
52

İlk olarak 8 Aralık 2019 tarihinde Çin’in Hubai eyaletindeki bir grup hastada grip 
benzeri bulgularla ortaya çıkan koronavirüs hastalığı-19 (COVID-19) salgını 11 
Mart 2020’de Dünya Sağlık Örgütü tarafından bir pandemi olarak kabul edildi. Bu 

hastalığın, başlangıçta öncelikle solunum sistemini hedef aldığı düşünülürken kısa süre 
sonra şiddetli akut solunum sendromu-koronavirüs-2 (SARS-CoV-2) enfeksiyonunun 
insan vücudunda birçok sistemi etkilediği ortaya çıktı. Birçok hastada hematolojik, kar-
diyovasküler, gastrointestinal ve hepatobiliyer, renal, nörolojik, oftalmolojik, endokri-
nolojik ve dermatolojik belirtiler de tanımlanmıştır. Ayrıca, bu hastalığın intertisyel 
pnömoni, yaygın inflamatuar sendrom, çoklu organ yetmezliği, sitokin fırtınası ve yay-
gın damar içi pıhtılaşma gibi ölümcül komplikasyonlara yol açabildiği de görülmüştür. 
Bu nedenle acil klinisyenlerinin mortaliteyi etkileyecek olan diğer sistemlerin tutulu-
muna ve komplikasyonlara dikkat etmesi gerekmektedir. 

SARS-CoV-2 koronavirüs ailesinin beta grubunda yer almaktadır ve bir glikopro-
tein zarfı ve yüzeyini kaplayan çok sayıda polisakarit kaplı başak (s) proteini olan pozi-
tif tek sarmallı bir RNA virüsüdür. S proteinin S1 alt biriminde yer alan konakçı hücrenin 
anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE-2) reseptörüne bağlanmaktan ve böylece hedef 
hücrelere viral girişi kolaylaştırmaktan sorumlu reseptör bağlanma alanı vardır.1 
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COVID-19 hastalığının patogenezinden çoklu organ tu-
tulumundan ve klinik belirtilerinden sorumlu olan ACE-
2 reseptörü kardiyovasküler, renal ve gastrointestinal 
dokuların yanı sıra tip II pnömositlerde de bol miktarda 
eksprese edilir. Birçok organda yaptıkları bu etkiler doğ-
rudan viral toksisite sonucu gelişen endotel hücre hasarı 
ve tromboinflamasyona bağlı bağışıklık tepkisinin de-
ğişmesi sonucu meydana gelmektedir. 

COVID-19’lu hastalar birçok sistemde kişiden kişiye 
değişen bulgu ve hastalık ile acil servise başvurabilmekte-
dir. Başlıca semptom ve hastalıklar; nörolojik (başağrısı, 
baş dönmesi, ensefalopati, Guillian-Barre, tat alamama, mi-
yalji, anozmi ve strok), tromboembolik (derin ventrombozu, 
pulmoner emboli ve kateter ilişkili tromboz), renal (akut 
böbrek yetmezliği, proteinüri, hematüri), kardiyak (kardi-
yomiyopati, miyokardit, miyokardiyal iskemi/injury, aritmi, 
kardiyojenik şok, akut korpulmonale), endokrin (hipergli-
semi ve diabetik ketoasidoz), hepatik [alaninaminotransfe-
raz, aspartataminotransferaz ve bilirübin yüksekliği, aktive 
parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) ve uluslararası dü-
zeltme oranında (INR) uzama], gastointestinal (ishal, bu-
lantı-kusma, karın ağrısı ve anoreksi) ve dematolojik 
(peteşi, livedoretikülaris, eritematöz döküntü, ürtiker, vezi-
kül ve pernio benzeri lezyonlar) olmak üzere sıralanabilir.  

 KARDİYAK OLAYLAR 
COVID-19 geçiren hastalarda miyokardit, kardiyomiyo-
pati, miyokard injury/iskemi (küçük damar vasküliti, en-
dotelitis veya epikardiyal koroner arter hastalığı nedeniyle 
oluşan iskemik hasar), korpulmonale (pulmoner emboli, 
erişkin solunum sıkıntısı sendromu ve pnömoni), sistemik 
inflamatuar yanıt sendromuna bağlı miyokard iskemisi 
(MİS-A), kardiyojenik şok ve ani kalp durması acil serviste 
karşılaşabileceğimiz kardiyak olaylardır.2-11 Bununla bir-
likte, bu olası nedenlerin her birinin miyokard hasarına ve 
bu durumdaki olumsuz kardiyovasküler sonuçlara katkısı 
belirlenememiştir.  

COVID-19’lu bir hastada kalp hastalığı belirtileri akut 
bir hastalık sürecinden veya kronik (önceden var olan) kalp 
hastalığının hemodinamik taleplerinden ya da kronik hasta-
lığın akut alevlenmesinden kaynaklanabilir. Bu hastalarda, 
kadiyak olayların gelişmesinde rol oynayan olası mekaniz-
malar bozulmuş fizyolojik rezerv (kardiyovasküler ve pul-
moner), bozulmuş immün yanıtı, artmış inflamatuar yanıtı, 
COVID-19’un neden olduğu endotelyal hasar ve ACE-2 re- 
septörünün aracılık ettiği etkileri içermektedir.12 

COVID-19 hastaları geniş spekturumlu kardiyak bul-
gular ile acil servise başvurabilir. Bazı hastalarda kalp has-
talığına ilişkin herhangi bir klinik kanıt yoktur, bazılarında 

kalp hastalığı belirtisi yoktur ancak kardiyak test anormal-
likleri vardır (serum kardiyak troponin yükselmesi, asemp-
tomatik kardiyak aritmiler veya kardiyak görüntülemede 
anormallikler) ve bazılarının semptomatik kalp hastalığı 
vardır. Kardiyak komplikasyonlar arasında miyokard ha-
sarı, kalp yetmezliği, kardiyojenik şok ve ani kalp durması 
dahil kardiyak aritmiler bulunur. Kalp testlerinde anor-
mallikler olan COVID-19 hastalarının çoğunda, öksürük, 
ateş, kas ağrısı, baş ağrısı ve nefes darlığı dahil olmak üzere 
tipik COVID-19 semptomları vardır. COVID-19 hastaları-
nın çok azında kalp hastalığını düşündüren semptomlar 
(çarpıntı veya göğüs ağrısı gibi) mevcuttur.13,14 Bu semp-
tomlara, COVID-19 enfeksiyonuna özgü önceden veya eş-
zamanlı semptomlar eşlik edebilir veya etmeyebilir.15 
Dispne ve göğüs ağrısı gibi semptomlar kalp dışı ve/veya 
kardiyak nedenlerden kaynaklanabilir. 

MİYOKARDİT 

Miyokardit, iskemik bir neden olmaksızın inflamatuar in-
filtratlar ve miyokard hasarı ile karakterize inflamatuar bir 
hastalıktır ve en yaygın tanımlanabilir nedeni viral enfek-
siyonlardır. COVID-19’a bağlı miyokardit insidansı bilin-
memektedir. SARS-CoV-2 ile ilişkili miyokarditin 
patofizyolojisi şu an kesin açıklanamamakla birlikte ko-
nakla ilgili faktörlere ve enfeksiyon fazına (akut, subakut, 
kronik) bağlı olarak değişen mekanizmalar ile ortaya çık-
maktadır. Bu mekanizmalar immün aracılı, otoimmün ara-
cılı ve doğrudan virüs kaynaklıdır. İmmün aracılı 
miyokarditte hem doğal hem de kazanılmış bağışıklık mi-
yokard hasarına katkıda bulunur.16,17 

Otoimmün aracılı miyokardit, virüs aracılı hasarın ar-
dından normalde bağışıklık sisteminden tecrit edilen kar-
diyak miyositlerden kriptik antijenlerin salınmasına yanıt 
olarak gelişebilir.18 Virüsler doğuştan gelen bağışıklık sis-
teminden kurtulduğunda, replike olur ve viral protein üre-
tirler. Bu proteinler de hücresel apopitoz ve nekrozu teşvik 
ederek doğrudan miyokardiyal hasara neden olur.19 SARS-
CoV-2 muhtemelen diğer viral patojenlere benzer yollar-
dan biri yoluyla insanlarda miyokardite neden olur.20,21 
Daha önce tartışıldığı gibi, SARS-CoV-2, yüzey ACE-2 
reseptörlerini kullanarak kardiyak miyositleri istila edebi-
lir ve doğrudan hücresel hasara neden olabilir. 

Miyokarditli hastalar genellikle asemptomatik olup 
sadece göğüs ağrısı, yaşamı tehdit eden aritmiler veya kar-
diyojenik şok ile de gelebilir.22-24 Şu an ki elimizdeki veri-
lere göre hangi hastalarda ciddi kardiyak komplikasyon 
gelişeceğini doğru bir şekilde tahmin etmek mümkün de-
ğildir. COVID-19’a bağlı miyokarditin insidansı kesin bi-
linmemektedir. 
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COVID-19 hastalarında miyokardit teşhisi diğer mi-
yokardit tanı kriterleri ile aynıdır. Avrupa Kardiyoloji Der-
neğinin (ESC) miyokardiyal ve perikardiyal çalışma 
grubunun yayınlamış olduğu miyokardit tanı kriterlerine 
göre miyokardit tanısı konulabilir.25 Klinik olarak miyo-
kardit şüphesi olan hastada miyokarditini teşhis etmek için 
hastanın kliniği, elektrokardiyogram (EKG), kardiyak be-
lirteçler, ekokardiyografi (EKO), kardiyak manyetik rezo-
nans ve endomiyokardiyal biyopsi kullanılır. 

COVID-19 enfeksiyonunda hastaların serum tropo-
ninin değerinin artması ciddi hastalığı, miyokardiyal tutu-
lumu ve artmış mortalite riskini gösterse de troponin 
yüksekliği miyokardite özgü değildir.23 Eritrosit sediman-
tasyon hızı (ESR) ve C-reaktif protein (CRP), natriüretik 
peptikler ne duyarlı ne de spesifiktir.3 Yüksek karaciğer en-
zimleri, serum laktik asit ve kreatinin değeri kardiyojenik 
şoka bağlı uç organ disfonksiyonunu ve hipoperfüzyonunu 
düşündürebilir ancak miyokardite spesifik değildir ve tanı 
koymada yardımcı biyobelirteç olarak kullanılabilir. 

Hastaların hepsinde EKG anormaldir ama spesifik bir 
bulgusu yoktur. Yaygın bulgular arasında ritim bozukluk-
ları, düşük QRS voltajı (miyokard ödemine bağlı), ST seg-
menti ve T dalgası değişiklikleri görülür.26,27 İnvaziv 
olmayan transtorasik ekokardiyografide bulgular sol ven-
trikül disfonksiyonu veya biventriküler disfonksiyon, mi-
yokardiyal ödem, perikardiyal efüzyon ve sol ventrikül 
trombüsü olabilir.26 

Kardiyak manyetik rezonans ventriküler yapıları ve 
işlevi değerlendirmek için mükemmel bir yöntemdir. De-
neyimli bir klinisyen tarafından yorumlandığında miyo-
kardiyal ödem ve intertisyel fibrozis dahil olmak üzere 
doku düzeyinde tanı sağlar.26 Endomiyokardiyal biyopsi 
kesin miyokardit tanısını getirebilse de klinik pratikte ge-
nellikle yapılmaz. Ayrıca biyopsi için özel bir uzmanlık 
gerektirdiğinde her merkezde yapılamaz.  

Miyokardit tedavisi, nasıl yapılacağına dair sınırlı kli-
nik çalışmalar nedeni ile net değildir. Tedavide esas ola-
rak ventriküler fonksiyonu ve miyokarditin etiyolojisine 
göre standart kalp yetmezliği tedavisi, antiviral, immün 
modülatör ve immün baskılayıcı ajanların kullanımı öne-
rilmektedir.26 Kardiyojenik şok ile gelmiş fulminan miyo-
kardit vakalarında inotroplar ve/veya vazopressörler, 
mekanik ventilasyon ve mekanik dolaşımsal destek (eks-
trakoporeal membran oksijenizasyonu, ventriküler asist di-
vace ve intraaortik balon pompası) öneriler arasında yer 
almaktadır. Ayrıca non-steroid antiinflamatuar ajanların 
kullanımı önerilmemektedir.25 

COVID-19 miyokadit vakalarında ise bazı otörler geç 
dönem yaygın non-spesifik immün aktivasyon olduğu fik-

rinden yola çıkarak standart kalp yetmezliği tedavisi ile bir-
likte yüksek doz steroid ve immün globülin IVIG kulanı-
mının (IVIG) faydalı olacağını öne sürdüler.2,28-33 Bu 
hastalarda sinüs taşikardisinde meteprolol, verapamil ve 
diltiazem gibi negatif inotopik ajanlardan kaçınılmasını, 
non-steroidlerin verilmemesini, QT uzatan ajanlardan ka-
çınılmasını, kalp yetmezliği ve kardiyojenik şoktaki hasta-
larda mekanik dolaşım desteği, tocilizumab, sarilumab, 
steroid, IVIG, bradikardi pacemaker ve ventriküler taşi-
kardide lidokain ya da meksiletin tedavisi önermektedir-
ler.34 

MİYOKARDİYAL İNJURY 

COVID-19 hastalarında miyokard hasarı (MI) insidansı 
%7,2 ile %19,7 arasında değişmektedir.2,14,35-37 Miyokard 
infarktüsünün patofizyolojisi bu hastalarda tam olarak an-
laşılamamakla birlikte COVID-19’a bağlı trombosit akti-
vasyonu, endotel disfonksiyonu ve sistemik inflamatuar  
yanıtın rol oynadığı düşünülmektedir.38 D-dimer, IL-6, 
diğer inflamatuar biyobelirteçler ve toponin I yüksekliği 
bu teorileri desteklemektedir. Şiddetli sistemik inflamas-
yon akut miyokard infarktüsü (AMI) riskini arttırır.22,39-42 
Yaygın inflamasyon ve hiperkuagülabilite nedeniyle 
COVID-19 hastalarında AMI muhtemelen artmıştır.41 MI, 
yüksek serum kardiyak biyobelirteç seviyeleri veya elek-
trokardiyografi ve ekokardiyografi anormallikleri ile teş-
his edilir. Troponin yüksekliği çoğunlukla miyokard hasarı 
lehinedir. Ancak, birçok viral hastalıkta olduğu gibi 
COVID-19 enfeksiyonunda da yükselebileceği akılda tu-
tulmalıdır. COVID-19’lu hastalarda miyokard infarktüsü 
mortaliteyi 11 kat arttıran bağımsız risk faktörüdür.2 Ay-
rıca, kardiyak enzim (Troponin I) yüksekliği olan COVID-
19’lu hastalarda mortalite diğer hastalardan daha yüksek 
bulunmuştur.  

Kadiyojenik şok, yaygın anterior MI gibi hemodina-
misi bozulmuş yüksek riskli ST elevasyonlu AMI (STEMI) 
tedavisi tartışmalı olmakla beraber koruyucu ekipman kul-
lanarak anjiyokataterizasyondur. Düşük riskli STEMI has-
talarında ise tombolitik tedavi iyi bir tercih olabilir. 
Trombolitik tedavi uygulanan ancak ağrının devam ettiği, 
%50 ST segment rezolusyonu oluşmayan ya da kalp ye-
tersizliği kliniği gelişen STEMİ hastalarında da “kurtarıcı” 
perkutan koroner girişim acilen uygulanmalıdır.43 Non-ST 
elevasyonlu AMI’lı (non-STEMİ) hastalar da ise hemodi-
namik olarak stabil değilse anjiyokataterizasyon öneril-
mektedir. Stabil hastalarda tipik klinik ve EKG bulguları 
mevcut olsa bile Amerikan Kardiyoloji Derneği tarafından  
fibrinolitik tedavi ve optimal medikal tedavi önerilmekte-
dir.43 

Mustafa Safa Pepele ve ark. COVID-19’da Akciğer Dışı Şikâyetlerle Acil Servis Başvuruları

54



AKUT KALP YETMEzLİğİ VE KARDİYOMİYOPATİ 

Akut kalp yetmezliği (KY) COVID-19 hastalarında en-
feksiyonun ilk başvuru bulgusu olabilir. Bu hastalarda 
kalp yetmezliği, önceden bilinen kalp yetmezliğinin kö-
tüleşmesi veya tanı almamış kalp hastalığı (koroner arter 
hastalığı ve hipertansiyon gibi), akut hemodinamik stres 
(akut korpulmonale gibi), veya akut miyokardiyal hasar 
(AMI, stres kardiyomiyopati, sitokin fırtınası ve miyo-
kardit gibi) gibi mekanizmalar sonucu görülmektedir.44-

46 Bu mekanizmalar eş zamanlı olarak aritmi, 
kardiyojenik şok ve ani kardiyak ölüme neden olabilir.47,48 
Hastanede yatan COVID-19 hastalarında kardiyovaskü-
ler risk faktörleri ve kardiyovasküler hastalık artmıştır. 
Bilinen kalp yetmezliği olan hastalarda COVID-19 en-
feksiyonu akut dekompanze kalp yetmezliğine neden ola-
bilmektedir.15,49 

COVID-19’lu hastalarda KY insidansı bilinmemek-
tedir. Sıklıkla dekompanze kalp yetmezliği olan hastalarda 
troponin ve natriüretik peptid artışı olmakla bilikte 
COVID-19’lu hastalarda bunların yükselişinin enfeksiyona 
sekonder mi yoksa kalp yetmezliği nedeniyle mi arttığı net 
değildir. Yinede, dekompanze kalp yetmezliği olan hasta-
larda troponin ve natriüretik peptidler tanı da yardımcı ol-
makla birlikte ekokardiyografi hem ayrıcı tanılarda hem de 
kesin tanıda daha belirleyici olabilir.50 Bilgisayarlı toraks 
tomogafisinde kalp yetmezliği ve akut respiratuar distres 
tabloları görünüm olarak karışabilmektedir. 

COVID-19 hastalarında görülen kalp yetmezliğine 
özel tedavi kılavuzu olmayıp öneri düzeyindedir. Akut de-
kompanze kalp yetmezliğinde altta yatan nedene bağlı ola-
rak sistolik fonksiyonların düzeltilmesine yönelik tedaviler 
ve sınırlı vakalarda da geçici ekstrakorporeal dolaşımsal 
destek önerilmektedir.45 Hastanın klinik durumuna göre 
ACE inhibitörü, diüretik, beta bloker ve mineralokortikoid 
reseptör antagonisti tedavilerine devam edilmelidir. Bu 
ilaçların kesilmesini gerektirebilecek kılavuzlarda yer 
almış kanıt yoktur. Eşlik eden böbrek hasarı durumunda 
ise gereklilik halinde ilaç doz azaltımı ya da kısa süreli ke-
silmesi söz konusu olabilir. Bu hastalarda en dikkat edil-
mesi gereken konu ilaç-ilaç etkileşimleridir. Özellikle 
hidrok-siklorokin ve azitromisin gibi ilaçlar ileti sistemini 
etkileyerek QT uzamasında neden olabileceğinden moni-
törize edilmelidir.45 Yine hidoksiklorokin kronik dö-
nemde ventrikül hipertrofisine neden olabilmektedir.51 
Yatan hastalarda proflaktik ve teröpatik antikoagülan te-
davi önerilmektedir.45 Kardiyak ileti sistemine etkisinden 
dolayı amiodaron, digoksin ve beta bloker gibi ilaçların 
kullanımında hastalara daha sık EKG çekilerek yakın takip 
gerekmektedir. 

ARİTMİLER 

COVID-19 enfeksiyonu sonucu gelişen spesifik ritm bo-
zukluğu tanımlanmamış olup çalışmaların yetersiz olma-
sından dolayı gelişen aritmi tiplerinin sıklığı belirsizdir. 
COVID-19 hastalarında en sık sinüs taşikardisi görül-
mekte olup olası sık görülen patolojik aritmiler ise atriyal 
fibrilasyon, atriyal taşikardi ve monomorfik veya poli-
morfik ventriküler taşikardiler bulunmaktadır.52 Aritmi 
gelişmesinde enfeksiyona sekonder miyokardiyal hasar, 
akut miyokard infarktüsü, elektriksel iletim anomalileri, 
hipoksi ve şok (kardiyojenik ya da septik), sistemik in-
flamasyon, elektrolit bozuklukları (hipo/hiperkalemi, hip-
magnezemi gibi), tedaviye bağlı gelişen uzun QTc, 
vasküler fonksiyon bozukluğu, remdesivir ve brugada 
sendromu ya da uzun QT’si olan hastalarda ateş risk fak-
törleridir.53-55 Yapılan çalışmalarda troponin yüksekliği 
ile ventriküler aritmiler arasında bi ilişki bulunmamıştır.40 
Bununla birlikte potasyum değerinin 4.5 mEq/l değerin-
den büyük olması ve hesaplanan QTc değerlerinde 60 ms 
artış olması ventriküler kökenli aritmileri tetikleyebile-
ceği bildirilmiştir.56 Ayrıca önemli konulardan bir tanesi 
QT uzama riski faktörlerinin (65 yaş üzeri, kadın cinsi-
yet, kalp yetersizliği nedeniyle loop diüretik kullanımı, 
potasyum değerlerinin 3.5 mEq/l’nin altında olması) dik-
kate alınarak tedavi rejimlerini düzenlemektir. COVID-
19 hastalarında kısa ve uzun dönemde istenmeyen klinik 
sonlanımla ilişkili olan en önemli aritmi atriyal fibrilas-
yondur. Bu hastalarda antikoagülasyon tedavisinin baş-
lanması için inme risk skoru hesaplanaak riskli hastalarda 
antikoagülan tedavinin başlanması gerekmektedir.57 
COVID-19 hastalığına bağlı bradikardi veya atriyoven-
triküler bloklar nadir olup tedavide kullanılan ilaçların 
yan etkisi olarak görülmektedir.58 COVID-19 tanısından 
bağımsız olarak aritmik hastalar için spesifik öneri olma-
yıp hastanın klinik durumuna göre medikal, kardiyover-
siyon, defibrilasyon ve ablasyon uygun şekilde tercih 
edilebilir. 

HİPERKOAgÜLOPATİ 
COVID-19 hastaları hiperkoagülasyona neden olan bir dizi 
karmaşık ve kompleks koagülasyon anormalliğine sahip-
tirler. COVID-19’lu hastalarda hiperkoagülabilitenin ne-
deni henüz tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte, 
Virchow tarafından tanımlanan temel süreçlerin etkili ol-
duğu kabul edilmektedir. Direkt endotel hasarı, staza neden 
olan immobilizasyon ve protrombotik faktölerdeki (Faktör 
8 ve fibrinojen yüksekliği, hipervizkozite, nötrofil hücre 
dışı tuzakları ve dolaşan protrombotik mikropartiküller) 
değişikliklere bağlı meydana gelmektedir.11,59,60 
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Tromboembolik belirtilerin spektrumu geniş olup 
farklı bireyler ve farklı klinik çalışmalar arasında büyük 
farklılıklar gösterdiği görülmektedir. COVID-19 hastala-
rında koagülasyon anormallikleri sık olarak saptanmakta-
dır ve hem erken hem de geç dönemde gelişebilmektedir. 
Genel olarak COVID-19 enfeksiyonunda hiperkogülas-
yona eğilim olduğu, bu duruma bağlı olarak farklı tipte 
tromboembolik olayları tetiklediği görülmektedir. COVID-
19’a bağlı tromboembolik olaylar venöz (derin ven trom-
bozu ve kateter ilişkili tromboz), arteriyel tromboz (stroke, 
pulmoner emboli, miyokard infarktüsü, akciğerlerde mik-
rovasküler emboli ve ekstremitelede arteriyel emboli), ka-
nama (antikoagülan kullanan ve immün trombositopeni 
olan hastalar) ve dissemine intravasküler koagülasyon ben-
zeri durum sayılabilir. Kanama bu hastalarda nadir olup 
ekstrakorperal membran oksijenizasyonu yapılan hasta-
larda, kafa travması, iskemi, heparin induced tombosito-
peni ve immün trombositopeni gelişen hastalarda kanama 
görülmektedir.61-63 

COVID-19’lu hastalar değerlendirilirken tam kan sa-
yımı, trombosit sayısı, potrombin (PT) ve aktive parsiyel 
tromboplastin (aPTT) zamanı, D-dimer ve fibrinojen dü-
zeylerine bakılmalıdır. Bu hastalarda fibrinojen, D-dimer 
ve Faktör 8 düzeylerinde belirgin artış gözlenirken PT ve 
aPTT normal veya hafif uzamıştır. Trombosit sayısı ise 
normal veya yüksektir. Bu değerlerin izlem sıklığı hastadan 
hastaya değişir. 

Venöz tromboemboli profilaksisi, antikoagülasyon 
için bir kontrendikasyon olmadıkça (aktif kanama veya 24 
ile 48 saat içinde ciddi kanama olması, heparin induced 
trombositopeni) hastanede yatan tüm hastalara önerilmek-
tedir. Hastanın D-dimer düzeyine göre düşük moleküler 
ağırlıklı heparin (kreatin klirensine göre) kullanılmaktadır. 
Heparin induced tombositopenisi ve heparin induced trom-
boz olan hastalara düşük moleküler ağırlıklı heparin yerine 
fondaparinuks (kreatin klirensine göre) önerilmektedir. 
Aktif kanama veya trombosit sayısı düşüklüğü 
(<30.000/mm3) nedeniyle heparin profilaksisi alamayan 
hastalarda mekanik profilaksi önerilir. 

 NÖROLOJİK OLAYLAR 
COVID-19 hastalarında acil tıp klinisyenleri pulmoner ve 
kardiyak komplikasyonlar dışında sinsi bir şekilde ortaya 
çıkabilen ve mortalite ve morbidite üzerine önemli etkisi 
olan nörolojik komplikasyonların farkında olmalıdır. Nö-
rolojik tutulumların etki mekanizmasında doğrudan viral 
nöronal hasar, ikincil bir hiperinflamasyon hasarı, enfeksi-
yon sonrası inflamatuar veya bağışıklık aracılı nöronal 
hasar, sepsis, hiperpireksi, hipoksi, hiperkuagülabilite gibi 

sebepler bu hasara tek tek sebep olabileceği gibi birlikte de 
neden olabilir. Nörolojik olayları periferik ve sanral sinir 
sistemi tutulumuna göre 2’ye ayırabiliriz. Baş ağrısı, baş 
dönmesi, ensefalopati, guillian-barre, tat alamama, miyalji, 
anosmi ve stroke en sık karşılaştığımız nörolojik olaylardır. 

PERİFERİK SİNİR SİSTEMİ BELİRTİLERİ 

Miyopati 
COVID-19 enfeksiyonunun neden olduğu miyopati asemp-
tomatik kreatinkinaz (CK) ve laktat dehidrogenaz (LDH) 
yüksekliğinden rabdomiyolize kadar değişen klinik du-
rumlar ile karşımıza çıkabilir.64,65 Miyalji, halsizlik, yor-
gunluk semptomları COVID-19 hastalarında yaygın 
semptomdur. İskelet kas hastalığı, karaciğer ve böbrek yet-
mezliği olan hastalarda rabdomiyoliz gelişme riski daha 
fazladır. Bu hastalarda yeterli sıvı tedavisi yapılmalıdır. 
Ancak hipoksi ve solunum yetmezliği gelişmesine neden 
olabilecek aşırı sıvı replasmanından da kaçınılmalıdır. İdrar 
çıkışı en az 0.5-1 ml/kg/saat olmalıdır.  

Mekanik ventilasyon gerektiren enfeksiyonlarda kli-
nisyenler arasında kritik hastalık nöropatisi ve miyopatisi-
nin gelişimi ile ilgili artan bir endişe mevcuttur. 
Non-depolarizan nöromusküler ajanların kullanımı ile bu 
risk artmakta ve kullanmama atrofisinin de eklenmesi ile 
tip 2 kas liflerinin hasar görmesi sonucunda yatalak hasta-
ların sık görüleceği öngörülmektedir. 

guillain-Barre Sendromu  
Guillain-Barre sendromu (GBS) periferik sinir sisteminin 
akut-subakut başlangıçlı, immün aracılı bir bozukluğu olup 
genellikle bir gastrointestinal ya da üst solunum yolu en-
feksiyonunu takiben ortaya çıkar.66 Enfeksiyöz etkenlerin 
başında campylobacter ve respiratuar virüsler gelmekle bir-
likte; 2019 yılının sonlarında ortaya çıkan COVID-19 pan-
demisi ile SARS-CoV-2 enfeksiyonu ve SARS-CoV-2’den 
korunma için geliştirilen Janssen/Johnson & Johnson aşı 
uygulaması sonrasında GBS vakaları bildirilmiştir.67,68 
COVID-19 enfeksiyonu ve Johnson & Johnson aşısı ve 
GBS arasında nedensel bir ilişki ortaya konulamamıştır.  

Birleşik Krallık’ta yapılan bir kohort çalışmada, 2020 
yılının Mart-Mayıs ayları arasındaki GBS insidansının 
2016-2019 yılları Mart-Mayıs aylarına göre daha düşük ol-
duğu gösterilmiştir. Bu durum pandemi nedeniyle alınan 
karantina önlemlerine bağlanmıştır.69 İtalya’da 3 hastaneye 
bir ay içerisinde başvuran 1200 COVID-19 hastasından sa-
dece beşinde GBS tespit edilirken Amerika Birleşik Dev-
letleri’nde, 12.5 milyon doz Janssen/Johnson & Johnson 
aşı sonrasında 100 vaka bildirilmiştir.67,68 
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Abu-Rumeileh ve ark. tarafından yapılan çalışmada 
Temmuz 2020’ye kadar yayınlanan tüm vakaları tarayan 
bir çalışmada, 73 hasta değerlendirilmiş ve klasik GBS’de 
olduğu gibi hastaların erkek cinsiyet ağırlıklı (%68,5) ve 
geniş bir yaş aralığına (11-94) sahip olduğu gözlenmiştir.70 
Çoğunlukla COVID-19 semptomlarından sonra GBS be-
lirtilerinin geliştiği gösterilmekle birlikte COVID-19 için 
asemptomatik vakalar da tanımlanmıştır. Klinik olarak, 
hastaların çoğunda diğer viral enfeksiyonlarda olduğu gibi 
viral hastalığın başlangıcından 5-10 gün sonra ilerleyici, 
asendan motor güçsüzlük gelişir. Klinik varyantları ve 
elektrofizyolojik alt tiplerin dağılımları incelendiğinde ise 
klasik GBS’ye benzer şekilde sensorimotor ve akut infla-
matuar demiyelinizan polinöropatinin daha yaygın olduğu, 
diğer tiplerin nadir olduğu gözlenmiştir. Tanıda ilerleyici 
motor güçsüzlüğün yanısıra toraks görüntüleme bulguları 
ile solunum yetmezliği orantılı olmadığında bulbar tutulum 
düşünülmelidir. Beyin omurilik sıvısında (BOS) albümino-
sitolojik ayrışma vakaların yaklaşık %71’inde mevcut olup 
BOS SARS-CoV-2 RNA pozitifliği gösterilememiştir. Te-
davide ağırlıklı olarak intravenöz immunoglobulinlerin ve 
daha az olarak ta plamaferezin kullanıldığı görülmekle bir-
likte tedavi klasik GBS’den farklı değildir. Hastaların 
%70’inden fazlasının çoğunlukla intravenöz immünoglo-
bulin ile tedaviden sonra iyi bir prognoz gösterdiği, olum-
suz sonuçların ileri yaşla ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
COVID-19 ile ilişkili GBS, klasik enfeksiyon sonrası 
GBS’nin çoğu özelliğini göstermektedir.67,70 

SANTRAL SİNİR SİSTEMİ BELİRTİLERİ 

Anosmi ve tat alamama COVID-19 hastalarının yaklaşık 
%40’ında görülmüştür.71 Başağrısı ve baş dönmesi COVID-
19 hastalarında en yaygın nörolojik semptom olup  Çin’de 
yapılan bir çalışmada 1099 hastanın %13,6’sında bildiril-
miştir.35,72 Yine bu çalışmada, hastalığı şiddetli geçirenlerin 
%59’unun baş ağrısından şikâyet ettiği raporlanmıştır.35 

Serebrovasküler Hastalık 
Akut serebrovasküler hastalık COVID-19 hastalarında gö-
rülen daha yaygın ve ciddi bir komplikasyon olmaya devam 
etmektedir. COVID-19’da artan D-dimer, uzamış protrom-
bin zamanı ve yaygın damar içi pıhtılaşma ile birlikte yay-
gın bir inflamatuar yanıt ve hiperkoagülabiliteye neden olur. 
Bir çalışmada Çin’de COVID-19 nedeniyle yatan hastalarda 
iskemik inme oranı %5 gibi yüksek bir değer bulunmuş-
tur.73 Ayrıca önceden serebrovasküler hastalığı olanlarda 
azalmış serebral oksijenizasyon, iskemik inmeye neden 
neden olabilir. Birkaç çalışmada 50 yaşın altındaki hasta-
larda bazen viral enfeksiyonun seyrinden daha önce ortaya 

çıkan serebrovasküler olaylar belirlenmiştir.74,75 Ayrıca 
COVID-19 pozitif inme hastalarının COVID-19 olmayan 
inme hastalarına göre hastane içi deliryum insidansı ve mor-
talite ve morbitide oranları artmıştır.76 

Ensefalit 
COVID-19 hastalarında hem viral hem de belirgin otoim-
mün meningoensefalit bildirilmiştir.77,78 Toplam 610 yayın 
ve yaklaşık 130.000 COVID-19 hastasının incelendiği bir 
analizde; 138 ensefalit vakası incelenmiş ve COVID-19 
hastalarındaki ensefalit insidansı %0.215 ile düşük ancak 
mortalite oranı %13,4 ile yüksek bulunmuştur.77 Ancak 
ağır seyredenlerde insidansın daha yüksek olduğu ve ileri 
yaş ve eşlik eden hastalığın risk faktörü olduğu belirtil-
miştir.78 Patofizyolojisi için üç mekanizma ileri sürülmüş-
tür: direkt sinir invazyonu, sistemik inflamasyon ve 
moleküler taklit.77 Klinik olarak hastalarda öksürük, ateş, 
halsizlik ve nefes darlığı gibi COVID-19’a bağlı semp-
tomların yanısıra bilinç düzeyinde azalma, bilinç kaybı, 
mental durum değişikliği ve epilepsi ve güçsüzlük gibi 
fokal nörolojik belirtiler olabilir. Çoğu hasta COVID-19’un 
ilk respiratuar semptomları ile gelir ve hastaneye yatışı sı-
rasında yaklaşık 14.5 gün sonra ensefalit gelişir.78-80 Tanıda 
manyetik rezonans görüntüleme, BOS analizi, BOS PCR 
analizi ve elektroensefalografi (EEG) kullanılabilir. Bu 
hastaların birçoğunun glukokortikoidler, plazma değişimi 
ve/veya intravenöz immünoglobulin ile immünomodülatör 
tedaviye yanıt verdiği görülmüştür.81-84 

COVID-19’lu hastalarda meningoensefalitin yanısıra 
rombensefalit, akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM) ve 
akut hemorajik nekrotizan ensefalomiyelit de rapor edil-
miştir.85-88 

Nöbet 
COVID-19 ve epilepsi arasında kesin bir ilişki bildirilme-
miştir bununla birlikte COVID-19’lu hastalarda ensefalit, 
elektrolit bozuklukları metabolik, hipoksik, toksik ensefa-
lopatiye bağlı nöbetler gelişebilir ama bu nöbetler korkunç 
bir sonun habercisidir.89 

 gASTROİNTESTİNAL OLAYLAR 
COVID-19 enfeksiyonlu hastalar sıklıkla yorgunluk, baş 
ağısı, ateş, kas ağrısı, öksürük, eklem ağrısı gibi şikâyetler 
ile başvururlar. Ancak bu hastalar %12 ile %61 arasında 
ishal, bulantı-kusma ve karın ağrısı gibi gastrointestinal sis-
tem bulguları ile de gelebilmektedirler.90 Gastrointestinal 
bulgular tek başına olabileceği gibi diğer sistem bulguları 
ile de birlikte olabilmektedir. Yapılan çalışmalarda 
SARS-CoV-2 RNA’sı enfekte kişilerin gayta önekleri ve 
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rektal sürüntülerinde tanımlanmıştır.91-93 Ayrıca ACE-2 
reseptörünün gastrointestinal sistem epitelyum hücrele-
rinde ekspresyonunun arttığı gösterilmiştir. 

Bu hastalarda en sık görülen şikâyetler iştahsızlık, bu-
lantı-kusma, karın ağrısı ve ishaldir. Nadiren mezenter iskemi 
ve gastrointestinal sistem kanaması da görülmektedir. 
COVID-19 hastalarında en sık rastlanan gastrointestinal 
semptom iştahsızlık olup vakaların %26,8’inde tespit edil-
miştir.93 Bu hastalardaki sistemik inflamasyon ve/veya gas-
trointestinal viral etkilere bağlı gelişmekte olup hastaların 
beslenmeye devam etmesi önerilmektedir.94 Beslenmeye 
devam edilmediğinde intestinal lenfoid dokuda atrofi, bakte-
riyel aşırı çoğalma ve bakteriyel translokasyona neden ol-
duğu gösterilmiştir.95 Bu hastalarda bulantı-kusma prevelansı 
%14.9 ve karın ağrısı prevalansı %3.6 olarak saptanmıştır.96 
Bu hastalardaki karın ağrısının nedeninin hipoksemi, trom-
botik mikroanjiopatiye bağlı intestinal iskemi veya intestinal 
inflamasyon ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir.97 

İshal prevelansı 10.676 hastanın (43 çalışmada) 
dahil edildiği meta analizde ortalama %7.7 bulunmuş-

tur.96 Yine bu çalışmada yatan hastalardaki ishal preva-
lansı %10,4 ve ayaktan hastalarda %4 olarak tespit edil-
miştir. Yapılan çalışmalarda ishalin günde ortalama 6 
kez olduğu,1-4 gün sürdüğü ve kendiliğinden düzeldiği 
raporlanmıştır.98,99 COVID-19 enfeksiyonu geçiren  
hastalarda gastrointestinal şikâyetlerin diğer sistem  
bulgularından önce ortaya çıkabileceği akılda tutulmalı-
dır.  

COVID-19 hastalarında hem tedavide kullanılan ilaç-
lara (klorokin/hidroksiklorokin, favipiravir, tosilizumab, 
liponovir/ritonavir ve remdesivir) bağlı hem de hastalığın 
kendisine bağlı karaciğer enzimleri ve bilirübin gibi kara-
ciğer biyokimyasal testlerininin yükseldiği saptanmış-
tır.96,100-107 COVID-19 hastalarında karaciğer hasarının 
nedeni bilinmemektedir. Hepatositlere virusun direkt sito-
toksik etkisi, sitokin fırtınası sonucu immün aracılı hasar-
lanma, sepsis, dissemine intravasküler koagülasyon, 
trombotik mikroanjiopati, hipoksiye bağlı hepatik iskemi 
ve kullanılan ilacların hepatotoksisitesi karaciğer hasarın-
dan sorumlu tutulmaktadır.97,108 
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