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ÖZET 

PANDEMİ YOĞUN BAKIM COVID-19 HASTALARINDA BEYİN 

TOMOGRAFİLERİNİN RETROSPEKTİF OLARAK İNCELENMESİ 

Amaç: Bu çalışmada amacımız yoğun bakım ünitesinde yatışı yapılmış COVID-19 ve 

Non COVID-19 hastaların yoğun bakıma kabul anında veya yoğun bakım takibindeki 

ilk 72 saat içinde çekilmiş olan beyin tomografilerinin incelenerek COVID-19'un 

neden olduğu beyin hasarlarını tespit etmektir. Bununla birlikte yatış anındaki ve 

yatışının yedinci günündeki laboratuvar verilerinin incelenerek prediktif bir özellik 

olup olmadığını saptamaktır. 

Materyal ve Metot: 01.10.2020-01.03.2021 tarihlerinde KSBÜ Tıp Fakültesi 

YBÜ’lerine COVID-19 pnömonisi ve akut stroke tanısı almış olan 30 hasta Grup-1 

olarak kaydedildi. COVID-19 ekarte edilmiş ve akut stroke nedeniyle yatırılan 30 

hasta Grup-2 olarak kaydedildi. Hastaların ilk 72 saat içinde çekilmiş olan beyin 

tomografi raporları incelendi. Hastaların yaş, cinsiyet, ek hastalık varlığı, yoğun bakım 

ünitesi (YBÜ) kalış süresi, mortalite durumu, hemogram parametreleri, total 

biyokimya parametreleri ve koagulasyon parametreleri incelendi. İki grup arasındaki 

verileri karşılaştırıldı. İstatistiksel anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 

Bulgular: Gruplar arasında yapılan karşılaştırmada hastaların demografik verilerinin, 

mortalite oranlarının, toplam yatış gün sayısının istatistiksel açıdan anlamlı farklı 

olmadığı sonuçlandı. İncelenen beyin tomografilerinde hem COVID-19 hasta 

grubunda hem de Non-COVID-19 hasta grubunda hemoraji görülme oranları daha sık 

sonuçlandı. COVİD 19 hastalarının 21 (%70) hasta da intrakranial hemoraji, 9 (%30) 

hastada serebral infarkt saptandı. İntrakranial hemoraji geçirmiş olan hasta grubunda 

en sık sağ hemisferde ve en sık frontal lob tutulumu olduğunu bulduk. Kanama tipi ise 

%90 oranla en sık intraparankimal kanama bulduk. Hastaların %42’sinde şift olduğu 

saptandı. Non-COVİD hasta grubunda 22 (%73,3) hastada serebral hemoraji, 8 

(%26,7) hastada ise serebral infarkt saptadık. İntrakranial hemoraji geçirmiş olan hasta 

grubunda en sık sol hemisferde ve en sık frontal lob tutulumu olduğunu bulduk. 

Kanama tipi ise %90 oranda intraparankimal kanama bulduk. Hastaların %31,8’sinde 

şift olduğunu bulduk. Akut infarkt saptanan COVID-19 hastalarının %77’sinde sağ 

hemisferde ve %33’ünde sol hemisferde infarkt gözlendi. En sık tutulum yeri %55 
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oranda paryetal bölge oldu. Serebellar infarkt ise hastaların %22’sinde gözlendi. NON 

COVID-19 hastalarının %75’inde sağ hemisferde %25’inde sol hemisferde infarkt 

gözlendi. Hastaların %50’sinde paryetal lob tutulum olduğu gözlendi. Serebellar 

infarkt ise %12,5 oranda gözlendi. Hastaların laboratuvar verileri arasında yatış anında 

COVID-19 hasta grubunda D-DİMER, PLT, nötrofil, AST, ALT, BUN, ÜRE 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. PaO2/FiO2 oranları COVID-19 hasta 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu. 

Tartışma ve Sonuç: COVID-19’un viral patojenitesi ile birlikte koruyucu tedavi 

yaklaşımlarının nörolojik komplikasyonları etkilemekle birlikte iskemik veya 

hemorajik tipinin oransal olarak değiştirdiğinin ve prognoza kötü etkisinin olduğu 

sonucuna vardık.  

Anahtar Kelimeler: COVID-19, akut stroke, hemoraji, inme, mortalite  
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ABSTRACT 

TITLE: RETROSPECTIVE EXAMINATION OF BRAIN TOMOGRAPHS IN 

PANDEMIC INTENSIVE CARE COVID-19 PATIENTS 

Aim: In this study, our aim is to determine the brain damage caused by COVID-19 by 

examining the brain tomographies taken at the time of admission to the intensive care 

unit or within the first 72 hours of the intensive care follow-up of COVID-19 and Non-

COVID-19 patients hospitalized in the intensive care unit. In addition, it is to 

determine whether there is a predictive feature by examining the laboratory data at the 

time of hospitalization and on the seventh day of hospitalization. 

Materıals and Method: Between 01.10.2020 and 01.03.2021, 30 patients diagnosed 

with COVID-19 pneumonia and acute stroke in KSBU Faculty of Medicine ICUs were 

registered as Group-1. COVID-19 was excluded and 30 patients hospitalized for acute 

stroke were recorded as Group-2. Brain tomography reports of the patients taken 

within the first 72 hours were analyzed. Age, gender, presence of additional disease, 

intensive care unit (ICU) stay, mortality status, hemogram parameters, total 

biochemistry parameters and coagulation parameters of the patients were analyzed. 

The data between the two groups were compared. Statistical significance level was 

accepted as p<0.05. 

Results: In the comparison between the groups, it was concluded that the demographic 

data of the patients, mortality rates, and the total number of hospitalization days were 

not statistically different. The rates of hemorrhage in both the COVID-19 patient group 

and the non COVID-19 patient group resulted more frequently in the brain 

tomographies examined. Intracranial hemorrhage was detected in 21 (70%) patients 

and cerebral infarction in 9 (30%) patients of COVID-19 patients. We found that the 

most common right hemisphere and frontal lobe involvement was the most common 

in the group of patients who had had intracranial hemorrhage. We found the most 

common intraparenchymal hemorrhage with a rate of 90% in the type of hemorrhage. 

Shifts were found in 42% of the patients. In the non COVID-19 patient group, we 

found cerebral hemorrhage in 22 (73.3%) patients and cerebral infarction in 8 (26.7%) 

patients. We found that the most common left hemisphere and frontal lobe 

involvement was the most common in the patient group who had intracranial 
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hemorrhage. We found the most common intraparenchymal hemorrhage with a rate of 

90% in the type of hemorrhage. We found that 31.8% of the patients had shifts. In 

COVID-19 patients with acute infarction, 77% had right hemisphere and 33% left 

hemisphere infarcts. The most common site of involvement was the parietal region 

with a rate of 55%. Cerebellar infarction was observed in 22% of the patients. Infarcts 

were observed in the right hemisphere in 75% of NON COVID-19 patients and in the 

left hemisphere in 25%. Parietal lobe involvement was observed in 50% of the patients. 

Cerebellar infarction was observed with a rate of 12.5%. Among the laboratory data 

of the patients, D-DIMER, PLT, neutrophils, AST, ALT, BUN, and UREA were found 

to be statistically significantly higher in the COVID-19 patient group at the time of 

hospitalization. PaO2/FiO2 ratios were found to be statistically significantly lower in 

the COVID-19 patient group. 

Conclusion: We concluded that while the viral pathogenicity of COVID-19 and 

preventive treatment approaches affect neurological complications, ischemic or 

hemorrhagic type proportionally changes and has a bad effect on prognosis. 

Keywords: COVID-19, Acute Stroke, Hemorrhage, Stroke, Mortality 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Korona virüsler, adını elektron mikroskopisindeki karakteristik taç benzeri 

görünümlerinden alan orta büyüklükte zarflı pozitif sarmallı RNA virüsleridir. 2019 

yılında bir solunum yolu enfeksiyonu ile karakterize, ileri derecede bulaştırıcı olması 

ve yüksek mortalitede seyretmesi sonrası Korona Virüs Hastalığı-19/Corona Virus 

Disease-19(COVID-19) olarak tanımlanmıştır. COVID-19 hastalığı, ilk olarak Çin’de 

2019 yılının aralık ayının sonlarına doğru ateş, öksürük, nefes darlığı gibi solunum 

yolu belirtileri olan bir grup hastada saptanmıştır. İlk olarak 13 Ocak 2020’de 

tanımlanan bu hastalık başlangıçta bu bölgedeki hayvan pazarlarında tespit edilmiş ve 

daha sonra salgın olarak tüm dünyaya bildirilmiştir.  Hayvanlarda hastalık yapan 

korona virüs ailesinden olan bu virüs 2019 yılında saptandığı için COVID-19 olarak 

isimlendirilmiştir. Hızla insandan insana bulaşarak Çin Halk Cumhuriyeti’nin diğer 

eyaletlerine ve tüm dünya ülkelerine yayılmıştır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 

COVID-19 salgınını 30 Ocak 2020’de “uluslararası boyutta halk sağlığı acil durumu” 

olarak sınıflandırmış, ilk salgının başladığı Çin Halk Cumhuriyeti dışında 113 ülkede 

COVID-19 vakalarının görülmesi, virüsün yayılımı ve şiddeti nedeniyle 11 Mart 

2020’de küresel salgın olarak tanımlamıştır.  

COVID-19'un birincil semptomları arasında ateş, kuru öksürük ve yorgunluk 

vardır. Bununla birlikte çok sık olarak COVID-19 teşhisi konan bazı hastalarda 

nörolojik belirtiler ve nörolojik semptomlar da görülmektedir. Bu nörolojik 

semptomlar arasında tat kaybı, koku kaybı, baş ağrısı, dengesiz yürüme bildirilmiştir. 

COVID-19 enfeksiyonu olan hastalarda daha nadir görülen nörolojik bulgular arasında 

beyin kanaması ve beyin enfarktüsü gibi ciddi belirtiler de rapor edilmiştir (1) 

Korona virüs dahil olmak üzere birçok virüs, merkezi sinir sistemine nüfuz 

edebilir, nöronları ve glial hücreleri enfekte edebilir ve nörolojik hastalığa neden 

olabilir. Erişim hematojen veya transnöronal olmak üzere iki ana yoldan 

gerçekleşmektedir. Öte yandan, hematojen yol ile doğrudan kan-beyin bariyerini 

enfekte edebilir.  COVID-19 hastalarının beyin omurilik sıvısında virüs tespiti 

yapılmıştır ve çeşitli yayınlarda rapor edilmiştir (1). 

Bu çalışmada amacımız pandemi yoğun bakım ünitesinde yatışı yapılmış ve 

Non COVID-19 yoğun bakımda yatışı yapılmış olan otuz (30)’ar hastanın yoğun 
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bakıma kabul anında veya yoğun bakım takibindeki ilk 72 saat içinde çekilmiş olan 

beyin tomografilerinin incelenerek COVID-19'un neden olduğu beyin hasarlarını 

tespit etmektir. Bununla birlikte yatış anındaki ve yoğun bakım yatışının yedinci 

günündeki laboratuvar verilerinin enfeksiyöz, hepatik, renal, inflamatuar, respiratuvar 

ve kanama profili açısından incelenerek prediktif bir özellik olup olmadığını 

saptamaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Koronavirüsler  

Tarihte izole edilen ilk insan korona virüsü 1965’te Tyrell ve Bynoe tarafından 

bir erkek çocuğun nazal sekresyonundan elde edilmiştir. Elektron mikroskobunda, 

virüsün yüzeyinde taşıdığı Spike (S) glikoproteinleri güneş tacına benzetilmesi 

nedeniyle korona virüs olarak isimlendirilmiştir.  

Korona virüsler zarflı pozitif sarmallı RNA virüsleridir. Tam genom dizilim ve 

filogenik analiz, COVID-19'a neden olan korona virüsün, ŞİDDETLİ AKUT 

SOLUNUM SENDROMU/ SEVERE ACUTE RESPİRATORY SYNDROME 

(SARS) virüsü ile aynı alt cinste, ancak farklı bir dalda bir beta korona virüs olduğunu 

göstermiştir. 

Uluslararası Virüs Taksonomisi Komitesinin Corona virüs Çalışma Grubu, 

COVID-19 virüsünün Şiddetli Akut Solunum Sendromu Korona Virüs 2/ Severe 

Acute Respiratory Syndrome Coranavirus-2 (SARS-CoV-2) olarak adlandırılmasını 

önermiştir (1).  

COVID-19 virüsü başka bir beta korona virüs olan Orta Doğu Solunum 

Sendromu/ Middle East Respiratory Syndrome Coronavirus (MERS-CoV) virüsü ile 

daha uzaktan ilişkili görünmektedir (2). En yakın RNA dizisi benzerliği iki yarasa 

korona virüsüne benzemekte ve yarasaların birincil kaynak olması muhtemel 

görünmektedir. COVID-19 virüsünün doğrudan yarasalardan mı yoksa başka bir 

mekanizma yoluyla bir ara konakçı aracılığıyla mı bulaştığı bilinmemektedir. SARS-

CoV-2 hücre girişi için konak reseptörü, Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim-2 (ACE-2) 

olan SARS-CoV ile aynıdır. SARS-CoV-2, spike proteininin reseptör bağlama alanı 

aracılığıyla ACE-2'ye bağlanmaktadır (3). 

Korona virüsler, Nido virüsler düzeninde bir aile olarak sınıflandırılır, 

yuvalanmış bir mRNA seti "yuva" için "nido-" kullanarak çoğalan virüslerdir. Korona 

virüs alt ailesi ayrıca alfa, beta, gama ve delta olmak üzere dört cinse ayrılmaktadır. 

İnsan Korona virüsleri (HCoV'ler) alfa korona virüsler ve beta korona virüsler olmak 

üzere iki tipe ayrılmıştır. Alfa korona virüsler HCoV-229E/HCoV-NL63olarak 

tiplendirilmiş. Beta Korona virüsler ise MERS-CoV, SARS-CoV ve SARS-CoV-2 

olmak üzere alt tiplere ayrılmaktadır. 
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2.1.1. Viral Bileşim 

Korona virüsler, adını elektron mikroskopisindeki karakteristik taç benzeri 

görünümlerinden alan orta büyüklükte zarflı pozitif sarmallı RNA virüsleridir. Bu 

virüsler, 27 ila 32 kb uzunluğunda, bilinen en büyük viral RNA genomlarına sahiptir. 

Konakçıdan türetilen zar, glikoprotein sivri uçlarıyla süslenmiştir ve gevşemiş 

formunda sarmal olan ancak virüs partikülünde kabaca küresel bir şekil alan bir 

nükleokapsid ile kaplanmış genomu çevreler. Viral RNA'nın replikasyonu, konak 

sitoplazmasında, RNA polimerazın bir lider diziye bağlandığı ve daha sonra, ortak 3' 

uçlu yuvalanmış bir messanger RNA (mRNA) molekülü setinin üretimine izin vererek, 

birden fazla konumda ayrılıp yeniden bağlandığı benzersiz bir mekanizma ile 

gerçekleşir. 

Genom, S, M, N, HE ve E olmak üzere dört veya beş yapısal proteini kodlar. 

HCoV-229E, HCoV-NL63 ve SARS korona virüsü sırasıyla S, M, N ve E proteinlerini 

kodlayan dört gene sahiptir, HCoV-OC43 ve HCoV-HKU1 ayrıca HE proteinini 

kodlayan beşinci bir gen içerir. 

SARS korona virüsü sırasıyla S, M, N ve E proteinlerini kodlayan dört gen 

aşağıdaki gibidir; 

Sivri uç- spike (S) proteini, viral zarf boyunca çıkıntı yapar ve korona virüs 

tacındaki karakteristik sivri uçları oluşturur. Çoğunlukla glikosile edilir, muhtemelen 

bir homotrimer oluşturur ve hücre zarı ile reseptör bağlanmasına ve füzyona aracılık 

eder. Nötralize edici antikoru uyaran ana antijenler ve sitotoksik lenfositlerin önemli 

hedefleri S proteini üzerindedir (4). 

Zar- membrane (M) proteini, zarfın dış yüzeyinde çıkıntı yapan ve zarfı üç kez 

kaplayan kısa bir N-terminal alanına sahiptir ve zarfın içinde uzun bir C terminali 

bırakır. M proteini viral birleşmede önemli bir rol oynar (5).  

Nükleokapsid proteini (N), nükleokapsidi oluşturmak için RNA genomu ile 

birleşir. Viral RNA sentezinin düzenlenmesinde rol oynayabilir ve virüs 

tomurcuklanması sırasında M proteini ile etkileşime girebilir. N proteininin kısımlarını 

tanıyan sitotoksik T lenfositleri tanımlanmıştır (3). 
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Hemaglutinin-esterazglikoproteini (HE) yalnızca beta korona virüsler, HCoV-

OC43 ve HKU1'de bulunur. Hemaglutinin kısmı, konakçı hücre yüzeyindeki 

nöraminik aside bağlanır ve muhtemelen virüsün membrana ilk adsorpsiyonuna izin 

verir. Esteraz, asetil gruplarını nöraminik asitten ayırır.  

Küçük zarf -envelope (E) proteini, C ucunu zarfın içinde bırakır ve daha sonra 

zarfı yayar ya da etrafında kıvrılır ve N ucunu dahili olarak yansıtır. SARS-CoV'de E 

proteini ile birlikte M ve N virüsün düzgün bir şekilde bir araya getirilmesi ve 

salıverilmesi için gerekli olmasına rağmen işlevi bilinmemektedir (6) . 

2.1.2. Viral Serotipler    

Korona virüsler kuşlar ve memeliler arasında yaygındır ve yarasalar en geniş 

genotip çeşitliliğine ev sahipliği yapar. Hayvan ve insan korona virüsleri dört ayrı 

cinse ayrılır. Yedi korona virüs serotipi insanlarda hastalıkla ilişkilendirilmiştir: 

HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43, HCoV-HKU1, SARS-CoV, SARS-CoV-2 

ve MERS-CoV. (7) 

Alfa korona virüs cinsi, iki insan virüs türünü, HCoV-229E ve HCoV-NL63'ü 

içerir. 

HCoV-229E, birkaç hayvan alfa korona virüsü gibi, ana reseptörü olarak 

aminopeptidaz N'yi kullanır. Buna karşılık, HCoV-NL63, SARS-CoV ve SARS-CoV-

2 Beta korona virüsler gibi, ACE-2’yi kullanır. Önemli hayvan alfa korona virüsleri, 

domuzların bulaşıcı gastroenterit virüsü ve kedi enfeksiyöz peritonit virüsüdür. Alfa 

korona virüsler arasında birkaç ilişkili yarasa korona virüsü de vardır (8). 

Beta korona virüs cinsinin Non-SARS insan türlerinden ikisi, HCoV-OC43 ve 

HCoV-HKU1, hemaglutinin-esteraz aktivitesine sahiptir ve reseptör olarak sialik asit 

kalıntılarını kullanır. 

Beta korona virüsler ayrıca birkaç yarasa virüsü, MERS-CoV, SARS-CoV ve 

SARS-CoV-2 içerir, ancak son üçü genetik olarak HCoV-OC43 ve HCoV-HKU1'den 

biraz uzaktır. Önemli hayvan beta korona virüsleri hem viral hepatit hem de 

demiyelinizan merkezi sinir sistemi hastalığı için bir laboratuvar modeli olan fare 

hepatit virüsü ve sığırlarda ishale neden olan bir virüs olan sığır korona virüsüdür  (9).  
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 Gamma korona virüs cinsi, öncelikle, en belirgin olanı, tavuklarda solunum ve 

üreme yolu hastalığına neden olan önemli bir veteriner patojen olan kuş enfeksiyöz 

bronşit virüsü olan kuş korona virüslerini içerir. 

Delta korona virüs cinsi, birkaç ötücü kuş türünde bulunan yakın zamanda 

keşfedilen kuş korona virüslerini içerir. (10) 

Soğuk algınlığı insan korona virüslerinin hiçbiri doku kültüründe kolayca 

çoğalmaz ve yakın zamana kadar bu durum çalışmalarında ilerlemesini 

engellemiştir. Hem HCoV-229E hem de HCoV-OC43 1960'larda keşfedildi ve 

gönüllü yetişkinlerde soğuk algınlığına yol açtığı gösterilmiştir (11). 1970'lerde ve 

1980'lerde yapılan araştırmalar, bu virüsleri kış salgınları sırasında üst solunum yolu 

enfeksiyonlarının üçte biri, yetişkinlerde genel soğuk algınlığının %5 ila 10'u ve 

çocuklarda bir miktar alt solunum yolu hastalığıyla ilişkilendirilmiştir (12). 

Bundan sonra 2002'de SARS'ın ortaya çıkışına ve moleküler tanı yöntemlerinin 

geliştirilmesine kadar bilgiler daha çok geliştirildi. Hızla HCoV-NL63 ve HCoV-

HKU1 keşfedildi ve dünya çapında yaygın bir alana sahip olduğu bulundu 

(13). Polimeraz zincir reaksiyonu, dört insan korona virüsünün her birinin teşhisi için 

kullanılabilir ve bu teknik, epidemiyolojileri ve patojeniteleri hakkında önemli 

araştırmalara olanak sağlamıştır.  

  



7 

 

3. EPİDEMİYOLOJİ 

3.1. Coğrafi Dağılım ve Vaka Sayıları  

Küresel olarak 150 milyondan fazla onaylanmış COVID-19 vakası rapor 

edilmiştir. Güncellenmiş vaka sayıları, Dünya Sağlık Örgütü ve Avrupa Hastalık 

Önleme ve Kontrol Merkezi web sitelerinde bulunmakta ve dünya çapında onaylanmış 

vakaları vurgulayan etkileşimli bir harita halen daha güncellenerek paylaşılmaktadır. 

2019 yılı sonunda Çin'in Hubei Eyaletine bağlı bir şehir olan Wuhan'dan ilk 

vaka bildirimlerinden bu yana tüm kıtalarda vakalar bildirildi. 

Akut enfeksiyonların yalnızca bir kısmı teşhis edilip rapor edildiğinden, 

bildirilen vaka sayıları COVID-19'un genel yükünü tam olarak 

yansıtmamaktadır. Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa'daki seroprevalans 

anketleri, olası yanlış pozitif veya negatifleri hesaba kattıktan sonra, SARS-CoV-2'ye 

önceden maruz kalma oranının, bildirilen vakaların insidansını yaklaşık 10 kat veya 

daha fazla olduğunu ileri sürmüştür (14). 

  

https://www.uptodate.com/external-redirect.do?target_url=https%3A%2F%2Fwww.who.int%2Femergencies%2Fdiseases%2Fnovel-coronavirus-2019%2Fsituation-reports&token=6mXYIWRNeGuRBDztc0ikczy1RPUF3TxAH%2Fhh9xP%2BwyNSOYOaf3hZ8QJvCY1LzZpej7ilwS0Ur0HN9Ybh54MmPzg925GAfO6ha0AqEHDleNA%3D&TOPIC_ID=126981
https://www.uptodate.com/external-redirect.do?target_url=https%3A%2F%2Fwww.ecdc.europa.eu%2Fen%2Fgeographical-distribution-2019-ncov-cases&token=ZFCNkPIwuipaF8KC6mdy2LRdu4qGyt64WKHVl6Un5T9cFiF5TVkTbkCCgTv0M6%2FB%2FyASJI89qt9OAMZzGBxwgWP67MbwMOByOjLtwx7TXZE%3D&TOPIC_ID=126981
https://www.uptodate.com/external-redirect.do?target_url=https%3A%2F%2Fwww.ecdc.europa.eu%2Fen%2Fgeographical-distribution-2019-ncov-cases&token=ZFCNkPIwuipaF8KC6mdy2LRdu4qGyt64WKHVl6Un5T9cFiF5TVkTbkCCgTv0M6%2FB%2FyASJI89qt9OAMZzGBxwgWP67MbwMOByOjLtwx7TXZE%3D&TOPIC_ID=126981
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4. BULAŞ 

İnsandan insana yayılma, SARS-CoV-2 bulaşmasının ana şeklidir. Doğrudan 

kişiden kişiye solunum yoluyla bulaşma, SARS-CoV-2 bulaşmasının birincil 

yoludur. Esas olarak solunum partikülleri yoluyla yakın mesafeli, yaklaşık iki metre 

içinde temas yoluyla meydana geldiği düşünülmektedir. Bu virüsle enfekte olan kişi 

öksürdüğünde, hapşırdığında veya konuştuğunda solunum salgılarında salınan virüs, 

solunması veya mukoza zarlarıyla doğrudan temas etmesi halinde başka bir kişiye 

bulaşabilir (15).  

Bir kişinin elleri bu salgılarla veya kontamine yüzeylere dokunarak kontamine 

olursa ve daha sonra gözlerine, burnuna veya ağzına dokunursa da enfeksiyon 

oluşabilir, ancak kontamine yüzeylerin ana bulaşma yolu olduğu düşünülmemektedir. 

SARS-CoV-2 uzun zaman ve mesafe içinde havada kalan parçacıkların 

solunması yoluyla daha uzun mesafelere bulaşabilir, ancak bu bulaşma biçiminin 

pandemiye ne ölçüde katkıda bulunduğu belirsizdir (16). SARS-CoV-2 salgınlarının 

birbirinden farklı raporları kapalı, yetersiz havalandırılmış alanlarda daha uzun 

mesafeli hava yoluyla bulaşma potansiyelini vurgulamıştır (17).  

Deneysel çalışmalar hava yoluyla bulaşmanın fizibilitesini 

desteklemiştir. Örnek olarak, solunumla verilen ekshalasyonları görselleştirmek için 

özel görüntüleme kullanan çalışmalar, solunum damlacıklarının aerosol haline 

gelebileceğini veya bir gaz bulutu içinde taşınabileceğini ve konuşma, öksürme veya 

hapşırma ile iki metrenin ötesinde yatay yörüngelere sahip olabileceğini öne sürmüştür 

(18). Diğer çalışmalar, hafif enfeksiyonlu hastalar dahil olmak üzere COVID-19 

hastalarının hastane odalarının havalandırma sistemlerinde ve hava örneklerinde viral 

RNA'yı tanımlamıştır (19). 

Sağlık hizmeti verilen hastaneler ve bakımevi gibi ortamlarda hava ve yüzey 

örneklerinde canlı virüs bulma girişimleri nadiren başarılı olmuştur. Farklı bulaşma 

mekanizmalarının nispi katkısına ilişkin mevcut belirsizliği yansıtarak, sağlık hizmeti 

verilen ortamlarda hava yoluyla bulaşan önlemlere ilişkin tavsiyeler yere göre 

değişir; aerosol üreten işlemler gerçekleştirilirken havayolu kaynaklı önlemler 

evrensel olarak tavsiye edilmektedir (18). 
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SARS-CoV-2 dışkı, kan, oküler sekresyonlar ve semen dahil olmak üzere 

solunumla ilgili olmayan örneklerde tespit edilmiştir, ancak bu bölgelerin bulaşmadaki 

rolü tam belirlenmemiştir (20). Özellikle, birkaç rapor, üst solunum yolu örneklerinde 

viral RNA artık tespit edilemedikten sonra bile dışkı örneklerinden SARS-CoV-2 

RNA'sının saptandığını bildirmiştir (21). Ancak, ortak bir DSÖ-Çin raporuna göre, 

fekal-oral yolla bulaşma, enfeksiyonun yayılmasında önemli bir faktör olmadığı 

bildirilmiştir (22). 

Kanda SARS-CoV-2 RNA'sının saptanması, bunun için test edilen bazı 

çalışmalarda bildirilmiştir. Bununla birlikte, kan ürünleri veya iğneler yoluyla kan 

yoluyla bulaşma olasılığı düşük görünmektedir. Solunum yolu virüslerinin genellikle 

kan yoluyla bulaşmadığı kabul edilmektedir ve transfüzyonla bulaşan enfeksiyon 

bildirilmemiştir (23). 

Ayrıca SARS-CoV-2'nin aşınmış cilt gibi mukoza dışı bölgelerle temas yoluyla 

bulaşabileceğine dair bir kanıt da yoktur. 

4.1. Viral Yayılma ve Bulaşıcılık Dönemi  

SARS-CoV-2 enfeksiyonlu bir kişinin enfeksiyonu başkalarına 

bulaştırabileceği kesin aralık belirsizdir. SARS-CoV-2'yi bulaştırma potansiyeli, 

semptomların gelişmesinden önce başlar ve hastalığın seyrinin başlarında en yüksek 

düzeydedir. Daha sonra bulaşma riski azalır. 7 ila 10 günlük hastalıktan sonra 

bulaşma, özellikle ciddi olmayan enfeksiyon durumunda bağışıklığı yeterli hastalarda 

çok düşük olarak bildirilmiştir. Enfekte olmuş kişilerin, üst solunum yolu 

örneklerinden alınan viral RNA seviyelerinin en yüksek olduğu ve aynı zamanda 

hastalığın erken evrelerinde bulaşıcı olma olasılığı daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. He X ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada bulaşıcılığın 

semptom başlangıcından iki gün önce ve bir gün sonra zirve yaptığını ve yedi gün 

içinde azaldığı bildirilmiştir (23).  

4.2. Bulaşmanın Maruz Kalma Riski 

SARS-CoV-2 enfeksiyonlu bir kişiden bulaşma riskinin, maruz kalma türüne 

ve süresine, önleyici tedbirlerin kullanımına ve solunum salgılarındaki virüs miktarı 

gibi bireysel faktörlere göre farklılık gösterebileceği rapor edilmiştir. COVID-19'lu bir 
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kişiyle temastan sonra bulaşma riski, temasın yakınlığı ve süresi ile artmakta ve kapalı 

mekanlarda uzun süreli temas ile en yüksek oranda olduğu görünmektedir.   

54 çalışmanın incelendiği bir meta analizde evdeki kişiler arasında COVID-19 

enfeksiyonu olan hastalarının hane halkı veya aile temaslıları arasındaki ikincil 

enfeksiyon oranlarını değerlendirilmiştir.  Asya, Avrupa, Amerika Birleşik Devletleri 

ve Avustralya'daki 77.758 temaslı arasında, tahmini hane halkı ikincil enfeksiyon 

oranı %17 olarak belirlenmiştir. Bu çalışmalarda en yüksek ikincil enfeksiyon 

oranlarına sahip olanlar eşler veya partnerler olarak rapor edilmiştir (24).  

İspanya'dan yapılan büyük bir seroprevalans araştırması, hane dışı 

maruziyetlere kıyasla hane halkı ile daha fazla oranda artan enfeksiyon riskini 

tanımlamıştır. SARS-CoV-2'ye karşı saptanabilir antikorların oranı, COVID-19'u 

doğrulanmış bir hane üyesine sahip olduğunu bildiren bireyler arasında %31 ila %37 

iken, COVID-19'u doğrulanmış bir iş arkadaşı, hane halkı üyesi olmayan bir aile üyesi 

veya arkadaşı bildirenler arasında %10 ila %14 arasında olduğu bildirilmiştir (25).  

Büyük enfeksiyon kümelerinin tek bir indeks vakaya kadar izlenebildiği aşırı 

yayılma olaylarının pandeminin başlıca itici güçleri olduğu 

düşünülmektedir. Çoğunlukla kapalı, kalabalık bir alanda uzun süreli grup 

maruziyetinin ardından yayılma tanımlanmıştır. Örnek olarak, bir koro grubu 

arasındaki bir salgında, semptomatik bir indeks vaka ile bir uygulama oturumuna 

katılan 61 üye arasında 33 doğrulanmış ve 20 olası vaka tespit edilmiştir. Bu koro 

salgını aynı zamanda yakın mesafede şarkı söyleme yoluyla yüksek bulaşma riskini de 

bildirmiştir (26).  

4.3. Asemptomatik veya Presemptomatik Bulaşma 

SARS-CoV-2'nin enfeksiyonu olan ancak daha sonra semptom geliştirenler ve 

dolayısıyla presemptomatik olarak kabul edilen bireylerden olası bulaşma riski 

belgelenmiştir. Bunun biyolojik temeli, enfeksiyöz virüsün presemptomatik ve 

asemptomatik hastalarda Reverse transcription polymerase chain reaction/Ters 

Transkripsiyon Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT-PCR) pozitif üst solunum yolu 

örneklerinden en kısa sürede kültürlendiği uzun süreli bir bakım tesisinde SARS-CoV-

2 salgınına ilişkin bir çalışma yapılmış. Tipik semptomların gelişmesinden altı gün 
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önce, asemptomatik hastaların üst solunum yollarındaki viral RNA seviyeleri ve süresi 

de semptomatik hastalarınkine benzer bulunmuştur (27).  

Asemptomatik bir bireyden bulaşma riski, semptomatik olandan daha az 

görünmektedir. Örnek olarak, Singapur'da 628 COVID-19 vakası ve 3790 yakın 

temasın analizinde, semptomatik bir bireyin temaslıları arasında ikincil enfeksiyon 

riski, asemptomatik bir bireyin temaslılarına kıyasla 3,85 kat daha yüksek bulunmuştur 

(28). Benzer şekilde, büyük bir SARS-CoV-2 salgını yaşanan bir yolcu gemisinde 

asemptomatik enfeksiyonu olan bir kişiyle aynı kabini paylaşanların %63'ünde SARS-

CoV-2 enfeksiyonu bulaşı tespit edilmiştir (29). 

Bununla birlikte, asemptomatik veya presemptomatik bireylerin kendilerini 

diğer insanlardan izole etme olasılıkları daha düşüktür ve bu tür bireylerden 

bulaşmanın pandemiye ne ölçüde katkıda bulunduğu belirsizdir. Bir modelleme 

çalışması, bulaşmanın %59'unun semptomsuz bireylere atfedilebileceğini bildirmiştir 

(29).  

4.4. Çevresel Kontaminasyon 

Kirlenmiş yüzeylerde bulunan virüs, duyarlı kişiler bu yüzeylere dokunursa ve 

daha sonra bulaşıcı virüsü ağız, göz veya burundaki mukoza zarlarına aktarırsa, başka 

bir enfeksiyon kaynağı olabilir. Bu tür bulaşmanın sıklığı ve göreceli önemi 

belirsizdir, ancak kontamine yüzeylerin ana bulaşma kaynağı olduğu 

düşünülmemektedir. Ağır viral kontaminasyonun olduğu ortamlarda örneğin, enfekte 

bir bireyin evinde veya sağlık hizmeti verilen ortamlarda potansiyel bir enfeksiyon 

kaynağı olma olasılığı daha yüksektir. 

COVID-19 hastalarının hastane odaları ve yerleşim alanlarındaki çevresel 

yüzeylerin SARS-CoV-2 RNA kontaminasyonu tanımlanmıştır. Ong SWX ve 

arkadaşlarının çalışmasında, semptomatik COVID-19'lu bir hastanın izolasyon 

odasında test edilen kapı kolları, lamba anahtarları, yatak, korkuluklar, iç kapılar, 

pencereler, klozet ve lavabo gibi neredeyse tüm yüzeylerde rutin temizlikten önce viral 

RNA tespit edildiği bildirilmiştir (30).  Tüm yüzeylerin sodyum dikloroizosiyanürat 

ile temizliğinden sonra semptomatik diğer iki hastanın odalarında benzer yüzeylerde 

viral RNA tespit edilmediği rapor edilmiştir. Bu çalışmada ek olarak viral RNA tespit 
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edilmesinin virüsün varlığını gösterdiğini fakat RNA’sı tespit edilen virüsün bulaşıcı 

olduğunu göstermediğini belirtmişlerdir (31). 

SARS-CoV-2'nin yüzeylerde ne kadar süre kalabileceği tam olarak 

bildirilmemiştir. SARS-CoV-2 dışında diğer korona virüslerin yüzeylerde ne kadar 

süre canlı kalabileceği test edilmiş ve bu virüslerin cansız yüzeylerde dezenfeksiyon 

olmadan altı ila dokuz güne kadar canlı kalabildiği bildirilmiştir. Oda sıcaklığında 

plastik bir yüzey üzerinde kurutulan virüslerin canlı olarak kalmasını değerlendiren bir 

çalışmada, SARS-CoV-2 ile yakından ilişkili bir virüs olan SARS-CoV virüsü içeren 

bir numunenin altı gün süresince enfekte edebildiği tespit edilmiştir (32). 

4.5. Hayvanlarla Temas Riski 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun başlangıçta bir hayvan konakçısından insanlara 

bulaştığı düşünülmekle beraber hayvan teması yoluyla devam eden bulaşma riski hala 

belirsizdir.  Evcil hayvanlar dahil olmak üzere hayvanların insanlarda önemli bir 

enfeksiyon kaynağı olduğuna dair hiçbir kanıt yoktur. SARS-CoV-2 enfeksiyonu 

hayvanlarda hem doğal hem de deneysel ortamlarda tanımlanmıştır. COVID-19'lu bir 

insanla yakın temas sonrasında SARS-CoV-2 enfeksiyonu gelişen köpeklerde 

asemptomatik enfeksiyonlar tespit edilmiştir (33). 

Enfeksiyon riskinin türlere göre değişebileceği düşünülmekle beraber burun içi 

viral aşılamadan sonra hayvanlarda enfeksiyonu değerlendiren bir çalışmada, SARS-

CoV-2 enfeksiyonunun gelinciklerde ve kedilerde anlamlı bir şekilde çoğaldığı 

bildirilmiştir. Bu çalışmada köpeklerde de viral replikasyon tespit edilmiş fakat genel 

olarak tüm hayvanların deneysel enfeksiyona daha az duyarlı oldukları bildirilmiştir 

(34). 

Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri'nde vizon çiftliklerinde salgınlar rapor 

edilmiştir ve bu ortamda, vahşi tipe karşı antikorları nötralize etmeye daha az duyarlı 

görünen SARS-CoV-2 varyantları dahil olmak üzere, vizondan insana şüpheli bulaşma 

vakaları tanımlanmıştır. Bu çalışmalardan sonra hem Hollanda hem de 

Danimarka'daki çiftliklerdeki vizonlar itlaf edilmiştir (35).  
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5. ENFEKSİYONU TAKİBEN BAĞIŞIKLIK TEPKİLERİ  

SARS-CoV-2'ye özgü antikorlar ve hücre aracılı tepkiler enfeksiyondan sonra 

indüklenir. Bu konuda yapılan çalışmalarda enfeksiyona karşı gelişen antikorların 

koruyucu olduğunu ve genellikle en az birkaç ay sürdüğünü göstermektedir. Bununla 

birlikte, enfeksiyondan sonraki ilk birkaç aydan sonra koruyucu etkilerin ne kadar 

sürdüğü bilinmemektedir. 

5.1. Hümoral Bağışıklık  

SARS-CoV-2 enfeksiyonunu takiben, hastaların çoğu viral spike proteinin 

reseptör bağlama alanına ve ilişkili nötralize edici aktiviteye karşı saptanabilir serum 

antikorları geliştirmektedir. Bununla birlikte, antikor yanıtının büyüklüğü, hastalığın 

ciddiyeti ile ilişkilidir. Hafif enfeksiyonu olan hastalarda, nötralize edici antikorlar 

saptanamayabilir. Nötralize edici antikorlar ortaya çıktığında, genellikle 

enfeksiyondan birkaç ay sonra azaldığı ve nötralize edici aktivitenin altı ila sekiz aya 

kadar enfeksiyondan koruduğu bildirilmiştir (36).  Yapılan bir çalışmada ilk spike-

bağlanma titreleri ≥1:80 olan 121 plazma donöründen alınan örnek çalışmasında, 

titrelerin beş ay boyunca azaldığı fakat hastaların büyük çoğunluğunda ≥1:80 

düzeyinde kaldığı ve nötralize edici titreler ile, bağlanma titrelerinin korelasyon 

gösterdiği rapor edilmiştir (37).  

Qian G ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada hastalık sonrası 

döneminde hastalık başlangıcından ortalama 39 gün sonra sadece %1’inde yüksek 

titrede nötralize edici antikorlar tespit edilmiştir. Bu çalışmada, tüm hastalar içinde altı 

hastada reseptör bağlayıcı alana özgü B hücreleri tanımlanmış ve serum nötralize edici 

titreden bağımsız olarak güçlü nötralize edici antikorların da tespit edildiği 

bildirilmiştir. Bu sonuçlar antikor üretimini teşvik etmek için koruyucu aşıların 

tasarlanabileceğini düşündürmüştür. Yapılan çalışmalarda, enfeksiyondan sonraki 

birkaç ay içinde artan ve uzun süreli hafıza ve hümoral yanıt potansiyelini öne süren 

spike ve reseptör bağlayıcı hafıza- B hücrelerini tanımlamıştır. Bu antikor yanıtlar, 

sonraki SARS-CoV-2 ile tekrar enfekte olunduğunda enfeksiyonundan korunma ile 

ilişkili olarak bildirilmiştir (38).  
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5.2. Hücre Aracılı Bağışıklık 

Yapılan çalışmalarda COVID-19'dan iyileşen hastalarda ve bir COVID-19 

aşısı olan kişilerde SARS-CoV-2'ye özgü CD4 ve CD8 T hücre yanıtlarını 

tanımlamıştır (39). 

5.3. Yeniden Enfeksiyon Riski 

Geçirilmiş enfeksiyondan sonraki altı ila yedi ay içinde tekrar gelişebilecek 

enfeksiyon riski %80 ila %85 oranında daha düşük olduğu bildirmiştir. Hansen CH ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada, Şubat 2020’de ilk COVID-19 dalgalanması sırasında 

PCR testi uygulanan bireyler ile Eylül-Aralık 2020’de olan ikinci COVID-19 

dalgalanması sırasında PCR testi pozitif olan hastaların yeniden enfeksiyon riski 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada ilk dalgalanma sırasında PCR testi pozitif olan 

11.068 kişiden 72'si ikinci dalgalanmada %0,65 oranında pozitif çıktı, ilk 

dalgalanmada testi negatif olan 514.271 kişiden 16.819'u %3,27 oranında pozitif çıktı. 

Önceki enfeksiyonun tahmini “koruyucu etkisi” yaklaşık %80 olarak rapor edilmiştir 

(38).  

COVID-19 enfeksiyonundan iyileştikten sonra SARS-CoV-2 viral testinin 

pozitif olması mutlaka yeniden enfeksiyon olduğunu göstermemektedir. COVID-19 

ile yeniden enfeksiyon ile ilk enfeksiyonu takiben uzun süreli veya aralıklı viral RNA 

dökülmesi arasındaki ayrımı yapmak için, olası yeniden enfeksiyon sırasında farklı bir 

suş sergileyen dizileme gerektiği bildirilmiştir.  Yeniden enfeksiyon olan vakalarda 

ikinci enfeksiyonun asemptomatik veya birinciden daha hafif olduğu bildirilmiştir. Bu 

vakalardaki enfeksiyonun daha hafif seyretmesinin nedeni olarak da ilk 

enfeksiyondaki bağışıklığın, yeniden enfeksiyonu önlemese bile yeniden 

enfeksiyonun şiddetini azaltma da etkin olduğu tanımlanmıştır. Fakat yeniden 

enfeksiyon vakalarının tümünde enfeksiyonun hafif seyretmediği vakalar 

bildirilmiştir. Bu vakalardan biri hematolojik kanser nedeni ile kemoterapi alan ve 

yeniden COVID 19 enfekte olduktan sonra mortal olan bir hastadır (39).  

Daha önce negatif test edildikten ve izolasyondan temizlendikten sonra tekrar 

pozitif RNA testi olan 108 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, enfeksiyöz virüs hücre 

kültüründe izole edilememiş ve tekrar pozitif test döneminde olan hastalara maruz 

kalan yakın temaslılar arasında yeni teyit edilmiş vaka bulunamamıştır. Bu nedenle, 
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enfeksiyondan hemen sonra pozitif PCR testlerini tekrarlayan birçok kişi, yeniden 

enfeksiyondan ziyade devam eden viral RNA dökülmesine sahip olduğu belirtilmiştir 

(40).   
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6. COVID-19 KLİNİK ÖZELLİKLER 

6.1. Asemptomatik Enfeksiyonlar 

SARS-CoV-2 enfeksiyonu asemptomatik olarak seyredebilmektedir. Zhou B 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan 

kişilerin %33'ünün hiçbir zaman semptom geliştirmediği tespit edilmiştir (6).  Ek 

olarak, "asemptomatik" tanımı, hangi spesifik semptomların değerlendirildiğine bağlı 

olarak çalışmalar arasında farklılık göstermiştir. Asemptomatik enfeksiyonları 

değerlendiren araştırmalardaki bulguların çeşitliliği aşağıda örneklendirilmiştir. 

Kasper MR ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada COVID-19 salgınında 

tüm yolcuların ve personelin SARS-CoV-2 için tarandığı bir yolcu gemisinde, 

gemideki nüfusun yaklaşık %19'unun testi pozitif olduğu tespit edilmiş (41). Tabata S 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 712 doğrulanmış COVID-19 vakasının 

%58'i tanı anında asemptomatik olarak raporlanmış. Hastaneye yatırılan ve izlenen bu 

asemptomatik bireylerin alt gruplarına ilişkin çalışmalarda, yaklaşık %77 ila %89'u 

zaman içinde asemptomatik kaldığı belirtilmiştir (42). 

Arons MM ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada sağlık çalışanları 

arasındaki asemptomatik test pozitifliği araştırılmıştır. Yapılan tarama testinde pozitif 

olan 48 sağlık çalışanından 27’si tanı anında asemptomatik olduğu bildirilmiştir (43). 

Asemptomatik enfeksiyonu olan hastalarda daha sonra klinik belirtiler 

olabilir. Hu Z ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada asemptomatik enfeksiyonu 

olan 24 hastanın tümüne göğüs bilgisayarlı tomografisi (BT) çekilmiş, %50'sinde tipik 

buzlu cam opasiteleri veya yamalı tutulum satanmış. %20'sinde de atipik görüntüleme 

anormallikleri saptanmış, beş hastada tanıdan birkaç gün sonra subfevril ateş ve 

solunumsal semptomlar geliştiği tespit edilmiş (44). Yukarıdaki gibi, tanı anında 

asemptomatik olan bazı kişilerde semptomlar gelişebileceği belirtilmiş olup bu hasta 

grubu presemptomatik olarak sınıflandırılmıştır.  

6.2. Semptomatik Enfeksiyonun Şiddeti 

Semptomatik enfeksiyon spektrumu hafif, şiddetli ve kritik arasında 

değişir; enfeksiyonların çoğunun şiddetli olmadığı belirtilmiştir. Spesifik olarak, Çin 
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Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi'nin yaklaşık 44.500 enfekte hastayı içeren ve 

hastalık şiddeti tahmini olan bir raporda (45): 

 Hafif hastalık; ciddi solunumsal semptom yok veya hafif pnömonisi olanlar 

%81 olarak rapor edilmiştir. 

 Şiddetli hastalık; dispne, hipoksi veya 24 ila 48 saat içinde görüntülemede 

akciğer tutulumu %50’den fazla olan hastalar %14 oranında rapor edilmiştir. 

 Kritik hastalık; solunum yetmezliği, şok veya çoklu organ disfonksiyonu olan 

hastalar %5 olarak rapor edilmiştir. 

 Genel vaka ölüm oranı %2,3 idi; kritik olmayan vakalar arasında ölüm 

bildirilmemiştir. 

Benzer şekilde, Stokes EK ve arkadaşlarının Mayıs 2020'nin sonunda Amerika 

Birleşik Devletleri Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezlerine (CDC) bildirilen 1,3 

milyon vakanın bulunduğu bir raporda, hastaların %14'ünün hastaneye kaldırıldığı, 

%2'sinin yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatırıldığı ve %5'inin öldüğü tespit edilmiştir 

(46).  

6.3. Enfeksiyon Ölüm Oranları 

 Vaka ölüm oranı yalnızca belgelenmiş vakalar arasındaki ölüm oranını 

gösterir. Birçok şiddetli SARS-CoV-2 enfeksiyonu asemptomatik olduğundan ve 

birçok hafif enfeksiyon teşhis edilmediğinden, enfeksiyonu olan tüm bireyler arasında 

tahmini ölüm oranı oldukça düşüktür. Abdullah F ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada lokasyona ve risk gruplarına göre önemli ölçüde değişkenlik gösterdiği ve 

%0,15 ile %1 arasında olduğu belirtilmiştir (47).  

Levin AT ve arkadaşlarının yapmış meta-analizde, enfeksiyon ölüm oranının 

10 yaşında %0,002, 25 yaşında %0,01, 55 yaşında %0,4, 65 yaşında %1,4, 75 yaşında 

%4,6, 85 yaşında %15 ve ≥90 yaşında %25 olarak yaşa göre katlanarak artacağı 

raporlanmıştır. Yaşa bağlı bu farklılıkların, rapor edilen enfeksiyon ölüm 

oranlarındaki coğrafi değişkenliğe bağlı olarak nüfus yaşı ortalamasının daha yüksek 

olduğu yerlerde daha yüksek ölüm oranları bildirmiştir. Bununla birlikte, genel 

enfeksiyon oranlarının ve ölümlerin doğru bir şekilde değerlendirilmesindeki zorluklar 

göz önüne alındığında, bu sonuçlarda yüksek düzeyde bir belirsizlik bulunduğu 

belirtilmiştir (48). 
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6.4. Hastanede Yatan Hastalar Arasında Ölüm Oranları  

Hastanede yatan hastalar arasında şiddetli enfeksiyon veya ölümcül hastalık 

riski yüksek olduğu belirtilmiştir. Myers LC ve arkadaşları sağlık sisteminde COVID-

19 nedeniyle hastaneye kaldırılan 2741 hastada yapılan bir çalışmada, 665 hastanın 

öldüğü veya bakım evine taburcu edildiği tespit edilmiş (49). 

Pandemi süresince, hastane içi ölüm oranlarının düştüğü bildirilmiştir. Xie Y 

ve arkadaşlarının İngiltere'de COVID-19'lu 21.000'den fazla yoğun bakım hastasını 

içeren ulusal bir sürveyans veri tabanının retrospektif bir çalışmasında, YBÜ sağ 

kalımı Mart 2020 sonunda %58 iken Haziran 2020'de %80'e kadar yükseldiği tespit 

edilmiş. Bu gözlemin nedenleri belirsizdir, ancak olası açıklamalar arasında COVID-

19'un hastane bakımındaki iyileştirmeler ve hastanelere aşırı yüklenme olmadığında 

kaynakların daha iyi kullanıldığı belirtilmiş (50).  

 Horwitz LI ve arkadaşlarının Afrika'daki 10 ülkede yapılan bir çalışmada, 

yoğun bakım kabulünü takiben hastane içi 30 günlük ölüm oranı %48 bulunmuş. 

Kaynakların sınırlı olduğu ortamlarda, hastane içi ölüm oranları başka yerlerde 

bildirilenlerden daha yüksek olabildiği ve mortalitenin altta yatan komorbiditeler ile 

birlikte kaynak kısıtlığı ile ilişki olduğu belirtilmiş (51). 

6.5. Şiddetli Hastalık İçin Risk Faktörleri 

SARS-CoV-2 enfeksiyonun şiddetli şekilde seyretmesi, herhangi bir yaştaki 

sağlıklı bireylerde ortaya çıkabilir, ancak ağırlıklı olarak ileri yaşta veya altta yatan 

belirli komorbiditeleri olan yetişkinlerde görülür. Spesifik demografik özellikler ve 

laboratuvar anormallikleri de hastalık seyrinin ciddiyeti ile ilişkilendirilmiştir. 

Epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar özelliklerine dayalı olarak şiddetli bir şekilde 

hastalığa yakalanma olasılığı daha yüksek olan hastaları belirlemek için çeşitli 

değerlendirme metotları önerilmiştir. Bu özellikler aşağıda tartışılmıştır.  

6.5.1. Artan Yaş  

Her yaştaki birey SARS-CoV-2 enfeksiyonunu kapabilir, ancak en sık orta yaş 

ve üzeri yetişkinler enfeksiyondan etkilenir. Yaşlı yetişkinlerin şiddetli bir şekilde 

hastalığa yakalanma olasılığı daha yüksektir. Çin Hastalık Kontrol ve Önleme 

Merkezi'nin SAR-CoV-2 enfeksiyonu geçiren yaklaşık 44.500 hastayı içeren bir 
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raporunda, hastaların %87'si 30 ila 79 yaşları arasında olduğu saptanmış. Woolf SH ve 

arkadaşlarının Çin'den paylaşılan verilere dayanan bir modelleme çalışmasında, 

COVID-19 için hastaneye yatış oranının yaşla birlikte arttığı, 20 ila 29 yaşları arasında 

%1,50 ila 59 yaşları için %4 ve 80 yaşından büyükler için %18 olduğu belirtilmiştir 

(52). 

İleri yaş ayrıca mortalite artışı ile ilişkilendirilmiştir. Çin Hastalık Kontrol ve 

Önleme Merkezi'nin bir raporunda, vaka ölüm oranları, tüm kohortta %2,3'lük vaka 

ölüm oranının aksine, 70 ila 79 yaş ve 80 yaş ve üstü arasında sırasıyla %8 ve %15 

olduğu belirtilmiştir (52).  

Amerika Birleşik Devletleri'nde 12 Şubat ve 16 Mart 2020 arasında COVID-

19 tanısı konan 2449 hastanın yaşı, hastaneye yatışı ve YBÜ bilgisi 

mevcuttu; Vakaların %67'si ≥45 yaşlarında teşhis edildi ve Çin'den gelen bulgulara 

benzer şekilde, ölümlerin %80'i ≥65 yaşlarındaydı. Meydana gelen ölüm oranı yaşlı 

bireyler arasında en yüksek seviyedeydi. Buna karşılık, büyük bir sağlık hizmeti veri 

tabanı araştırmasında 18 ila 34 yaş arasındaki bireyler COVID-19 nedeniyle hastaneye 

yatırılan yetişkinlerin yalnızca %5'ini oluşturuyordu ve ölüm oranı %2,7 olarak tespit 

edilmiştir. Mortaliteyi artıran nedenler arasında morbid obezite, erkek cinsiyet ve 

hipertansiyon bildirilmiştir (53).  

Çocuklarda ve genç popülasyonda semptomatik enfeksiyon nispeten nadir 

görülür. Çocuklarda ve genç popülasyonda semptomlar genellikle hafiftir. Enfekte 

olan hastaların %2’sinden daha azı şiddetli enfeksiyona yakalanabilir ve bu durum 

ölümcül seyredebileceği belirtilmiştir (54). 

6.5.2. Komorbiditeler  

Şiddetli enfeksiyon ve ölümle ilişkilendirilen komorbiditeler ve diğer durumlar 

şunları içerir  

 Kalp-damar hastalığı, 

 Şeker hastalığı, 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve diğer akciğer hastalıkları, 

 Kanser (özellikle hematolojik maligniteler, akciğer kanseri ve metastatik 

hastalık)  

https://www.uptodate.com/contents/covid-19-clinical-features/abstract/30,40,57,59-62
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 Kronik böbrek hastalığı, 

 Solid organ veya hematopoetik kök hücre nakli, 

 Obezite,  

 Sigara. 

İleri yaş ve komorbit hastalıklıları olan bireyler arasında COVID-19 

enfeksiyonu daha ağır seyretmektedir. Stokes EK ve arkadaşlarının Amerika Birleşik 

Devletleri'nde yapmış oldukları çalışmada, eşlik eden hastalıkları olan hastalarda ölüm 

oranı, olmayanlara kıyasla 12 kat daha yüksek olduğu belirtilmiştir (46). 

6.5.3. Sosyoekonomik Arka Plan ve Cinsiyet  

Belirli demografik özellikler SAR-CoV2 enfeksiyonunu şiddetli olmasıyla 

ilişkilendirilmiştir. Islam N ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada erkek 

cinsiyetine sahip hastalar belirgin bir şekilde yüksek sayıda ağır seyreden vaka ve 

ölümden oluşmakta olduğu tespit edilmiştir. Shiels MS ve arkadaşları COVID-19 

Pandemisi Sırasında Aşırı Ölümlerde Irksal ve Etnik Farklılıklar ile ilgili yapmış 

oldukları çalışmada sosyoekonomik şartlardan kaynaklı temel eşitsizliklerin COVID-

19 enfeksiyonuna yakalanma ve bu hastalıktan dolayı ölüm oranlarının arttığını 

belirtmiştir (55).   

6.5.4. Laboratuvar Anormallikleri 

Bazı laboratuvar özellikleri de daha kötü sonuçlarla ilişkilendirilmiştir.  

Tablo 1: Ciddi COVID 19 enfeksiyonu ile ilişikli laboratuvar parametreleri 

Laboratuvar değişikliği  

Artanlar  

D-DİMER >1000 ng/mL normal değer<500 ng/mL 

CRP >100 mg/dL Normal Değer <8 mg/dL 

LDH >245 units/L Normal Değer: 110-210 

TROPONİN Normal Değerin 2 katı k:0-9 E 0-14 ng/L 

FERRİTİN >500 mcg/L Normal Değer <300  

CPK Üst Sınırın 2 Katı Olması, Normal Değer 40-150 units/L 

Azalanlar  

LENFOSİT SAYISI <800/microL 

Ciddi COVID 19 enfeksiyonu ile ilişikli laboratuvar parametreleri arasında; 

 Lenfopeni, 

 Trombositopeni, 

 Yüksek Karaciğer Enzimleri, 
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 Yüksek Laktatdehidrojenaz  

 Yüksek İnflamatuar Belirteçler (Örn., C-Reaktif Protein [CRP], Ferritin) ve 

İnflamatuar Sitokinler (Örn. İnterlökin 6 [Il-6] Ve Tümör Nekroz Faktörü 

[Tnf]-Alfa), 

 Yüksek D-Dimer (>1 Mcg/Ml), 

 Yüksek Protrombin Zamanı (Pt), 

 Yüksek Troponin, 

 Yüksek kreatin fosfokinaz (CPK), 

 Akut böbrek hasarı bulunur 

6.5.5. Viral Faktörler 

Wu C ve arkadaşları ağır hastalığı olan hastaların solunum örneklerinde daha 

yüksek viral RNA seviyelerine sahip olduğunu rapor etmişler (56). Xu D ve 

arkadaşları da kandaki viral RNA'nın saptanması, akciğer, kalp, böbrek gibi organ 

hasarının koagülopati ve ölüm dahil olmak üzere ciddi hastalıklarla ilişkilendirmişler 

(57). 

6.5.6. Genetik Faktörler  

Ray JG ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir genom çalışması, ABO kan 

grubunu kodlayan genlerdeki polimorfizmler ile COVID-19'dan kaynaklanan solunum 

yetmezliği arasında bir ilişki tanımlamıştır. Çalışmanın sonunca A tipi kan grubunda 

daha yüksek bir risk ile ilişkili olduğu ortaya çıkmıştır. To KK ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu çalışmada da Tip O kan grubunun hem enfeksiyona yakalanma riskinin 

hem de yakalandıktan sonra enfeksiyon şiddetli geçirme riskinin daha düşük olmasıyla 

ilişkilendirilmiştir (58).  
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7. KLİNİK BULGULAR 

7.1. Kuluçka Dönemi 

COVID-19 için kuluçka süresi genellikle maruziyetten sonraki 14 gün 

içindedir. Vakaların çoğunun maruziyetten sonraki dört ila beşinci günden sonra 

meydana geldiği belirtilmiştir. Guan WJ ve arkadaşları tanı almış semptomatik 

COVID-19'lu 1099 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada, medyan kuluçka süresini 

dört gün olarak bulmuştur (59). Lauer SA ve arkadaşlarının Çin’de enfekte olmuş 

bireylere maruziyete sahip 181 tanı almış vakadan elde edilen verileri kullanarak 

yapmış oldukları çalışmada, semptomların enfekte bireylerin %2,5'inde 2,2 gün içinde 

ve enfekte olmuş kişilerin %97,5'inde 11,5 gün içinde gelişeceği belirtilmiş. Bu 

çalışmada medyan kuluçka süresi 5.1 gündü (60). 

7.2. İlk Klinik Belirtiler 

Semptomatik COVID-19 hastaları arasında öksürük, kas ağrısı ve baş ağrısı en 

sık semptomlar olarak bildirilmiştir. İshal, boğaz ağrısı ve koku veya tat anormallikleri 

gibi diğer semptomlar da tanımlanmıştır. Pnömoni, ateş, öksürük, dispne ve akciğer 

görüntülemesinde bilateral infiltratlarla karakterize, SARS-CoV-2 enfeksiyonun en 

sık görülen ciddi bulgusu olarak tanımlanmıştır. Koku veya tat bozuklukları gibi bazı 

klinik özellikler COVID-19’da diğer viral solunum yolu enfeksiyonlarından daha 

yaygın olsa da COVID-19'u güvenilir bir şekilde ayırt edebilecek spesifik bir semptom 

olmadığı belirtilmiştir. Bununla birlikte, ilk semptomların başlamasından yaklaşık bir 

hafta sonra nefes darlığı gelişmesi COVID-19'u düşündürebilir (61). 

Stokes EK ve arkadaşlarının hazırlamış olduğu raporda, Amerika Birleşik 

Devletleri'nde CDC'ye bildirilen semptom durumu bilinen 370.000'den fazla tanı almış 

COVID-19 vakalarında görülen semptomları yüzde olarak gösterilmiştir; öksürük 

%50, ateş %43, miyalji %36, baş ağrısı %34, nefes darlığı %29, boğaz ağrısı %20, 

ishal %19, bulantı/kusma %12 ve her biri %10'dan daha az oranda olmak üzere koku 

veya tat kaybı, karın ağrısı ve burun akıntısı bildirilmiştir (46). 

7.3. Akut Seyir ve Komplikasyonlar 

COVID-19'un çeşitli komplikasyonları tanımlanmıştır:  
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7.3.1. Solunum Yetmezliği 

Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu (ARDS), şiddetli hastalığı olan hastalarda 

en önemli komplikasyondur. Dispnenin başlamasından kısa bir süre sonra ortaya 

çıkabildiği belirtilmiştir. Wang D ve arkadaşlarının 138 hasta üzerinde yapmış 

oldukları çalışmada, semptomların başlamasından sekiz gün sonra hastaların ortalama 

%20’sinde ARDS geliştiği kaydedilmiş ve %12,3 oranında mekanik ventilasyon 

uygulandığı bildirilmiştir (62).  

7.3.2. Kardiyak ve Kardiyovasküler Komplikasyonlar 

COVID-19 hastaları geniş bir klinik kardiyak tutuluma sahip olabileceği 

belirtilmiş. Kardiyak komplikasyonlar arasında asemptomatik kalp hastalığı, 

miyokardiyal hasar, miyokardit, stres kardiyomiyopatisi, miyokart enfarktüsü, kalp 

yetmezliği, kardiyojenik şok, ani kalp durması ve kardiyak aritmiler bulunur. Kalp 

testlerinde anormallikler olan COVID-19 hastalarının çoğunda, daha önce açıklandığı 

gibi öksürük, ateş, kas ağrısı, baş ağrısı ve nefes darlığı dahil olmak üzere tipik 

COVID-19 semptomları vardır. COVID-19 hastalarının çok azında çarpıntı veya 

anjina gibi kalp hastalığını düşündürebilecek semptomlar mevcut olduğu tespit 

edilmiştir (63). 

7.3.3. Tromboembolik Komplikasyonlar 

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli COVID-19'lu ağır hastalarda, 

özellikle YBÜ hastalarında yaygın olduğu bildirilmiştir. Oranlar %10 ila %40 arasında 

değiştiği bildirilmiştir (64). 

7.3.4. İnflamatuar Komplikasyonlar 

Şiddetli COVID-19'lu bazı hastalarda, inatçı ateşler, yüksek D-Dimer, Ferritin 

gibi inflamatuar belirteçler ve yüksek proinflamatuar sitokinler ile birlikte ciddi bir 

inflamatuar yanıtın laboratuvar kanıtları mevcuttur. Bu laboratuvar anormallikler 

kritik ve ölümcül hastalıklarla ilişkilendirilmiştir (65). 

7.3.5. Sekonder Enfeksiyonlar 

Sekonder enfeksiyonlar genel olarak COVID-19'un sık görülen 

komplikasyonları arasında olmadığı bildirilmiştir. Rawson ve arkadaşlarının yapmış 
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olduğu meta analizde bildirilen bakteriyel veya fungal sekonder enfeksiyon oranı %8 

olarak bulunmuştur (66).  

7.3.6. Nörolojik Komplikasyonlar 

Hastanede yatan COVID-19 hastalarında miyaljiler, baş ağrısı, ensefalopati ve 

baş dönmesi gibi nörolojik komplikasyonların takip sürecinde %80 oranında 

görüldüğü bildirilmiştir. Tat veya koku kaybı gibi nörolojik semptomlar hastane 

yatışından sonra gelişimi daha nadir olduğu bildirilmiş. Nadir görülen diğer 

komplikasyonlar inme, hareket bozuklukları, motor hareket kaybı, duyusal kusurlar, 

ataksi ve nöbetler olarak tespit edilmiş (66).  
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8. NÖROPATOGENEZ 

COVID-19 hastalarındaki nörolojik komplikasyonları farklı nedenlerden 

dolayı olabileceği saptanmış ve bazı durumlarda multifaktöriyel olduğu 

bildirilmiştir. Nörolojik komplikasyonlar, virüsün doğrudan etkilerinin yanı sıra 

enfeksiyona verilen sistemik yanıttan da kaynaklanabildiği bildirilmiş (67).  

Farklı mekanizmalar şunları içerir: 

8.1. Sistemik Organ Bozukluğundan Kaynaklanan Nörolojik Hasar 

Şiddetli COVID-19 hastalarında yaygın olan hipoksemi, organ yetmezliği ve 

ilaç etkilerine bağlı metabolik düzensizliklerin COVID-19 hastalarında 

ensefalopatilere sebep olabileceği belirtilmiştir (68). 

Solomon IH ve arkadaşlarının COVID-19 sonrası ölen hastalarda yapmış 

oldukları nöropatolojik vaka serisinde, tüm hastalarda akut hipoksik iskemik hasar ile 

birlikte hemoraji, enfarktüs, mikroglial nodüllerle mikroglial aktivasyon gibi bulgular 

ile birlikte birçok hastada nöronofajinin varlığını tespit ettiklerini bildirmişler 

(69). Kandemirli SG ve arkadaşları ise yapmış oldukları çalışmada COVID-19 

hastalarındaki nörogörüntüleme bulguları gecikmiş posthipoksik lökoensefalopati ile 

uyumlu olduğu ve bu sonucun COVID-19 ile ilişkili olmayan ARDS hastalarında 

tanımlananlara benzer olduğu bildirilmiş (70). 

8.2. Renin-Anjiyotensin Sistemi Disfonksiyonu 

Renin-anjiyotensin sisteminin disfonksiyonu, COVID-19 enfeksiyonunun bir 

başka ilgili patofizyolojik mekanizması olabileceği bildirilmiştir. SARS-CoV-2, 

hücrelere giriş noktası olarak zara bağlı bir protein olan ACE-2’yi kullanır. ACE-2, 

anjiyotensin-II'yi vazodilatör, antiproliferatif ve antifibrotik özelliklere sahip olan 

anjiyotensin-(1-7)'ye dönüştürme işlevi görür. ACE-2'ye bağlanarak, SARS-CoV-2 

virüsü mitokondriyal fonksiyonu ve endotelyal nitrik oksit sentetaz aktivitesini inhibe 

ederek vasküler endotelyal hücrelere zarar verebilir.  Sekonder olarak kardiyak ve 

serebrovasküler etkilere neden olabileceği bildirilmiştir (71). 

Anjiyotensin II reseptörleri, hormon oluşumunun ve sempatoadrenal sistemin 

düzenlenmesi, su ve sodyum alımı, vasküler otoregülasyon ve serebral kan akışı dahil 

olmak üzere beyindeki çoklu fonksiyonların düzenlenmesinde rol oynayan organlarda 
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ve serebrovasküler endotel hücrelerinde eksprese edilir. Anjiyotensin II, 

proinflamatuar etkiye sahip bir vazokonstriktördür. Bu nedenle, beyin ACE II'sinin 

COVID-19 enfeksiyonuna ve işlev bozukluğuna dahil olabileceğini ve arteriyel duvar 

rüptürü nedeniyle otoregülasyonun bozulmasına ve kan basıncı yükselmelerine yol 

açabileceği bildirilmiştir (107). 

8.3. Bağışıklık Disfonksiyonu ve Proinflamatuar Durum 

SARS-CoV-2'ye karşı düzensiz sistemik bir bağışıklık yanıtı 

gerçekleşmektedir. COVID-19'lu kritik hastalığı olan bireylerde sıklıkla ateş ve 

inflamatuar belirteçlerin uzun süre yüksek kaldığı bildirilmiştir. Şiddetli COVID-19 

hastalarında tümör nekroz faktörü [TNF], TNF-alfa ve interlökin 6 gibi inflamasyon 

belirteçleri yükselmektedir (72). Koralnik IJ ve arkadaşlarının COVID-19’un sinir 

sistemi üzerindeki etkileri ile ilgili yapmış oldukları çalışmada dolaşımdaki yüksek 

proinflamatuar sitokin seviyelerinin konfüzyona ve bilinçte değişikliklere neden 

olabildiğini belirtmişler (73). Magro C ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada 

kompleman aktivasyonunun, ciddi COVID-19 hastalarında trombotik mikrovasküler 

hasara yol açabildiğini bildirmişler (74). Sitokin salınımı, mikroglial aktivasyon ve 

sistemik bir inflamatuar yanıt ile beyin hasarına yol açabilir. Thakur KT ve 

arkadaşlarının yapmış oldukları vaka serilerinde, beyin dokusunda doğrudan viral 

invazyon olmaksızın mikroglial nodüller ve nöronofaji bulunduğu bildirilmiştir (74).  

8.4. Sinir Sisteminin Doğrudan Viral İnvazyonu 

Matschke J ve arkadaşları sinir sisteminin doğrudan viral invazyona dair 

kanıtlar olduğunu ileri sürmüşlerdir. Almış oldukları beyin dokusu örneğinde SARS-

CoV-2 saptanmakla birlikte bu nöropatolojik bulguların ciddiyeti ile ilişkili olmadığını 

belirtmişler. Bu durumu nöral hasarın enfeksiyonun kendisinden ziyade SARS-CoV-

2 tarafından tetiklenen sistemik bir inflamatuar yanıttan kaynaklanabileceğini 

vurgulanmıştır (76). 

Yoğun bakım hastalarında COVID-19'un inme gibi tromboembolik olaylarla 

ilişkisi gösterilmiş olmasına rağmen, COVID-19 ile intrakranial kanama (İKK) 

arasındaki neden-sonuç ilişkisi belirsizdir. COVID-19 hastalarında İKK 

patofizyolojisinde, COVID-19'un birinci kraniyal sinir olfaktör reseptörleri 

https://www.uptodate.com/contents/covid-19-neurologic-complications-and-management-of-neurologic-conditions/abstract/18,35
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aracılığıyla burun boşluğu zarından merkezi sinir sistemine geçişi ile ilişkili 

olabileceği düşünülmekte ve İKK'nın olabileceği tartışmaları bulunmaktadır (106).  

SARS-CoV-2'nin doğrudan beyin damarlarını enfekte edip etmediği 

belirsizdir. Otopsi çalışmaları, akciğer, kalp, böbrek, karaciğer ve ince bağırsakta olası 

bir ilişkili endotelit ile SARS-CoV-2 tarafından doğrudan endotelyal invazyona ilişkin 

potansiyel kanıtlar bildirmiştir (77). Hanafi R ve arkadaşlarının yayınlamış oldukları 

vaka raporlarında, patoloji yapılmamasına rağmen endotel tutulumu, mikrotromboz 

veya küçük damar vasküliti ile uyumlu multifokal iskemik ve hemorajik lezyonların 

olasılığını düşündüreceği belirtilmiş (78).  

8.5. Klinik, Laboratuvar ve Radyolojik Özellikler  

COVID-19 olan hastalarda sedasyon gerektiren belirgin deliryum ve ajitasyon 

gelişebilmektedir. Somnolans ve azalmış bilinç düzeyi ensefalopati durumunu 

gösterir. Hiperrefleksi, ekstansör plantar yanıtları gibi kortikospinal yol belirtilerinin 

yaygın olduğu bildirilmiştir. Nöbetler, tıpkı diğer toksik-metabolik ensefalopatide 

ortaya çıkabileceği gibi, COVID-19 hastalarında ensefalopati ile birlikte 

tanımlanmaktadır. Ensefalopatisi olan hastalarda, istisnalar olmasına rağmen, tipik 

olarak, nörogörüntüleme çalışmalarında veya beyin omurilik sıvısı (BOS) analizinde 

beyin inflamasyon kanıtı bulunamamıştır (79). 

8.5.1. MRG Bulguları 

COVID-19 ile ilişkili ensefalopatisi olan hastalarda nörogörüntüleme 

anormallikleri tanımlanmıştır; bu bulgular, stroke, ensefalit, posterior geri dönüşümlü 

ensefalopati olarak bildirilmiştir. Lin E ve arkadaşlarının COVID-19 ile ilişkili 

ensefalopatisi olan hastalarında yapmış oldukları nörogörüntüleme çalışmalarında 

akut iskemik inme, kortikal sıvı ile zayıflatılmış inversiyon iyileşmesi sinyal 

anormalliği, leptomeningeal güçlenme ve ensefalitin diğer belirtileri olan akut bir 

anormallik gösterilmiştir (80). 

8.5.2. Beyin Omurilik Sıvısı 

İki vaka serisinde, 12 hastadan alınan BOS analizinde lökosit ve SARS-CoV-

2 için RT-PCR çalışılmış ve her iki değerin negatif sonuçlandığı bildirilmiş. BOS'ta 



28 

 

yüksek lökosit sayımı olan hastalar, ensefalit ve diğer durumlar için daha fazla 

değerlendirmeye tabi tutulması gerektiği vurgulanmıştır (81). 

8.5.3. Altta Yatan Nedenler ve Risk Faktörleri 

COVID-19 hastalarında ensefalopati etiyolojisi genellikle çok 

faktörlüdür. COVID-19'lu kritik hastalar, diğer kritik hastalar gibi aynı ensefalopati 

nedenlerine sahip olduğu bildirilmiştir. Ajitasyon, hipoaktif deliryum, toksik 

metabolik ensefalopati, ilaç etkileri, serebrovasküler hastalıklar, konvülsif olmayan 

nöbetler ve diğer benzer nedenlere bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Yoğun bakım 

ünitesine kabul edilen COVID-19 hastalar arasında daha yüksek deliryum riskinin 

mekanik ventilasyon, vazopressör kullanımı, kısıtlama kullanımı, benzodiazepin, 

sürekli opioid infüzyonları ve aile ziyaretinin olmaması nedeniyle arttığı bildirilmiştir 

(82).  
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9. SEREBROVASKÜLER HASTALIK 

9.1. Epidemiyoloji 

COVID-19 hastane içi inme için bağımsız bir risk faktörü olarak bildirilmiştir. 

COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle yatışı yapılmış olan hastalarda SARS-CoV-2 ile 

ilişkili iskemik inme insidansı %0,4 ila %2,7 arasında değişirken, kafa içi kanama 

insidansı %0,2 ila %0,9 arasında değişmekte olduğu bildirilmiştir. İnme riski COVID-

19'un şiddetine göre değişebilir. Hafif hastalığı olan hastalar için riskin % 1’den düşük 

olduğu, yoğun bakımdaki hastalar için riskin % 6 kadar yüksek olabileceği 

raporlanmıştır (83). 

9.2. Genel Hasta Popülasyonunda İnme 

Genel popülasyonda görülen en sık stroke nedeni kranial iskemidir. Sonrasında 

ikinci morbidite ve mortalite nedeni intrakranial kanamadır (İKK). Spontan ve 

travmatik olarak kategorize edilir. Spontan veya atravmatik İKK global stroke 

nedeninin %9 ila %27’sini oluşturmaktadır. 35 yaş sonrası her 10 yıllık yaşlanma İKK 

insidansını iki katına çıkarmaktadır. İKK’nın majör risk faktörleri ileri yaş, HT ve 

antitrombotik ilaç kullanımıdır. Kanama görülme oranları putamen de yaklaşık %35, 

serebral loplarda %30, serebellumda %16, talamusta %15 ve ponsta %12 şeklinde 

görülmektedir. İKK’ların intraventriküler bölgeye uzanması %29 oranda görüldüğü 

belirtilmiştir (108).  

Loggini A ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada sodyum, potasyum, 

kalsiyum, magnezyum ve fosfor elektrolit seviyeleri iskemi, hematom genişlemesi ve 

İKK’nın sonucu arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Akut nörolojik hasarda, iskemik 

nöron ölümündeki rolü göz önüne alınarak, iskemik inme sonrası kalsiyum düzeyinin 

prognostik bir önemi olduğu gösterilmiştir. Hipernatreminin subaraknoid kanamada 

kötü sonuçla bağımsız olarak ilişkili olduğu bulunurken, hiponatreminin akut iskemik 

inmede mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuş. Magnezyumun arteriyel düz kasları 

gevşettiği bilinmektedir ve in vivo çalışmalarda bir trombosit aktivasyon etkisine sahip 

olduğu gösterilmiştir. Benzer şekilde, serum kalsiyumunun kan basıncının 

düzenlenmesi ve pıhtılaşma kaskadı üzerindeki etkisi önceden belirlenmiştir. 

Hipokalsemi daha kötü kısa süreli sonuçlarla ilişkilendirilmiş. Düşük kalsiyum düzeyi 

ile hematom genişlemesi arasında bir ilişki olduğunu bildirilmiş. İKK'da hipofosfatemi 



30 

 

veya hipokalemiyi değerlendiren çalışmaların sınırlı olduğu ve sonuç üzerinde 

gösterilebilir anlamlı bir etkisinin olmadığı bildirilmiş (109). 

Dennis ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada renal fonksiyonlar ve 

stroke nedeniyle yatışı yapılan hastaların hastane kabul anındaki verileri incelenmiş. 

İskemik inmede, düşük GFR, daha yüksek hastane içi mortalite ile ilişkili olduğu, 

kreatinin klirensi hem iskemik hem de hemorajik inmede kısa süreli (<30 gün) ve uzun 

süre (7 yıl) mortalitenin bir prediktif değeri olduğu bildirilmiştir. Sonuç olarak İKK 

nedeniyle hastaneye yatırılan hastalardaki böbrek fonksiyonunun erken dönemde 

hastane mortalitesinin bağımsız prediktif değer olduğu bildirilmiştir (110). Başka bir 

çalışma da tanı anında aşırı düşük ALT düzeyi (<10 U/L), kafa içi kanama sonrası 

yaşlılarda tüm nedenlere bağlı ölümler için önemli bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir 

(111). 

COVID-19 ile ilişkili iskemik inme hastalarının çoğu, vasküler risk faktörleri 

olan daha yaşlı hastalar olduğu bildirilmiştir. Bu hastalarda hipertansiyon, 

hiperlipidemi, atriyal fibrilasyon ve diabetes mellitus gibi inme risk faktörleri 

tanımlanmıştır (84).  

9.3. Enfeksiyonla İlişkili Hiperkoagulopati ve Proinflamatuar Durum 

COVID-19'un ilk birkaç haftası boyunca birçok hastada, özellikle de daha ciddi 

şekilde etkilenenlerde gözlenen aşırı yüksek D-Dimer seviyelerinin hiperkoagulopati 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Özellikle iskemik inmeli bazı hastalarda da belirgin 

şekilde yükselmiş D-Dimer seviyeleri saptanmıştır (85).  

Lodigiani C ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, COVID-19 ve stroke 

geçirmiş sekiz hastanın altısında antifosfolipid antikor testi pozitif saptanmış. Altı 

hastada sadece antikardiyolipin antikorları bulunurken hiçbir hastada beta-2 

glikoprotein-1 antikorları veya lupus antikoagülanı olmadığı saptanmış 

(86). Antikardiyolipin antikorları, HIV ve hepatit gibi birçok viral enfeksiyon 

hastalığında nispeten daha yaygın olduğu, ancak bu enfeksiyonlarla artan trombotik 

risk ile açık bir ilişki olmadığı da belirtilmiştir. 

Klok FA ve arkadaşları tarafından yapılmış olan retrospektif bir kohort 

çalışmasında COVID-19 (n = 1916) veya grip (n = 1486) nedeniyle acil servis 

başvurusu olan veya hastaneye yatırılan hastalar karşılaştırılmış ve COVID-19'lu 
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hastalarda iskemik inme insidansı %1,6'ya karşı %0,2 daha yüksek bulunmuş. 

COVID-19, influenza ile karşılaştırıldığında daha yüksek iskemik inme riski ile ilişkili 

görünmektedir (84). 

9.4. Koagülopati ve Antikoagülasyon 

Koagülopati veya antikoagülasyon ile spontan intra parankimal ve kortikal 

subaraknoid kanama vakaları bildirilmiştir. Qureshi AI ve arkadaşlarının hazırlamış 

olduğu raporda COVID-19 ile hastaneye yatırılan 3824 hasta içerisinde 33 hastada 

(yüzde 0,9) intraserebral kanama bildirilmiştir (87).  

9.5. Teşhis Değerlendirmesi 

9.5.1. COVID-19 Taraması  

Pandemi sırasında, yerel laboratuvar kapasitesinin yeterli olması koşuluyla, 

inme şüphesi olan tüm hastaların başvuru sırasında COVID-19 açısından test edilmesi 

önerilmektedir. Bu öneri, inme ile başvuran birçok hastanın, sistemik enfeksiyon 

belirtileri olmadığında bile testin pozitif olabileceği gözlemine 

dayanmaktadır.  Bekelis K ve arkadaşlarının yaptıkları bir vaka serisinde iskemik inme 

ve COVID-19 enfeksiyonu olan 32 hastanın, %44'ünde başvuru nedeninin inme 

olduğu saptanmış (88).   

İnme şüphesi olan tüm hastaların başvuru sırasında COVID-19 açısından test 

edilmesi yaklaşımı, testi pozitif çıkan hastalar için uygun izolasyon önlemlerinin 

uygulanmasını ve COVID-19'un sistemik semptomlarının ortaya çıkması durumunda 

erken tanı konması sağlar.  

9.5.2. Etiyolojik Testler 

COVID-19'da inmenin vasküler risk faktörleri ve inme mekanizmaları ile sık 

ilişkisi göz önüne alındığında, inme şüphesi olan Non COVID-19 hastaları da dahil 

tüm hastalar için genel olarak benzer yaklaşım önerilmektedir. Altta yatan inme 

mekanizmasını belirlemeye yönelik tanı testleri, tanımlanan mekanizmaya uygun 

tedavi ile birlikte beyin tomografileri, nörovasküler görüntüleme ve kardiyak 

değerlendirmeyi içermelidir. 
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COVID-19 ile hastaneye yatırılan tüm hastalar için önerilen rutin testler, tam 

kan sayımı (CBC), trombosit sayımı, protrombin zamanı (PT), aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı (aPTT), fibrinojen ve D-Dimer içerir. COVID-19 ile ilişkili 

iskemik inme için tanımlanmış bir mekanizması olmayan hastalar için, koagülopatiye 

neden olacak bir durumu test etme yaklaşımı, COVID-19'u olmayan hastalar için 

kullanılan yaklaşıma benzer olarak belirlenmiştir. 
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10. GEREÇ VE YÖNTEM 

10.1. Etik Kurul İzni ve Diğer İzinlerin Alınması 

Çalışmaya Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Evliya Çelebi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu onayı 31.03.2021 Karar 

No:2021/06-12 ve Kütahya il sağlık müdürlüğü bilimsel araştırma başvuru inceleme 

komisyonunun 08.04.2021 tarihli ve Karar No: 2021/64 ile izinler alınmıştır. 

10.2. Hasta Seçim 

Bu araştırmaya Evliya Çelebi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon ABD COVID-19 yoğun bakım ünitelerinde takip edilen toplam 30 hasta 

ve Non COVID-19 yoğun bakım ünitelerinde takip edilen 30 hasta çalışma dahil 

edildi.  

Çalışmaya dahil edilme kriteri;18 yaş üstü hastanemiz yoğun bakımlarında 

yatan, travmaya bağlı olmayan intrakranial hasarı olan bütün hastalar olarak belirlendi.  

Çalışmaya dahil edilmeme kriteri; 18 yaş altı, öncesinde bilinen intrakranial 

hasara neden olabilecek intrakranial anevrizma, iskemi veya kanaması olan, daha 

öncesinde travma geçirmiş ve bundan kaynaklı intrakranial iskemi veya hemoraji 

geçirmiş olan, yoğun bakım yatışı esnasında intrakranial kitlesi olan hastalar olarak 

belirlendi. 

10.3. Araştırma Tipi 

Bu araştırma tanımlayıcı tipte, retrospektif gözlemsel bir çalışmadır. Grupların 

belirlenmesinde PCR ve BT sonuçları baz alınmış̧ ve etik olarak tıbbi endikasyonlar 

dahilinde gerekli müdahaleler yapılmıştır.  

10.4. Verilerin Toplanması 

Hastaların demografik özellikleri ve klinik bilgileri hastane elektronik bilgi 

sisteminden ve yoğun bakım izlem formu üzerinden toplanmıştır. Hastaların yatış ve 

yatışlarından sonraki yedinci günde tam kan, biyokimya, koagülasyon, kan gazı, laktat 

ve Pao2/Fio2 değerleri kaydedildi. Koagülasyon parametreleri; international 

normalized ratio (INR), PT, aPT ve D-DİMER kaydedildi.  İnflamasyon parametresi 

olarak CRP kaydedildi. Total biyokimya parametreleri olarak Ferritin, Fibrinojen 
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kaydedildi. Tam kan sayımında Hemoglobin (Hb), hemotokrit (HCT), lenfosit (LYM), 

nötrofil (NEU), eosinofil (EOS), beyaz küre (WBC), platelet (PLT) değerleri tespit 

edilerek kaydedildi. Total Biyokimya testlerinden glikoz (GLU), albümin (ALB), 

alanin transferaz (ALT), aspartat transaminaz (AST), kan üre nitrojen (BUN), ÜRE, 

kreatin (CREA) ve kan elektrolitleri olan sodyum (Na), magnezyum (Mg), potasyum 

(K), klor (Cl), kalsiyum (Ca) tespit edilerek çalışmamız için kaydedildi. Kan gazında 

PaO₂/FiO₂, laktat sonuçları kaydedilmiştir.  

Çalışma kabul şartlarına uyan hastaların semptom başlangıç tarihleri ve 

semptomları, yaş, cinsiyet, komorbit hastalıkları, ilk hastaneye başvuru ve yoğun 

bakım kabul tarihleri, kaydedilmiştir. 

10.5. Çalışma Grupları ve Uygulanan Prosedür 

Yoğun bakım ünitesine yatışı yapılan ve daha önceden bilinen intrakranial 

hastalığı bulunmayan hastalar COVID-19 PCR sonucu ve toraks tomografisi sonucuna 

göre Grup 1 ve Grup 2 olmak üzere 2 gruba ayrılmıştır.   

GRUP 1: PCR sonucu pozitif ve/veya toraks tomografisi sonucu COVID-19 

pnömonisi açısından pozitif olgular olarak belirlenmiştir. 

GRUP 2: PCR sonucu negatif ve toraks tomografi bulguları COVID-19 

pnömonisi açısından sonucu negatif olgular olarak belirlenmiştir.  

Bütün hastaların demografik verileri kaydedildi. Çalışma grubunu oluşturan 

hastaların özgeçmişlerinde var olan hastalıkları da kaydedildi.  

10.6. İstatistiksel Değerlendirme 

İstatistiksel değerlendirme, IBM SPSS 20,0 (IBM Corp. Armonk, NY, USA) 

paket programı ile yapıldı. Normal dağılıma uygunluk testi Smirnov-Kolmogorov 

Testi ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren nümerik değişkenler ortalama ± 

standart sapma, normal dağılım göstermeyen nümerik değişkenler medyan (25.- 75. 

persentil), kategorik değişkenler ise frekans (yüzde) olarak verildi. Gruplar arasındaki 

farklılık normal dağılıma sahip olmayan nümerik değişkenler için yatış anındaki 30’ar 

hastalık iki grup veri analizi için Student-t testi, yedinci gün 15’er hastalık iki grup için 

Mann Whitney U Testi ile belirlendi. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler ise 
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Pearson Ki-kare analizi kullanıldı. İki yönlü hipotezlerin testi için p<0.05 istatistiksel 

önemlilik için yeterli kabul edildi. 
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11. BULGULAR 

Çalışmamıza Grup 1’de 30 hasta ve Grup 2’de 30 hasta olmak üzere toplam 60 

hasta dahil edildi. Serebrovaskuler kanama ve/veya iskemi tanısı alan 18 yaş üstü 

hastaların beyin tomografileri, yatış ve birinci hafta laboratuvar sonuçları kaydedildi. 

Grup 1’i(n=30) PCR ve/veya toraks tomografisi sonucunda COVID-19 tanısı 

alan hastalar oluştururken, Grup 2’yi(n=30) PCR ve toraks tomografisi sonucunda 

COVID-19 pnömonisi açısından negatif olan Non COVID-19 hastalar oluşturmuştur.  

Grupların demografik özelliklerine tablo 1, 2, ve 3’te bakıldığında; 

 Tüm hastaların %53,33’ü (n=32) erkek, %46,66’sı (n=28) kadındı. Grup 1 

(n=30) için yaş ortalaması 66±13,46 yıl iken, Grup 2 (n=30) için yaş ortalaması 

64,2±17,5 yıl bulundu (p=0.994). 

  Komorbit hastalıklara bakıldığında; Grup 1’in %30’unda HT, %26’sında 

KAH, % 20’sinde DM %10’unda epilepsi, hiperlipidemi, KOAH ve Tiroit hastalıkları 

tespit edilirken %12’sinde herhangi bir ek hastalık tespit edilmedi. Grup 2’nin ise 

%26’sında HT, %17’sinde KAH, %22’sinde DM tespit edilirken kalan %20’sinde 

Alzheimer, KBY, KOAH, Psikiyatrik hastalık, Tiroit hastalıkları tespit edilmiştir, 

%14’ünde herhangi bir ek hastalık tespit edilememiştir. 

 Grupların demografik verileri karşılaştırıldığında iki grup arasında yaş 

ortalamaları, komorbidite görülme oranları ve cinsiyetleri açısından anlamlı bir 

farklılık gözlenmedi (p>0,05). 

Tablo 2: Grup 1 ve Grup 2 yaş ortalamaları ve cinsiyet dağılımları 
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Tablo 3: Grup 1 komorbidite dağılımları 

 

Tablo 4: Grup 2 komorbidite dağılımları 
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Çalışmamıza dahil edilen hastaların yatış günleri ve 28 günün sonundaki 

mortalite oranları iki grup arasında tablo 5 ve 6’da karşılaştırıldığında;  

Toplam yatış gün ortalamaları Grup1’de 18,2 gün, Grup 2’de ise 16,1 gün 

olarak tespit edildi.  

Mortalite oranları Grup 1 ‘de %83,3 olarak tespit edilirken Grup 2’de %63,3 

olarak tespit edildi. İstatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Gün p=0,783, 

mortalite p=0,080)  

Tablo 5: Grupların yatış gün ve 28 günlük mortalite oranları (%) 

 Grup 1 (n=30) Grup 2 (n=30) P 

TOPLAM YATIŞ GÜNÜ 18,2667 

 

16,1000 

 

0,783 

 

MORTALİTE ORANLARI %83,3(n=25) %63,3(n=19) 0,080 

n: Hasta sayısı 

Tablo 6: 28 Günlük mortalite oranları 

  Sonuç  

 Devir Ex Toplam 

Grup 1 5 25 30 

 % 16,7 % 83,3  

Grup 2 11 19 30 

 %36,7 % 63,3  

Toplam  16 44 60 

 % 26,7 % 73,3  

11.1. Hemoraji ve İnfarkt Oranları 

Grupların hemoraji ve infarkt özelliklerine Tablo 7, 7a ve 7b’de 

sınıflandırılmıştır. 

Gruplar Arasında Kranial Hemoraji Özellikleri olarak Tablo 7a’ya 

bakıldığında; 

COVID-19 hasta grubunda intrakranial hemoraji geçirmiş olan hastaların 

%47’sinde sağ hemisferde kanama, %14,2’sinde bilateral ve %38’inde sol hemisferde 

kanama saptadık. Lober tutulumlar incelendiğinde hastaların %61 oranla en sık frontal 

lob tutulumu olduğunu bulduk. Kanama tipleri incelendiğinde intraparankimal kanama 

oranı %90 oranda en sık olduğu saptandı. İntraparankimal kanama görülen hastaların 

%33,3’ünda subaraknoid kanama ile birliktelik olduğu saptandı. %9,5 hastada ise 

serebellar kanama olduğu ve hastaların %42’sinde şift olduğunu bulduk.  
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Non COVID-19 hasta grubunda %47,6’sında sol hemisferde kanama, 

%19’unda bilateral ve %33,3’ünde sağ hemisferde kanama saptadık. Lober tutulumlar 

incelendiğinde %47 oranla en sık frontal lob tutulumu olduğunu bulduk. Kanama 

tipleri incelendiğinde intraparankimal kanama oranı bu hasta grubunda da %90 oranda 

en sık olduğu saptandı. İntraparankimal kanama görülen hastaların %13,6’sında 

subaraknoid kanama ile birliktelik olduğu, %9 hastada serebellar kanama olduğu ve 

hastaların %31,8’sinde şift olduğunu bulduk. 

Tablo 7a: Gruplar arasında kranial hemoraji özellikleri 

Gruplar Hasta 

Sayısı 

Sağ Sol İki 

Taraflı 

İntra Parankimal Serebellar 

Beyin 

Sapı 

Şift SAK 

COVID-19 21 13 10 3 17 4 9 7 

NON-

COVID-19 

22 11 13 4 19 3 7 3 

Gruplar arasında infarkt özellikleri açısından Tablo 7b’ye bakıldığında; 

COVID-19 hasta grubunda infarkt görülen hasta sayısı 9 idi. Hastaların 

%77’sinde sağ hemisferde ve %33’ünde sol hemisferde infarkt gözlendi. En sık 

tutulum yeri %55 oranda paryetal bölge oldu. Serebellar infarkt ise hastaların 

%22’sinde gözlendi. 

Non COVID-19 hasta grubunda ise 8 hastanın %75’inde sağ hemisferde 

%25’inde sol hemisferde infarkt gözlendi. Hastaların %50’sinde paryetal lob tutulum 

olduğu gözlendi. Serebellar infarkt ise %12,5 oranda gözlendi. 

Tablo 7b: Gruplar arasında kranial infarkt özellikleri 

GRUPLAR Hasta sayısı SAĞ SOL CEREBRAL SEREBELLAR 

+ 

BEYİN SAPI 

COVID-19 9 7 2 7 2 

NON-COVID-19 8 6 2 7 1 

Gruplar arası Hemoraji ve İnfarkt Oranlarına Tablo 7’de bakıldığında; 

COVID-19 tanısı almış GRUP-1 hastalarının beyin tomografilerinde 21 (%70) 

hastada intrakranial hemoraji, 9 (%30) hastada serebral infarkt saptandı.  

Non COVID-19 Grup 2 hastalarının beyin tomografilerinde 22 (%73,3) 

hastada serebral hemoraji, 8 (%26,7) hastada ise serebral infarkt saptandı.  
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Gruplar arasında yapılan istatistiksel analizde hemoraji ve infarkt oranları 

olarak anlamlı bir fark bulunamadı. (p=0,273) 

Tablo 7: Hemoraji ve infarkt oranları 

RAPOR 

 HEMORAJİ İNFARKT TOTAL 

GRUP 1 21 9 30 

 % 70,0 % 30,0  

GRUP 2 22 8 30 

 % 73,3 % 26,7  

TOTAL 43 17 60 

 % 71,7 % 28,3  

11.2. Koagülasyon ve Platelet Değerleri 

Grup 1 ve Grup 2; yatış anında ve yedinci gününde olmak üzere koagülasyon 

parametreleri INR, PT, aPTT, D-DİMER ve platelet değerleri açısından tablo 8’e 

bakıldığında 

Yatış anındaki (p=0.305) ve yedinci gün (p=0,861) INR değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Yatış anındaki (p=0,331) ve yedinci gün (p=0,930) PT değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Yatış anındaki (p=0,197) ve yedinci gün (p=0,451) aPTT değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Yatış anındaki D-DİMER değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında 

anlamlı bir farklılık olduğu görülürken (p=0,047),  

Yedinci gündeki (p=0,965) D-DİMER değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Yatış anındaki PLATELET değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında 

anlamlı bir farklılık olduğu görülürken (p=0,035),  

Yedinci gündeki (p=0,678) PLATELET değerleri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. 

Yatış anındaki (p=0.227) ve yedinci gün (p=0,813) Fibrinojen değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 
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Tablo 8: Yatış anındaki koagülasyon ve platelet değerleri  

 GRUP1(n=30) GRUP2(n=30) P değeri 

INR 1,1723±0,351 1,2893±0,510 0.305 

PT 13,573±3,79 21,601±44,73 0,331 

aPTT 24,05±6,76 26,50±7,75 0,197 

 D-DİMER 2920,8±1550,65 2143,3±1414,71 0,047 

PLT 258,2±106,9 217,6±110,1 0,035 

FİBRİNOJEN 453,13±199,9 394,06±173,7 0,227 

Tablo 9: 7.Gün koagülasyon ve platelet değerleri 

 GRUP1(N=15) GRUP2(N=14) P DEĞERİ 

INR (7.GÜN) 1.292±0,63 1,162±0,27 0,861 

PT (7.GÜN) 14,82±6,61 13,78±3,15 0,930 

APTT (7.GÜN) 29,84±14,21 28,26±14,47 0,451 

D- DİMER (7.GÜN) 2621,46±1700,2 2791,85±1484,3 0,965 

PLT (7.GÜN) 223,66±102,2 175,28±74,5 0,234 

FİBRİNOJEN (7.GÜN) 472,33±218,42 440,92±188,45 0,813 

11.3. Hematolojik Değerler 

Grup 1 ve Grup 2 hastalarının yatış anında ve 7.gününde immün sistem yanıtını 

değerlendirmek için laboratuvar testlerinden hemoglobin, hemotokrit, lenfosit, 

nötrofil, eozinofil ve lökosit sonuçlarını çalıştık. İki grup arasındaki sonuçlar tablo 10 

ve 11’de istatistiksel olarak karşılaştırıldığında; 

 Yatış anında bakılan; hemoglobin(p=0.082), hemotokrit(p=0,107), 

lenfosit(p=0,981), nötrofil(p=0,053), eozinofil(p=0,969) ve lökosit(p=0,311) değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Tablo 10: Yatış anındaki hemogram değerleri 

 GRUP1(N=30) GRUP2(N=30) P DEĞERİ 

HGB 12,79±1,64 11,84±2,41 0,082 

HCT 39,11±4,07 36,54±7,57 0,107 

LYM 3,13±11,15 3,06±11,52 0,981 

NEU 17,29±19,35 10,05±3,90 0,053 

EOS 0,069±0,20 0,068±0,11 0,969 

WBC 13,17±5,15 12,11±4,09 0,311 

Yedinci günde bakılan; lenfosit(p=0,313), nötrofil(p=0,400), eozinofil 

(p=0,683) ve lökosit(p=0,400) değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı. 
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Tablo 11: 7.Gün hemogram değerleri 

 GRUP1(n=15) GRUP2(n=14) P değeri 

LYM(7.GÜN) 1,02±1,13 5,78±17,92 0,313 

NEU(7.GÜN) 15,61±7,80 13,12±6,06 0,400 

EOS(7.GÜN) 0,048±0,108 0,038±0,105 0,683 

WBC(7.GÜN) 16,98±8,94 14,60±6,67 0,400 

11.4. Karaciğer ve Renal Sistem Değerleri 

Grup 1 ve Grup 2 hastalarının yatış anında ve 7.gün laboratuvar verilerinden 

karaciğer ve renal fonksiyon yanıtını değerlendirmek için Glu, Alb, ALT, AST, BUN, 

ÜRE, CREA sonuçlarını çalıştık. İki grup arasındaki sonuçlar tablo 12 ve 13’te 

istatistiksel olarak karşılaştırıldığında; 

Yatış anında bakılan; glikoz(p=0,424), albümin(p=0,849) ve 

kreatinin(p=0,461) değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

Bununla birlikte bakılan ALT(p=0,011), AST(p=0.023), BUN(p=0,036) ve 

üre(p=0,032) değerleri GRUP 1’de istatistiksel olarak anlamlı düzeyde GRUP 2’den 

yüksekti. 

Tablo 12: Yatış anındaki karaciğer ve renal fonksiyon sonuçları 

 GRUP1(n=30) GRUP2(n=30) P değeri 

GLU 210,43±118,18 190,46±70,59 0,424 

ALB 31,63±6,88 31,30±6,57 0,849 

ALT 71,90±157,87 44,40±121,30 0,011 

AST 128,06±321,77 90,83±275,96 0,023 

BUN 33,63±19,25 26,26±20,61 0,036 

ÜRE 73,13±42,45 55,80±45,08 0,032 

CREA 1,36±0,70 1,20±0,97 0,461 

Yedinci günde bakılan Glu(p=0,810), Alb(p=0,484), ALT(p=0,600), 

AST(p=0,827), BUN(p=0,827), ÜRE(p=0,190) ve CREA(p=0,176) değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Tablo 13: 7. Gün karaciğer ve renal fonksiyon sonuçları 

 GRUP1(n=15) GRUP2(n=14) P değeri 

GLU(7.GÜN) 217,93±118,55 254,14±151,21 0,810 

ALB(7.GÜN) 26,53±4,70 24,06±7,52 0,484 

ALT(7.GÜN) 56,46±34,98 82,07±82,63 0,600 

AST(7.GÜN) 88,26±94,85 95,50±124,91 0,827 

BUN(7.GÜN) 49,60±25,04 42,92±26,15 0,827 

ÜRE(7.GÜN) 106,26±53,81 77,78±43,75 0,190 

CREA(7.GÜN) 1,64±1,12 1,16±0,88 0,176 
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11.5. Elektrolit Değerleri 

Grup 1 ve Grup 2 hastalarının yatış anında ve 7.gün laboratuvar verilerinden 

sodyum, potasyum, klor, kalsiyum ve magnezyum değerlerini çalıştık. İki grup 

arasındaki sonuçlar tablo 14 ve 15’te istatistiksel olarak karşılaştırıldığında; 

Yatış anında bakılan; sodyum(p=0,068), magnezyum(p=0,618), 

potasyum(p=0,280), klor(p=0,108) ve kalsiyum(p=0,125) değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Tablo 14: Yatış anındaki elektrolit değerleri 

 GRUP1(n=30) GRUP2(n=30) P değeri 

NA 141,53±6,19 138,76±5,29 0,068 

MG 2,14±0,34 2,09±0,37 0,618 

K 4,02±0,79 5,16±5,67 0,280 

CL 98,54±19,97 104,70±5,28 0,108 

CA 8,76±0,62 8,49±0,67 0,125 

Yedinci günde bakılan; sodyum(p=0,541), magnezyum(p=0,359), 

potasyum(p=0,678), klor(p=0,776) ve kalsiyum(p=0,760) değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Tablo 15: 7. Gün elektrolit değerleri 

 GRUP1(n=15) GRUP2(n=14) P değeri 

NA(7.GÜN) 146,93±11,27 147,07±7,20 0,541 

MG(7.GÜN) 3,40±4,62 2,14±0,40 0,359 

K(7.GÜN) 4,06±0,96 3,86±0,63 0,678 

CL(7.GÜN) 108,53±11,31 108,00±8,34 0,776 

CA(7.GÜN) 8,40±0,842 12,92±17,60 0,760 

11.6. Solunum Sistemi ve Laktat Yanıtı 

Grup 1 ve Grup 2 hastalarının yatış anında ve 7.gün laboratuvar verilerinden 

solunumsal fonksiyon yanıtını değerlendirmek için Pa02/FiO2 sonuçlarını çalıştık. 

Ayrıca her iki hasta grubunda laktat sonucunu çalıştık. İki grup arasındaki sonuçlar 

tablo 16 ve 17’de istatistiksel olarak karşılaştırıldığında; 

Yatış anında bakılan Pa02/FiO2 sonuçları Grup 1’de Grup 2’ye oranla anlamlı 

olarak düşükken(p=0,002),  

Yedinci günde bakılan Pa02/FiO2 sonuçları(p=0,694) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık yoktu. 
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Laktat değerlerine bakıldığında; hem yatış anında(p=0,442) hem de yedinci 

gündeki(p=0,092) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Tablo 16: Yatış anındaki Pa02/FiO2 ve laktat sonuçları 

 GRUP1(n=30) GRUP2(n=30) P değeri 

PaO2/FiO2 160±97,45 259±140,36 0,002 

LAKTAT 3,81±3,17 3,18±3,12 0,442 

Tablo 17: 7. Gün Pa02/FiO2 ve laktat sonuçları 

 GRUP1(n=15) GRUP2(n=14) P değeri 

PaO2/FiO2(7.GÜN) 183,2±112,15 168,5±116,46 0,694 

LAKTAT (7.GÜN) 3,10±1,94 2,50±2,39 0,092 

11.7. COVID-19’da Kullanılan Diğer Laboratuvar Değerleri 

COVID-19 tanı ve tedavi sürecinde sıklıkla kullanılan laboratuvar 

parametreleri CRP, FERRİTİN, FİBRİNOJEN, D-DİMER değerleridir.  İki grup 

arasında yatış ve yedinci gün sonuçları tablo 18 ve 19’da istatistiksel olarak 

karşılaştırıldığında; 

-Yatış anındaki (p=0.306) ve yedinci gün (p=0,965) CRP değerleri 

karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

-Yatış anındaki (p=0.234) ve yedinci gün (p=0,331) FERRİTİN değerleri 

karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

-Yatış anındaki (p=0.227) ve yedinci gün (p=0,813) FİBRİNOJEN değerleri 

karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Tablo 18: Yatış anındaki CRP ve ferritin sonuçları 

 GRUP1(n=30) GRUP2(n=30) P Değeri 

CRP 81,13±96,05 59,90±55,93 0,306 

FERRİTİN 369,53±407,95 268,36±213,09 0,234 

Tablo 19: 7. Gün CRP ve ferritin sonuçları 

 GRUP1(n=15) GRUP2(n=14) P değeri 

CRP (7.GÜN) 116,55±107,2 97,25±93,6 0,561 

FERRİTİN (7.GÜN) 270,73±223,1 447,28±395,1 0,331 
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12. TARTIŞMA 

Korona virüs dahil olmak üzere birçok virüsün merkezi sinir sistemine nüfuz 

edebildiği, nöronları ve glial hücreleri enfekte edebildiği ve nörolojik hastalığa neden 

olabildiği bildirilmiştir. Merkezi sinir sitemini hematojen ve transnöronal olmak üzere 

iki yol ile etkileyebildiği bildirilmiştir. Hematojen yol ile doğrudan kan-beyin 

bariyerini enfekte edebilir. COVID-19 hastalarının beyin omurilik sıvısında virüs 

tespiti yapılmıştır ve çeşitli yayınlarda rapor edilmiştir. 

COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle hastanede yatışı yapılmış olan hastalarda 

SARS-CoV-2 ile ilişkili iskemik inme insidansı %0,4 ila %2,7 arasında değişirken, 

kafa içi kanama insidansı %0,2 ila %0,9 arasında değişmekte olduğu bildirilmiştir. 

İnme riski COVID-19'un şiddetine göre değişebilir. Hafif hastalığı olan hastalar için 

riskin %1’den düşük olduğu, yoğun bakımdaki hastalar için riskin %6’ya kadar yüksek 

olabileceği raporlanmıştır (83).  

Bu çalışmamızdaki amacımız akut stroke geçirmiş COVID-19 ve Non COVID-

19 yoğun bakımlarda yatışı yapılmış olan otuz (30)’ar hastanın, yoğun bakıma kabul 

anında veya yoğun bakım takibindeki ilk 72 saat içinde çekilen beyin tomografilerinin 

incelenerek COVID-19'un neden olduğu beyin hasarlarını tespit etmektir. Bununla 

birlikte yatış anındaki ve yoğun bakım yatışının yedinci günündeki laboratuvar 

verilerinin incelenerek enfeksiyöz, hepatik, renal, inflamatuar, respiratuar ve kanama 

profili açısından prediktif bir özellik olup olmadığını saptamaktır. 

COVID-19 ile ilişkili kalp hasarı, kardiyak emboli, kritik hastalığa bağlı 

komplikasyonlar ve uzun süreli hastanede yatış, çeşitli serebrovasküler klinik 

belirtilere yol açan potansiyel etyopatojenik mekanizmalar olarak öne sürülmüştür. 

Georgios Tsivgoulis ve arkadaşlarının yapmış oldukları akut iskemik inme, 

intraserebral kanama ve serebral venöz sinüs trombozu prevalansı %0,5 ile %5 

arasında değişen bir şekilde tanımlanmıştır. SARS-CoV-2 ile enfekte ve aynı zamanda 

stroke geçirmiş hastaları, farklı kohort çalışmalarında SARS-CoV-2-negatif stroke 

geçirmiş hastalarına kıyasla daha yüksek ölüm oranlarına, taburculukta daha kötü 

fonksiyonel sonuçlara ve daha uzun hastanede kalış süresine sahip olduğu belirtilmiştir 

(89). Bizim çalışmamızda COVID-19 hastalar grubunda mortalite oranı %83,3 

bulunurken, Non COVID-19 hastalarda mortalite oranı %63,3 olarak bulundu. 
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Bununla birlikte çalışmamızda yatış gün sayısı ortalaması COVID-19 hasta grubunda 

18,2 gün, Non COVID-19 hasta grubunda ise 16,1 gün olarak tespit ettik ve istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulamadık. İki grup arasında istatistiksel olarak benzer bir oran 

bulunmuş olmakla birlikte, literatür ile uyumlu olarak COVID-19 hasta grubunda 

mortalite oranı ve yatış günlerinin daha yüksek olduğunu tespit ettik. 

İnme, dünya çapında hem sakatlığın hem de ölümün önde gelen en sık ikinci 

nedenidir. Hem bireysel hem de toplumsal düzeyde önemli ölçüde bir yük 

oluşturmaktadır. Arteriyel hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperlipidemi, 

insanlarda iskemik inme gelişimi için bilinen değiştirilebilir risk faktörleridir. Diğer 

risk faktörleri arasında erkek cinsiyet ve ileri yaş bulunmaktadır. Pandemi ile birlikte 

yeni riskler ön plana çıkmıştır. COVID-19 hastane içi inme için bağımsız bir risk 

faktörü olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda her iki grupta da en sık saptanan 

komorbit hastalıklar literatür ile uyumlu olarak KAH, HT ve DM oldu.  Stroke 

geçirmiş olan tüm hastaların cinsiyetler arası görülme oranları literatüre uyumlu olarak 

%53,33’ü (n=32) erkek, %46,66’sı (n=28) kadındı. COVID-19 grubunda yaş 

ortalaması 66±13,46 yıl iken, Non COVID-19 hasta grubunda yaş ortalaması 

64,2±17,5 yıl bulduk. 

Xiaoming Qi ve arkadaşlarının yapmış oldukları literatür incelemesinde 

COVID-19 ve stroke ilişkisi değerlendirilmiştir. İskemik stroke görülme oranın 

hemoraji ve tromboz görülme oranından daha yaygın olduğu saptanmıştır (90). 

Stefania NanNoni ve arkadaşları tarafından yapılan çalışma da hastaların yaş 

ortalaması 60 ve %64'ünün erkek olduğu bulunmuş. Lober kanama prevalansı %67 ve 

multifokal intraserebral kanama prevalansı %36 bulunmuş. Hastaların %71'i 

antikoagülasyon tedavisi gördüğü belirtilmiştir (91). Berikol ve arkadaşlarının yapmış 

oldukları çalışmada intrakranial hemoraji geçirmiş olan COVID-19 hastaları 

incelenmiş. Çalışma sonucunda intraparankimal hematom %59 oranda en sık görülen 

hemoraji tipi olduğu bildirilmiştir. Subdural hematom ve subaraknoid hemoraji oranı 

sırasıyla %23,1 ve %17,9 olarak bulunmuş. Frontal lop %46 oranda en sık tutulum yeri 

olarak bildirilirken, sağ hemisfer %44,9, sol hemisfer %41 ve bilateral hemisferlerde 

kanama %14,1 olarak bildirilmiş (106). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Qi+X&cauthor_id=33225251
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Nannoni+S&cauthor_id=33103610
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Bizim çalışmamızda COVID-19 hastalarının çekilen beyin tomografilerinde 21 

(%70) hasta da intrakranial hemoraji, 9 (%30) hastada serebral infarkt olduğunu 

saptadık. İntrakranial hemoraji geçirmiş olan hastalar literatür ile uyumlu olarak en sık 

sağ hemisferde bulduk ve lober tutulumlar incelendiğinde literatürle uyumlu olarak 

hastaların %61 oranla en sık frontal lob tutulumu olduğunu bulduk. Kanama tipi ise 

%90 oranla en sık intraparankimal kanama bulduk. Hastaların %42’sinde şift olduğunu 

bulduk.  

Non-COVID-19 hastalarının çekilen beyin tomografilerinde ise 22 (%73,3) 

hastada serebral hemoraji, 8 (%26,7) hastada ise serebral infarkt saptadık. İntrakranial 

hemoraji geçirmiş olan hasta grubunda ise en sık sol hemisferde kanama olduğunu 

gözledik. Hastaların %47,6’sinde sol hemisferde kanama, %19’unda bilateral ve 

%33,3’ünde sağ hemisferde kanama bulduk. Lober tutulumlar incelendiğinde %47 

oranla en sık frontal lob tutulumu olduğunu bulduk. Kanama tipleri incelendiğinde 

intraparankimal kanama oranı Non COVID-19 hasta grubunda da %90 oranda en sık 

gözlenen kanama tipi olarak bulduk. İntraparenkimal kanama görülen hastaların 

%13,6’sında subaraknoid kanama ile birliktelik olduğu, %9 hastada serebellar kanama 

olduğu ve hastaların %31,8’sinde şift olduğunu bulduk. 

COVID-19 hasta grubunda infarkt görülen hasta sayısı 9 idi. Hastaların 

%77’sinde sağ hemisferde ve %33’ünde sol hemisferde infarkt gözlendi. En sık 

tutulum yeri %55 oranda paryetal bölge oldu. Serebellar infarkt ise hastaların 

%22’sinde gözlendi. Non COVID-19 hasta grubunda ise 8 hastanın %75’inde sağ 

hemisferde %25’inde sol hemisferde infarkt gözlendi. Hastaların %50’sinde paryetal 

lob tutulum olduğu gözlendi. Serebellar infarkt ise %12,5 oranda gözlendi. 

Yapılan çalışmalarda akut inme hastalarının tümünde (COVID-19 ve Non 

COVID 19) iskemik inme oranları daha yüksek tespit edilmiştir (108). Fakat bizim 

çalışmamızda elde ettiğimiz beyin tomografi sonuçlarımızda gruplar arası 

karşılaştırmada her iki grupta da hemorajik inme görülme oranlarının daha yüksek 

olduğu tespit edildi. Bunun nedeni olarak da acile başvuran hemorajik inme 

hastalarının postoperatif tüm cerrahi hastalarını kabul ettiğimiz için olduğunu 

düşünüyoruz. Cerrahi geçirmeyecek iskemik inmeler Nöroloji YBÜ kabul edilmekte, 

herhangi bir cerrahi geçirmiş ya da geçirecek tüm nörolojik ya da nöroşirurji hastalar 
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tarafımızdan kabul edilmektedir. Ana bina ve ek bina olarak hizmet veren her iki 

hastanemizde de beyin cerrahisi her durumda operasyon yapmakta fakat beyin 

cerrahisinin operasyonu sonrası YB yatışları daha çok yukardaki belirttiğimiz şekilde 

olmaktadır. Bu nedenle bu çalışmanın yapıldığı yer olan Evliya Çelebi Eğitim 

Araştırma Hastanesi Ana Bina Anestezi ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitemize 

kabul edilen hastalarda hemorajik beyin hasarı oranını daha yüksek tespit ettiğimizi 

düşünüyoruz.  

Yapılan çalışmaların çoğunda COVID-19’un daha çok emboliye zemin 

hazırladığı düşünülmüş hatta D-Dimer ve mortalite, pulmoner emboli ile ilgili pek çok 

çalışma sonucu bu yönde rapor edilmiştir. Fakat tüm YB hastalarında tek bir hastalık 

ya da etken mortalite ve morbitide için tek başına değerlendirilemez, hastalığa neden 

olan etken yanında hastanın ve kullanılan ilaçların da sonucu etkilediği bilinmektedir. 

Tüm salgın boyunca hastalığın emboli yapıcı etkisi ön planda olduğundan pek çok kişi 

enfekte olmadan da antiagregan (aspirin, dipiridamol vs) ilaçları, pıhtılaşmayı önleyici 

vitaminleri (C VİT) kullandılar. Bu iki etkenin de hemorajiye zemin hazırladığını ve 

COVID-19’un emboliden çok hemorajiye zemin hazırladığını düşünüyoruz. Yine 

sağlık profesyonelleri salgın başından bu yana iskemiye odaklanıp hem Faktör Xa 

üzerine etki eden ilaçlarla beraber antikuagülan ilaçları ve vitaminleri birlikte reçete 

ettiler. Bu tür reçetelerin de bu sonucu doğurabileceğini düşüyoruz. 

Bu hastalarda YB yatış endikasyonları ileri derecede solunum yetmezliği, 

hipoksi ve hiperkarbiye neden olan ARDS idi. Bu hastalarda bireylerin oksijenasyonu 

ve hiperkarbiyi düzeltmek için mekanik ventilasyon stratejisi olarak kullandığımız 

yüksek PEEP değerleri intratorasik basıncı artırdığından KİB artışı ile intrakraniyal 

kanama riski de artmış olabilir. 

SARS-CoV-2, solunum epitel hücrelerinde ve endotel hücreleri de dahil olmak 

üzere diğer hücre tiplerinde eksprese edilen ACE-2 reseptörüne bağlanarak hücrelere 

girer. Kontrol edilemeyen viral replikasyon, inflamasyon ve pıhtılaşmanın 

düzensizliği ile karakterize olan bir konak yanıtını tetikler. Pıhtılaşma düzensizliği, 

venöz ve arteriyel tromboz ve çoklu organ disfonksiyonu ile karakterize olan 

hiperkoagulasyon ile ilişkili bir koagülopati ile sonuçlandığı belirtilmiştir (92).  
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COVID-19 ile ilişkili koagülopati, hafif trombositopeni, protrombin 

zamanında hafif uzama, yüksek D-Dimer seviyeleri ve yüksek fibrinojen, faktör VIII 

ve von Willebrand faktörü seviyeleri ile karakterizedir. Çapraz bağlantılı fibrinlerin 

yıkım ürünü olan D-Dimer seviyeleri, hastalık şiddeti ile ilişkilendirilmektedir. D-

Dimer seviyeleri tromboz riskini, solunum desteği ihtiyacını ve mortaliteyi tahmin 

etmek için kullanılmaktadır. Al Samkari ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışma 

da başvuru esnasındaki D-Dimer, trombosit sayısı ve CRP’deki yükselmelerin 

trombotik komplikasyonlarda prediktif değer olduğu bildirilmiştir. Trombotik ve 

kanamalı komplikasyon gözlenen hastaların yatış anında PT, aPTT ve INR 

değerlerinin normal olduğu bildirilmiştir (92). Biz çalışmamızda literatür 

çalışmalarına benzer şekilde PT, aPTT, INR değerlerinin yatış anında ve yedinci gün 

değerlerinin her iki grupta da normal olduğunu bulduk. Gruplar arasındaki laboratuvar 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık.  

Yatış anındaki D-Dimer, Fibrinojen ve Platelet değerleri her iki grupta da 

yüksek olarak bulundu. Yapılan istatistiksel analizde COVID-19 hastalığına 

yakalanmış olan hastaların D-Dimer ve PLT değerlerin daha yüksek bir ortalama 

değere sahip olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu saptadık. Yatış 

anındaki fibrinojen ve yedinci gün verilerinden ise D-Dimer, fibrinojen ve Platelet 

değerleri karşılaştırıldığında gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark bulamadık. 

Rami M. Elshaz ve arkadaşlarının şiddetli ve şiddetli olmayan COVID-19 

hastalarını karşılaştırmak için yapmış oldukları sistematik analizde; beyaz kan 

hücreleri, nötrofil sayısı, protrombin zamanı, fibrinojen, eritrosit sedimantasyon hızı, 

prokalsitonin, IL-6 ve IL-10 seviyelerinde yüksekliği, şiddetli COVID-19 hastalarında 

daha fazla görüldüğü belirtilmiştir.  Buna karşılık, lenfosit sayısı, trombosit sayısının 

normal olarak saptanmasının, ciddi COVID-19 hastalığı olasılığını düşürdüğü 

saptanmış (93). Aynı çalışmada yoğun bakım ünitesi ve servis hastalarının laboratuvar 

sonuçlarını içeren toplam 4 çalışma incelenmiş. İnceleme sonucunda yüksek WBC 

seviyeleri ve nötrofil sayısının YBÜ kabul oranlarının artışı ile ilişkili olduğu, normal 

lenfosit sayısı ve hemoglobinin ise YBÜ yatış riskinin daha düşük olduğu saptanmıştır. 

Brandon ve arkadaşlarının yapmış oldukları meta analizde hastaların hematolojik, 

biyokimyasal ve immün sistem laboratuvar değerlerindeki sonuçların COVID-19 

hastalarında ciddi hastalık ve ölümle ilişkilisi incelenmiştir. Şiddetli hastalığı 
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olanlarda, WBC'lerde ve nötrofillerde önemli artışların, klinik kötüleşmeye ve 

mortalite riskinin artmasına işaret ettiği belirtilmiştir. Bununla birlikte lenfositler, 

monositler ve eozinofiller için düşme eğilimi de şiddetli hastalık ile ilişkilendirilmiştir 

(94).  

Fan be ve arkadaşlarının yoğun bakımda takip edilen ve serviste takip edilen 

hasta grupları arasında yapmış oldukları bir çalışmada hasta grupları arasında 

hematolojik değerler karşılaştırılmış. Başvuru sırasında hastalarının %30'unda 

lökopeni gözlenmiş ve %36’sında lenfopeni, hastaların çoğunda trombosit sayısının 

normal olduğu belirtilmiş. YBÜ kabulünde, hastaların çoğunda normal Hb, WBC ve 

PLT sayısı olduğu gösterilmiştir. Bununla birlikte başvuruda ileri yaş, lenfopeni ve 

LDH yüksekliğinin YBÜ yatışları ile ilişkili olduğunu belirtilmiştir (95). Özellikle 

nötrofil sayısı olmak üzere çeşitli hematolojik ve immünolojik belirteçlerin, risk 

sınıflandırması ve COVID-19 enfeksiyon değerlendirmesi için rutin panele dahil 

edilmesinin yararlı olabileceği bildirilmiştir (94).  

Bizim çalışmamızda yatış anındaki hem COVID-19 grubun hem de Non 

COVID-19 hasta grubunun Hb ve Hct değerleri literatür ile uyumlu olarak normal 

olarak sonuçlandı.  Gruplar arasındaki düşük eozinofil oranları COVID-19 hasta 

grubunda %80, Non-COVİD hasta grubunda %80, lenfopeni görülme oranları sırasıyla 

%56 ve %75, ve nötrofil sayıları kıyaslandığında her iki hasta grubunun %76’sında 

nötrofil sayılarının yüksek olduğunu tespit ettik. WBC değerleri kıyaslandığında her 

iki hasta grubunda benzer dağılım oranlarına sahip olduğu bulundu.  

Yatış anında bakılan; hemoglobin, hematokrit, lenfosit, eozinofil ve lökosit 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı.  COVID-19 hasta 

grubundaki nötrofil sayısı yüksekliğinin NON COVID-19 hasta grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu bulduk. Yedinci günde bakılan; lenfosit, 

nötrofil, eozinofil ve lökosit değerleri istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık. 

Yang ve arkadaşlarının ve Huang ve arkadaşlarının yapmış oldukları 

çalışmalarda albümin düzeyleri incelenen hastaların sırasıyla %2'sinde (n=3) ve 

%20,6'sında (n=7) albümin yüksekliği bildirilmiştir. Buna karşılık, Xun Li ve 

arkadaşları mortal seyreden 25 hasta üzerinden yapılan çalışmada hastalarının 

tamamında düşük albümin seviyeleri bildirilmiştir (97). Bizim çalışmamızda yatış 
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anındaki değerler incelendiğinde COVID-19 hasta grubunda %60 (n:18) Non-

COVID-19 hasta grubunda ise %40 oranda albümin düzeyi düşüklüğü saptadık. 

Albümin ortalama değerleri sırasıyla gruplarda 31,6±6,8 gr/dL ve 31,3±6,5 gr/dL 

olarak sonuçlandı. Her iki hasta grubunu karşılaştırdığımızda hem yatış hem de yedinci 

gün değerleri istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık.  

Khalid Bzeizi ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada literatürde ALT ve 

AST düzeylerindeki değişiklikleri incelemiş. AST'nin ortalaması 30.98 U/L olarak 

bulunmuş ve önemli düzeyde farklılıklar bulunduğu bildirilmiştir. AST yüksekliği 

olan hastaların oranı %3,75 (n=3)36 ile (n=9) %47 arasında değişmekte olduğu 

bildirilmiştir. ALT düzeyi yüksek olan hastaların oranı %3,75 (n=3)49 ila %36,79 

(n=117) arasında değişkenlik gösterdiği bildirilmiş ve ALT değerinin ortalaması 28.18 

U/L bulunmuştur (99). Wang ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada COVID-9 

hastalarının AST seviyesinde düşüş olduğunu bildirmişlerdir (100). Bizim 

çalışmamızda yatış anında ve yedinci gün AST ALT değerlerini inceledik. AST 

değerleri COVID-19 hasta grubunun %33’ünde, NON COVID-19 hasta grubunda ise 

hastaların %16’sında yüksek olduğunu bulduk. ALT değerlerinin ise COVID-19 hasta 

grubunun %30’unda yüksek olduğunu, NON COVİD hasta grubunda ise hastaların 

tamamında normal sınırlarda olduğunu bulduk. AST ve ALT değerleri COVID-19 

hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde NON COVID-19 hasta grubundan 

yüksek olduğunu bulduk. Yedinci gün verileri karşılaştırıldığında ise gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık. 

Zhen Li ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada COVID-19 hasta 

grubunun %14’nde hastaneye yatışta artmış BUN seviyeleri ve %10’nda artmış serum 

kreatinin seviyeleri olmak üzere böbrek fonksiyon bozukluğu belirtileri görüldüğü 

bildirilmiştir. Ayrıca akut böbrek hasarı gelişen COVID-19 hastalarının böbrek hasarı 

gelişmeyen hastalara göre yaklaşık 5,3 kat daha yüksek ölüm riskine sahip olduğu 

bildirilmiştir (100).   Bizim çalışmamızda yatış anında COVID-19 hasta grubunun 

%66’sında NON-COVID-19 hasta grubunun ise %26’sında BUN değerinin yüksek 

olduğunu bulduk. COVID-19 hasta grubunun BUN değerlerinin NON-COVID-19 

hasta grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulduk. Yedinci gün 

verileri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık. Yatış 

anındaki ÜRE değerleri incelendiğinde COVID-19 hasta grubunun %70’inde NON- 
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COVID-19 hasta grubunun ise %40’ında yüksek olarak sonuçlandı. COVID-19 hasta 

grubunun ÜRE değerleri NON- COVID-19 hasta grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulduk. Yedinci gün verileri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulamadık.  

Zhen Li ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada COVID-19 hastalarında 

CREA yüksekliğinin görülme oranın %22 olduğunu bildirmişlerdir. Yüksek CREA 

seviyeleri, hastalığın seyri boyunca şiddetli vakalarda daha yaygın olduğu ve serum 

CREA seviyesinin korona virüs ile enfekte hastalarda mortalite için bir risk faktörü 

olduğunu bildirmişlerdir (100). Bizim çalışmamızda yatış anındaki COVID-19 hasta 

grubunun %36’sında NON COVID-19 hasta grubunun %23’ünde kreatin yüksekliği 

saptadık. Yatış anındaki ve yedinci gün kreatin değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık.  

Hugo De Carvalho ve arkadaşlarının yapmış oldukları çok merkezli bir 

çalışmada acile başvuran COVID-19 hastalarının elektrolit bozuklukları incelenmiştir. 

Çalışma sonucunda hastaların 194’ünde (%16,3) hiponatremi, 148'inde (%12,5) 

hipokalemi, 141'inde (%11,9) hipokloremi olduğu bildirilmiş. Hiponatremi ve 

hipokalemi, COVID-19 ile enfekte olan hastalarda, yaş ve cinsiyet açısından daha sık 

saptandığı ve hiponatreminin ayrıca COVID-19 ve hastalığın YBÜ yatışı gerektiren 

şiddetli seyri ile ilişkilendirildiği bildirilmiş (101). Giuseppe Lippi ve arkadaşlarının 

yapmış oldukları 1415 hastadan oluşan beş çalışmanın birleştirilmiş analizinde 

başvuru sırasında çeşitli elektrolit anormallikleri bildirilen hastaların daha sonra 

COVID-19 hastalığının şiddetli formu ile seyrettiğini bildirmişlerdir. Ayrıca şiddetli 

hastalığı olan COVID-19 hastalarında serum potasyum düzeylerinin önemli ölçüde 

daha düşük olduğu vurgulanmıştır (102). 

Bizim çalışmamızda COVID-19 hasta grubunun %20’sinde hipernatremi, 

%6’sında hiponatremi bulduk, NON COVID-19 hasta grubunun ise %10’sında 

hipernatremi, %3’ünde hiponatremi olduğunu bulduk. Her iki grup arasında yatış ve 

yedinci gün bakılan sodyum değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulamadık.   

Bizim çalışmamızda COVID-19 hasta grubunun %26’sinde hiperkalemi, 

%10’unda hipokalemi, NON- COVID-19 hasta grubunun ise %6’sında hiperkalemi, 
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%6’sında hipokalemi olduğunu bulduk. Her iki grup arasında yatış ve yedinci gün 

bakılan potasyum değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık.  

Magnezyum değerlerine baktığımızda COVID-19 hasta grubunun %10’unda 

hipermagnezemi, %13’ünde hipomagnezemi, NON COVID-19 hasta grubunun ise 

%16’sında hipermagnezemi, %30’uda hipomagnezemi olduğunu bulduk. Her iki grup 

arasında yatış ve yedinci gün bakılan magnezyum değerleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulamadık.  

Klor değerlerine baktığımızda COVID-19 hasta grubunun %36’sında 

hipokloremi, %20’sinde hiperkloremi, NON COVID-19 hasta grubunun ise %10’unda 

hiperkloremi, %16’sında hipokloremi olduğunu bulduk. Her iki grup arasında yatış ve 

yedinci gün bakılan klor değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulamadık.  

Qiang ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada düşük kalsiyum 

konsantrasyonu görülme oranlarının diğer elektrolit dengesizliğine göre daha düşük 

olduğu bildirilmiştir. Ayrıca hafif semptomatik hastalarla karşılaştırıldığında, şiddetli 

pnömoni tanısı konan hastaların laboratuvar sonuçlarında daha yüksek oranda 

hipokalsemi ve diğer laboratuvar değişikliklerinin görüldüğü bildirilmiştir (103).  

Bizim çalışmamızda COVID-19 hasta grubunun %50’sinde hipokalsemi 

bulunurken hiperkalsemili hiç hasta yoktu. NON COVID-19 hasta grubunun ise, 

%63’ünde hipokalsemi olduğunu bulduk. Her iki hasta grubunda da yaygın şekilde 

hipokalsemi olduğunu saptadık. Gruplar arasında yatış ve yedinci gün kalsiyum 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık.  

COVID-19 ARDS tanısı, doğrulanmış COVID-19 enfeksiyonu olan bir kişide 

akut hipoksemik solunum yetmezliğinin gelişmesi; ilk başvuru sonrasında bir hafta 

içinde solunum semptomlarının kötüleşmesi; göğüs röntgeni, bilgisayarlı tomografi 

(BT) sonuncunda iki taraflı yaygın infiltrasyon saptanması ile belirlenmiştir (104). 

COVID-19'un klinik belirtileri arasında asemptomatik enfeksiyonlar, hafif üst 

solunum yolu semptomları ve ileri yaşam desteği gerektiren solunum yetmezliği 

bulunur. Ağır ve kritik hastaların önemli bir kısmı yoğun bakım tedavisi gerektirir ve 

yüksek ölüm oranlarına sahiptir. Yüksek mortalite riski taşıyan hastalar yoğun bakım 

ünitesine kabul edildikten sonra erken teşhis ile ilgili yapılan çalışmalarda hastaların 
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klinik verileri, görüntüleme ve laboratuvar bulgularını kontrol edilmiştir. Çalışmanın 

sonucunda PaO2/FiO2’nin COVID-19 hastalarında mortalite açısından bağımsız bir 

risk faktörü olduğu bildirilmiştir. Biz çalışmamızda her iki hasta grubunu Berlin 

ARDS skoruna göre sınıflandırdık. COVID-19 hasta grubunun %23’ünde (n:7) ağır 

derecede hipoksemi, %50 (n:15)’sinde orta derecede hipoksemi, %10’unda (n:3) hafif 

hipoksemi, NON COVID-19 hasta grubunun ise %10’unda (n:3) ağır derecede 

hipoksemi, %30’unda (n:9) orta derecede hipoksemi ve %16’sında (n:5) hafif derece 

hipoksemi tespit ettik. Yatış anında bakılan Pa02/FiO2 sonuçları COVID-19 hasta 

grubunda NON COVID-19 hasta grubuna oranla anlamlı olarak düşük bulundu. 

Yedinci günde bakılan Pa02/FiO2 sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık yoktu. 

Kan laktat konsantrasyonu kritik hastalarda mortalite belirteci olarak 

kullanılmaktadır. Klinik olarak septik şokun teşhisinde, sepsisin şiddetinin 

derecelendirilmesinde ve tedaviye yanıtın izlenmesinde kullanılmaktadır. Yüksek kan 

laktat düzeylerinin, sepsis, travma ve miyokart enfarktüsü dahil olmak üzere herhangi 

bir nedene bağlı şoku olan hastalarda mortalite ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Bununla birlikte, hipotansiyonu olan ve olmayan, 4 mmol/L'den yüksek 

laktat değerleri ile başvuran hastalar, hastane içi mortalite ile önemli ölçüde ilişkilidir 

(105). Biz çalışmamızda COVID-19 hasta grubunun %73 (n:22)’ünde ve NON 

COVID-19 hasta grubunun %66’sında (n:20) laktat düzeyi yüksekliği saptadık.  Laktat 

değerlerine bakıldığında hem yatış anında hem de yedinci gündeki değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık. 

Brandon ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada COVID-19 nedeniyle 

yatışı yapılmış hastaların hastanede yatış süresi boyunca prognozu izlemek için takip 

edilmesi gereken parametrelerden C-reaktif protein (CRP) ve ferritinin kullanılması 

önerilmiştir. Ayrıca interlökinler 6 (IL-6) ve 10 (IL-10) ve serum ferritin değerlerinin 

şiddetli hastalık için güçlü belirteçler olduğu ifade edilmiştir (94). Biz çalışmamızda 

her iki grubun CRP ve ferritin değerlerinin normalden yüksek olduğunu bulduk. 

Bununla birlikte yapılan istatistiksel analiz sonucunda anlamlı bir fark bulamadık.  
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13. SONUÇ VE ÖNERİLER 

COVID-19 sırasında serebrovasküler hastalığın tanı ve prognozu belirlemesine 

yardımcı olabilecek klinik, radyolojik ve laboratuvar özelliklerini inceledik. Akut 

stroke geçirmiş olan pandemi yoğun bakım ünitesinde COVID-19 enfekte hastaların 

radyolojik görüntüleme ve laboratuvar bulgularını inceleyerek COVID-19’un neden 

olduğu beyin hasarlarını tespit etmek ve Non COVID-19 hastalarında akut stroke 

nedeniyle yoğun bakımda takibi yapılan hastaların radyolojik görüntülemeleri ve 

laboratuvar bulguları ile karşılaştırıp, COVID-19’un neden olduğu farklılıkları tespit 

etmeyi amaçladık.  

COVID-19 hastalarda mortalite oranı ve yoğun bakım ünitesinde yatış günleri 

Non COVID-19 hastalardan daha yüksek bulundu. Her iki grupta da en sık saptanan 

komorbit hastalıklar KAH, HT ve DM oldu. Erkek hasta sayısı oranı COVID-19  hasta 

grubunda daha yüksek ve yaş ortalaması COVID-19 grubunda 66 yıl, Non COVID-19 

grupta 64 yıl olarak sonuçlandı. 

Akut stroke ile yoğun bakım ünitesine yatırılan COVID-19 hastalarının çekilen 

beyin tomografilerinde 21 (%70) hasta da intrakranial hemoraji, 9 (%30) hastada 

serebral infarkt olduğunu saptadık. Literatürde iskemik inme oranı daha yüksek olarak 

bildirilmesine rağmen bizim her iki hasta grubunda da hemorajik inme oranının daha 

yüksek olduğunu tespit ettik. İntrakranial hemoraji geçirmiş olan hastalar literatür ile 

uyumlu olarak en sık sağ hemisferde, %61 oranla en sık frontal lob tutulumu olduğu 

tespit ettik. Kanama tipi ise %90 oranla en sık intraparankimal ve hastaların %42’sinde 

şift olduğunu bulduk. Non-COVID-19 hastalarının beyin tomografilerinde ise 22 

(%73,3) hastada serebral hemoraji, 8 (%26,7) hastada serebral infarkt tespit ettik.  

İntrakranial hemoraji en sık %47,6 sol hemisferde ve en sık %47 frontal lob tutulumu 

olduğunu bulduk. Kanama tipleri incelendiğinde intraparankimal kanama oranı Non 

COVID-19 hasta grubunda da %90 oranda en sık gözlenen kanama tipi olarak bulduk. 

İntraparankimal kanama görülen hastaların %13,6’sında subaraknoid kanama ile 

birliktelik olduğu, %9 hastada serebellar kanama olduğu ve hastaların %31,8’sinde şift 

olduğunu bulduk. 

COVID-19 hasta grubunda infarkt görülen hasta sayısı 9 idi. Hastaların 

%77’sinde sağ hemisferde ve %33’ünde sol hemisferde infarkt gözlendi. En sık 
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tutulum yeri %55 oranda paryetal bölge oldu. Serebellar infarkt ise hastaların 

%22’sinde gözlendi. Non COVID-19 hasta grubunda ise 8 hastanın %75’inde sağ 

hemisferde %25’inde sol hemisferde infarkt gözlendi. Hastaların %50’sinde paryetal 

lob tutulum olduğu gözlendi. Serebellar infarkt ise %12,5 oranda gözlendi.  

Çalışmamızda elde ettiğimiz beyin tomografi sonuçlarımızda gruplar arası 

karşılaştırmada her iki grupta da hemorajik inme görülme oranlarının daha yüksek 

olduğu tespit edildi. Bunun nedeni olarak da acile başvuran hemorajik inme 

hastalarının postoperatif tüm cerrahi hastalarını kabul ettiğimiz için olduğunu 

düşünüyoruz. Cerrahi geçirmeyecek iskemik inmeler Nöroloji YBÜ kabul edilmekte, 

herhangi bir cerrahi geçirmiş ya da geçirecek tüm nörolojik ya da nöroşirurji hastalar 

tarafımızdan kabul edilmektedir. Ana bina ve ek bina olarak hizmet veren her iki 

hastanemizde de beyin cerrahisi her durumda operasyon yapmakta fakat beyin 

cerrahisinin operasyonu sonrası YB yatışları daha çok yukardaki belirttiğimiz şekilde 

olmaktadır. Bu nedenle bu çalışmanın yapıldığı yer olan EÇEAH Ana Bina Anestezi 

ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitemize kabul edilen hastalarda hemorajik beyin 

hasarı oranını daha yüksek tespit ettiğimizi düşünüyoruz. Yapılan çalışmaların 

çoğunda COVID-19’un daha çok emboliye zemin hazırladığı düşünülmüş hatta D-

Dimer ve mortalite, pulmoner emboli ile ilgili pek çok çalışma sonucu bu yönde rapor 

edilmiştir. Fakat tüm YB hastalarında tek bir hastalık ya da etken mortalite ve 

morbidite için tek başına değerlendirilemez, hastalığa neden olan etken yanında 

hastanın ve kullanılan ilaçların da sonucu etkilediği bilinmektedir. Tüm salgın 

boyunca hastalığın emboli yapıcı etkisi ön planda olduğundan pek çok kişi enfekte 

olmadan da antiagregan ilaçları, pıhtılaşmayı önleyici vitaminleri (C VİT) kullandılar. 

Bu iki etkenin de hemorajiye zemin hazırladığını ve COVID-19’un emboliden çok 

hemorajiye zemin hazırladığını düşünüyoruz. 

Yine sağlık profesyonelleri salgın başından bu yana iskemiye odaklanıp hem 

Faktör Xa üzerine etki eden ilaçlarla beraber antikuagülan ilaçları ve vitaminleri 

birlikte reçete ettiler. Bu tür reçetelerin de bu sonucu doğurabileceğini düşüyoruz. Bu 

hastalarda YB yatış endikasyonları ileri derecede solunum yetmezliği, hipoksi ve 

hiperkarbiye neden olan ARDS idi. Bu hastalarda bireylerin oksijenasyonu ve 

hiperkarbiyi düzeltmek için mekanik ventilasyon stratejisi olarak kullandığımız 
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yüksek PEEP değerleri intratorasik basıncı artırdığından KİB artışı ile intrakraniyal 

kanama riski de artmış olabilir. 

Akut stroke nedeniyle yoğun bakım ünitesine yatırılan COVID-19 hastalarında 

D-Dimer, PLT, nötrofil, ALT, AST, BUN, ÜRE ve Pa02/FiO2 değerleri anlamı 

derecede daha yüksek bir değere sahip olduğunu tespit ettik.  

COVID-19 hastalığının kranial sistem üzerindeki etkilerini anlamak ve uygun 

tanı tedavi becerileri geliştirmek için çok merkezli ve daha uzun süre takip edilen 

çalışmalar gerekmektedir. Hastalığın ARDS tablosu ön plandadır ve yoğun bakım 

ünitesinde takip edilen hastaların ciddi derecede mekanik vantilatör ihtiyaçları 

bulunmamaktadır. Yüksek oksijen ihtiyaçları olması nedeniyle hastaların kontrol 

beyin tomografilerinin çekilememesi bir kısıtlılık olarak dikkatimizi çekmiştir.  
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