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Cin Halk Cumhuriyeti’nin Hubei eyaletine bagh Wuhan’da Aralik 2019’da yeni bir
koronaviris enfeksiyonu baslamis, viriis nedenli bir pndmoni salgini gelismis ve bu sal-
gin pandemiye yol agarak tiim diinyaya yayilmistir (1). Etken viriis Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) tarafindan “Ciddi Akut Solunumsal Sendrom-Koronaviriis-2” (SARS-CoV-2) ve ne-
den oldugu hastalik ise Corona Virus Disease 2019 (COVID-19) olarak adlandiriimistir
(2,3). COVID-19 her yéniiyle insan irki igin biy(k bir problem yaratmigtir. DSO verilerine
gore; COVID-19 pandemisi 216 Ulkeyi etkilemis, 15 milyon 581 bin kisiye COVID-19 tanisi
konulmus, 635 bin kisi bu hastalik nedeniyle hayatini kaybetmistir. Bu rakamlar her ge-
¢en gln artmaktadir (4).

Oldukca bulasici oldugu bilinen SARS-CoV-2'nin esas olarak solunum damlaciklari
ve yakin temas yoluyla yayildig1 distiniilmektedir (5). COVID-19’un inklbasyon siiresi
1-14 giindir (ortalama 5-7 glin). Semptomlarin baslamasindan 6nce pik viremi meydana
gelmektedir. Bu durum, asemptomatik veya minimal semptomatik hastalarin da hasta-
lig1 yayma potansiyeli oldugunu distindiirmektedir (6). Hastaneye yatirilan hastalarda,
hastalik belirtilerinin baslangicindan hastaneden gikisa kadar gecen ortalama siire 22
glindiir. invaziv mekanik ventilasyon gerektiren hastalarda belirtilerin baslamasindan
6lume kadar gegen stire ortalama 14 gindir (7). Enfekte hastalarin %20’sinde hastane
yatisi, %5’inde yogun bakim ve mekanik ventilator ihtiyaci olmaktadir (6).

Semptomlar

Hastalarin %80’i hastaligi asemptomatik veya hafif siddetli olarak gegirmektedir
(6). Baslangic semptomlarindaki cesitlilige ragmen COVID-19 hastaliginda solunumsal
semptomlar 6n planda yer almaktadir. En sik gézlenen semptomlar ates (%80-90), 6k-
suriik (%60-80) ve nefes darligidir (%18-46). Diger viral enfeksiyonlara benzer sekilde
COVID-19’un baslangi¢c semptomlari arasinda miyalji, halsizlik, bogaz agrisi, burun tika-
nikligl, bas agrisi, bulanti, kusma ve ishal de bulunmaktadir (6). COVID-19 tanili 1099
hasta igceren bir ¢alismada hastalarin %43,8’inin hastalik baslangicinda atesli oldugu ve
bu oranin hastaneye yatis olan hastalarda %88,7’ye yiikseldigi bildirilmistir. Ozellikle,
yashlarda ve bagisikhgi baskilanmis kisilerde ates gézlenmeyebilir (Tablo 1).
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Tablo 1. COVID-19’lu hastalarda semptomlar (6).

Semptomlar (%)
Ates 80-90
Okstirtik 60-80
Nefes darhgi 18-46
Yorgunluk 38
Viicut agrisi /eklem agrisi 15
Bogaz agrisi 11-14
Bas agrisi 6-14
Titreme 12
Burun akintisi 5
Bulanti-kusma 5
ishal 2-10

COVID-19 o6ncelikle solunum yolu enfeksiyonu olarak rapor edilmesine ragmen,
ortaya cikan veriler; solunum, kardiyovaskiler, gastrointestinal, nérolojik, hematolojik
ve immdin sistemin de dahil oldugu multisistemik bir hastalik oldugunu gostermektedir.
Viremiyi takiben SARS-CoV-2 6ncelikle anjiyotensin converting enzim 2 (ACE2) seviye-
si ylksek olan akciger, kalp ve gastrointestinal sistem gibi dokulari etkilemektedir (8).
COVID-19’lu hastalarda ekstrapulmoner komplikasyonlar da gelismektedir (Tablo 2) (9).

Hastalarin bir kisminda genel viral enfeksiyon belirtileri ile hastalik baslar. Hafif
siddetteki hastalarda ates, Ust solunum yolu semptomlari, bogaz agrisi ve gastrointes-
tinal sistem (GIS) belirtileri gozlenirken, orta-siddetli hastalarda nefes darhg, takipne
(solunum hizi>24/dk), hipoksi (oksijen satiirasyonu (SpO,) oda havasinda <%95), tagi-
kardi (kalp atis hizi>110/dk) ve yorgunluk vardir. Siddetli hastalarda oksijen satlirasyonu
%90’In altina inerken, inotropik destek gerektiren hipotansiyon ve akut solunum sikin-
tisi sendromu (ARDS) gelismektedir. Kritik hastalarda ise solunum yetmeazligi, septik sok
ve ¢oklu organ yetmezligi gézlenmektedir (6). Dispne ve hipoksemi genellikle hastaligin
baslangicindan bir hafta sonra belirginlesir. Bazi hastalarin dispne olmadan dusik oksi-
jen seviyeleri sergiledikleri gosterilmistir. Mutlu/sessiz hipoksemi olarak adlandirilan bu
durum sasirticidir ve tam olarak mekanizmasi bilinmemektedir (10). Siddetli hastalarin
%10-20’sinde parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaOZ)/inspire edilen oksijen fraksiyonu
(FiO,) oraninin 300 mmHg’dan dislk olmasi ve eslik eden kardiyojenik olmayan akciger
o6demi, ARDS gelistigine isaret eder. ARDS, dogrudan veya dolayli olarak gelisen akut sis-
temik inflamatuvar yanitin sonucu olarak ortaya ¢ikan bir durumdur. Epitelyal ve endo-
telyal hiicrelerin etkilenmesiyle yaygin alveoler hasar gelisir. Solunum yetmezliginin ana
nedeni olan ARDS, yiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir. COVID-19 iligkili ARDS’nin
baslama siiresi 8-12 giin oldugundan, ARDS Berlin kriterleri tarafindan tanimlanan bir
haftalik baglangig siiresinin COVID-19 iliskili ARDS igin gegerli olmadig ileri strilmus-
tir. ARDS akciger kompliyansinda azalma ve ciddi hipoksemiye neden olur, ancak CO-
VID-19 iliskili bazi ARDS hastalarinda akciger kompliyansi nispeten normal saptanmistir
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Tablo 2. COVID-19’lu hastalarda gozlenen ekstrapulmoner komplikasyonlar (9).

Sistem/Organ

Komplikasyon

Prevalans, %

Kardiyak hasar 7,2-27,8
Kardiyak aritmi 5,9-16,7
Kardiyovaskiiler
Miyokardit 4,8
Kalp yetmezligi 23
Lenfositopeni 35-83,2
Lokopeni 9-33,7
Kan Trombositopeni 12-36,2
Anemi 3,1-51
Koaglilopati 2,9-34,1
Yukselmis AST 22,2-37
Yuikselmis ALT 21,3-28
Karaciger
Hiperbilirubinemi 10,5-18
Akut karaciger hasari 2,1-15,4
Eritematdz ras 15,9
Cilt Yaygin urtiker 3,4
Sugicegi benzeri vezikiller 1,1
Renal Akut bobrek hasari 0,5-29
Okuler Konjonktivit 31,6
. Tat alma bozuklugu 5,6-10,2
Kulak-burun-bogaz
Bogaz agrisi 5,0-32,1
Bag donmesi 16,8
Bas agrisi 5,8-34
Santral sinir sistemi
Biling bozuklugu 7,5-9
Akut iskemik stroke 5
Miiskdler Miyalji 14,9-52

(5,11,12). Cin tarafindan yapilan en blyik epidemiyoloji calismasi 44.672 dogrulanmis
COVID-19 vakasinin %80,9’unun hafif pndmoni, %13,8'inin siddetli ve %4,7’sinin kritik
vakalar oldugunu gostermistir (12). Kritik hastalarda biling degisikligi, diisiik oksijen sa-
tlrasyonu, azalmis idrar ¢ikisi, hipotansiyon, ritm bozukluklari, soguk ekstremiteler, be-
nekli cilt, kanda asidoz ve laktat artisi bulunmaktadir. Siddetli ve kritik hastalarda yogun
bakim ihtiyaci olmaktadir (5,13).

Ozetle COVID-19 hizli ve fulminan bir seyir izleyerek éliimciil bir hastaliga neden
olabilecek ¢esitli komplikasyonlara yol acgabilir. Diger hastaliklarda da sikga gorildiga
gibi ozellikle ylksek riskli gruplarda ¢oklu komplikasyonlar gelismektedir. Bu hastalikta
gorilen yaygin komplikasyonlar pnémoni, sepsis, multiorgan yetmezligi, ARDS, hipotan-
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siyon, miyokardit, akut bébrek yetmezligi, rabdomiyoliz ve yaygin damar ici pihtilasma-
dir (DIC). Bazi olgularda klinik semptomlar ile laboratuvar ve gorintileme bulgularinin
siddetinde tutarsizlik vardir. Bu hastalarda hizli klinik bozulma gelisebilir ve yakin izlem
gereklidir (5,14-16). COVID-19 enfeksiyonunun tim bu o6zellikleri SARS-CoV ve MERS-
CoV ile benzerlik tasimaktadir (16).

Uzun zamandir sitokinlerin viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda immiinopatolojide
onemli bir rol oynadigina inanilmaktadir. Dizensiz ve asiri bagisiklik tepkileri insan viicu-
dunda bagisiklik hasarina neden olabilir. Bazi kanitlar COVID-19 hastahgi sirasinda, bazi
hastalarda gozlenen siddetli bozulmanin diizensiz ve asiri sitokin salinimi ile yakindan
iliskili oldugunu gostermektedir. “Sitokin firtinasi” enfeksiyon ve diger uyaranlara yanit
olarak asiri sitokin salinimi ile ilgili genel bir terimdir. Patogenez karmasiktir, ancak hem
lokal hem de sistemik diizeylerde proinflamatuvar sitokin tUretiminin diizeni kaybolmus-
tur. inkiibasyon déneminde ve hastaligin erken safhasinda, nonspesifik semptomlarla
birlikte periferik kan l6kosit ve lenfosit sayilari hafifce azalir. Semptomlarin baslamasin-
dan yaklasik 7 -14 giin sonra, inflamatuvar mediyatorlerin ve sitokinlerin belirgin artisi
ile sitokin firtinasi gorulebilir. Ciddi sitokin aktivasyonu dalak dahil olmak Uzere lenfoid
organlarin atrofisine neden olabilir ve lenfosit déngisiinii daha da bozabilir (8). Serum
sitokin diizeyleri artis derecesi mortalite orani ile pozitif korelasyon gosterir. Sitokin
firtinasi, akciger disi coklu organ yetmezliginin klinik seyrini belirlemede de 6nemli bir
faktordir. Solunum yetmezligi olmayan bazi COVID-19 hastalarinda gorilen akciger disi
organ yetmezligi belirtilerinin inflamatuvar sitokin firtinasinin akciger disi doku ve organ-
lara zarar vermesinin bir sonucu oldugu disintlmektedir (17).

COVID-19 ve Trombotik Komplikasyonlar

COVID-19, asiri inflamasyon, hipoksi, immobilizasyon ve DIC nedeniyle ven6z ve ar-
teriyel tromboembolik hastaliklara yatkinlik yaratmaktadir. Yogun bakim hastalari trom-
botik komplikasyonlar agisindan en yiiksek risk grubudur. Pulmoner emboli (PE), derin
ven trombozu (DVT), iskemik inme ve miyokard enfarktlisi bu hastalarda sikligi artan
komplikasyonlardir. Trombotik olaylar morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir (18,19).

Kanitlanmis COVID-19 pnémonisi olan, standart dozlarda tromboprofilaksi verilmis
184 yogun bakim hastasinin incelendigi bir calismada trombotik olaylarin kiimilatif in-
sidansi %31, BT anjiyo ve /veya ultrasonografi ile tani konulmus venéz tromboemboli
(VTE) tanisi %27, arteriyel trombotik olaylar ise %3,7 bulunmustur. Pulmoner emboli
en sik gorilen trombotik komplikasyon (%81) olarak saptanmistir. Protrombin siresi-
nin (PT) 3 sn. veya aktive parsiyel tromboplastin (aPTT) siiresinin 5 sn. spontan uzamasi
trombotik komplikasyonlar igin bagimsiz risk faktori olarak belirlenmistir (18).

italya Milan’da dogrulanmis COVID-19 tanisi ile yatan 388 hastada tromboembolik
olaylar incelenmistir. Tim hastalarin %7,7’sinde, yogun bakim tnitesi (YBU) hastalarinin
%27,6’sinda ve servis hastalarinin da %6,4’inde tromboembolik bir olay gelismistir. Has-
talarin yarisinda tromboembolik olay yatisin ilk 24 saatinde gelismistir (20). COVID-19’lu
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tromboprofilaksi alan yogun bakim hastalarinda pulmoner emboli orani %20,6 bulun-
mus olup, influenza hastalarinda saptanan pulmoner emboli sikhgindan (%7,5) iki katin-
dan daha yliksek olmasi dikkat gekicidir (21). Pulmoner emboli saptanan hastalarin daha
fazla mekanik ventilasyona ihtiya¢ duydugu gorilmustir (22). Asemptomatik, hafif CO-
VID-19 enfeksiyonu olan veya ayaktan takip edilen hastalarda VTE riskine dikkat etmek
gerekmektedir. Solunum sikintisi, oksijenasyonda ani bozulma veya hipotansiyonu olan
hastalarda PE’nin erken teshisi bliyiik dnem tagimaktadir. Serum D-dimer degerlendir-
mesinin yani sira ven6z dopler ve yatak basi ekokardiyografi gibi dnerilen gorintileme
teknikleri DVT ve/veya PE’nin arastirilmasi igin yararli olabilir (8).

D-dimer diizeyi, agir hastalarda VTE’yi 6ngérmede iyi bir indekstir. Antikoagiilan te-
davi aldiktan sonra, D-dimer seviyesinin azalmasi D-dimerin sadece trombozu tahmin et-
mekle kalmayip ayni zamanda antikoagilanlarin etkinliginin de izleminde faydali olacagi
anlamina gelebilir (23). COVID-19’a sekonder gelisen agir inflamatuvar yanit; hemostaz-
da ciddi bir diizensizlige sebep olarak azalmis trombosit sayisi, D-dimer gibi fibrin yikim
Urlnlerinde artma ve azalmis fibrinojen dizeyi ile karakterize tiketim koagilopatisi de
denilen DIC’e sebep olur (24).

Bazi yayinlar siddetli COVID-19 hastaliginda bildirilen inflamatuvar yanitin, tipik
ARDS veya sitokin firtinasi ile uyumlu olmadigina altta yatan baska bir hastalik meka-
nizmasl mevcut olabilecegine dikkat cekmektedir. Fizyolojik ve patolojik kanitlar, vas-
kiler hastaligin COVID-19 patogenezine katkida bulunan 6nemli bir faktér oldugunu
gostermektedir. Pulmoner sant ise artmis vazodilatasyon ve endotel disfonksiyonunun
bir sonucudur. Basvuru aninda cekilen bilgisayarli tomografilerin incelendigi bir calis-
mada hastalarin %89’unda post-segmental vaskiiler genisleme saptanmasi bu gorisu
desteklemektedir. Calismalarda 6l bosluk hacminin artmis olarak bulunmasi trombotik
mikroanjiyopati veya pulmoner emboliye bagh vaskiler trombozu disiindiirmektedir.
COVID-19 fizyopatolojisinde koagiilasyon sistemi, endotel hasari ve embolik olaylarin
tespiti otopsi calismalarinda da goésterilmistir. Otopsilerde, akcigerde vaskiler konjes-
yon da saptanmistir (25,26).

COVID-19 ve Kardiyolojik Bulgular

COVID-19’da kardiyak tutulumun kesin mekanizmasi halen arastirilmaktadir. Ancak
birka¢ mekanizma kardiyovaskiler komplikasyonlarla iliskili bulunmustur (27):

1. Dogrudan miyokard hasari- SARS-CoV-2'nin ACE2’'ye baglanmasi, ACE2 sinyal
yollarinda degisiklige neden olarak akut miyokard hasarina yol agabilir.

2. Sistemik inflamasyon-COVID-19’un daha siddetli formlari, akut sistemik infla-
matuvar yanit ve sitokin firtinasi ile karakterizedir, bu durum goklu organ yet-
mezligine yol acarak birden fazla organin hasarina neden olabilir.

3. Degisen miyokardiyal arz-talep orani- Akut solunum yolu hastaliginin neden
oldugu hipoksiyle birlikte sistemik enfeksiyonla iliskili artmis kardiyometabo-
lik talep miyokardiyal oksijen arz-talep iliskisini bozabilir ve akut miyokardiyal
yaralanmaya yol agabilir.
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4. Plak rlptird ve koroner tromboz- Sistemik inflamasyonun yani sira koroner
kan akiminin artmasi, akut miyokard enfarktiistiyle sonuglanan plak riptirin
hizlandirabilir. Sistemik inflamasyonun yarattigi protrombotik ortam riski daha
da artirir.

5. Cesitli tedavilerin yan etkileri- COVID-19’u tedavi etmeyi amaglayan gesitli an-
tiviral ilaglar, kortikosteroidler ve diger tedavilerin de kardiyovaskiler sistem
lizerinde zararh etkileri olabilir.

6. Elektrolit dengesizlikleri- Herhangi bir kritik sistemik hastalikta, ozellikle alt-
ta yatan kalp hastaligi varsa elektrolit dengesizlikleri meydana gelebilir ve
aritmileri artirabilir. SARS-CoV-2'nin renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ile
etkilesimi nedeniyle COVID-19’da hipokalemi gelisebilir. Hipokalemi, cesitli
tasiaritmilere yatkinhgi arttirir.

Akut miyokard hasari COVID-19’da en sik tarif edilen kardiyak komplikasyondur.
Cin’de yapilan bir ¢calismada kardiyak hasarlanma insidansi %8 olarak bildirilmistir. Yo-
gun bakim hastalarinda bu oran yilikselmektedir. Tasi- ve bradi-aritmilerin meydana
geldigi bilinmektedir. COVID-19’lu 138 Cinli hastada %16,7 aritmi insidansi bildirilmistir.
Aritmi insidansi YBU gerekmeyenlerde (%8,9) YBU’ne kabul edilenlere gére (%44,4) cok
daha dusuktar (27).

COVID-19'da elektrokardiyografik veya ekokardiyografik bulgularla birlikte artmis
kardiyak troponin (Hs-Tnl) seviyesi, miyokardiyal hasarlanmanin gostergesidir. Ayrica,
yuksek troponin seviyeleri agir COVID-19 ile iliskilidir. Hs-Tnl’daki artis, diger enflamatu-
ar biyobelirteglerle (D-dimer, ferritin, interlokin-6, laktat dehidrojenaz) birlikte ytkselir.
COVID-19 nedeniyle hastanede yatan hastalarin %7,2’sinde ve YBU hastalarinin %22’sin-
de kardiyak hasar ve EKG degisiklikleri bildirilmistir. Agirlikli olarak kardiyak semptom-
larla basvuran hastalarin raporlari, viral miyokardit veya stres kardiyomiyopatisini di-
stindiirmektedir. Oncesinde koroner arter hastaligi olmadigi bilinen hastada, siddetli
solunum sikintisi, genislemis sol ventrikil ¢api, sol ventrikiil fonksiyonunda azalma ve
fulminan miyokardit olmasi bu durumun yiiksek troponin | ve NT-proBNP ile birlikteligi
COVID-19’un kardiyak hasarlanmaya neden oldugunu disiindiirmektedir. Benzer olgu-
lar, daha 6nce influenza ve diger viral hastaliklarda da bildirilmistir (28-30).

COVID-19 ve Norolojik Bulgular

Yeni bir virlis olan SARS-CoV-2, santral sinir sistemini (SSS) de etkilemektedir. Has-
taligin norolojik etkilerini inceleyen ¢alismalar heniiz yeterli degildir. Diger alti koronavi-
ris gibi SARS-CoV-2'nin de noérotropik oldugu ileri stiriImastir. Virls girisinin anahtari,
beynin hem néronlarinda hem de glial hiicrelerinde eksprese edilen ACE2 reseptorleri-
dir. Koronavirisler, dogrudan enfeksiyon yollari (kan dolasimi yollari ve néron yollari),
hipoksi, bagisiklik hasari, ACE2 ve diger mekanizmalar yoluyla sinir hasarina neden ola-
bilir. Ayrica, koronavirisler sinir sistemine dogrudan koku alma siniri icinden de gire-
bilir. SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile iliskili sistemik inflamasyon, beyin homeostazini ciddi
sekilde bozar, noral hiicrelerin 6limine neden olur ve kan beyin bariyerini tehlikeye
atar. Beyin sapinin enfeksiyonu, solunum ve kardiyovaskiiler regiilasyon ile iliskili ke-
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mosensor sinir hiicrelerini ve solunum merkezinin néronlarini etkileyebilir. Hipoksinin
mevcut néroinflamasyonla kombinasyonu hipokampal ve kortikal bolgelere zarar vere-
rek virlisiin noropsikiyatrik etkilerine neden olabilir. Akut ensefalit, beyin parankiminde
bas agrilarindan ndbetlere kadar degisen semptom gesitliligine neden olan inflamatuvar
bir durum ortaya cikarir. Toksik ensefalopati, deliryum ve koma gelisebilir (31). Wang
ve ark. anormal D-Dimer ve trombositlerle birlikte pthtilasma anormalliklerinin ve virls
aracili sitokin firtinasinin akut serebrovaskiiler olay (SVO) gelisme olasiligini artirdigini
One sirmdislerdir (32). Wuhan’da hastaneye yatirilan COVID-19 hastalarinin %24,8’inde
en sik bas donmesi ve bas agrisi olmak lizere, ataksi, nobet ve diger SSS semptomlarinin
gelistigini gdstermislerdir. iskemik ve hemorajik SVO tipleri gériilmekle birlikte, iskemik
inmeler daha yaygin olarak saptanmistir (33). COVID-19’a bagli ARDS nedeniyle YBU’nde
yatan hastalarin %14’tnde nérolojik bulgular kaydedilmistir. En sik konflizyon (%65) ve
ajitasyon (%69) gorilmustir (34). Anozmi COVID-19 pozitifligi olan hastalarin bir kis-
minda kaydedilmistir. Ayrica, anozmi olan hastalarda ates, 6ksirik ve nefes darligi gibi
semptomlarin orani daha fazladir. Hafif ve orta dereceli COVID-19 tanili 417 hastanin
%85,6’sinda koku bozuklugu, %88,8’inde tat bozuklugu oldugu gortlmistir (35,36).

Tablo 3. COVID-19'da raporlanan major nérolojik anormallikler (37).

Santral sinir sistemi anormallikleri (¢ogunlukla inflamasyon aracili)
-Bas agrisi
-AMS (Altered Mental Status)
-Deliryum
-SVO (iskemik ve hemorajik)
-Nobetler
-iskemik toksik ensefalopati
-Akut ensefalit
-Menenjit
-Dysexecutive sendrom

Periferal Sinir Sistemi Anormallikleri (cogunlukla immiin aracih)
-Koku alamama/koku almada azalma
-Tat alamama/tat almada azalma
-Akut miyelit
-Guillain-Barre Sendromu
-Miller Fisher Sendromu
-Polinoritis

Kas-iskelet sistemi anormallikleri (direkt hasar)
-Atoni
-Parezi

COVID-19 ve Gastrointestinal Sistem Bulgulari

Pandeminin erken dénemlerinde bilinmeyen sindirim sistemi bulgulari ilerleyen
siirecte hastaligin daha iyi taninmaya baslamasi, vaka sayilarinin artmasi ve mevsim de-
gisikligiyle birlikte dikkat gekici olmustur. COVID-19 hastalarinin %20’sinde viral RNA
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solunum sisteminde negatiflestikten sonra bile GIS’de pozitif olarak saptanmistir. Bu
nedenle, COVID-19’un solunum yolu enfeksiyonu gectikten sonra bile GIS’de uzun si-
reli degisiklikler meydana getirebilecegi dusinilmektedir. GIS bulgular nadir degildir
solunum semptomlari ile birlikte bulunabilecegi gibi tipik COVID-19 fenotipinden 6nce
de gdzlenmeye baslayabilir. inflamatuvar barsak hastaliklarini taklit eder sekilde sadece
GIS semptomlari ile seyreden hastalar olabilir ve bu durum tani gecikmesi ve enfeksiy6z
hastalarin uygun olmayan yénetimine neden olabilir (9,38). COVID-19 hastalari arasinda,
GIS semptomlari, ¢ogu hastada ates ve pulmoner semptomlara kiyasla daha az siklikta
gorulir (39,40). GIS semptomlarinin %40-50 siklikta oldugunu bildiren ¢alisma sonug-
larina gore, bulanti (%17,3), ishal (%12,9), anoreksi (%12,2), karin agrisi (%5,8) ve dis-
pepsi (%5) gorilebilmektedir (9). Anoreksinin en sik gdzlenen GIS semptomu oldugunu
bildiren yayinlar da mevcuttur. Hastalarda gozlenen istahsizlik, bulanti, kusma ve ishalin
tedavide kullanilan ilaglara bagli olabilecegi de belirtiimektedir. Antibiyotiklerin neden
oldugu bagirsak mikrobiyotasi bozulmasi da sindirim semptomlarini alevlendirebilir.
COVID-19 hastalarinin diski 6rneklerinden SARS-CoV-2’'nin izolasyonu digki yoluyla da
yayilma olasiligini distndirmektedir (41).

COVID-19 ve Dermatolojik Bulgular

COVID-19’un en sik gorilen deri bulgusu makilopapiler ekzantem olup, %36,1
hastada ortaya ¢ikmistir. Diger deri bulgulari arasinda papulovezikller dokinti (%34,7),
Urtiker (%9,7), agril akral kirmizi-mor papiiller (%15,3), retikiler lezyonlar (%2,8) ve pe-
tesiler (%1,4) bulunmaktadir. Lezyonlarin ¢ogunlugu govdede (%66,7) lokalize olmus,
ancak hastalarin %19,4’Unde ise el ve ayaklarda deri bulgulari gérilmistir. Deri lez-
yonlari, hastalarin %12,5’inde solunumsal semptomlarin baslamasindan veya COVID-19
tanisindan 6nce meydana gelmistir ve lezyonlar 10 giin icinde tiim hastalarda kendiligin-
den iyilesmistir. Calismalarin ¢ogu COVID-19 siddeti ile cilt lezyonlari arasinda korelas-
yon olmadigini bildirmistir (42).

Morbidite ve Mortalite

Hipertansiyon, diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler bozukluklar COVID-19 hastala-
rinda altta yatan en sik ko-morbiditelerdir. Yash bireylerin COVID-19’dan 6lme riski daha
yiiksektir. Olim orani, 60 yas tizerindeki bireylerde 40 yasin altindaki genglere gére daha
yuksektir (43). En yiuksek mortalite oranlari %14,8 ile 80 yas Ustl bireylerde gortlmis-
tir. Yiksek riskli gruplar ve yasa bagli vaka 6lim oranlari Tablo 4’te gosterilmektedir.
Her ne kadar yaslilk ve komorbiditeler agir hastalik igin yiiksek risk olustursa da geng ve
saglikl kisiler de risk altindadir. Veriler sigara igciminin COVID-19 igin risk faktori oldu-
gunu dusindirmektedir. Sigara icenlerin siddetli semptomlara sahip olma olasiligi daha
yiksektir. Sigara icenler daha ¢cok YBU’ne kabul edilmis ve mekanik ventilasyona daha
cok ihtiya¢ duymustur. COVID-19 yuksek mortalite hizlarina ragmen, SARS-CoV veya
MERS-CoV’dan daha diislik vaka 6liim oranina sahiptir. Fatalite hizi SARS salgininda %11,
MERS-CoV’da %35-50 arasinda iken, DSO’niin Cin Halk Cumhuriyeti’ne ait COVID-19 ra-
poruna gore fatalite hizi %3,8 olarak bildirilmistir. Ulkemizde 02 Mayis 2020 tarihi itiba-
riyle bu hiz %2,6’dir (6,13,16,44).
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Tablo 4. Komorbid hastaliklar ve yiksek riskli grupta fatalite hizlari (6).

Yas (fatalite hizi %) Eslik eden hastalik (fatalite hizi %)
60-70 (4) Kardiyovaskuler hastalik (10,5)
>70-80 (8) Diyabet (7,3)

>80 (15) Kronik solunum yolu hastaligi (6,3)

Kanser (5,6)

Radyolojik Bulgular

Goriintileme bulgularinda genellikle her iki akcigerin de dahil oldugu iki tarafli, ok
odakli, diizensiz gélgeler, buzlu cam opasiteleri ve konsolidasyonlar gérilmektedir. ilk
basvuruda hafif ve orta dereceli hastalarin %17,9’unda, siddetli hastalarin ise %2,9’unda
radyolojik anormallik gbzlenmemistir (14).

Laboratuvar Bulgulari

Hastalarin gogunda total hiicre sayisi normal olmakla birlikte, t¢te birinde I6kopeni
gorilebilir, ancak I6kositoz nadirdir. Lenfopeni bu hastalarda yaygin olarak goriilmekte-
dir. Prokalsitonin seviyeleri tipik olarak yikselmez ve yliksek seviyelerin varligi, bakteri-
yel bir enfeksiyon siiphesini akla getirmelidir (6,14,23). (Tablo 6).

Tablo 5. COVID-19 enfeksiyonunda gozlenen yaygin laboratuvar anormallikleri.

Lenfopeni

Kreatinin yuksekligi
AST/ALT/Bilirubin ytiksekligi
CRP artigi, LDH artisi
Ferritin yUksekligi

D-dimer artigi

AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; LDH: Laktat dehidrojenaz; CRP: C-reaktif
protein.

Pandemi doneminde, hasta acil servise ates ve solunum sistemi sikayetleri ile bas-
vurdugunda COVID-19 hastahgi agisindan slphelidir. Hekim klinik isaretlere dikkat et-
meli, vaka tanimina gore hastayi siniflandirmali, erken evrede 6rnekleme, izolasyon ve
tedaviyi baslatmaldir. Hastalarin klinik siddetinin belirlenmesi hastanin ev izolasyonu,
hastane/yogun bakim yatisi kararinin dogru verilebilmesi agisindan 6nemlidir. Bu karar;
gereksiz yatak ve mekanik ventilasyon dolulugunun éniine ge¢cmek, saglik calisani ve
toplum bulasini engellemek adina hizli ve dogru verilmelidir. Saglk Bakanhgi klinikte ola-
si ve kesin vaka gruplarini, komplike olmamis hasta, hafif ve agir pnémoni formlarini,
hastane ve yogun bakim yatis kriterlerini acik bir sekilde tanimlamistir (13,44).
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Olasi Vaka:
A

Ates, Oksurik, nefes darligl, bogaz agrisi, bas agrisi, kas agrilari, tat ve koku alma
kaybi veya ishal belirti ve bulgularindan en az biri ve klinik tablonun baska bir neden/has-
talik ile agiklanamamasi ve semptomlarin baslamasindan dnceki 14 giin icerisinde kendi-
si veya yakin temaslisinin hastalik agisindan yuksek riskli bélgede bulunma 6ykiisi veya

B

Ates, oksurik, nefes darligl, bogaz agrisi, bas agrisi, kas agrilari, tat ve koku alma
kaybi veya ishal belirti ve bulgularindan en az biri ve semptomlarin baslamasindan énce-
ki 14 giin icerisinde dogrulanmis COVID-19 vakasi ile yakin temas eden veya

C

Ates ve agir akut solunum yolu enfeksiyonu belirti ve bulgularindan en az biri (6k-
siiriik ve solunum sikintisi) ve hastanede yatis gerekliligi varligi (SARI)* ve klinik tablonun
baska bir neden/hastalik ile agiklanamamasi.

*SARI (Severe Acute Respiratory Infections-Agir Akut Solunum Yolu Enfeksiyonlari) son 14
gln icinde gelisen akut solunum yolu enfeksiyonu olan bir hastada, ates, oksurik ve dispne, takip-
ne, hipoksemi, hipotansiyon, akciger goriintilemesinde yaygin radyolojik bulgu ve biling degisikligi
nedeniyle hastaneye yatis gerekliligi veya

D

Ates, oksurik, nefes darligl, bogaz agrisi, bas agrisi, kas agrilari, tat ve koku alma
kaybi veya ishal belirti ve bulgularindan en az ikisinin bir arada olmasi ve bu durumun
baska bir neden/hastalik ile aciklanamamasi.

Kesin Vaka:

Olasi vaka tanimina uyan olgulardan molekiler yéntemlerle SARS-CoV-2 saptanan
olgular.

Komplike Olmamis Hasta

a. Ates, kas/eklem agrilari, 6ksilriik ve bogaz agrisi gibi bulgulari olup solunum
sikintisi olmayan (solunum sayisi <24, Sp0,>%93 oda havasinda) ve

b. Altta yatan ko-morbid (kardiyovaskiler hastaliklar, DM, HT, kanser, kronik ak-
ciger hastaliklari basta olmak tzere diger immunsupresif durumlar) hastalgi
olmayan ve 50 yas altinda olan ve

c. Basvuruda alinmis kan tetkiklerinde kotl prognostik olglti (kan lenfosit sayisi
<800/ul veya CRP > 10 x Normal degerin Ust siniri veya ferritin >500ng/ml veya
D-Dimer >1000 ng/ml, vb.) bulunmayan ve

d. Akciger filmi ve/veya akciger tomografisi normal olan hastalar
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Hafif Seyirli Pnémoni

a. Ates, kas/eklem agrilari, 6ksuriik ve bogaz agrisi gibi bulgulari olup, solunum
sayisi <30/dakika olan, oda havasinda SpO, diizeyi %90 uzerinde olan ve

b. Akciger grafisinde veya tomografisinde hafif pnédmoni bulgusu olan hastalar

Hafif seyirli pnémoni (agir pnémoni bulgusu olmayan) olarak degerlendirilir.

a. Ates, kas/eklem agrilar, 6ksiirik ve bogaz agrisi gibi bulgular olup, takipnesi
(=30/dakika) mevcut, oda havasinda SpO, dizeyi %90 altinda olan ve
b. Akciger grafisinde veya tomografisinde bilateral yaygin pndmoni bulgusu sap-

tanan hastalar

Pandemi doneminde hasta ates, dksirik ve nefes darhgi ile bagvurdugunda, CO-

VID-19 enfeksiyonu icin stphelidir. Hekim klinik isaretlere dikkat etmeli, erken evrede

ornekleme almali, izolasyon ve tedaviyi baslatmalidir. Hastalarin klinik siddetinin belir-

lenmesi ev izolasyonu, hastane/yogun bakim yatisi kararinin verilmesi agisindan énemli-

dir. Bu karar; gereksiz yatak ve mekanik ventilasyon dolulugunun éniine gegmek, saglik

calisani ve toplum bulasini engellemek adina hizli ve dogru verilmelidir.

Hastane Yatisi Gereken Hastalar

Bazi hastalarda hastaligin agir seyretme ve komplikasyon gelisme riski ylksektir ve

bu nedenle 6zellikle bu hastalarin hastaneye yatirilarak izlenmesi 6nerilmektedir. Hasta-

ne yatisl gereken hastalar ve yogun bakim ihtiyaci agisindan degerlendirilmesi gereken

hastalar Tablo 6 ve 7'de gosterilmistir (44).

Tablo 6. Hastane yatigi gereken hastalar (44).

50 yasin Uzerinde olanlar
Alta yatan hastaligi olanlar (kardiyovaskiler hastaliklar, DM, HT, kanser, kronik akciger hasta-
liklari, immunsupresif durumlar)

Agir pndmoni 6l¢litli bulunanlar (solunum sikintisi, takipne (> 30/dk), Sp0,<%90, akciger
goruntulemesinde bilateral yaygin tutulumu olanlar)

Hipotansiyon (<90/60 mmHg, ortalama kan basinci <65 mmHg), tasikardi (> 100)
Sepsis, septik sok

Miyokardit, akut koroner sendrom, aritmi

Akut bobrek hasari

Basvuruda alinmis kan tetkiklerinde kot prognostik élguiti (kan lenfosit sayisi <800/ul veya
serum CRP >10 x Normal degerin Ust siniri veya ferritin >500ng/ml veya D-Dimer >1000 ng/
ml, vb.) saptananlar
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Tablo 7. Yogun bakim ihtiyaci agisindan degerlendirilmesi gereken hastalar (44).

Dispne ve solunum distresi

Solunum sayisi > 30/dk

Pa0,/FiO, <300

Oksijen ihtiyaci izlemde artis

5 L/dk oksijen tedavisine ragmen SpO, <%90 veya PaO, <70 mmHg

Hipotansiyon (sistolik kan basinci <90 mmHg ve olagan SKB’dan 40 mmHg’dan fazla disUs
ve ortalama arter basinci <65 mmHg, tasikardi >100/ dk

Akut bébrek hasari, akut karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, konflizyon, akut kanama
diyatezi gibi akut organ disfonksiyonu gelisimi ve immunsupresyonu olan hastalar

Troponin ylksekligi ve aritmi
Laktat >2 mmol
Kapiller geri doniis bozuklugu ve cutis marmaratus gibi cilt bozukluklarinin varhigi

COVID-19 sadece birkag ay 6nce ortaya ¢ikmistir ve bu hastaliktan iyilesen hasta-

larin uzun vadeli sonuglarini tahmin etmek icin henlz ¢ok erkendir. Bununla birlikte,
SARS-CoV-2 ile 6nemli 6lgide benzerlik gosteren SARS-CoV ile ilgili dnceki deneyim-
lerden 6nemli mesajlar cikarilabilir. COVID-19’dan iyilesen hastalarin dikkatli takibi, bu
hastaligin uzun vadeli etkisini anlamak ve bu hastalari gelecekteki potansiyel hastalik
komplikasyonlarindan korumak igin dnemlidir.
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