢımı Ses 

ana karıĢım 25μl 

F Primer 3μl 

R Primer 3μl 

nükleaz içermeyen su  11 ul 

Cdna 8μl 

Toplam 50μl 
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Tablo( 3.8) ORF8 PCR programı  

adımlar  °C  Hanım  Döngü  

Ġlk Denatürasyon  95  05:00  1 

denatürasyon  95  00:30  

tavlama  56  00:30  40 

Uzantı  72  01:00  

Son uzatma  72  07:00  

   1 

 

3.3.7.7. Agaroz Jel Elektroforezi:  

Agaroz jel konsantrasyonu hazırlandı (%1.5). Sonraki adımlar izlendi: 

A. Agaroz Jelin dökümü: 

1. Agaroz jeli bir döküm tepsisine monte edildi ve tarak tepsinin bir ucuna yerleĢtirildi.  

2. Agaroz solüsyonu jel tepsisine döküldü ve oda sıcaklığında 30 dakika soğumaya bırakıldı.  

3. Tarak dikkatlice çıkarıldı ve jel bir elektroforez odasına yerleĢtirildi. Hazne, tampon jel 

yüzeyi üzerinde 3-5 mm'ye ulaĢana kadar TBE-elektroforez tamponu ile dolduruldu. 

 

B. Jel Agaroz'da cDNA'yı Yükleme ve ÇalıĢtırma:  

1. Amplikon (10 µl), (2µl) bromofenol mavisi (yükleme tamponu) ile karıĢtırıldı ve %1.5 

agaroz jelin oyuklarına yüklendi.  

2. Katot, ünitenin kuyu tarafına, anot ise diğer tarafa bağlanmıĢtır.  

-Jel, bromofenol mavisi izleme boyası jelin ucuna taĢınana kadar 80 V'ta çalıĢtırıldı.  

3. cDNA, jelin etidyum bromür ile boyanmasıyla gözlemlendi ve UV transillüminatör ile 

görüntülendi. 

3.4. DNA dizileme yöntemi 

N spike geninin PCR ürünü (826bp), EZ-10 Spin Column DNA Jel Ekstraksiyon Kiti, 

Biobasic )Canada kullanılarak agaroz jelden saflaĢtırıldı. AĢağıdaki adımlar olarak: 

1. Spesifik PCR ürünü temiz, keskin bistüri ile jelden çıkarıldı, ardından 1.5 mL Eppendorf 

tüpüne aktarıldı.  

2. Jel fragmanına dört yüz mikrolitre (400 ul) bağlama tamponu II eklendi, ardından 60ºC'de 10 

dakika inkübe edildi ve agaroz jeli tamamen eriyene kadar karıĢtırıldı.  
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3. Yukarıdaki karıĢım EZ-10 kolonuna eklendi ve 2 dakika bekletildi, ardından 8000 xg'de 2 

dakika santrifüjlendi ve tüpteki akıĢı atıldı.  

4. Her tüpe yedi yüz elli mikrolitre (750µl) yıkama solüsyonu eklendi ve bir dakika 8000 x g'de 

santrifüjlendi. Daha sonra süpernatant atıldı. 

5. Bundan sonra, 4. adım tekrarlandı ve kalan yıkama Tamponunu çıkarmak için ek bir dakika 

boyunca 8000 x g'de santrifüjlendi. Bölüm Çekici Malzemeler ve Yöntemler. 

6. Kolon temiz bir 1.5 ml Eppendorf tüpüne yerleĢtirildi ve kolonun merkezine 30 ul Elüsyon 

Tamponu eklendi ve oda sıcaklığında 2 dakika inkübe edildi, ardından tüp PCR ürününü 

ayrıĢtırmak ve saklamak için 8000 x g'de 2 dakika santrifüjlendi. -20ºC'de.  

Ardından saflaĢtırılan NS5B gen PCR ürünleri, AB DNA dizileme sistemi ile DNA 

dizilemenin sağlanması için Kore'deki Bioneer ġirketine yönlendirildi. 

3.4.1. Filogenetik ağaç 

Filogenetik çalıĢma, biyoteknoloji bilgisi için ulusal merkez - temel yerel hizalama arama 

aracı (NCBI-Blast) hizalama belgelerine dayalı olarak yapılmıĢtır. Neighbor-Joining yöntemi 

kullanılarak filogenetik ağaç oluĢturulmuĢ ve moleküler düzeyde evrimsel analizler 

yapılmıĢtır. evrimsel genetik analiz (MEGA X) programı. 

3.5.Ġstatistiksel analiz:  

 Ġstatistiksel analiz tüm çalıĢma gruplarında yürütüldü, kullanıma göre analiz edilen 

tanımlayıcı istatistikler (Ki-kare) (p. değer ≤ 0.01) kabul edildi.  Tüm analizler, Windows için 

SPSS (sürüm 26.0 SPSS Inc, Chicago, 111) ortak disiplinlere yönelik aritmetik Paket ile 

gerçekleĢtirildi. (Schiefer, WC1980). 
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4. BULGULAR: 

4.1. Hastaların yaĢa göre dağılımı  

Korona ile enfekte olan vakaları yaĢ gruplarına ayırdığımızda ġifa Merkezi'ne en çok 

baĢvuran iki yaĢ grubunun 40-50 ve 55-70 arasında olduğunu ve bunların her biri için 

yüzdelerinin %32'ye ulaĢtığını gördük. Ģema 4.1'e göre kategoriler.  

 

 ġekil 4.1. Hastaların yaĢa göre dağılımı 

 

4.2. Hastalarda ve Kontrolde Tahmin Parametreleri 

4.2.1 Hastalarda ve Kontrolde Hematolojik Parametrelerin Tahmini 

Hemoglobin, beyaz kan hücreleri, lenfositler ve trombositler açısından koronalı kiĢilerin 

hastalıklı vakaları ile enfekte olmayan (kontrol grubu) kan tablosuna göre karĢılaĢtırıldığında, 

enfekte olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar olduğu tespit edildi. (Tablo 4.1'e). 

Enfekte olanlar arasında Corona virüsü ile enfeksiyon ile aĢağıdaki bu değerler arasında 

önemli bir fark olduğu tespit edildi.  

 

10-25 Yıl 
5% 

25-40 Yıl 
9% 

40-55 Yıl 
32% 

55-70 Yıl 
32% 

70 yıldan fazla 
22% 

Yaşa göre vaka sayısı 
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Tablo 4.1. Hastalarda ve Kontrolde Hematolojik Parametrelerin Tahmini 

Grup Ġstatistikleri 

parametreler Gruplar 
 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

Hb 
Hastalar 100 12.04 ± 2.02 

< 0.001 

Kontrol 100 13.45 ± 1.27 

WBC 
Hastalar 100 13,90 ± 4,41 

< 0.001 
Kontrol 100 7.11 ± 1.64 

LYM 
Hastalar 100 2.29 ± 0.60 

< 0.001 
Kontrol 100 2.65 ± 1.00 

PLT 
Hastalar 100 236,80 ±77,33 

< 0.001 
Kontrol 100 240.60 ±54.61 

 

 

4.2.2. Hastalarda ve Kontrolde Böbrek Fonksiyonunun Tahmini 

Kan testine göre korona bulaĢmıĢ kiĢilerin patolojik durumu üre ve kreatinin yüzdesi 

açısından karĢılaĢtırıldığında, enfekte olmayan ve enfekte olmayan için kreatinin ve üre 

yüzdesi arasında önemli farklılıklar bulundu (Tablo 4.2'ye göre) . 

  

Tablo 4.2. Hastalarda ve Kontrolde Böbrek Fonksiyonunun Tahmini 

Grup Ġstatistikleri 

parametreler Gruplar 
 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

B. Üre 
Hastalar 100 67,83 ± 19,63 

< 0.001 

Kontrol 
100 

29.56 ± 6.73 

S. kreatinin 
Hastalar 

100 
1,73 ± 0,515 

< 0.001 
Kontrol 

100 
0.73 ± 0.193 
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4.2.3. Hastalarda ve Kontrolde RBS Tahmini 

Koronalı kiĢilerin hastalıklı vakaları, kan Ģekeri ve enfekte olmayan kiĢiler açısından 

karĢılaĢtırıldığında, tablo 4.3'e göre enfekte olanlar için açık ahlaki farklılıkların olduğu tespit 

edildi. altında. 

Tablo 4.3. Hastalarda ve Kontrolde RBS Tahmini 

Grup Ġstatistikleri 

parametreler Gruplar 
 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

RBS 
Hastalar 100 212.04 ± 57.11 

< 0.001 

Kontrol 
100 

99,96 ± 12,99 

 

 

4.2.4. Hastalarda ve Kontrolde CRP, S. Ferritin ve D. Dimer Tahmini 

Koronalı kiĢiler ile enfekte olmayanların patolojik vakaları kreaktif protein, D. dimer 

ve S.ferritin açısından karĢılaĢtırıldığında, aĢağıdaki tablo 4.4'e göre enfekte olanlar için 

belirgin anlamlı farklılıklar olduğu bulundu. 

 

Tablo4.4. Hastalarda ve Kontrolde CRP, S. Ferritin ve D. Dimer Tahmini 

Grup Ġstatistikleri 

parametreler Gruplar 
 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

CRP 
Hastalar 100 95.00 ± 29.51 

< 0.001 

Kontrol 
100 

2,79 ± 0,47 

D. dimer 
Hastalar 

100 
3215,82 ± 998,90 

< 0.001 
Kontrol 

100 
207,66 ± 68,74 

S. ferritin 
Hastalar 

100 
662,42 ± 206,91 

< 0.001 
Kontrol 

100 
71.71 ± 21.44 
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4.3. Cinsiyete Göre Tahmin Parametreleri 

4.3.1. Cinsiyete Göre Hematolojik Parametreleri Tahmin Edin: 

Korona virüsü bulaĢmıĢ kadın ve erkekler arasındaki sonuçları kan yüzdesi, lenfosit 

sayısı ve trombosit sayısı açısından karĢılaĢtırırken, çalıĢma, enfekte kiĢinin cinsiyeti ile bu 

yüzdeler arasında önemli bir fark olduğunu buldu. Bu çalıĢma ayrıca, enfekte olmuĢ erkek ve 

ekadınler ile beyaz kan hücrelerinin sayısı arasında önemli bir fark olmadığını buldu. 

Tablo 4.5. Cinsiyete Göre Hematolojik Parametreleri Tahmin Etme 

Cinsiyet Grupları Ġstatistikleri 

parametreler Cinsiyet 
 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

Hb 
Erkek 100 13.10 ± 1.45 

< 0.001 

Ekadın 100 10.97 ± 1.95 

WBC 
Erkek 100 14.61 ± 4.83 

0.108 
Ekadın 100 13.19 ± 3.86 

LYM 
Erkek 100 2.11 ± 0.63 

0.003 
Ekadın 100 2,47 ± 0,51 

PLT 
Erkek 100 254.92 ± 72.64 

0.018 
Ekadın 100 218,68 ± 78,33 

 

4.3.2. Cinsiyete Göre Böbrek Fonksiyonunun Tahmin Edilmesi 

Kan üre açısından ise, kadınlarda erkeklere göre daha fazla olmak üzere kadın ve erkekler 

arasında anlamlı bir fark vardır, çalıĢma sırasında serum kreatinin bulunurken, aĢağıdaki 

tabloda olduğu gibi erkekler ve kadınlar arasında anlamlı bir fark yoktur. 

 

Tablo 4.6: Cinsiyete Göre Böbrek Fonksiyonunun Tahmin Edilmesi 

Cinsiyet Grupları Ġstatistikleri 

parametreler Cinsiyet 
Erkek 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

B. Üre 
Erkek 100 63.57 ± 17.67 

0.029 
Ekadın 100 72.10 ± 20.72 

S. kreatinin 
Erkek 100 1,76 ± 0,48 

0,579 
Ekadın 100 1,70 ± 0,55 
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4.3.3. Cinsiyete Göre RBS Tahmini 

Kan Ģekeri ve enfekte olmayan bireyler açısından koronalı kiĢilerin vakaları 

karĢılaĢtırıldığında, enfekte ve enfekte olmayan kiĢiler arasında açık ve anlamlı farklılıklar 

olduğu tespit edildi (Tablo 4.3'e göre). 

 

Tablo 4-7: Cinsiyete Göre RBS Tahmini 

Cinsiyet Grupları Ġstatistikleri 

parametreler Cinsiyet 
 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

RBS 
Erkek 100 203,52 ± 48,60 

0.137 

Ekadın 
100 

220.56 ± 63.87 

 

4.3.4. Cinsiyete Göre CRP, Ferritin ve D. Dimer Tahmini  

ÇalıĢma boyunca, çalıĢma sırasında serum ferritin, k.reatif proteinin erkekler ve 

kadınlar arasında anlamlı bir fark olmadığı, kadınlarda olduğu gibi kadınlarda erkeklere göre 

daha yüksek olduğu D.dimer arasında anlamlı bir fark olduğu tespit edildi. aĢağıdaki tablo. 

Tablo 4-8: Cinsiyete Göre CRP, Ferritin ve D. Dimer Tahmini 

Cinsiyet Grupları Ġstatistikleri 

parametreler Cinsiyet 
Erkek 

n Ortalama ve Std. P. değeri 

CRP 
Erkek 100 93.01 ± 27.41 

0,504 

Ekadın 
100 

96,98 ± 31,63 

D. dimer 
Erkek 

100 
2929.64 ± 973.14 

0.004 
Ekadın 

100 
3502.00 ± 949.65 

S. ferritin 
Erkek 100 661,80 ± 199,39 

0.976 
Ekadın 100 663.04 ± 216.20 

 

 
 
 
 



  

42 
 

4.4.1. YaĢ Gruplarına Göre Hematolojik Parametrelerin Tahmin Edilmesi 

Hastalar 10-25, 25-40, 40-55, 55-70 ve 70 ve üzeri yaĢ gruplarına ayrıldığında, 

hemoglobin kan bileĢenleri açısından yaĢ grupları arasında anlamlı bir fark olmadığı 

istatistiklerle bulunmuĢtur. , beyaz kan hücreleri, lenfositler ve trombositler, aĢağıdaki tabloya 

göre. 

Tablo 4-9: YaĢ Gruplarına Göre Hematolojik Parametrelerin Tahmin Edilmesi 

YaĢ Grupları Ġstatistikleri 

parametreler 

 

Gruplar 

Numara. Hb WBC LYM PLT 

10-25 yıl 5 12.02 ± 1.11 16.65 ± 5.61 2,57 ± 0,35 233,60 ± 97,23 

25-40 yıl 9 11.23 ± 2.51 11,77 ± 3,01 2.55 ± 0.42 235.33 ± 102.08 

40-55 yıl 32 12.36 ± 2.09 12.70 ± 4.24 2,16 ± 0,68 256,43 ± 60,32 

55-70 yıl 32 11.86 ± 1.50 14.51 ± 4.00 2.16 ± 0.65 214.50 ± 81.54 

70 yıldan fazla 22 12.16 ± 2.50 15.00 ± 4.92 2.49 ± 0.40 242.00 ± 76.55 

P. değeri 0.639 0.074 0.081 0.308 

l.s.d. önemsiz 

 

4.4.2: YaĢ Gruplarına Göre Böbrek Fonksiyonunun Tahmini 

Hastalar 10-25, 25-40, 40-55, 55-70 ve 70-70 yaĢ gruplarına ayrıldığında, kan üre 

açısından yaĢ grupları arasında anlamlı farklılık olduğu istatistiklerle saptandı, YaĢlılardan, 

özellikle de iki gruptan virüs bulaĢanlarda kan üresi yüksek ve 55-70 yaĢ aralığının yanı sıra 

70 yaĢ üzeri serum kreatinin düzeyleri arasında anlamlı bir farkın olmadığı kaydedildi. 

AĢağıdaki tabloya göre yaĢ grupları. 

 

. 
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Tablo 4-10: YaĢ Gruplarına Göre Böbrek Fonksiyonunun Tahmin Edilmesi 

YaĢ Grupları Ġstatistikleri 

parametreler 

 

Gruplar 

Numara. B.Üre S.Kreatinin 

10-25 yıl 5 
45.70 ± 4.05 1,51 ± 0,38 

25-40 yıl 9 
72.65 ± 20.51 2.02 ± 0.41 

40-55 yıl 32 
57,26 ± 15,82 1,77 ± 0,45 

55-70 yıl 32 
71.90 ± 20.25 1,58 ± 0,54 

70 yıldan fazla 22 80,35 ± 13,88 1.80 ± 0.56 

P. değeri < 0.001 0.130 

l.s.d. 

19.11-2 : NS1-3 : 16.51-

4 : 17.01-5 : 12.92-3,4 : 

NS2-5 : NS3-4 : 8.53-5 

: 9.54-5
 

önemsiz 

  

4.4.3. YaĢ Gruplarına Göre Böbrek Fonksiyonunun Tahmin Edilmesi 

 Hastalar 10-25, 25-40, 40-55, 55-70 ve 70 yaĢ gruplarına ayrıldığında kan Ģekeri 

açısından yaĢ grupları arasında anlamlı bir fark olmadığı görüldü. aĢağıdaki tablo. 

 

Tablo 4-11: YaĢ Gruplarına Göre Böbrek Fonksiyonunun Tahmin Edilmesi 

YaĢ Grupları Ġstatistikleri 

parametreler 

Gruplar 
Numara. RBC 

10-25 yıl 5 207,60 ± 61,47 

25-40 yıl 9 198,88 ± 54,54 

40-55 yıl 32 220,25 ± 55,27 

55-70 yıl 32 210.06 ± 50.62 

70 yıldan fazla 22 209,36 ± 70,96 

P. değeri 0.874 

l.s.d. önemsiz 



  

44 
 

4.4.4. YaĢ Gruplarına Göre CRP, D. Dimer ve Ferritin Tahmini 

Hastalar 10-25, 25-40, 40-55, 55-70 ve 70 yaĢ gruplarına ayrıldığında, bu gruplar 

arasında k.reaktif protein arasında anlamlı bir fark varken, istatistiksel olarak istatistiksel 

olarak bulunmuĢtur. AĢağıdaki tabloda gösterilen yaĢ grupları için s ferritin, d dimer için 

anlamlı fark. 

 

Tablo 4-12: YaĢ Gruplarına Göre CRP, D. Dimer ve Ferritin Tahmini 

YaĢ Grupları Ġstatistikleri 

parametreler 

 

Gruplar 

Numara. CRP D. dimer S. ferritin 

10-25 yıl 5 
133,18 ± 54,68 2781.00 ± 1257.57 841.80 ± 198.67 

25-40 yıl 9 
97.02 ± 14.92 2741,66 ± 850,79 553,00 ± 167.23 

40-55 yıl 32 
86.93 ± 20.13 3145,56 ± 1157,05 680.84 ± 219.66 

55-70 yıl 32 
98,64 ± 36,77 3254,56 ± 954,85 675.07 ± 186.83 

70 yıldan fazla 22 
91,93 ± 19,49 3554,45 ± 730,40 621,22 ± 213,48 

P. değeri 0.018 0.222 0.108 

l.s.d. 

31.51-2 : 27.21-3,4 : 

28.01-5 : 21.32-3,4 : 

22.42-5 : 14.13-4: 

15.63-5, 4-5 

önemsiz 
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4.5. Ġlgili Parametreler arasında bir korelasyon Ġstatistik 

AĢağıdaki tablo, Covid 19 ile enfekte hastaların tüm analizleri arasında, varsa, 

renklendirilen ve diğer iliĢkilerden ayırt edilen iliĢkilerin boyutunu göstermektedir. 

Tablo 4-13: Ġlgili Parametreler arasında bir korelasyon Ġstatistik 

 

 

 

 

 
 

korelasyonlar 

 

H
b

 

W
B

C
 

L
Y

M
 

P
L

T
 

B
Ü

 

S
C

 

R
B

S
 

C
R

P
 

D
. d

im
er 

S
. fe

rritin
 

Hb 
Pearson 1 0,208* 0.024 0,369** -0.161- -0.173- -0.259-** 0.131 -0.070- -0.255-* 

P. değeri  0.038 0.813 0.000 0.108 0.085 0.009 0.192 0.492 0.011 

WBC 
Pearson 

 
1 -0.009- 0,253* 0.147 -0.134- -0.252-* 0,326** 0.192 0.028 

P. değeri  0.926 0.011 0.144 0.182 0.011 0.001 0.056 0.780 

LYM 
Pearson 

 
1 0.032 0.204* 0.020 -0.119- 0.146 0.148 0-.175- 

P. değeri  0.753 0.042 0.844 0.238 0.146 0.141 0.081 

PLT 
Pearson 

 
1 -.168- 0.118 -0.091- 0.019 0.105 -0.154- 

P. değeri  .095 0.243 0,366 0.849 0.300 0.126 

BÜ 
Pearson 

 
1 0,255* 0.040 0.014 0.167 -0.217-* 

P. değeri  0.010 0.692 0.894 0.096 0.030 

SC 
Pearson 

 
1 0,215* -0.122- -0.151- -0.073- 

P. değeri  .032 0.225 0.134 0.468 

RBS 
Pearson 

  
1 -0.256-* -0.122- 0,370** 

P. değeri  0.010 0,227 0.000 

CRP 
Pearson 

 
1 

0,278*

* 
0.065 

P. değeri  0.005 0.519 

D. dimer 
Pearson 

  
1 0,209* 

P. değeri  0.037 

S. 

ferritin 

Pearson 
  

1 

P. değeri  
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4.6. Covid-19'un Molekül Tanısı 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4-2: Ürün boyutu 826 bbp ile izole edilmiĢ Covid-19 için Agaroz Jel elektroforezi.  

 ( Bölüm 3'te açıklanmıĢtır. 3.3.7.4.) 

4.7. Dizileme Analizi  

Sıralama analizi, izole edilmiĢ SARS-2'den on için yapıldı ve Tablo 4'te gösterildiği 

gibi gen bankasındaki (NCBI) sıralama ile karĢılaĢtırıldı. 

Tablo 4-14: Ġzole SARS-2 için sıralama analizi  

izole etmek Hastalardan 

SARS-2 

Ġzole EriĢim 

Numarası 

NCBI-BLAST Homoloji Dizi Kimliği (%) 

Gen bankası 

EriĢim 

Numarası 

Ülke 
Kimlik 

(%) 

SARS-CoV-21 Numaralı Ġzole OL454473.1 OL701608.1 
Amerika BirleĢik 

Devletleri 
100% 

SARS-CoV-22 Numaralı Ġzole OL454476.1 MW321435.1 ĠRAN 
%99,5

5 

SARS-CoV-23 Numaralı Ġzole OL454477.1 OL701558.1 
Amerika BirleĢik 

Devletleri 
100% 

SARS-2 Ġzole No. 4 OL454478.1 OL701515.1 
Amerika BirleĢik 

Devletleri 
100% 

SARS-CoV-25 Numaralı Ġzole OL454479.1 OV092970.1 Suudi Arabistan 100% 

3000bp 

1000bp 

100bp 
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SARS-CoV-26 numaralı 

izolasyon 
OL454410.1 OL701504.1 

Amerika BirleĢik 

Devletleri 
100% 

SARS-CoV-27 Numaralı Ġzole OL454411.1 OL701518.1 
Amerika BirleĢik 

Devletleri 
100% 

SARS-CoV-28 Numaralı Ġzole OL454412.1 OV088000.1 Suudi Arabistan 100% 

SARS-CoV-29 Numaralı Ġzole OL454413.1 OV090880,1 Suudi Arabistan 100% 

SARS-CoV-210 Numaralı 

Ġzole 
OL454414.1 OL701608.1 

Amerika BirleĢik 

Devletleri 
100% 

 

 

 NCBI BLAST Çoklu dizi hizalama analizi tam genom lokal arasında ikame mutasyonları 

olarak tek nükleotid gen polimorfizmleri (SNP'ler) gösteren SARS-CoV-2Ġran'daki SARS-

CoV-2 için eriĢim numarası (OL372607.1) (Özne dizisi) ve eriĢim numarası (MW321435.1) 

olan 2 numaralı izolat, Gen bankasında en benzer olana sahiptir ve dizi kurallarındaki 

değiĢiklikleri gösterir. Bazlar (297), (T'den A'ya) nükleotitlerin değiĢtiğini gösterdi, baz (341-

42) nükleotitlerin (GG'den TT'ye) değiĢtiğini gösterdi, bazlar (381) nükleotitlerin (G'den 

kayıp nükleotite) değiĢtiğini gösterdi, bazlar (454) (C'den G'ye) nükleotitlerin değiĢtiğini 

gösterdi, bazlar (515) nükleotitlerin (G'den T'ye) değiĢtiğini gösterdi, bazlar (596-97), 

(AT'den CA'ya) nükleotitlerin değiĢtiğini gösterdi. 
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ġekil 4-3: Ġzole edilenler için sıralama analizi SARS-CoV-2EriĢim numarası (OL372607.1) 

olan 2 numaralı izolat. 
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ġekil 4-4: gen bankası virüsleriyle %99.95 benzerlik gösteren izole Covid-19'un filogenetik 

ağacı 
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ġekil 4-5: Ġzole edilmiĢ Covid-19'un filogenetik ağacı 
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5 .SONUÇLAR VE TARTIġMA  

5.1 .SONUÇLAR: 

Mevcut çalıĢma aĢağıdaki sonuca varmıĢtır 

1. Covid-19 hastalığının hematolojik parametreler üzerinde olumsuz etkisi vardır ve 

düzensiz bağıĢıklık yanıtının indüklenmesine neden olmuĢtur. 

2. Covid-19 hastalığının böbrek fonksiyonu üzerinde olumsuz etkisi gözlendi. 

3. Hastalığın Ģiddeti ile kan hemolizi arasında pozitif bir iliĢki vardır ve D. Dimer'in 

artmasına neden olmuĢtur. 

4. Hastalık hiperglisemiye neden olabilir ve insülin üretimini inhibe ederek pankreası 

etkiler. 

5. Hastaneye baĢvuruları nedeniyle hastalıktan en çok etkilenen yaĢ grubunun (40-70) 

arasında olduğu kaydedildi. 

6. NCBI BLAST EriĢim numarası (OL372607.1) (Özne dizisi) ve eriĢim numarası 

(MW321435) ile yerel SARS-CoV-2 Ġzolatı No. 2 izolatı arasında ikame mutasyonları 

olarak tek nükleotid gen polimorfizmleri (SNP'ler) gösteren tam genomun çoklu dizi 

hizalama analizi .1) Ġran'daki SARS-CoV-2 için Gen bankasında en çok benzerliğe 

sahiptir ve sıralama kurallarındaki değiĢiklikleri gösterir. 

 

5.2TartıĢma 

5.2.1 SARS-2 Hastaları ve Kontrol Gruplarının Hematolojik Parametrelerinin Tahmini 

Bu çalıĢmada, kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında hasta grubunda hemoglobin 

düzeyinde, lenfosit ve trombosit yüzdesinde anlamlı bir düĢüĢ, hasta grubunda ise beyaz kan 

hücresi sayısında önemli bir artıĢ kaydedilmiĢtir. Hastaların cinsiyetine göre erkek grupta 

hemoglobin düzeyi, beyaz küre ve trombosit sayısı anlamlı olarak artarken, kadın hasta 

grubunda lenfosit yüzdesi anlamlı olarak arttı. YaĢ gruplarına göre hematolojik 

parametrelerde önemli olmayan farklılıklar vardır. 

Mevcut çalıĢma, çalıĢma ile kabul edildi (Asghar ve ark, 2020), yaptıkları çalıĢmada 

hasta grubunda anlamlı olarak azalmıĢ olan hemoglobin, lenfosit ve trombosit düzeylerinin 
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hastalık Ģiddeti ile negatif iliĢkisi olduğunu araĢtırmıĢlardır. Ayrıca kontrol grubunda 

sayımdan yüksek olan beyaz kan hücrelerinin sayısı da kaydedildi. ÇalıĢmaları, yoğun bakım 

ünitesindeki hasta koğuĢunda hemoglobin, trombosit ve lenfosit düzeylerinin daha düĢük 

olduğunu, beyaz kan hücresi sayısının ise arttığını araĢtırdı. 

çalıĢması (Usul ve ark, 2020), bizim çalıĢmamızın bulduklarından farklı bir sonuç 

bulmuĢlar, yaptıkları çalıĢmada hemoglobin, lenfosit yüzdesi ve trombosit yüzdesi kontrol 

gruplarında SARS-2 hastalarına göre önemli ölçüde arttığını kaydetmiĢler, yaptıkları 

çalıĢmada ise Ģu anki durumla hemfikir olmuĢlardır. sayısı ile ilgili çalıĢmaSARS-2 

hastalarında artmıĢ olan beyaz kan hücresi. ÇalıĢmaları ayrıca hemoglobin dıĢında cinsiyete 

göre önemli olmayan bir farklılık kaydetti, ancak bu kadın hemoglobin düzeyinde normal bir 

sonuç. 

(Anurag ve ark, 2020) çalıĢması, lenfosit sayısının hastalık Ģiddeti ile pozitif bir 

korelasyona sahip olduğunu öne sürmüĢ, ayrıca yüksek Nötrofil-lenfosit oranının SARS CoV-

2 enfeksiyonu olan hastalar için kötü bir prognostik belirteç olduğuna dikkat çekmiĢtir. 

tarafından yapılan benzer bir çalıĢma Lagunas-Rangel, (2020) ayrıca artan Nötrofil-lenfosit 

oranının COVID-19'da kötü prognozu öngördüğünü öne sürdü. 

BaĢarılı bağıĢıklama için nötralize edici antikorların ve T hücre yanıtlarının gerekli 

olduğu göz önüne alındığında, birçok çalıĢma B ve T lenfositlerinin iliĢkisini vurgulamıĢtır. 

Diğer araĢtırmalar, makrofajlar ve monositler gibi miyeloid hücrelerin, SARS-CoV-2 

bağıĢıklığında önemli bir rol oynadığını ve ayrıca Ģiddetli COVID-19'u karakterize eden 

düzensiz bir proinflamatuar imza olduğunu bulmuĢtur.(Peñaloza ve ark., 2021). Birkaç 

çalıĢma, olgunlaĢmamıĢ nötrofillerin geniĢlemesinin, dolaĢımdaki CD4+ T hücrelerinin, 

CD8+ T hücrelerinin, VD1 T hücrelerinin ve VD2 T hücrelerinin sayısının azalması, sitokin 

üretiminin artması ve hastalık Ģiddeti ile iliĢkili olduğunu ileri sürmüĢtür (Carissimo ve ark., 

2020). Toplu olarak, bu çalıĢmalar, G- Miyeloid türevli baskılayıcı hücrelerin geniĢlemesi ve 

aktivitesinin, T lenfosit sayıları ve hastalık Ģiddeti ile iliĢkili olduğunu kuvvetle önerir 

(Cabrera ve ark., 2021). 

Kritik evredeki hastalarda lenfosit sayısında azalma (lenfositopeni) saptandı ve bu 

durum, yoğun bakım ünitelerinde tedavi gören veya ölen hastalarda ilk evredeki hastalara göre 
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trombosit/lenfosit oranının daha yüksek olmasına neden oldu. enfeksiyon (kabul) veya 

izolasyon koğuĢlarında konaklama, böylece diğer hastalıklarla iliĢkili kritik vakalarda 

prognozu ve mortaliteyi öngören bağımsız bir aracı olarak trombositlerin lenfositlere oranının 

belirlenmesi )Qu ve ark., 2020; Aktar ve ark., 2020). Hemoglobin düzeylerinin düĢük 

olmasının nedeni, eĢlik eden hastalıkların varlığı veya anemi ve sigara içmek gibi 

alıĢkanlıklardan kaynaklanabilir. Bu çalıĢmada kullanılan hasta dosyaları ayrıntılı bir hasta 

öyküsü içermediğinden hemoglobin düzeyleri üzerindeki etkileri hesaba katılmamıĢtır. 

Kadınlarda normal hemoglobin düzeyi erkeklere göre daha düĢüktür. 

 

5.2.2.SARS-2 Hastaları ve Kontrol Gruplarının Böbrek Fonksiyon Testi ve RBS 

Tahmini 

Mevcut sonuçlar, kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında hasta grubunda kan üre, serum 

kreatinin ve rastgele kan Ģekerinde önemli bir artıĢ olduğunu göstermiĢtir. Hastaların 

cinsiyetine göre kadın grubunda kan üresi anlamlı olarak artarken, erkek grupta rastgele kan 

Ģekeri anlamlı olarak yükselirken, serum kreatinininde anlamlı bir farklılık yoktu. YaĢ 

gruplarına göre 70 yaĢından büyük hastalarda üre düzeyinde önemli bir artıĢ, ancak hem 

kreatinin hem de rastgele kan Ģekeri düzeylerinde fark görülmedi. 

Mevcut çalıĢma, çalıĢma ile kabul edildi (Ok ve ark., 2021), yaptıkları çalıĢmada vKan 

üre nitrojen/kreatinin oranı ve bunların hastalık Ģiddeti ile iliĢkisini incelemiĢ ve hastalarda 

kan üre ve kreatinin konsantrasyonunun kontrol grubuna göre anlamlı olarak arttığı sonucuna 

varmıĢ, ayrıca kritik durumdaki hastalarda orta ve Ģiddetli hastalara göre her iki parametrenin 

de en yüksek düzeyine dikkat çekilmiĢtir. durum. ÇalıĢması (Çeng ve ark., 2020), ÇalıĢmaları, 

covid-19 hastalığının böbrek sorunları olan hastalar üzerindeki etkisini içeriyordu ve 

araĢtırmaları, COVID-19 hastalarında böbrek tutulumu ile kötü sonuçlar arasında bir bağlantı 

buldu. Bazal serum kreatinin düzeyi daha yüksek olan hastaların yoğun bakım ünitesine kabul 

edilme ve mekanik ventilasyona ihtiyaç duyma olasılıkları daha yüksekti, bu da baĢvuru 

sırasındaki böbrek hastalığının daha yüksek kötüleĢme riski ile iliĢkili olduğunu ima ediyor. 

Daha önceki araĢtırmalara göre, influenza A virüsü alt tipi H1N1 ve SARS'lı bireylerde 

böbrek hasarı, artan ölüm riskine bağlanmıĢtır (Chu ve ark., 2005; Jung ve ark., 2009). 
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(Cheng ve ark. 2020) çalıĢması, covid-19 hastalarının üre ve kreatinin 

konsantrasyonunda dramatik bir artıĢ olduğunu bildirerek mevcut çalıĢma ile aynı fikirdeydi 

ve bu artıĢ D ile iliĢkiliydi. Dimer artmıĢ, ayrıca üre konsantrasyonu ve Ölen hastalarda 

kreatinin yoğun bakım ünitesindeki hastalardan daha yüksek ve son durumu orta dereceden 

fazla. D-dimer değerleri, venöz tromboemboli ve yüksek plazma düzeylerini dıĢlamak için 

tanı algoritmalarında kullanılır. CAP'li yetiĢkinlerde D-dimer seviyeleri, geliĢmiĢ bir 

inflamatuar yanıtla bağlantılıdır ve prognostik bir faktör olarak hizmet eder (Ge ve ark., 

2019). Son araĢtırmalarda D-dimer'in Covid-19'un ciddiyeti ile güçlü bir ġekilde bağlantılı 

olduğu bulundu. Laboratuvar belirteci D-dimer hastanede yatan hastalarda sıklıkla 

değerlendirilir. Bununla birlikte, Covid-19 hastalarında serum D-dimer düzeylerinin tanısal 

performansı bildirilmemiĢtir (Qiu ve ark, 2020). ÇalıĢması (Uribarri ve ark., 2020), böbrek 

etkisinin ciddiyetinin, anjiyotensin-2 reseptörünün aĢırı ekspresyonu nedeniyle akciğerlere 

giren virüs miktarı ile iliĢkili olabileceği ve böbrekler üzerinde etkisi olduğu sonucuna 

varmıĢtır ve birleĢik bir etki vardır. anjiyotensin gen ekspresyonundaki bir artıĢ ve D. dimer 

seviyesindeki bir artıĢ ile iliĢkilidir. 

Anjiyotensin 2, RAAS aktivasyonuna fizyolojik olarak direnen ama aynı zamanda 

SARS virüsleri için bir reseptör görevi gören bir enzimdir. ACE-2 akciğerde, kalpte, böbrekte 

ve bağırsakta eksprese edilen bir tip I zar proteinidir, ancak esas olarak kardiyovasküler 

hastalık ile iliĢkilidir.(Jinve ve ark. 2020).Modern insan dokularından elde edilen RNA 

dizileme verileri, böbrekteki ACE-2 ekspresyonunun akciğerdekinden yaklaĢık 100 kat daha 

yüksek olduğunu gösterdi. rota. Ayrıca, kronik böbrek hastalığı olan hastalarda RAAS 

aktivitesi yükseldiği için, ACE2 reseptörlerinde enfeksiyona yol açabilecek sistemik bir artıĢ 

vardır. SARS-CoV-2 hücreleriyle çalıĢmak daha az zor(Li ve ark., 2020). 

Mevcut çalıĢma, çalıĢma ile kabul edildi (Bhandari ve ark .2020), yaptıkları çalıĢmada, 

covid-19'lu hastaların prediyabeti olmayan hastalarda bile daha yüksek RBS seviyesine sahip 

olduğunu ve hastalık ilerledikçe RBS'lerinin arttığını göstermiĢtir. RBS, mortalite riskinin 

önemli bir göstergesi olarak, yakın zamanda yapılan bir çalıĢmada, ACE2 reseptörlerinin 

pankreas adacıklarında eksprese edildiği ve SARS-CoV-1 enfeksiyonunun diyabeti olmayan 

kiĢilerde hiperglisemiye neden olduğu bildirilmiĢtir. SARS'tan iyileĢmeden 3 yıl sonra kalıcı 

hiperglisemi gözlemlendi, bu da pankreasta beta hücre hasarını gösterir. Benzer etkiler SARS-
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CoV-2 tarafından da gösterilebilir ve bu da kan Ģekeri düzeylerinin yükselmesine neden 

olur.(Singh ve ark., 2020). 

5.2.3.C-Reaktif Protein Tahmini 

Mevcut çalıĢma, kontrol gruplarına kıyasla hastalarda CRP konsantrasyonunun 

anlamlı derecede yüksek olduğunu kaydetti, kadın hasta grubunda, seviye erkek hasta grubuna 

göre anlamlı olmayan bir ġekilde arttı, yaĢ grubuna göre birinci yaĢ grubu puanı daha yüksek 

CRP seviyesi diğer yaĢ gruplarıyla karĢılaĢtırın. 

Mevcut çalıĢma, (Asghar ve ark, 2020), yaptıkları çalıĢmada hasta grubunda anlamlı 

olarak artan ferritin ve CRP düzeylerinin ve düzeylerinin hastalık Ģiddeti ile pozitif iliĢkisi 

olduğunu araĢtırmıĢlardır.(Wang 2020) tarafından kaydedilen sonuçlar, Covid-19 hastalarının 

erken evresindeki C-reaktif protein düzeylerini incelemiĢ ve dört grup Covid-19 hastasında, 

karĢılaĢtırıldığında C-reaktif protein düzeyinin farklı olduğunu kaydetmiĢtir. . Kontrol grubu 

ile karĢılaĢtırıldığında, sırasıyla hafif grup, orta grup, akut grup ve kritik grupta C-reaktif 

protein seviyesi anlamlı derecede arttı ve sonuçlarınızda hastalarda seviyenin önemli ölçüde 

arttığı kaydedildi. kronik hastalık ile. Ayrıca Ali çalıĢması, (2020), Covid-19 virüsü ile ciddi 

enfeksiyon riskini öngören yüksek düzeyde C-reaktif proteini inceledi ve ciddiyeti ve 

ilerlemeyi gösteren artan C-reaktif protein seviyesinin kaydedildi. Covid-19 hastalığı ile 

enfeksiyon. Yüksek C-reaktif protein konsantrasyonu, Covid-19'lu ciddi ġekilde satus 

hastalarında inflamatuar sitokinlerin aĢırı üretimi ile gerçeklenebilir. Sitokinler mikroplarla 

savaĢır, ancak bağıĢıklık sistemi aĢırı aktif hale geldiğinde akciğer dokusuna zarar verebilir. 

Böylece Covid-19 hastalarında C-reaktif protein üretimi inflamatuar sitokinler ve doku yıkımı 

ile uyarılır (Chiappeta ve ark, 2020). Yüksek bir CRP seviyesi, ciddi olmayan Covid-19 

hastalarında hastalığın ilerlemesini tahmin etmek için yararlı bir erken iĢaret olabilir ve sağlık 

hizmeti sağlayıcılarının bu bireyleri daha erken teĢhis etmesine ve daha etkili bir ġekilde 

tedavi etmesine olanak tanır. Ayrıca, asemptomatik olsalar bile, yüksek C-reaktif protein 

konsantrasyonlarına sahip Covid-19 hastaları, ciddi bir hastalık seyri kriterlerini karĢılamak 

için yakın izleme ve tedavi gerektirir (Kamel ve ark., 2021). 

5.2.4.Serum Ferritin ve D. Dimer 

Serum ferritin, COVID-19 hastalarıyla ilgili terapötik kararlara da katkıda 

bulunabilecek prognostik ve katmanlı bir biyobelirteç olarak kabul edilebilir. Mevcut çalıĢma, 
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kontrol gruplarına kıyasla hastalarda ferritin konsantrasyonunun önemli ölçüde daha yüksek 

olduğunu kaydetti, kadın hasta grubunda, seviye erkek hasta grubuna göre anlamlı olmayan 

bir ġekilde arttı, yaĢ grubuna göre birinci yaĢ grubu puanı daha yüksek ferritin seviyesi diğer 

yaĢ gruplarıyla karĢılaĢtırın. 

 ÇalıĢma nın-nin (Kappert ve ark, 2020), covid-19'da bir biyobelirteç olarak serum ferritinin 

değerlendirmesini incelediler ve ferritinin, bazı virüslere ek olarak Covid-19 gibi bazı viral 

hastalıklarla enfeksiyon için bir biyobelirteç olarak kabul edilebileceği sonucuna vardılar. 

SARS -1, SARS-2 ve influenza hastalarında konsantrasyonunu karĢılaĢtırırken orak hücreli 

anemi ve talasemi gibi genetik hastalıklar. Ayrıca (Feld ve ark, 2020) çalıĢmasında, mortalite 

ve fagositik lenfositik histiyositozun zayıf bir göstergesi olan covid-19 hastalarında ferritin 

konsantrasyonu çalıĢılmıĢ ve hasta sonuçlarını tahmin etmede ferritinin biyobelirteç olarak 

faydalı olduğu öne sürülmüĢtür. Covid-19 hastalarında. CRP ve IL-6 dahil olmak üzere diğer 

proinflamatuar belirteçlerle birlikte yüksek ferritin düzeylerinin,). Kovid19. Ġnflamatuar 

hastalıkların seyri sırasında aktif ferritin üretimi meydana gelebilir. Ferritinin kana 

salgılanması, sitokinler oluĢturan ve akciğer parankimindeki bağıĢıklık hücrelerinin 

çoğunluğunu oluĢturan makrofajlara atfedilebilir. Ayrıca, IL-6 gibi sitokinler gibi enflamatuar 

uyaranlar, ferritin üretimini uyarabilir. 

(Guloyan ve ark, 2020) çalıĢması, Covid-19 hastasında ilginç bir ġekilde daha yüksek IL-6 

seviyesinin, ciddiyetle iliĢkilendirildiğini kaydetti. nın-nin hastalık. Sonuç olarak, ferritin 

enfeksiyon bölgesinin yakınında aktif olarak salgılandığından, ferritinin demir depolama 

proteini olarak geleneksel görevinden farklı roller üstlenmesi muhtemeldir. Ferritinin bir 

sinyal molekülü ve bağıĢıklık sisteminin doğrudan aracısı olarak rolü, biriken araĢtırmalarla 

ortaya konmuĢtur. Sitokinler ferritin ekspresyonunu artırabildiğinden, ancak ferritin ayrıca 

proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu da uyarabildiğinden, 

proinflamatuar ve antiinflamatuar mediatörlerin modüle edilmesinde ferritin ve sitokinler 

arasındaki karmaĢık geri besleme süreçleri mevcut olabilir. Enflamasyon sırasında ferritinin 

patojenik rolüyle ilgili farklı düĢünce okulları arasında tartıĢmalar vardır. Gelecekteki 

araĢtırmaların ilginç alanlarından biri, COVID-19 hastalarında plazma ferritin yapısının 

analizi olacaktır (karubbi ve ark., 2021). 
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(Chen ve ark, 2020), artan plazma ferritin konsantrasyonunun kaynağının ve bu 

proteinin Covid-19 hastalığının geliĢmesinden sonra iltihaplanma sırasındaki olası rolünün, 

enflamatuar hastalıklar sırasında aktif ferritin üretiminin gerçekleĢebileceğini bildirmiĢtir. 

Ferritinin kana salgılanması, sitokinler oluĢturan ve akciğer parankimindeki bağıĢıklık 

hücrelerinin çoğunu oluĢturan makrofajlara atfedilebilir. Ayrıca, IL-6 gibi sitokinler gibi 

enflamatuar uyaranlar, ferritin üretimini uyarabilir. Ġlginç bir ġekilde, daha yüksek IL-6 

seviyeleri, COVID-19 hastalarında hastalık Ģiddeti ile iliĢkilendirilmiĢtir. Sonuç olarak, 

ferritin enfeksiyon bölgesinin yakınında aktif olarak salgılandığından, ferritinin demir 

depolama proteininden farklı bir amaca hizmet etmesi muhtemeldir(Banchini ve ark., 2021). 

Sitokinler ferritin ekspresyonunu uyarabildiğinden, pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar 

aracıları kontrol etmede ferritin ve sitokinler arasında karmaĢık geri bildirim mekanizmaları 

mevcut olabilir, ancak ferritin ayrıca pro- ve anti-inflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu da 

uyarabilir. Ferritinin patojenik rolü hakkında farklı düĢünce okulları arasında tartıĢmalar 

vardır(Gomez-Pastora ve ark., 2020). 

5.2.5.D. Dimer Tahmini 

Mevcut çalıĢmada D. konsantrasyonu kaydedildi. Dimer hastalarda kontrol gruplarına 

göre anlamlı olarak daha yüksekti, kadın hasta grubunda seviye erkek hasta grubuna göre 

anlamlı olmayan bir ġekilde artarken, yaĢ grubuna göre anlamlı olmayan farklılıklar gözlendi. 

.  

Mevcut çalıĢma, çalıĢma ile kabul edildi (Zhang ve ark, 2020) çalıĢmalarında covid-19 

ile enfekte hastalarda D. Dimer'in yüksek ve etkisini araĢtırmıĢlar ve yaptıkları çalıĢmada 

hastaların daha yüksek düzeyde olduğu ve sigara içen hastaların sigara içmeyen hastaların 

daha yüksek olduğu sonucuna varmıĢtır. Yu'nun çalıĢması ve ark., (2020), ayrıca Covid-19 

hastalarının yüksek D. Dimer seviyesine sahip olduğunu kaydetti, sonuçları da artan D-dimer 

seviyelerinin nedenlerinin sadece kısmen açıklandığı sonucuna vardı. D-dimer, fbrin'in 

parçalanması sırasında oluĢur ve fbrinolitik aktivitenin bir belirteci olarak kullanılır. Kritik 

hastalarda veya sepsisli hastalarda, proinflamatuar sitokinler ile D-dimer gibi pıhtılaĢma 

kaskad aktivasyon belirteçleri arasında bir bağlantı keĢfedilmiĢtir. 

Yükselen D-dimer, Covid-19'lu bir hastada aĢağıdaki gibi çok sayıda nedenlere 

atfedilebilecek hiper pıhtılaĢma durumunu gösterir. Birincisi, viral enfeksiyona genellikle 
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güçlü bir pro-inflamatuar yanıt ve anti-inflamatuar yanıtın yetersiz kontrolü eĢlik eder ve bu, 

endotelyal hücre iĢlev bozukluğu ile sonuçlanarak trombin üretiminin artmasına neden 

olabilir.(Wong ve ark., 2017). Ġkincisi, ağır durumdaki Covid-19'da bulunan hipoksi, yalnızca 

artan kan viskozitesi yoluyla değil, aynı zamanda hipoksi ile indüklenebilir transkripsiyon 

faktörüne bağlı sinyal yolu yoluyla da trombozu indükleyebilir. (Lev ve ark, 2017). 

Üçüncüsü, hastanede yatan hastaların, özellikle de Covid-19 virüsü ile enfekte olan hastaların, 

hiper pıhtılaĢma veya tromboz için tüm risk faktörleri olan ileri yaĢ, altta yatan koĢullar, uzun 

süreli yatak istirahati ve invaziv tedaviye sahip olma olasılığı daha yüksekti. (Tang ve ark., 

2020). 
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6.ÖNERILER 

 

1. Bilimsel araĢtırmalarda koronavirüsü tespit etmek için gerçek polimeraz zincir 

reaksiyonunun kullanılması. 

2. Korona virüsünün farklı türlerinin, tedavisinin ve aĢısının her birinin geliĢimi için 

daha önemli olan korona virüsünün yeni suĢlarını tespit etmek için genotipleme ve alt 

tiplendirme çalıĢmaları daha gereklidir. 

3. COVID-19'un mevcut çalıĢmaya dahil edilmeyen diğer immünolojik parametrelerle 

iliĢkisini incelemek. 

4. Enfeksiyon insidansını azaltmak için Dünya Sağlık Örgütü ve Epidemiyolojik 

Hastalıklar Kontrol Merkezi tarafından öngörülen güvenlik prosedürlerini izleyin. 

5. Hastalığın yayılma derecesini belirlemek için Dhi Qar Valiliği ve Irak'ın diğer 

bölgelerinde hastalık durumunu izlemek için büyük ölçekli anketler yapmak. 

6. ÇalıĢma, enfeksiyonun virüsle iliĢkisinin boyutunu ve böbreklerin iĢlevleri üzerindeki 

etkisini gösterdi. 

7. ÇalıĢma, virüs ile enfeksiyon sırasında artan kan Ģekeri arasındaki iliĢkiyi gösterdi. 

8. ÇalıĢma, yaralanmanın kan parametreleri üzerindeki etkisini doğruladı ve sonuçlar 

bölümünde değinildi. 
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EKLER 

 (a) projeye gönüllü olarak katılmaya davetlisiniz: ―DHI-QAR ilinde koronavirüste bazı 

mutasyonların ve bazı kan belirteçlerinin belirlenmesi. 

 

Bu çalıĢma, o dönemde Dhi Qar Valiliği'nin Corona virüsü ile enfeksiyon sayısında artması 

nedeniyle haklı çıktı. 

Kabul edilebilir prosedürler Ģunlardır: biyolojik materyalin (kan) ve verilerin toplanması 

(tarama uygulaması). Sağlıklı bir gönüllü çalıĢmaya katılmayı kabul ettiğinde kendisine 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu (FICF) ve araĢtırma ile ilgili açıklamalar 

gönderilecektir. Damar yoluyla 5 ml kan alınacaktır. Rahatsızlık hissi vardır ve kan alma 

anında hafif ağrılı bir his olacaktır. Bu kit eğitimli bir profesyonel (biyopatik) tarafından 

AÇIKLAMA GARANTĠSĠ, REDDETME ÖZGÜRLÜĞÜ VE GĠZLĠLĠK GARANTĠSĠ: 

yapılacak ve steril ve tek kullanımlık malzemeler kullanılacaktır. 

Arama hakkında ihtiyacınız olan her Ģey size bildirilecektir. Ġstediğiniz zaman katılımı 

reddetme, onayınızı geri çekme veya katılımınızı durdurma özgürlüğüne sahipsiniz. 

Katılımınız isteğe bağlıdır ve katılmayı reddetmeniz ceza veya yardım kaybı ile sonuçlanmaz. 

Laboratuvar kararlarının sonuçları kaydedilecek ve size gönderilecek ve gizli kalacaktır. 

Adınızı veya katılımınızı içeren materyaller izniniz olmadan yayınlanmayacaktır. Bu 

çalıĢmadan kaynaklanabilecek hiçbir yayında kendinizi tanıtmayacaksınız. Bu bilgilendirilmiĢ 

rızanın bir kopyası Irak'taki Dhi Qar Üniversitesi HemĢirelik Yüksekokulu'na sunulacak ve 

baĢka bir kopyası size sağlanacaktır. 

Katılım maliyetleri, geri kazanım ve olası zararların tazmini: 

ÇalıĢmaya katılımınız için herhangi bir maliyet olmayacak ve ek bir maddi tazminat 

olmayacaktır. 

(a) Katılımcı (A) veya Sorumluluğun Açıklaması: 
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BEN, ----------------------------------------------- - ------------------------------------, 

BilgilendirilmiĢtim 

(a) Yukarıdaki araĢtırmanın amaçları doğrultusunda açık ve ayrıntılı ve Ģüphelerim giderildi. 

Her an yeni bilgi talep edebileceğimi ve kararımı motive edebileceğimi biliyorum. Bay …….. 

…………………. Bu araĢtırmadaki tüm verilerin gizli tutulacağına dair bana güvence verdi. 

Ayrıca ek giderler olursa araĢtırma bütçesinden karĢılanacağını da biliyorum. ġüpheye 

düĢtüğümde öğrencilerle ve/veya danıĢmanla iletiĢime geçebilirim: 

iĢbirliği: 

Bu Özgür ve BilgilendirilmiĢ Onay Formunun bir kopyasını aldığımı ve Ģüphelerimi okuma 

ve açıklama fırsatına sahip olduğumu kabul ediyorum. 

 

 

Katılımcının imzası                                                                               AraĢtırmacının imzası. 
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