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OZET
Acil Servise Norolojik Semptomlar ile Basvuran Covid-19 Tanili Hastalarin
Klinik Ozellikleri
Dr. Muhammet Bilal OZMEN

COVID-19’un neden oldugu pandeminin norolojik etkilerini ve semptomlarini
detaylandirmak ilerleyen yillarda benzer salginlarda daha hizli 6nlem alinmasini
saglayabilir. Bu calismamizda COVID-19’un neden oldugu nérolojik semptom ve

hastalarin klinik 6zelliklerinin aydinlatilmasi1 amaglanmaistir.

Bu tanimlayici retrospektif ¢alismaya, Mart 2020 ile Mart 2023 tarihleri
arasinda Pamukkale Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne basvuran hastalar arasinda,
COVID-19 tanili hastalar alinmistir. Norolojik semptom gosteren hastalarin Beyin BT
(bilgisayarli tomografi) ve Beyin MR (manyetik rezonans) goriintiileri ile laboratuvar

ve radyolojik testleri incelenmis, acil servis sonras1 durumlar1 kaydedilmistir.

Calismaya toplam 231 hasta dahil edilmistir. 18-96 yas araliginda yer alan
hastalarin yas ortalamalar1 71,31°dir. Calismaya dahil edilen hastalarin 179°u (%77,5)
65 yas ve Ustlidiir. Hastalarin 138’1 (%59,7) kadin, 93’1 (%40,3) erkektir. Hastalarin
basvurusu sonrast aldig1 tanilar arasinda 35 (%15,2) hasta ile serebrovaskiiler olay
(SVO) en sik tan1 iken bunu , 8 (%3,4) hasta ile akut bobrek yetmezligi ve 5 (%2,1)
hasta ile gegici iskemik atak (TIA) izlemistir. 117 hastada (%50,6) biling bulanikligs,
67 (%29) hastada giigsiizliik ve 59 (%25,5) hastada dispne semptomlar1 izlenmistir.
Beyin BT gekilen 222 hasta arasinda 148 (%66,7) hastanin beyin BT sinde patolojik
bulguya rastlanmamustir. Patolojik bulgu rastlanan 74 (%33,3) hastanin en sik
rastlanan bulgusu 49 (%21,2) hasta ile enfarkt olmustur. Beyin BT’de patoloji
bulunma durumu yas ve cinsiyet degiskenlerine gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamistir (p>0,05). 95 (%41) hastaya Beyin MR ¢ekilmistir. MR’de
bulgu olma durumu yas ve cinsiyet degiskenlerine gore istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0,05). Beyin MR ¢ekilen hastalar arasinda en sik rastlanan patolojik bulgu
45 (%19,4) hasta ile enfarkt olmustur. Beyin MR sonucunda patolojik bulgu tespit
edilen hastalarin WBC degerlerindeki yiikseklik istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. (p=0,025) D-Dimer degerleri Beyin MR sonucunda patolojik bulgu
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bulunma durumuna gore istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p=0,034). Beyin
MR sonucunda patolojik bulgu belirlenen hastalarin D-Dimer degerleri daha
yiiksektir. Ayrica ¢alismamizda Toraks BT’lerinde tipik COVID-19 tutulumu olan
hastalarin ferritin degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksektir
(p=0,017).

Sonug olarak hastalarin COVID-19’a eslik eden norolojik semptomlar1 BT ve
MR goriintiilemelerinin destekledigi, CRP, D-Dimer, PLT ve WBC’nin goriintiileme
ile anlaml iliskisi oldugunu diisiinliyoruz. Norolojik semptomlar1 bulunan hastalarin
tedavi asamasinda bu semptomlarmma hizli miidahalede hastanin iyilesmesini

hizlandirabilecegini diistiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Norolojik semptom, Beyin BT, Beyin MR,

Serebrovaskiiler Olay
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SUMMARY
Clinical Characteristics of Patients Diagnosed with Covid-19 Admitted to the

Emergency Department with Neurologic Symptoms
Dr. Muhammet Bilal OZMEN

Detailing the neurological effects and symptoms of the outbreak caused by
COVID-19 may enable faster measures to be taken in similar outbreaks in the coming
years. In this study, we aimed to elucidate the neurological symptoms caused by
COVID-19 and the clinical characteristics of patients.

In this descriptive retrospective study, patients diagnosed with COVID-19
among patients admitted to Pamukkale University Hospital Emergency Department
between March 2020 and March 2023 were included. Brain CT and Brain MR images,
laboratory and radiological tests of patients with neurological symptoms were
analyzed and their post-emergency department status was recorded.

A total of 231 patients were included in the study. The mean age of the patients
between 18-96 years was 71,31 years. Of the patients included in the study, 179
(77,5%) were 65 years and older. Of the patients, 138 (59,7%) were female and 93
(40,3%) were male. Cerebrovascular accident (CVA) was the most common diagnosis
in 35 (15,2%) patients, followed by acute renal failure in 8 (3,4%) patients and
transient ischemic attack (TIA) in 5 (2,1%) patients. 117 patients (50,6%) had
confusion, 67 (29%) had weakness and 59 (25,5%) had dyspnea. Among 222 patients
who underwent brain CT, 148 (66,7%) had no pathologic findings on brain CT. Of the
74 (33,3%) patients with pathologic findings, the most common finding was infarction
in 49 (21,2%) patients. There was no statistically significant difference in the presence
of pathology in brain CT according to age and gender variables (p>0.05). 95 (41%)
patients underwent brain MRI. The presence of findings on MRI was not statistically
significant according to age and gender variables (p>0.05). The most common
pathologic finding among patients who underwent brain MRI was infarction in 45
(19,4%) patients. The elevated WBC values of patients with pathologic findings on
brain MRI were statistically significant (p=0.025). D-Dimer values were found to be

statistically significant according to the presence of pathologic findings on brain MRI
Xiv



(p=0.034). D-Dimer values were higher in patients with pathologic findings on brain
MRI. In addition, in our study, ferritin values of patients with typical COVID-19

involvement on thoracic CT scans were statistically significantly higher (p=0.017).

In conclusion, we think that the neurological symptoms accompanying
COVID-19 are supported by CT and MR imaging, and CRP, D-Dimer, PLT and WBC
have a significant relationship with imaging. We think that rapid intervention to these
symptoms in the treatment phase of patients with neurologic symptoms may accelerate

the patient's recovery.

Keywords: COVID-19, Neurologic symptoms, Brain CT, Brain MRI,

Cerebrovascular Disease
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1. GIRIS

Siddetli akut solunum yolu sendromu koronaviriis-2 (SARS CoV-2)’nin etken
oldugu, ilk olarak 2019 yilinin aralik ayinda goriilen ve 11 Subat 2020 tarihinde Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan Coronavirus disease-19 (COVID-19) olarak tanimlanan
bu hastalik asemptomatik seyredebildigi gibi 6liimciil seyreden klinik tablolara da neden
olmustur. COVID-19’un karakteristik bulgulari respiratuar semptomlarla iligkili olsa da
norolojik semptomlar da bu hastalarda goriilebilmektedir. Yapilan bir arastirmada
hastalarin %36,4’linde norolojik semptomlarin goriildiigi bildirilirken, Pakistan’da

yapilan bir bagka ¢aligmada ise bu oran %18,9 olarak bulunmustur (1, 2).

COVID-19 enfeksiyonunun sekellerinin noropsikiyatrik semptomlar: arasinda
odaklanma ve zihinsel berrakligin azalmasi, unutkanlik, zihinsel yorgunluk ve karar
vermede zorluk gibi subjektif bilissel sikayetler yer alir. COVID-19 tanis1 alan hastalarda
bas agrisi, bas donmesi, parestezi, biling degisikligi, tat ve koku kaybi, ensefalit gibi
semptomlarin yaninda hemorajik veya iskemik serebrovaskiiler hastalik (SVH), Guillain-
Barre Sendromu’na (GBS) sekonder gelisen paralizi ve Miller Fisher Sendromu gibi daha
nadir goriilen norolojik semptomlar bildirilmistir (3). Ciddi COVID-19 semptomu olan

hastalarda norolojik semptom goriilme olasilig1 hafif geciren olgulara gére daha fazladir

(4).

COVID-19 hastaliginin respiratuar semptomlara yonelik ¢ok sayida calisma
yapilmis olmasina karsin norolojik semptomlarina yonelik olarak caligma sayisi nispeten
daha azdir. Olusabilecek norolojik komplikasyonlar kesinlikle g6z ardi edilmemelidir.
Calisgmamizin amac1 COVID-19 tanis1 alan hastalardaki norolojik semptomlarin klinik
ozelliklerini belirleyerek klinisyenlerin norolojik semptomlara yonelik dikkatini ¢ekmek,
erken donemde norolojik komplikasyonlarin tan1 ve tedavisini multidisipliner bir

yaklagimla saglayabilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. COVID-19

COVID-19 hastaligi, SARS-CoV-2 adi verilen yeni bir Beta-Koronaviriisiiniin
neden oldugu bir pandemiyi tetiklemistir. Bu viriis, ilk olarak Aralik 2019°da Cin'in
Wuhan kentinde ortaya ¢ikmis ve diinya geneline yayilmistir. 7 Ocak 2020 tarihinde Cin
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi patojeni tanimlamak amaciyla benzer 6zellikli
hastalarin farenks bolgesinden aldigi siiriintii orneklerini ¢alisarak yeni bir patojen
tanimlamistir ve Uluslararasi Viriis Taksonomisi Komitesi 12 Ocak 2020°de 2019-nCoV
olarak isimlendirmistir (5).

SARS-CoV-2, grip benzeri bir duruma ve bazi durumlarda siddetli akut solunum
sendromuna (SARS) neden olan ve ¢ogunlukla solunum yoluyla bulasan bir viriistiir (6).
Bununla birlikte viriisiin ¢esitli organlarda inflamatuar nitelikteki reaksiyon olusturmast,
solunum yolu disinda semptomlara neden olabildigini ve iliskili klinik belirtilerin

spektrumunu genisletebildigini gostermistir (7).
2.1.1. Koronaviriisiin Viral Yapisi ve Tiirleri

Koronaviriisler, Nidovirales ad1 verilen bir viriis ailesine aittir ve kendilerine 6zgii
bir genetik yapiya sahiptirler. Koronaviriisler, kuslar ve memeliler arasinda yaygin olarak
bulunan bir viriis ailesidir ve yarasalar, bu viriislerin dogal konakg¢ilarindan biri olarak

bilinir.

Koronaviriisler, genetik cesitlilik gosterebilir ve farkl tiirlerde enfeksiyonlara
neden olabilirler. Koronaviriislerin dort farkli tiirii vardir ve her biri farkli canlilar1 enfekte
edebilir (8, 9):

Alfa Koronaviriisler: Bu tiir Koronaviriisler genellikle memelileri enfekte ederler
ve insanlarda genellikle hafif soguk algmligia neden olurlar. Ornekler arasinda Human

Coronavirus 229E ve Human Coronavirus NL63 bulunur.
HCoV-229E: Soguk alginligina yol agar.

HCoV-NL63: Solunum yolu enfeksiyonlarina neden olabilir.
2



Beta Koronaviriisler: Beta Kkoronaviriisler, insanlar1 ve yarasalari enfekte
edebilirler. Bu cinse ait viriisler arasinda 6liimciil hastaliklara yol agabilen viriisler de
bulunur. MERS-CoV (Orta Dogu Solunum Sendromu) ve SARS-CoV (Siddetli Akut

Solunum Yolu Sendromu) beta koronaviriislere drnektir.

HCoV-0C43: Soguk alginhigi ve diger iist solunum yolu enfeksiyonlaria yol

agabilir.
HCoV-HKU1: Solunum yolu hastaliklarina neden olabilir.

SARS-CoV: Siddetli Akut Solunum Yolu Sendromu (SARS) olarak bilinen ciddi

bir hastaliga neden olur.

SARS-CoV-2: COVID-19 olarak bilinen pandemik bir hastaliga yol agar ve 2020

yilinda diinya genelinde biiylik bir salgina neden olmustur.

MERS-CoV: Orta Dogu Solunum Sendromu (MERS) olarak bilinen ciddi bir

hastaliga neden olur ve 6zellikle Orta Dogu'da gortiliir.

Gama Koronaviriisler: Gama koronaviriisleri genellikle kuslari enfekte ederler.

Kuslarda solunum yolu enfeksiyonlarina neden olabilirler.

Delta koronaviriisler: Delta koronaviriisleri hem memeli canlilart hem de kuslar1
enfekte edebilirler. Bu tiirlin 6zellikleri ve etkileri daha ayrintili olarak arastirilmis

olmayabilir, ¢ilinkii diger tiirler daha fazla bilinir.

Ozellikle Beta koronaviriisleri, insanlara bulasan ve ciddi hastaliklara neden
olabilen viriislerdir. MERS-CoV ve SARS-CoV gibi viriisler, 6zellikle salginlar ve

pandemilerle iliskilendirilmistir (8).

Koronaviriislerin adin1 tag seklindeki yiizey c¢ikintilarindan (spike proteinleri)
aldig1 ve bu proteinlerin viriisiin hiicrelere baglanmasina ve hiicreye girmesine yardimci
oldugu bilinmektedir. Ayrica, Koronaviriislerin genomlar1 gesitli yapisal ve islevsel
proteinleri kodlamakta ve bu proteinlerin viriisiin ¢esitli yasamsal islevlerini
gerceklestirmesine yardimer olmaktadir. Spike proteinleri, COVID-19 salgini sirasinda

as1 gelistirme calismalarinin odak noktast olmus ve bu proteinlere karsi bagisiklik
3



yanitlar1 gelistirilmistir. Bu asilar, spike proteinine karsi bagisiklik sistemini uyararak
koruma saglamay1 hedeflerler. Viriisiin zarfin1 olusturan membran proteinleri, viriisiin
seklini ve biitlinliglinli korumada 6nemli bir rol oynarlar. Niikleokapsid proteinleri ise
virlisin genetik materyalini korur ve paketler, béylece viriisiin genetik materyali hiicre
icine tasinabilir. Kii¢iik zarf proteinleri de zarfin yapisin1 destekler ve virilisiin hiicreye

girmesi igin gerekli olan bilesenlerin diizenlenmesine yardimer olurlar (Sekil 1) (10).

Nukleokapsid (N) proteini

L fhf/

¥ « Cr
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Sekil 1. Koronaviriisiin sematik yapisi (11)

Koronaviriislerin S (spike) proteini, bagisiklik sistemi tarafindan hedef alinan ve
virlisiin nétralize edilmesine yardimei olan antijenlerden biridir. Bu nedenle, S proteini
tizerine odaklanan asilar ve antikorlar, COVID-19 ve diger koronaviriislerle miicadelede
kritik bir rol oynamaktadir. S proteini, viriislin hiicrelere baglanma yetenegi nedeniyle

enfeksiyonun baglangicini belirler (12).

Koronaviriislerin zarfi, virlisiin yapisal ve islevsel 6zelliklerini belirleyen ve
enfeksiyonun baslamasina katkida bulunan 6nemli bir bilesendir. M proteini, virionun dis
yiizeyini sekillendirir ve stabilizesine yardimer olur. Ayrica niikleokapsid ile etkilesime
girerek virlisiin genetik materyalinin virionun igerisine paketlenmesine katkida bulunur.
Bu protein, virionun olusumunda kritik bir rol oynar. N proteini, viriisiin genetik
materyalini korur ve paketler. Viriis genomu ile birlesir, viral RNA sentezi ve
replikasyonunun diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Ayrica virionun olusumunda

etkilidir. E proteini, M proteini ile etkilesime girerek viriisiin zarfinin olusumunu



destekler. Ayni zamanda virionlarin hiicre igerisinde bir arada tutulmasina ve
tomurcuklanmasina yardimei olur. Bu proteinler, koronaviriislerin enfeksiyon siirecini
diizenleyen ve virlisiin hiicreye girisi, cogalmasi ve yayilmasi gibi temel islevlerini

gerceklestirmesine yardimer olan kritik bilesenlerdir (11).
2.1.2. COVID-19 Epidemiyolojisi

2019 yilinda etiyolojisi bilinmeyen siddetli zatiirre olarak teshis edilen yeni
koronaviriis enfeksiyonunun ilk vakalart Aralik 2019'da Cin'in Wuhan sehrinde ortaya
ciktl. Daha sonra hastalarin solunum 6rneklerinde, COVID-19 hastaligina neden olan
etken olarak tanimlanan koronaviriisiin (SARS-CoV-2) varligi gosterildi. Viriisiin diinya
capinda hizla yayilmasi, Diinya Saglik Orgiitii'niin (DSO) 11 Mart 2020'de COVID-19

enfeksiyonunu diinya ¢apinda bir pandemi olarak ilan etmesine yol agmugtir (13).

COVID-19'un erken bulasma dinamikleri {izerine yapilan bir arastirma, ortalama
kulugka siiresinin 5,2 giin oldugunu ve dagilimin 12,5 giinde %95’e ulastigin1 ortaya
cikarmistir (14). Dogrulanmig 88 vakanin seyahat ge¢misini ve semptom baslangicini
kullanan baska bir ¢alisma, 6,4 giinliik benzer bir ortalama kulugka siiresi oldugunu
ortaya koymustur (15). Kulugka siiresinin 19 giin kadar uzayabildigi olagan dis1 bir vaka
da rapor edilmistir (16).

Avustralya merkezli yapilan bir calismada pek cok iilkede uygulanan temas
sonrast 10 giinliik karantina siiresi ve temas sonrasi1 7.glinde test alinip negatif olmasi
halinde karantinanin sonlandirilmasi olarak uygulanan (test al-sonlandir) ¢esitli karantina
uygulamalar1 incelenmis ve 10 gilinden daha fazla karantina siiresinin bulastan
koruyuculuga herhangi bir faydasinin olmadigi saptanmistir. Ayrica sabit 10 giin ve
7.glinde test al-karantinay1r sonlandir olarak uygulanan iki farkli yOntem
karsilastirildiginda  bulastan koruyuculuk benzer olsa da karantinanin erken
sonlandirilmas1 nedeniyle test al-karantinayr sonlandir seklindeki uygulamalarin

popiilasyonu ekonomik ve ruhsal olarak daha az zarara ugrattigi tespit edilmistir (17).

Temel lireme sayist modele dayalidir, biiyiik 6l¢iide epidemiyolojik ortama
bagldir. Igsel bulasiciligr belirleyen en énemli parametredir. Erken salgin verileri biiyiik

oOlglide katlanarak biiyiimeyi gostermektedir. Temel tireme sayisini tahmin etmek igin
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hastaligin klinik ilerlemesine dayali farkli modeller gelistirilmistir. COVID-19'un ilk
asamalarinda salginin boyutu her 7,4 giinde bir ikiye katlanmis ve temel lireme sayisinin

2,2 oldugu tahmin edilmistir (14).

Baska bir calismada temel {ireme sayisinin 2,24 ila 3,58 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir (18). Ancak olabilirlige dayali deterministik boliimlii model ve model
analizi, kontrol iireme sayisinin 6,47'ye kadar ¢ikabilecegini gostermistir (19). Yazarlar,
bu temel lireme sayisinin daha yiiksek oldugunu, ¢linkii yapilan tahminin 3-4 nesil
boyunca viral bulagsmay1r ve yogun sosyal temaslari hesaba kattigini belirtmistir.
Calismalarin ¢cogunun tahmin ettigi temel iireme sayis1 2,24 ile 3,58 arasinda

degismektedir ki bu say1 SARS viriisiiniin tireme sayisindan biraz daha yiiksektir (20).
2.1.3. COVID-19 Bulasi ve Bulasa Kars1 Koruma

COVID-19'un inkiibasyon siiresi genellikle 2 ila 14 giin arasinda degisebilir,
ancak genellikle 5 ila 6 giin civarindadir. Inkiibasyon siiresi, viriisiin viicuda girdikten
sonra semptomlarin ortaya ¢ikmasina kadar gecen siireyi ifade eder. Ancak bu siire
kisiden kigiye farklilik gosterebilir. Bazi insanlar viriisii aldiktan sonra daha erken veya
daha ge¢ semptomlar gelistirebilirler. Bu nedenle 14 giin, COVID-19'un inkiibasyon
stiresini kapsayacak sekilde kabul edilir ve bu siire boyunca semptomlar ortaya ¢ikabilir
(212).

COVID-19 genellikle damlacik yoluyla bulasan bir hastalik olarak bilinir. Bu
durum, enfekte bir kisi oksiirdiigiinde, hapsirdiginda veya konustugunda agiz ve burun
salgilarinin igerdigi virlis partikiillerinin ¢evreye sagilmasi ve bu viriis partikiillerinin
baska kisilere solunum yoluyla bulagmasi anlamina gelmektedir. Bu nedenle yakin temas,
ozellikle enfekte bir kisiyle yakin mesafede bulunmak, damlacik yoluyla bulagma riskini
artirmaktadir. Ancak COVID-19'un bulagma yollar1 sadece damlacik yoluyla sirl
degildir (22).

Enfekte bir kisi tarafindan dokunulan yiizeylerde (6rnegin, kap1 kollari, masalar,
telefonlar) viriisiin bulunmasi ve bagka bir kisinin bu yiizeylere dokunmasinin ardindan
agiz, burun veya gozlere dokunmasiyla bulasabilir. Bu nedenle ellerin sik sik yilkanmasi

ve dezenfekte edilmesi 6nemlidir. Bazi aragstirmalar, enfekte kisilerin diskilarinda viriistin
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bulunabilecegini gostermektedir. Bu nedenle, hijyenik olmayan tuvalet aliskanliklart
veya kontamine su kaynaklar1 yoluyla bulagsma riski vardir. Enfekte bir kisinin ag1z, burun
veya gozlerine dokunmusg olan bir kisi, bu viriisle kontamine olmus ytizeylere dokunup
ardindan yiiziine dokundugunda hastaligi kendine bulastirabilir. Bu nedenle, COVID-
19'un bulagma riskini azaltmak i¢in el hijyeni, maske kullanimi, sosyal mesafe ve toplu

alanlarda dikkatli olma gibi 6nlemler 6nerilmektedir (23).

COVID-19'un bulagma dinamikleri agisindan en biiylik zorluklardan biri,
hastaligin semptom gostermeyen veya semptomlar heniiz ortaya c¢ikmadan Once
bulastiric1 olabilen tasiyicilarin varligidir. Bu kisilere "asemptomatik tasiyicilar” veya
"presemptomatik tastyicilar" denir. Bu kisiler, virlisii tagidiklar1 halde kendilerinde
herhangi bir belirti veya semptom gostermezler veya semptomlar baslamadan once
bulasma yetenegine sahiptirler. Asemptomatik veya presemptomatik tasiyicilar,
hastaligin yayilmasint daha zor kontrol edilebilir hale getirir. Ciinkii semptom

gostermeyen kisiler, hasta olduklarinin farkinda olmadan ¢evrelerindeki insanlara viriisii

bulastirabilirler (24).

COVID-19'un yayilmasmi etkileyen cevresel faktorler cesitli sekillerde rol
oynayabilir. Bu faktorler, viriisiin hayatta kalma siiresi, hava sirkiilasyonu, nem diizeyi
ve temas yiizeylerinin kontaminasyonu gibi c¢esitli etkenleri icerebilir. Kapali alanlarda
sikisik hava sirkiilasyonu, virlislin havada daha uzun siire kalmasina ve insanlar arasinda
yayilmasina neden olabilir. Iyi havalandirilmis alanlar, havadaki viriis konsantrasyonunu
azaltabilir ve bulagsma riskini diistirebilir. Diisiik nem diizeyleri, viriis partikiillerinin
havada daha uzun siire kalmasima neden olabilir. Yiiksek nem diizeyleri, viriis
partikiillerinin daha hizli ¢6ktiigli ve yiizeylerde daha az kalici oldugu anlamina gelebilir.
Sicak ve nemli ortamlar, viriisiin hayatta kalma siiresini azaltabilir. Ancak COVID-19,
soguk hava kosullarinda da yayilabilir. Yiizeylerdeki viriis partikiilleri, enfekte kisilerin
temastyla diger yiizeylere yayilabilir. Ozellikle sik dokunulan yiizeyler (kap: kollari,
asansor diigmeleri, masalar) viriisiin bulagma riskini artirabilir. Kalabalik toplu tasima
araclari, insanlarin yakin temas halinde oldugu ve hava sirkiilasyonunun sinirli oldugu

yerlerdir, bu da viriisiin bulagsma riskini artirabilir.



Insanlarin maske takma, sosyal mesafe koruma ve hijyen énlemlerine uyumu,
viriisiin yayilmasini etkileyebilir. Asilama kampanyalar1 ve toplum bagisiklig1 seviyeleri,
viriisiin yayilmasini kontrol altina almada 6nemli bir rol oynar. Bu faktorler, COVID-
19'un yayilmasimi etkileyebilir, ancak en etkili koruma yontemi, hijyen onlemlerine
(ellerin sik sik yikanmasi, maske kullanimi), sosyal mesafe kurallarina ve asilamaya

uyum saglamaktir (24, 25).
2.1.4. COVID-19’un Bulasinda Klinik ve Tam Yontemleri

Toplumdaki ve hastanelerdeki salginlar1 kontrol altina almak i¢in COVID-19'un
hizli ve dogru tespiti ¢ok 6nemlidir (26). Koronaviriis igin mevcut tani testleri arasinda
ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR), gercek zamanli RT-PCR
(rRT-PCR) ve ters transkripsiyon dongiisii aracili izotermal amplifikasyon (RT-LAMP)
yer alir (27, 28). RT-LAMP, rRT-PCR ‘ye benzer duyarliliga sahiptir, oldukga spesifiktir
ve MERS-CoV'u tespit etmek igin kullanilir (29, 30).

Cin Ulusal Saglik Komisyonu tarafindan belirlenen mevcut teshis kriterlerine
gore, nazofaringeal ve orofaringeal siirlintii testlerini de igeren laboratuvar incelemeleri,
COVID-19 enfeksiyonunun teshisi i¢in standart bir degerlendirme haline gelmistir.
Hastalar1 daha erken tanimlamak i¢in, SARS-CoV-2 genomunun iki farkli bolgesini
(ORF1b ve N) tespit etmek amaciyla iki tek adimli kantitatif RT-PCR (qQRT-PCR) testi
gelistirildi (31). SARS-CoV-2'nin RNA'ya bagimli RNA polimeraz (RdRp)/helikaz
(Hel), spike (S) ve niikleokapsid (N) genlerini hedef alan ii¢ yeni RT-PCR testi gelistirildi.
Ug yeni test arasinda, COVID-19-RdRp/Hel testi in vitro en diisiik tespit limitine sahipti;
Son derece hassas ve spesifik analizler, COVID-19'un laboratuvar tanisinin

iyilestirilmesine yardimci olabilirdi (32).

SARS-CoV E gen tahlili, tek adimli RT-PCR sistemiyle birlestirilen RdRp gen
tahlilinden daha duyarhidir (33). E gen PCR'si SARS-CoV-2 enfeksiyonunu teshis etmek
icin yeterli oldugu tespit edilmis ancak pozitif bir sonucu dogrulamak icin RdRp
protokolii dnerilmistir (34, 35).

Wuhan'daki bir hastanede 4880 vakada COVID-19 enfeksiyonunun RT-PCR

testinin genel pozitiflik oran1 %38 olarak bulunmustur (36). Orofaringeal siiriintiiler igin
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pozitif PCR oranmi ¢ok yiiksek degildir: COVID-19 dogrulanmis hastalarin yalnizca
%53,3"'linde oral siirlintii testleri pozitif ¢ikmigtir (37). Dogrulanmig COVID-19
enfeksiyonu olan 51 hastadan olusan bir seride, bogaz siiriintiisii veya balgam

orneklerinin ilk testinde hastalarin %71'i RT-PCR testi pozitif olarak bulunmustur (38).

RT-PCR sonuglar1 genellikle birkag giin sonra (2-8 giin) pozitif hale gelir (39).
Molekiiler teshise yonelik otomatik ¢oziimler, cok sayida numuneyi isleyebilir ve
dalgalanan talebe ayak uyduracak sekilde dlgeklendirilebilir (40-42). SARS-CoV-2'nin
tespiti i¢in yiiksek verimli bir platform olan cobas 6800'de molekiiler bir testin 1yi analitik
performansi, hizli ve gilivenilir sonuglar sunarken minimum uygulama siiresiyle
gozlemlenmistir (43, 44). Mevcut laboratuvar testleri zaman alicidir ve ticari kitlerin
eksikligi taniy1 geciktirmektedir. Yakin zamanda maruz kalmayla birlikte ates, bogaz
agrisi, yorgunluk, oksiiriik veya nefes darlig: sikayeti olan hastalar i¢in, negatif RT-PCR
sonuglarina ragmen gogiis bilgisayarli tomografide (BT) COVID-19 enfeksiyonun tipik
bulgulariyla teshis edilmelidir (45).

2.1.5 COVID-19’da Radyolojik Goriintiileme

Yapilan bir ¢alismada 1014 hastanin %59'unda pozitif RT-PCR sonucuna
rastlanmigtir. %88'inde ise gogiis BT taramalari pozitif bulunmustur (46).Tipik BT
bulgular arasinda, bazen dairesel morfoloji ve periferik akciger dagilimi ile birlikte, iki
tarafli pulmoner parankimal buzlu cam ve konsolidatif pulmoner opasiteler yer

almaktadir (45).



Sekil 2. Toraks BT de dairesel periferik buzlu cam tutulumlari (47)

Yapilan baska bir ¢aligmada hastalarin %86’sinda buzlu cam opasiteleri veya
konsolidasyon goriilmiistiir. ilk basvuruda yapilan gégiis BT taramalarinda her iki
akcigerin de tutuldugu (%76) ve birden fazla lobun (%71) etkilendigi belirlenmistir (48).
Goglis BT taramasindaki akciger anormallikleri, semptomlarin ilk baglangicindan

yaklagik 10 giin sonra en siddetli hale gelebilmektedir (49).

Gogis BT taramalar, COVID-19'un ciddiyetini degerlendirmek igin
kullanilabilir. COVID-19 ayni1 zamanda asemptomatik hastalarda gégiis BT goriintiileme
anormallikleriyle de kendini gosterir. Fokal tek taraflidan, 1-3 hafta icinde
konsolidasyonlara ilerleyen veya konsolidasyonlarla birlikte var olan yaygmn iki tarafli
buzlu cam opasitelerine dogru hizli bir evrim gosterir. Gorlintiileme 6zelliklerinin
degerlendirilmesinin klinik ve laboratuvar bulgulariyla birlestirilmesi, COVID-19
pnomonisinin erken teshisini kolaylastirabilir (37, 39, 50).
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Sekil 3. Toraks BT de yaygin bilateral buzlu cam goriiniimii, hava bronkogrami (kirmizi
ok) ve plevral kalinlasmalar (siyah ok) (50)

Konsolidasyon, akcigerlerdeki hava keselerinin sivi veya diger maddelerle
doldugu ve bu bolgelerin daha yogun hale geldigi bir radyolojik bulgu olarak goriilebilir.
COVID-19 hastalarinda akcigerlerin baz1 bolgelerinde konsolidasyon goriilebilir.
Akciger bronglarinin daralmasi ve inflamasyon sonucu brong agacinin daha belirgin hale
gelmesi durumunu ifade eder. COVID-19'un ilerleyen donemlerinde bronsiyal duvar
kalinlagmasi radyolojik gortintiilerde gozlenebilir. COVID-19 hastalarinin akcigerlerinde
coklu, farkli yerlerde bulunan enfekte bolgelerin olabilecegi goriilmiistir. Bu,
akcigerlerin farkli bolgelerindeki inflamasyonun degiskenlik gosterebilecegini gdsterir.
Bu radyolojik bulgular sadece COVID-19 tanis1 koymak igin kullanilmamalidir. Tani,
klinik Dbelirtiler, laboratuvar testleri ve radyolojik goriintiilemelerin bir araya
getirilmesiyle yapilmalidir. Ayrica, COVID-19'un hafif veya semptomsuz vakalarda
radyolojik bulgularin daha az belirgin olabilecegi unutmamalidir. COVID-19'un
radyolojik goriintiilemesi, hastalifin seyrini izlemek, tedaviyi yonlendirmek ve
komplikasyonlar1 degerlendirmek i¢in 6nemli bir arag¢ olabilir, ancak tani i¢in tek basina
yeterli degildir. Hastalarin durumu klinik olarak degerlendirilmeli ve laboratuvar

sonuglari da dikkate alinmahidir (39, 46, 51, 52).
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Sekil 4. Toraks BT de bilateral periferik buzlu cam ve bronsial kalinlasma (52)

2.2 COVID-19 Tedavisi

COVID-19 pandemisi, DSO orgiitiine bildirilen vakalar goz éniine alindiginda
Mayis 2024 tarihi itibariyle 7 milyondan fazla kisinin 6liimiine sebep olmustur. Her ne
kadar daha once SARS, MERS gibi koronoviriis nedenli salginlar yasanmis olsa da
COVID-19 salgininin tiim diinyada hizli yayilimi ve artan 6liim oranlar ilkeleri yeni
tedavi protokolleri ve rejimleri denemek zorunda birakmistir. Etkene yonelik asilarin
hizla gelistirilmesi ve diinya ¢apinda yaygin olarak uygulanabilmesi ile tedaviye yonelik
yapilan 6z verili bilimsel ¢alismalar COVID-19’un mortalite ve morbiditesinde dnemli

azalmalar meydana getirmistir (17, 53).
2.2.1. Antiviral Tedavi

COVID-19 pandemisi boyunca hastaligin tedavisi i¢in zaman iginde c¢esitli
antiviral denenmis ama birgogunda yeterli etki goriilememis ve tedavi protokollerinden

cikarilmistir.

Antiviral tedavi segenekleri noktasinda doniim noktasi sayilabilecek iki adet faz 3
randomize kontrollii ¢aligma vardir; MOVe-OUT ve EPIC-HR. Bu ¢alismalarda ayaktan

oral molnupiravir ve oral nimatrelvir-ritonavir hafif-orta siddette COVID-19 hastalig
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olan, semptom baglagincindan itibaren ilk 5 giin icinde tedaviye baslanan asisiz hastalarda

hastaneye yatis ve mortaliteyi sirasiyla %30 ve %89 azalttigi goriilmiistiir (54, 55).

Hong Kong’da yalnizca 60 yas tistiindeki ve yetersiz asilanmis bireylerde yapilan
bir ¢calismada oral molnupiravir kullanimin hastaneye basvuruyu %28 azalttig1 ve diger

bir ¢alismada ise mortaliteyi %24 azalttig1 gosterilmistir (56, 57).

Birlesik Krallik’ta yapilan PANORAMIC calismasinda ise oral molnuvipravir
tedavisinin diger tedavilere oranla hastaneye yatis ve mortaliteyi bariz olarak azaltmadig:

gOsterilmis ama iyilesme siirecini 4,2 giin kisalttig1 gosterilmistir (58).

Nirmatrelvir-ritonavir kombinasyonunun etkinligini inceleyen bazi g¢alismalar
hastane bagvurusunu %21-73, mortaliteyi ise %66-79 azalttigim1 gostermistir.
Calismalarin alt gruplari incelendiginde 60 yas alt1 veya tam doz asili bireylerde bariz
klinik fayda gozlenmedigi goriilmiistiir. Bununla birlikte 65 yas iizeri, birden fazla
komorbitesi olan, immunsiiprese veya tam doz asilanamayan bireylerde ise klinik fayda

gozlenmistir (59, 60).

PINETREE ad1 verilen ve ABD, Ispanya, Danimarka ve Birlesik Krallik merkezli
64 kurulusta gerceklestirilen, en az bir risk faktoriine sahip (diyabet, BMI>30, HT,
kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik, kronik bobrek yetmezligi, kanser, kronik
karaciger yetmezligi ve kronik akciger hastaligi) ya da 60 yasin iizerinde olan ve 7 giin
icerisinde semptomlar1 baglayan hastalarda intravendz remdesivir tedavisinin mortaliteyi
%87 azalttig1 ve 1 ay igerisinde tekrarlayan hastane basvurularinin %81 oraninda azalttig

goriilmistiir (61).

Bu ii¢ antiviralin canli virlis notralizasyon analizlerinde viriisiin omikron alt

degiskenleri dahil olmak iizere etkili oldugu dogrulanmustir (62).

2.2.2 Monoklonal Antikorlar

Cesitli randomize calismalarda sotrovimab ve tiksagevimab kullaniminin heniiz
hastaneye yatmamis ve asilanmamis hastalarda kullaniminin hastaligi ilerlemesini,

hastaneye yatis ve mortaliteyi %50-80 azalttig1 goriilmiistiir (63, 64).
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ABD’de yapilan ve yiiksek riskli popiilasyon iizerinde ayaktan tedavi ile
uygulanan Bebletovimab tedavisinin hastalarin hastaneye yatis ve Oliim riskinin
azaltmada hig tedavi almayanlara gore net bir etkisi bununla birlikte diger monoklonal

antikor tedavilerini alan hastalarin sonuglariyla benzer etki gosterdigi ortaya konulmustur

(65).

Bu veriler 1s1ginda COVID-19’un erken evresinde hafif-orta semptomlari olan
risk grubundaki hastalar i¢in bu monoklonal antikorlarin kullanim1 destekleniyor olsa da
2022 yilinin sonlarindan itibaren dolasimda yaygin olarak goriilen omikron alt

varyantlarina kars1 in vitro olarak duyarli olmadigi saptanmistir (62).

2.2.3. immiinmodiilator Tedavi

Agir COVID-19 vakalarinin yonetiminde gilincel kilavuzlar kortikosteroidleri,
interlokin-6  (IL-6) inhibitorlerini  (tosilizumab) ve Janus-Kinaz inhibitorlerini
(barisitinib) dnermektedir (66).

Kortikosteroidler, agir COVID-19 vakalarinda sag kalima faydasi bulunmus ilk
ilaclardir. Son ¢aligmalar hastaligin agir seyrinde standart kortikosteroid (glinde 6 mg
deksametazon) ile yiiksek doz (giinde 10-20 mg deksametazon) kullaniminin mortalite

acisindan anlamli farki olmadigint géstermistir (67, 68).

Subat 2024 yilinda yayinlanan ABD Ulusal Saglik Enstitiisiit (NIH) COVID-19
Tedavi Rehberinde hastaligin hizla ilerledigi veya sistemik inflamasyon yanit sendromu
(SIRS) gelistigi durumlarda kortikosteroid tedaviye ek olarak IL-6 inhibitorleri ve Janus-

Kinaz inhibitorlerinin kullanimi 6nerilmektedir (69).

2.2.4. Antikoagiilan Tedavi

COVID-19’a neden olan SARS-CoV-2 viriisii koagiilopati ve bunun sonucunda
tromboza neden oldugu cesitli caligmalarda gosterilmistir. Viriisiin neden oldugu
pihtilagsmaya artan egilim nedeniyle hastalarda solunum yolu patolojilerine ek olarak

norolojik ve kardiyolojik patolojiler de goriilebilmektedir. Bu nedenle hastalarin
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tedavisinde, morbidite ve mortalitesinin azaltilmasinda antikoagiilan tedavinin 6nemli bir

yeri vardir (70).

Amerika Ulusal Saglik Enstitlisii (NIH)’ niin giincel tedavi rehberinde hastaneye
yatis1 olan hastalarda kolay uygulanabilir, kisa yar1 omiir ve disiik ila¢ etkilesim riski
nedeniyle Distik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH) ve Unfraksiyone Heparin (UFH)
kullanimi1 6nerilmektedir. Oral antikoagiilan ilag¢ etkilesimleri riski ve uzun yar1 émiirlii
olmalar1 nedeniyle ilk planda Onerilmemistir. Ayaktan tedavi planlanan hastalar iginse
rutin olarak antikoagiilan tedavi baslanmasi Onerilmemistir. Bununla birlikte vendz
tromboemboli bulgular1 veya artmis tromboemboli riski olanlarda antikoagiilan tedavinin

baglanmasi onerilir (69).

Antikoagiilan tedavi hastaligi hafif-orta siddette gecirenler i¢in taburculukta
sonlandirilabilir. Artmis tromboembolizm riski olan hastalar i¢in antikoagiilan tedavi
taburculugu sonrasinda en az 10 giin ya da tamamen iyilesme saglanana kadar devam
etmelidir. Hastaligi agir siddette gegiren ve uzun siire immobilizasyon Oykiisii olan
hastalarda antikoagiilan tedavi tamamen iyilesene ve mobilizasyon saglanana kadar

devam etmelidir (70, 71).
2.3 COVID-19’da Norolojik Semptom ve Bulgular:

COVID-19'un neden oldugu hastalik, yeni tip bir Beta koronaviriis olan SARS-
CoV-2 tarafindan tetiklenir. Bu viriisiin insandan insana hizli yayilma yetenegi ve yiiksek
bulasiciligi pandemiye neden olmus ve diinya genelinde biiyiik bir halk saglig: krizine
yol agmistir. COVID-19, solunum yolu enfeksiyonlarina neden olabilir ve baz1 vakalarda
ciddi ARDS tablosuna yol agabilir. Bu sendrom, akcigerlerin ciddi sekilde hasar gordiigi
ve solunum yetmezligi riskinin arttig1 bir durumu ifade eder. Bu nedenle COVID-19'un

ciddi sonuglara yol agabilen bir hastalik oldugu vurgulanmaktadir (12).

COVID-19 salgin1 sirasinda nérolojik semptomlar ve norolojik hastaliklarin
COVID-19 hastalarinda goriildiigii bildirilmistir. Bu, hem merkezi sinir sistemi (beyin ve
omurilik) hem de periferik sinir sisteminin (viicudun ¢esitli bolgelerindeki sinirler)

potansiyel olarak etkilendigini gostermektedir. COVID-19 néropatogenezinde bagisiklik
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sistemi bozuklugu, sistemik bozuklugun neden oldugu nérolojik hasar, renin-anjiotensin

sistemi, enfeksiyona sistemik yanit ve viriisiin dogrudan etkileri su¢lanmaktadir (72, 73).

Beyin dokusuna girdikten sonra viriis, serebral korteks, striatum, beyin sapi,
koroid pleksus gibi bir¢ok beyin bolgesinde dagitilan anjiyotensin doniistiiriicii enzim-2
(ACE-2) reseptorlerini eksprese eden noronlarin yani sira noron olmayan hiicrelerle
(temel olarak astrositler, oligodendrositler ve endotel hiicreleri) etkilesime girebilir (74,

75).

COVID-19 ile iligkilendirilen bazi norolojik semptomlar ve hastaliklar; bas agrisi,
anosmi ve ageuzi, bas donmesi, bas kasilmasi, biling degisiklikleri, ensefalit ve
ensefalopati, inme, periferik sinir hasaridir. COVID-19'un nérolojik etkileri hala daha
fazla arastirma gerektiren bir konudur ve bu semptomlarin tam olarak nasil gelistigi ve
yayildig1 netlestirilmelidir. Norolojik semptomlarin ve komplikasyonlarin, hastaligin

agirligina ve bireysel faktorlere baglh olarak degisebilecegi unutulmamalidir (4, 76-78).
2.3.1. Bas Agnisi

COVID-19 hastalarinda bas agris1 sik¢a goriilen bir semptomdur. Bu bas agrisi,
hafiften siddetliye kadar degisebilir. Yapilan bir meta-analiz ¢aligmasi, bas agrisinin
COVID-19 hastaligindan sonra %44 oraninda devam ettigini gostermektedir. Akut
enfeksiyon sirasinda bas agrisi zaten rapor edilmigse de COVID-19 sonrasi baglamda
kalic1 bas agrisinin prevalansinda artis vardir (79). Kronik agrinin siddeti de dahil olmak
tizere semptomlar1 degerlendirmek i¢in 6z bildirim araglar1 (6rn. Kisa Agr1 Envanteri)
kullanilmahidir. Klinik tabloya ve muayeneye bagli olarak diger nedenleri (Orn.
romatolojik) dislamak i¢in kapsamli bir laboratuvar incelemesi yapilabilir. Yapisal
nedenleri dislamak icin bireysel vakalarda MR goriintiileme yapilmalidir. Bugiine kadar,
COVID-19 ile iligkili bas agrisi, kronik gerilim tipi bag agrisina benzer sekilde tedavi
edilmektedir. Amitriptilin dahil profilaktik tedavi segenekleri 6nerilmektedir (80).

2.3.2. Koku ve Tat Kayb1

Koku ve tat kaybi (anosmi ve aguzi), COVID-19'un sik rastlanan norolojik

semptomlar1 arasindadir. Bu semptomlar, hastaligin erken donemlerinde ortaya ¢ikabilir.
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COVID-19 sonrasinda siklikla koku ve tat duyusunda azalma veya kayip bildirilmektedir
ve akut enfeksiyondan sonra 6 aydan daha uzun siirebilir (81).

2.3.3. Bas Donmesi ve Dizartri

COVID-19 hastalar1 bazen bas donmesi, dengesizlik ve dizartri yasayabilirler.
Cin'de daha Once yayinlanan bir arastirma, bas donmesinin COVID-19'un en yaygin
norolojik belirtisi oldugunu ortaya ¢ikarmistir (4). COVID-19'a neden olan SARS-CoV-
2 virlisliniin ndroinvazif potansiyelinden dolayr bas déonmesinin meydana geldigi 6ne
stirilmektedir (46). Baig ve ark., viriistin sinir dokusuna dolasim yoluyla girdigini ve
kilcal damar endotelinde bulunan ACE-2 reseptérlerine baglandigini 6ne stirmiislerdir
(72). Bunun disinda hipoksi, hiperkoagiilopati ve immiin aracili saldiri, bas donmesine

yol ac¢tig1 one siiriilen diger mekanizmalari arasindadir (73).
2.3.4. Bilin¢ Degisiklikleri ve Yorgunluk

Agir COVID-19 vakalarinda, biling degisiklikleri, konfiizyon ve deliryum gibi
semptomlar goriilebilir. Bu semptomlar genellikle hastanin solunum sikintis1 yasadigi
donemlerde daha yaygindir. Hem subakut asamada hem de COVID-19 sonrasindaki ileri
stirecte bulunan bilissel eksiklikler, yiiriitiicii islevler, islem hizi, kategori akiciligi, hatiza
kodlamas1 ve hatirlamay1 icermektedir. Bu, baslangigta hem hafif hem de siddetli
COVID-19 seyrine sahip hastalar i¢in gegerlidir (79, 82, 83).

Biligsel eksikliklerin ayni zamanda yorgunlukla birlikte var oldugu rapor
edilmistir. Bu durum genellikle somatik, biligsel ve/veya psikolojik diizeyde ciddi sekilde
smirlayici, orantisiz, 6znel tiikenmeye yol agar. Uyku veya dinlenme yoluyla yeterince
diizenlenemeyen efor sonrasi halsizlik ve efor intoleransi, yorgunlugun temel
ozellikleridir (84). Bu hastalarda Montreal Biligsel Degerlendirme (MoCA) gibi bir
biligsel tarama degerlendirmesi yapilmalidir. Patolojik sonuclar tespit edilirse ve
semptomlar birka¢ ay boyunca giinlik yasam aktivitelerinde (GYA) kisitlamalarla
birlikte devam ederse, ileri tetkik endikedir. Teshis, hiicre i¢i ve yiizey antijenlerine karsi
CNS oto-antikorlar1 ve norodejeneratif belirtegler dahil olmak iizere serum ve beyin
omurilik sivisinin  (BOS) incelenmesini, serebral goriintiilemeyi ve ayrintili

noropsikolojik degerlendirmeyi igerir. Norobiligsel semptomlar ile anti-niikleer antikorlar
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(ANA) arasindaki anlamli iliski, COVID-19 sonrasi sendromda otoimmiinitenin
etiyolojik bir kofaktdr oldugunu gosterebilir. BOS’taki antinoral oto-antikorlar, biligsel
tarama degerlendirmesindeki patolojik performansla iligkilidir (85). Mannoz baglayici
lektin ve artan interlokin-8 seviyeleri olas1 biyobelirtegler olarak tanimlanmistir ancak

hentiiz rutin olarak kullanilmamaktadir (86).

Yorgunlugun ciddiyetini degerlendirmek igin Yorgunluk Olgegi (FS), Yorgunluk
Siddeti Olgegi (FSS) veya Yorgunluk Degerlendirme Olcegi (FAS) gibi 6z bildirim
anketleri kullanilmalidir. Bugiine kadar viral yorgunluk ve bilissel bozukluklarin yani sira
Miyaljik Ensefalomiyelit/Kronik Yorgunluk Sendromu (ME/CFS) gibi ilgili durumlar
icin yerlesik ve etkili tibbi tedavi secenekleri bulunmamaktadir. Otoimmiinite belirtileri
varsa, riske ve beklenen faydaya bagli olarak kortikosteroidler, intravendz
immiinglobulinler veya terapétik aferez gibi terapdtik yaklasimlar uygulanabilir.
Yorgunlugun nedensel tedavisi bilinmemektedir. Psikoterapotik veya psikofarmakolojik
tedaviye ek olarak gevseme teknikleri, orta diizeyde fiziksel aktivite, yeterli bas etme

davranis1 stratejilerinin kazanilmasi gibi ilag dis1 tedavi yaklagimlart 6nerilmektedir (87).
2.3.5. Ensefalit ve Ensefalopati

COVID-19 bazen ensefalit (beyin iltihabi) veya ensefalopati (beyin
fonksiyonlarinin bozulmasi) ile iliskilendirilmistir. Ensefalopati, tipik olarak konfiizyon,
deliryumdan derin komaya kadar degisen biling degisiklikleriyle kendini gosteren yaygin
beyin fonksiyon bozuklugu ile karakterizedir. Ensefalopatili hastalarda ayrica nobetler,
bas agris1 veya ekstrapiramidal belirtiler gibi klinik belirtiler de gortilebilir. Deliryum,
dikkat ve farkindalikta akut olarak gelisen, dalgalanan bir rahatsizliktir. Deliryum
genellikle COVID-19 hastalarinda hafif ila orta siddette ensefalopatinin yaygin bir
belirtisidir. Ensefalopatinin etiyolojisi toksik, metabolik, anoksik-iskemik, sepsis ve

inflamatuar gibi birden fazla olabilir (88, 89).
2.3.6. Inme

COVID-19 hastalarinda inme (felg) riski artabilir. Bu, kan pihtilarinin olusumu
veya kan damarlarinin iltihaplanmasi nedeniyle gergeklesebilir. COVID-19 hastaliginin

bir komplikasyonu olarak akut serebrovaskiiler hastalik, oOzellikle iskemik inme,
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gozlemlenebilmektedir. Bu komplikasyonlar, SARS-CoV-2 enfeksiyonunun viicudun

diger bolgelerine ve sistemlerine yayillmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir (90).

Iskemik Inme: Iskemik inme, beyindeki bir arterin tikanmasi sonucu beyin
dokusuna yeterli kan akisinin saglanamamasi nedeniyle olusan bir norolojik olaydir.
COVID-19 hastalarinda goriilen hiperkoagiilabilite (kanin pihtilasma egilimi) ve damar

inflamasyonu gibi faktorler, iskemik inme riskini artirabilir (91).

Tromboembolizm: SARS-CoV-2 enfeksiyonu, tromboembolik olaylarin
(pihtilarin damarlar tikamasi) riskini artirabilir. Bu, beyindeki damarlarda tikanikliga

neden olabilecegi gibi, diger organlardaki tikanikliklara da yol agabilir (92).

Vaskiiler Iltihap: COVID-19, damarlar i¢inde inflamasyona yol agabilir ve bu

da damarlarin tikanmasina neden olabilir.

Hiperinflamasyon Sendromu: Bazi COVID-19 hastalarinda siddetli
hiperinflamasyon sendromu (sitokin firtinasi) gelisebilir. Bu durum, damarlarin

iltihaplanmasina ve tikanmasina katkida bulunabilir (93).

Pihtilasma Bozukluklari: COVID-19, bazi1 hastalarda pihtilasma bozukluklarina

yol agabilir ve bu, damar tikanikliklarina ve inmelere zemin hazirlayabilir.

COVID-19 ile iliskilendirilen bu vaskiiler komplikasyonlar, 6zellikle hastaligin
ilerleyen donemlerinde veya hastaligin siddetli seyrettigi durumlarda daha yaygin
goriilebilir. Iskemik inmeler, COVID-19'un nérolojik komplikasyonlar arasinda 6zellikle

dikkat ¢eken bir durumdur (94).
2.3.7. Periferik Sinir Hasar1

COVID-19 hastalarinda periferik sinir hasari, bazi vakalarda gozlenebilen bir
norolojik komplikasyondur. Periferik sinir sistemi, merkezi sinir sistemi (beyin ve
omurilik) disindaki sinirleri igerir ve viicudun farkli bolgeleriyle iletisim kurar. COVID-

19 ile iliskilendirilen periferik sinir hasari sunlari i¢erebilir (95):

Guillain-Barré Sendromu: Guillain-Barré sendromu (GBS), periferik sinir

sisteminin iltihaplanmasi sonucu gelisen bir hastaliktir. COVID-19 hastalarinda nadiren
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GBS goriilmiistir. GBS, zayiflik, kas agrilari, karincalanma hissi ve bazen felg gibi

belirtilerle karakterizedir (96).

Diger Noropatiler: COVID-19 ile iliskilendirilen baska noropatiler (sinir hasari
durumlar1) da rapor edilmistir. Bunlar arasinda akut inflamatuar demiyelinizan

polindropati, akut motor aksiyel noropati ve akut motor-sensér ndropati gibi ¢esitler

bulunabilir (97).

Miyastenia Gravis: COVID-19 bazi hastalarda miyastenia gravis gibi otoimmiin
noromuskiiler hastaliklarin tetikleyici faktorii olabilir. Miyastenia gravis, kaslarin

zayifligina ve yorgunluguna yol agar (98).

Diger Sinir Sorunlari: COVID-19'un neden oldugu iltihap ve otoimmiin
reaksiyonlar, periferik sinirleri etkileyebilir ve ¢esitli norolojik semptomlara yol agabilir.
COVID-19 ile iligkili periferik sinir hasari, hastanin semptomlarina ve hastaligin
siddetine bagli olarak farklilik gosterebilir. Belirtiler, karincalanma, uyusukluk, kas
giicstizliigli veya agr1 gibi cesitli norolojik semptomlar1 icerebilir. Bu ndrolojik
komplikasyonlar, COVID-19 hastalarinin daha yakindan izlenmesini ve gerektiginde
norolojik muayene ve testlerin yapilmasini gerektirebilir. Tedavi, spesifik semptomlara

ve tantya bagl olarak degisebilir (99).

COVID-19, pnomoninin diizelmesinden Once bile periferik sinir sistemini
etkileyebilir ve akut poliradikiilondropati tan1 kriterlerini karsilayabilir (96). Stuart-Neto
ve ark. tarafindan 89 COVID-19 hastasinin kayitlarinin incelendigi bir calismada siddetli
solunum rahatsizlig1 olan 45 COVID-19 hastasindan 3'linde (%6,7) periferik ndropati
gelistigi bildirilmistir (100). Periferik sinir sistemi tutulumuna SARS-CoV-2'nin diizensiz
sistemik bagisiklik tepkisi neden olabilir. COVID-19 ile iligkili siddetli pndmonisi olan
hastalar, sekonder hemofagositik lenfohistositoz olarak da bilinen sistemik hiper-
inflamasyon ozellikleri gosterebilir (100). Bu immiin aracili bulgular tipik olarak

enfeksiyonun akut fazi gegtikten sonra ortaya ¢ikar (101).
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3. MATERYAL METOT

Arastirmamiz, Mart 2020 ile Mart 2023 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi
Acil Servisine bagsvuran COVID-19 tanili veya acil serviste COVID-19 tanisi alan 18 yas
iistii hastalar retrospektif olarak incelenerek norolojik semptom gosteren (bas agrisi, bas
donmesi, parestezi, biling degisikligi, tat ve koku kaybi, gii¢ kayb1 vb.), Beyin BT ve
Beyin MR gibi santral goriintiilemeleri tetkik edilen, néroloji ve norosirurji boliimiine

konsiilte edilen hastalar secilerek elde edilmistir.

Radyolojik degerlendirmeler beyin BT'yi ve beyin MRG’yi igeriyordu ve tiim
laboratuvar testleri ve radyolojik testler hastanin klinik bakim ihtiyaglarmma gore
yapitlmistir. Laboratuvar degerlerinin birim ve referans araliklari Tablo 1’de

gosterilmistir.

Tablo 1. Laboratuvar degerlerinin referans araligi

Birim Referans Araligi
WBC K/uL 4-10
HGB g/dL 11-17
PLT K/uL 100-380
NLR 0-3.13
CRP mg/L <3
INR 8-1.1
CKMB U/L 26-308
Troponin ng/mil <0.04
D-Dimer ug/mL <0.5
Fibrinojen Mg/dL 200-400
Ferritin ml/ng 20-500

Calismaya, norolojik semptomun COVID-19 iligkisini dogrulamak amaciyla
COVID-19 tanisinin bir hafta oncesinden basvuru esnasindaki sikayetlerine kadar

norolojik belirtiler gelisen tiim hastalar dahil edildi. Norolojik 6zelliklerinin baska bir
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taniyla iliskili oldugu dogrulanan hastalar c¢alisma dis1 birakildi. Mao ve ark.’nin
calismalarinda kabul ettikleri nérolojik semptomlar, hasta beyanina gore ve hastane bilgi

sisteminden taranarak incelendi (4).

COVID-19 semptom ve bulgulari, verilen tedavi, yogun bakim ve mortalite
hakkinda veriler toplandi ve elektronik ortamda kaydedildi. Norolojik belirtilerin
COVID-19 ile iliskili mi yoksa tesadiifi mi oldugu konusunda belirsizlik olmasi
durumunda, bir ndrolog tarafindan yapilan bagimsiz inceleme sonrasinda fikir birligi

saglandi.
istatistiksel Analiz

Calismamizda IBM SPSS Statistic Versiyon 25 For Windows programi
kullanilmistir. Stirekli degiskenler, ortalama + standart sapma ve ortanca (en kii¢iik-en
biiyliik degerler), kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir.
Kategorik degiskenler arasindaki farkliliklarin incelenmesinde Pearson ve Spearman Ki-
Kare testi kullanilmistir. Sayisal testlerin degerlendirilmesinde Kruskal Wallis H, Mann
Whitney-U testleri kullanilmistir. Tiim analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

COVID-19 tanist alan hastalarda goriilen noérolojik semptomlarin  klinik
Ozelliklerini incelenerek COVID-19 hastaliginda norolojik semptomlara dikkat ¢cekmek
ve dneminin vurgulanmasi amaglanan bu ¢alismada elde edilen bulgular bu boliimde yer

almaktadir. Calismaya dahil edilen 231 hastanin sonuglar1 agagida verilmistir.

Calismaya katilan hastalarin yaslarina iliskin bulgular Tablo 2’de verilmistir. 18-
96 yas araliginda yer alan hastalarin yas ortalamalar1 70,49+16,78’dir. Hastalarin 169’u
(%73,2) 65 yas ve ustiidiir.

Tablo 2. Hastalarin yaslarina iligskin bulgular

Degiskenler Orts.s. Medyan(min-max)
Yas ortalamast 70,49+16,78 73 (18-96)
n=231 %
Yas 65 yas alt1 62 26,8
65 yas ve usti 169 73,2

Hastalarin cinsiyet degiskenlerine iligkin bulgular Tablo 3’te verilmistir.

Hastalarin 138’1 (%59,7) kadin, 93’1 (%40,3) erkektir.

Tablo 3. Hastalarin cinsiyetlerine iligkin bulgular

Degiskenler n %
Cinsiyet Kadin 138 59,7
Erkek 93 40,3

Hastalarin Beyin BT bulgularina iliskin bulgular Tablo 4’te verilmistir. 148
(%64,1) hastanin Beyin BT sinde patolojik bulguya rastlanmamustir. 74 (%32) hastanin
Beyin BT’ sinde patolojik bulguya rastlanilmistir. 9 (%3,9) hastanin Beyin BT verileri
yoktur. En sik rastlanan bulgu 49 hasta ile enfarkt olmustur.
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Tablo 4. Hastalarin Beyin BT bulgularina iliskin sonuglar

Degiskenler n %
Beyin BT Normal 148 64,1
Enfarkt 49 21,2
Kanama 8 3,5
Kitle 6 2,6
Fraktir 2 0,9
Diger * 9 3,9
BT Yok 9 3,9
Beyin BT Bulgular BT yok 9 3,9
BT bulgu var 74 32
BT bulgu yok 148 61,1
Toplam 231 100

*(Apse, Yasa Bagli Spesifik Olmayan Degisiklikler, Kalsifikasyon vb.)

Hastalarin beyin MR sonuglarina iliskin bulgular Tablo 5’te verilmistir. Hastalarin
%50,5’inde (n=48) beyin MR bulgular1 vardi. 47 hastada beyin MR normal olarak
sonu¢lanmistir. En sik rastlanan bulgu 45 (%19,4) hasta ile enfarkt olmustur. Calismadaki
136 (%58,9) hastada Beyin MR ¢ekilmedigi goriilmiistiir.

Tablo 5. Hastalarin Beyin MR bulgularina iliskin sonuglar

Degiskenler n %
Beyin MR MR Yok 136 58,9
Normal 47 20,3
Enfarkt 45 19.4

Kitle 3 14
Beyin MR Bulgulari MR yok 136 58,9
Bulgu var 48 50,5
Bulgu yok 47 49,5

Toplam 95 100
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Hastalarin kan degerlerine iliskin bulgular Tablo 6’da verilmistir. Hastalara ait
kan degerlerinin ortalamasi; WBC (K/uL) 9,33+5,20, HGB (g/dL) 12,67+2,47, PLT
(K/uL) 217,93+89,03, NLR 9,32+14,16, CRP (mg/L) 73,12+71,89, INR 1,21+0,46, CK-
MB (U/L) 3,70+6,23, Troponin (ng/mL) 38,28+70,46, D-Dimer (ug/mL)
2145,85+4322,23,  Fibrinojen  (mg/dL)  453,04+197,85,  Ferritin ~ (ng/mL)
567,36+£594,69°di.

Tablo 6. Hastalarin kan degerlerine iliskin bulgular

Degiskenler Orts.s. Medyan(min-max)
WBC (K/uL) 9,33+5,20 8,29(0,35-38,01)
HGB (g/dL) 12,6742,47 12,90(5-18)
PLT (K/uL) 217,93+89,03 203(1-726)
NLR 9,32+14,16 6,19(0,17-190)
CRP (mg/L) 73,12471,89 52,67(0,31-376,33)
INR 1,2140,46 1,09(0,72-5,23)
CK-MB (U/L) 3,70+6,23 1,79(0,30-46,0)
Troponin (ng/mL) 38,28+70,46 20,40(3-752)
D-Dimer (ug/mL) (n=116) 2145,85+4322,23 663,50(91-32285)
Fibrinojen (mg/dL) (n=50) 453,04197.85 444(169-1115)
567,36+594,69 372(5,51-2687)

Ferritin (ng/mL)

Hastalarin basvuru sonrasi aldig: tanilara iliskin bulgular Tablo 7°de verilmistir.
Tan1 semptomlarinin basinda 36 (%15,6) hasta ile SVO yer alirken ikinci sirada 8 (%3,4)
hasta ile akut bobrek yetmezligi (ABY) gelmistir.
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Tablo 7. Hastalarin bagvuru sonrasi aldigi tanilara iligkin bulgular

Tani n %

Serebrovaskiiler Olay (SVO) 36 15,6
Akut bobrek yetmezligi (ABY) 8 3,4
Gegici Iskemik Atak (TIA) 5) 2,1
Genel durum bozuklugu 5 2,1
Pulmoner emboli 5 2,1
Subdural hematom 4 1,7
Bas agrist 3 1,3
Aspirasyon pndmonisi 3 1,3
Diisme 3 1,3
Hiponatremi 3 1,3
Senkop 3 1,3
Pulmoner emboli 3 1,3
Intrakranial kitle 2 0,9
intraparankirnal kanama 2 0,9
Sepsis 2 0,9
Subaraknoid kanama 2 0,9
Kardiyak yiiklenme 2 0,9
Diger* 16 6,4

* (Hepatik ensafalaopati, Chron atak, epileptik nobet, febril notropeni, gastrointestinal kanama,
mukormikoz, nétropenik ates, polindropati, ,transvers miyelit, pyelonefrit)

Hastalarin semptomlarina iligkin bulgular Tablo 8’de verilmistir. Hastalarin
yaklasik yarisinda 108 (%46,8) biling bulanikligi gozlemlendi. Buna ek olarak; 67(%29)
hastada giigsiizliik, 46 (%19,9) hastada genel durum bozuklugu, 79 (%34,2) hastada
dispne, 39 (9%16,9) hastada senkop, 37 (%16) hastada bas agris1 varda.
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Tablo 8. Hastalarin semptomlarina iligkin bulgular

Semptomlar n %

Biling bulaniklig 108 46,8
Dispne 79 34,2
Giigsiizliik 67 29

Koku-tat bozuklugu 55 23,8
Genel durum bozuklugu 46 19,9
Senkop 39 16,9
Bas agrist 37 16

Konugma bozuklugu 25 10,8
Bulanti-kusma 24 10,4
Bas donmesi 21 9,1
Ates 14 6,1
Nobet 9 3,9
Inkontinans 7 3

Denge kayb1 4 1,7
Oksiiriik 4 1,7
Presenkop 2 0,9
Haliisinasyon 2 0,9
Genel viicut agrist 2 0,9
Ishal 2 0,9
Yiizde kayma 2 0,9
Diger * 7 2,8

* (Gozde kapanma-midriasis, Gorme bozuklugu, Hemoptizi, Nefes darligi, Gogiis agrist, Higkirik, Yutma
gligligii)

Hastalarin acil servisteki miidahalelerinin sonlanimlarina iligkin bulgular Tablo
9’da verilmistir. Sonlanimlarda 83 (%35,9) hasta ile yogun bakim yatis1 basta
gelmektedir. Bunu sirasiyla; 78(%33,8) hasta ile taburcu, 57 (%24,7) hasta ile servis

yatisi, 6 (%2,6) hasta ile vefat izlendi. 7(%3) hastanin sonlamin iligkin veri bulunmadi.
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Tablo 9. Hastalarin acil servisteki miidahalelerinin sonlanimlarina iligkin bulgular

Sonlanim n %

Taburcu 78 33,8
Servis yatisi 57 24,7
Vefat 6 2,6
Yogun bakim yatisi 83 35,9
Veri bulunmayan 7 3

Toplam 231 100

Hastalarin  basvuru semptomlar1 ile SVO tanist alma durumlarinin
karsilastirilmasina iligkin bulgular Tablo 10°da verilmistir. SVO tanist alan 36 hastanin
tiimiinde bas agris1 semptomu bulunmamaktaydi ve istatistiksel olarak anlamli farklilik
vardi (p=0,003). SVO tanist almayan hastalarin 170’inde gii¢siizliik yokken, 25’inde
gligsiizlik semptomu gozlemlendi ve istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p<0,001).
SVO tanis1 almayan hastalarin 184’iinde konusma bozuklugu yokken, 11’inde mevcuttu.
SVO tanis1 almis olan hastalarin 26’sinda konusma bozuklugu yokken, 10’unda konugma
bozuklugu gozlemlendi. Buna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p<0,001).
SVO tanis1 almayan hastalarin 166’sinda halsizlik yokken, 29’unda mevcuttu. SVO tanisi
almis olan hastalarin 35’inde halsizlik yokken, 1’inde halsizlik gézlemlendi. Buna gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,032).
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Tablo 10. Hastalarin bagvuru semptomlari ile SVO tanisi alma durumlarinin

karsilastirilmast
Semptom SVO yok SVO var p
(n=195) (n=36)

Ates Yok 183 (%79,2) 35 (%15,2) 0,368
Var 12 (%5,2) 1 (%0,4)

Inkontinans Yok 189 (%81,8) 35 (%15,2) 0,701
Var 6 (%2,6) 1 (%0,4)

Bas donmesi Yok 177 (%76,6) 34 (%14,7) 0,367
Var 18 (%7,8) 2 (%0,9)

Bulanti/kusma Yok 176 (%76,2) 34 (%14,7) 0,331
Var 19 (%8,2) 2 (%0,9)

Bas agrisi Yok 164 (%71) 36 (%15,6) 0,003
Var 31 (%13,4) 0

Biling bulaniklig Yok 104 (%45) 19 (%8,2) 0,547
Var 91 (%39,4) 17 (%7,4)

Giigstizlik Yok 170 (%73,6) 18 (%7,8) <0,001
Var 25 (%10,8) 18 (%7,8)

Solunum sikintisi Yok 123 (%53,2) 29 (%12,5) 0.052
Var 72 (%31,2) 7 (%3,0)

Genel durum Yok 167 (%72,3) 28 (%12,1) 0,171

bozuklugu Var 28 (%12,1) 8 (%3,5)

Konusma bozuklugu Yok 184 (%79,7) 26 (%11,3) <0,001
Var 11 (%4,8) 10 (%4,3)

Halsizlik Yok 166 (%71,9) 35 (%15,2) 0,032
Var 29 (%12,6) 1 (%0,4)

Ki-Kkare testi uygulanmistir.
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Hastalarin basvuru semptomlari ile basvuru sonlanimlarinin karsilastirilmasina
iliskin bulgular Tablo 11°de verilmistir. Atesi olan 12 hastanin %25'i (3 hasta) servise
yatmis, %41,7'si (5 hasta) taburcu edilmis ve %33,3"l (4 hasta) yogun bakima yatmaistir.
Inkontinans: olan 6 hastanin %33,3'ii (2 hasta) servise yatmus, %50'si (3 hasta) taburcu
edilmis ve %16,7'si (1 hasta) yogun bakima yatmistir. Bas donmesi olan 20 hastanin
%20'si (4 hasta) servise yatmis, %60" (12 hasta) taburcu edilmis ve %?20'si (4 hasta)
yogun bakima yatmistir. Bulanti/kusma yasayan 20 hastanin %401 (8 hasta) servise
yatmis, %45'1 (9 hasta) taburcu edilmistir. Bas agrisi olan 30 hastanin %23,3'ii (7 hasta)
servise yatmis, %701 (21 hasta) taburcu edilmis ve %6,7'si (2 hasta) yogun bakima
yatmustir. Biling bulanikligi olan 104 hastanin %4,8'i (5 hasta) vefat etmis, %21,2'si (22
hasta) servise yatmig, %20,2'si (21 hasta) taburcu edilmis ve %53,8'1 (56 hasta) yogun
bakima yatmistir. Giigsiizlik yasayan 42 hastanin %21,4'i (9 hasta) servise yatmus,
%38,1'1 (16 hasta) taburcu edilmis ve %40,5'1 (17 hasta) yogun bakima yatmistir.
Solunum sikintist olan 62 hastanin %6,5' (4 hasta) vefat etmis, %12,9'u (8 hasta) servise
yatmis, %14,5'1 (9 hasta) taburcu edilmis ve %66,1'i (41 hasta) yogun bakima yatmistir.
Senkop yasayan 22 hastanin %25,8' (8 hasta) servise yatmis, %54,8'i (17 hasta) taburcu
edilmistir. Genel durum bozuklugu olan 36 hastanin %5,6'si (2 hasta) vefat etmis,
%27,8'si (10 hasta) servise yatmis ve %58,3'si (21 hasta) yogun bakima yatmistir.
Konusma bozuklugu olan 21 hastanin %38,1'1 (8 hasta) servise yatmis, %28,6'si (6 hasta)
taburcu edilmis ve %33,3'si (7 hasta) yogun bakima yatmistir. Halsizlik yasayan 21
hastanin %33,3's1 (9 hasta) servise yatmis ve %48,1'si (13 hasta) taburcu edilmistir.

Bu veriler, 6zellikle biling bulanikligi ve solunum sikintis1 gibi semptomlarin
yogun bakima yatma oranlarinin yiiksek oldugunu, bas agris1 ve bas donmesi gibi
semptomlarin ise daha ¢ok taburculukla sonuclandigini gostermektedir. Genel durum
bozuklugu ve giigsiizliik gibi semptomlar da yiiksek yogun bakim yatis oranlari ile dikkat
¢ekmektedir.
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Tablo 11. Hastalarin bagvuru semptomlari ile bagvuru sonlanimlarinin karsilagtiritlmasi

Semptom Vefat Servise Taburculuk Yogun
yatiy bakim yatis
Ates Yok 6(%2,7) 54 (%24,1) 73 (%32,6) 79 (%35,3)
Var 0 3 (%1,3) 5 (%2,2) 4 (%1,8)
Inkontinans Yok  6(%2,7) 55 (%24,6) 75 (%33,5) 82 (%36,6)
Var 0 2 (%0,9) 3 (%1,3) 1 (%0,4)
Bas donmesi Yok 6(%2,7) 53 (%23,7) 66 (%29,5) 79 (%35,3)
Var 0 4 (%1,8) 12 (%5,4) 4 (%1,8)
Bulanti-kusma Yok 6(%2,7) 49 (%21,9) 69 (%30,8) 80 (%35,7)
Var 0 8 (%3,6) 9 (%4,0) 3 (%1,3)
Bas agrisi Yok 6(%2,7) 50 (%22,3) 57 (%25,4) 81 (%36,2)
Var 0 7 (%3,1) 21 (%9,4) 2 (%0,9)
Biling bulaniklig1 Yok 1(%0,4) 35(%15,6) 57 (%25,4) 27 (%12,1)
Var  5(%2,2) 22 (%9,8) 21 (%9,4) 56 (%25)
Gigstizliik Yok 6 (%2,7) 48 (%21,4) 62 (%27,7) 66 (%29,5)
Var 0 9 (%4) 16 (%7,1) 17 (%7,6)
Solunum sikintisi Yok 2(%0,9) 49 (%21,9) 69 (%30,8) 42 (%18,8)
Var 4 (%1,8) 8 (%3,6) 9 (%4) 41 (%18,3)
Senkop Yok 6(%2,6) 49 (%21,9) 61 (%27,2) 77 (%34,4)
Var 0 8 (%3,6) 17 (%7,6) 6 (%2,7)
Genel durum bozuklugu Yok 4 (%1,8) 47 (%21) 75 (%33,5) 62 (%27,7)
Var 2 (%0,9) 10 (%4,5) 3 (%1,3) 21 (%9,4)
Konugma bozuklugu Yok 6 (%2,7) 49 (%21,9) 72 (%32,1) 76 (%33,9)
Var 0 8 (%3,6) 6 (%2,7) 7 (%3,1)
Halsizlik Yok 6 (%2,7) 48 (%21,4) 65 (%29) 78 (%34,8)
Var 0 9 (%4) 13 (%5,8) 5 (%2,2)

Hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin Beyin BT semptom varligi durumu ile

karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 12’de verilmistir. Beyin BT’de semptom

bulunma durumu yas ve cinsiyet degiskenlerine gore istatistiksel olarak anlamli

farklilasmadi (p>0,05).
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Tablo 12. Hastalarin yas ve cinsiyet degiskeni verilerinin Beyin BT bulgusu varligi
durumu ile karsilastirilmasi

i BT normal BT Bulgu

Beyin BT (n=148) var (n=74) P
65 yas alt1 39 (%7,6) 21 (%9,5)

Yas 0,433
65 yas ve {istii 109 (%49,1) 53 (%23,9)
Kadmn 89 (%40,1) 43 (%19,4)

Cinsiyet 0,441
Erkek 59 (%26,6) 31 (%14)

Ki-kare testi uygulanmstir.

Hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin MR semptom varligi durumu ile
karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 13’te verilmistir. MR’de semptom bulunma
durumu yas ve cinsiyet degiskenlerine gore istatistiksel olarak anlamli farklilasmadi

(p>0,05).

Tablo 13. Hastalarin yas ve cinsiyet degiskeni verilerinin Beyin MR bulgusu varligi
durumu ile karsilastirilmasi

MR normal MR Bulgu var

Beyin MR (n=47) (n=48) P
65 yas alt1 10 (%10,5) 9 (%9,5)

Yas 0,479
65 yas ve st 37 (%38,9) 39 (%41,1)
Kadin 34 (%35,8) 26 (%27,4)

Cinsiyet 0,052
Erkek 13 (%13,7) 22 (%23,2)

Ki-Kkare testi uygulanmistir.

Hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin COVID-19 pndmonisi tanist alma
durumu ile karsilagtirllmasina iliskin bulgular Tablo 14’te verilmistir. Toraks BT de
COVID-19 tutulumu bulunan hastalarin 35’1 65 yas alt1 yastayken, 126’s1 65 yas ve {istii
yastaydir ve buna gore COVID-19 pnémonisi tanist alma durumu yasa gore anlamli
farkliydi (p=0,007). COVID-19 pnémonisi tanis1 alma durumu cinsiyet degiskenine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilagmadi (p>0,05).
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Tablo 14. Hastalarin yas ve cinsiyet degiskeni verilerinin Toraks BT de COVID-19
tutulum durumu ile karsilastirilmasi

Toraks BT Tutulumu Var (n=161) Yok (n=70) p
Yas 65 yas alt1 35 (%15,2) 27 (%11,7)

65 yas ve iisti 126 (%54,5) 23 (186 007
Cinsiyet Kadin 64 (%27,7) 29 (%12,6)

Erkek 97 (%42) o617 0462

Ki-kare testi uygulanmstir.

Hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin SVO tanis1 alma durumu ile
karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 15’te verilmistir. SVO tanis1 alan 36 hastadan
5’1 65 yas altiyken, 31’1 65 yas ve istilydii ve SVO tanist alma durumu yasa gore
istatistiksel olarak anlamliydr (p=0,039). SVO tanis1 alma durumu cinsiyet degiskenine

gore istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Tablo 15. Hastalarin yas ve cinsiyet degiskeni verilerinin SVO tanis1 alma durumu ile
karsilastirilmasi

SVO tanisi Tam var (n=36) Tamiyok (n=195) p
Yas 65 yas alt1 5 (%2,2) 57 (%24,7)

65 yas ve Ustii 31 (%13,4) 138 (%59,7) 0,039
Cinsiyet Kadin 17 (%7,4) 76 (%32,9)

Erkek 19 (%8.2) 119 (%51,5) 0,228

Ki-Kkare testi uygulanmistir.

Hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin biling bulanikligi semptomu alma
durumu ile karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 16’da verilmistir. Biling bulaniklig
semptomu alma durumu yas degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli farklilasti
(p<0,001). Hastalarda bilin¢ bulaniklig1 semptomu 65 yas ve iistii hastalarda daha fazla
gorildii. Biling bulanikligi semptomu alma durumu cinsiyet degiskenine gore istatistiksel

olarak anlamli farklilasmadi (p>0,05).
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Tablo 16. Hastalarin yas ve cinsiyet degiskeni verilerinin biling bulanikligi semptomu
bulunma durumu ile karsilastirilmasi

Bilin¢ bulanikhg Tam var (n=108) Tam yok (n=123) p
Yas 65 yas alt1 14 (%6,1) 48 (%20,8)

65 yas ve lstii 94 (%40,7) 75 %325) 0001
Cinsiyet Kadin 38 (%16,5) 55 (%23,8)

Erkek 70 (%30.3) 68 (%629.4) 0,090

Ki-Kkare testi uygulanmgtir.

Hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin giigsiizliik semptomu alma durumu ile
karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 17°de verilmistir. Gligsiizliik semptomu alma
durumu yas ve cinsiyet degiskenlerine gore istatistiksel olarak anlamli farklilagmadi

(p>0,05).

Tablo 17. Hastalarin yas ve cinsiyet degiskeni verilerinin giigsiizliik semptomu bulunma
durumu ile karsilastirilmast

Giigsiizliik Tam var (n=43) Tam yok (n=188) p
Yas 65 yas alt1 9 (%3,9) 53 (%22,9)

65 yas ve listii 34 (%14,7) 135 (%58,4) 0,220
Cinsiyet Kadin 16 (%6,9) 77 (%33,3)

Erkek 27 (%11,7) 111 (%48,1) 0,392

Ki-Kkare testi uygulanmistir.

Hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin, acil servisteki miidahalelerinin
sonlanimlariyla karsilastirilmasina iligkin bulgular Tablo 18’de verilmistir. Hastalarin
acil servisteki miidahalelerinin sonlanimlar1 vefat olanlarin tiimii 65 yas ve {istii yastaydi.
Servise yatist verilen 57 hastadan 44°{i; taburcu edilen 78 hastadan 47’si; yogun bakima

yatis1 verilen 83 hastadan 67’si 65 yas ve iistii yastaydi. Vefat eden hastalarin tiimi
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kadind1. Servise yatisi verilen 57 hastadan 35°1; taburcu edilen 78 hastadan 47’si; yogun
bakima yatis1 verilen 83 hastadan 48’1 kadindi.

Tablo 18. Hastalarin yas ve cinsiyet degiskeni verilerinin sonlanim durumu ile
karsilastirilmast

Servise Yogun
Sonlanim Vefat Taburculuk bakim
yatis
yatis
65 yas alt1 0 13 (%5,8) 31 (%13,8) 16 (%7,1)
Yas
65 yas ve Usti 6 (%2,7) 44 (%19,6) 47 (%21) 67 (%29,9)
o Kadmn 6 (%2,7) 35 (%15,6) 47 (%21) 48 (%21,4)
Cinsiyet

Erkek 0 22 (%9,8) 31 (%13,8) 35 (%15,6)

Hastalarin Beyin BT bulgusu olmasi ile kan degerlerinin karsilagtirilmasi1 Tablo
19’da verilmistir. Kan degerleri ile BT sonucu semptom belirlenmesi durumunun

karsilastirilmasi istatistiksel olarak anlamli farklilasmadi (p>0,05).

Tablo 19. Beyin BT bulgusu varligi durumu ile kan degerlerinin karsilastiriimasi

Beyin BT Bulgu var Bulgu yok p

WBC (K/uL) 9,49+523 9.39+5,25 0,854
HGB (g/dL) 12,7242,47 12,64+2,50 0,828
PLT (K/uL) 226,56+89,85 212,44+80,24 0,243
NLR 8,09+5,94 10,14£17,12 0,324
CRP (mg/L) 77,96+80,65 70,11+68,60 0,456
INR 1,16£0,30 1,24+0,53 0,290
CK-MB (U/L) 3,69+7,14 3,65+5.91 0,973
Troponin (ng/mL) 32,37+28,73 40,22+81,54 0,526
D-Dimer (ug/mL) 1748,19+2367,83  2190,44+4608,78 0,608
Fibrinojen (mg/dL) 542,184256,88 425,39+175,29 0,088
Ferritin (ng/mL) 518,24+556,99 579,64+610,66 0,785

Mann-Whitney U testi uygulanmistir.
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Hastalarin Beyin MR bulgusu varlig1 durumu ile kan degerlerinin karsilastirilmasi
Tablo 20’de verilmistir. WBC (K/uL) degerleri MR sonucu semptom belirlenmesi
durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilagti (p=0,025). MR sonucu semptom
belirlenen hastalarin WBC (K/uL) degerleri daha yiiksekti. D-Dimer (ug/mL) degerleri
MR sonucu semptom belirlenmesi durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilagti
(p=0,034). MR sonucu semptom belirlenen hastalarin D-Dimer (ug/mL) degerleri daha
yiiksekti.

Tablo 20. Beyin MR bulgusu varligi durumu ile kan degerlerinin karsilagtiriimasi

Beyin MR Bulgu var Bulgu yok p

WBC (K/uL) 9,60+4,27 7,69+3,81 0,025
HGB (g/dL) 12,0543,11 12,4442 47 0,499
PLT (K/uL) 222,26+92,02 215,534+87,45 0,717
NLR 9,07+8,69 7,35+4,80 0,237
CRP (mg/L) 73,53+79,08 61,53+55,58 0,397
INR 1,15+0,20 1,15+0,23 0,892
CK-MB (U/L) 5,00+10,05 2,69+3,05 0,181
Troponin (ng/mL) 42,20+39,82 31,77+64,55 0,414
D-Dimer (ug/mL) 2306,62+2880,35  895,35+1051,12 0,034
Fibrinojen (mg/dL) 473,09+298,11 460,62+164,90 0,903
Ferritin (ng/mL) 631,58+428,33 1092,13+958,34 0,291

Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Hastalar Toraks BT’lerinde COVID-19 tutulumu olma durumu ile kan
degerlerinin karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 21°de verilmistir. Ferritin (ng/mL)
degerleri COVID-19 pnémonisi tanist alma durumuna gore istatistiksel olarak anlaml
farklilast1 (p=0,017). Buna gore COVID-19 pnémonisi tanisi alanlarin Ferritin (ng/mL)
degerleri daha yiiksekti.
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Tablo 21. Toraks BT’de COVID-19 tutulumu olma durumu ile kan degerlerinin
karsilastirilmasi

Toraks BT Var Yok p
tutulumu

WBC (K/uL) 9,15+4,57 9,75+6,39 0,425
HGB (g/dL) 12,7442,47 12,5242.49 0,545
PLT (K/uL) 216,05+88,37 222,10+91,84 0,639
NLR 9,83+16,53 8,18+6,24 0,419
CRP (mg/L) 68,86+69,47 82,54+76,67 0,187
INR 1,19£0,35 1,25+0,64 0,422
CK-MB (U/L) 3,64+6,84 3,80+4,86 0,878
Troponin (ng/mL) 33,79+45,82 47,10+103,03 0,251
D-Dimer (ug/mL) 2172,78+4507,49  2086,03+3939,28 0,921
Fibrinojen (mg/dL) 421,16+175,38 509,72+226,76 0,130
Ferritin (ng/mL) 637,01+£635,36 288,76+264,29 0,017

Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

SVO tanis1 alma durumu ile kan degerlerinin karsilastirilmasina iliskin bulgular
Tablo 22’de verilmistir. Ferritin (ng/mL) degerleri SVO tanisi alma durumuna gore
istatistiksel olarak anlamli farklilasti (p<0,001). Buna gére SVO tanisi alanlarin Ferritin
(ng/mL) degerleri daha diisiiktii.

Tablo 22. SVO tanis1 alma durumu ile kan degerlerinin karsilastirilmasi

SVO tanisi SVO var SVO yok p

WBC (K/uL) 10,17+5,21 9,18+5,19 0,302
HGB (g/dL) 12,69+2,19 12,67+£2,53 0,959
PLT (K/uL) 230,69+95,50 215,58+88,18 0,359
NLR 8,99+6,32 9,38+15,17 0,881
CRP (mg/L) 93,30+96,42 69,40+66,06 0,167
INR 1,11+0,195 1,23+0,496 0,184
CK-MB (U/L) 4,76+8,98 3,46+5.45 0,303
Troponin (ng/mL) 59,24+135,06 33,65+45,06 0,313
D-Dimer (ug/mL) 2697,57+7076,84 2023,89+3480,88 0,520
Fibrinojen (mg/dL) 418,40+175,55 461,70+204,17 0,541
Ferritin (ng/mL) 181,95+120,80 626,65+120,80 <0,001

Mann-Whitney U testi uygulanmustir.
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Biling bulaniklifi semptomunun olmasi ile kan degerlerinin karsilastirilmasi
Tablo 23’te verilmistir. Hastalarin CRP (mg/L) degerleri biling bulanikligi semptomu
bulunma durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilasti (p=0,050). Biling
bulanikligi semptomu saptanan hastalarin CRP (mg/L) degerleri daha yiiksekti.
Hastalarin CK-MB degerleri biling bulanikligi semptomu bulunma durumuna goére
istatistiksel olarak anlamli farklilagti (p=0,027). Biling bulanikligi semptomu bulunan
hastalarin CK-MB degerleri daha yiiksekti.

Tablo 23. Biling bulaniklig1 semptomu ile kan degerlerinin karsilagtirilmasi

Bilin¢ bulanikhig Var Yok p

WBC (K/uL) 9,55+5,10 9,10+5,31 0,517
HGB (g/dL) 12,51+2,75 12,84+2,14 0,315
PLT (K/uL) 214,85+86,17 221,20+£92,81 0,595
NLR 10,82+18,56 7,72+6,663 0,101
CRP (mg/L) 82,21+76,57 63,45+65,52 0,050
INR 1,26+0,43 1,16+0,49 0,116
CK-MB (U/L) 4,59+7,91 2,60+2.77 0,027
Troponin (ng/mL) 46,32+88,68 28,52+36,46 0,105
D-Dimer (ug/mL) 2645,22+4960,32 1463,04+3178.,45 0,146
Fibrinojen (mg/dL) 458,96+195,49 445,50+205,17 0,814
Ferritin (ng/mL) 581,36+634,38 548,20+552,15 0,856

Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Hastalarin  acil servisteki miidahale sonlanimlarinin  kan degerleriyle
karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 24’te verilmistir. Hastalarm PLT (K/uL)
degerleri acil servisteki miidahale sonlanimlarina goére istatistiksel olarak anlamli
farklilast1 (p=0,006). Anlamli farklilik acil servisteki miidahalesi sonrasi taburcu ve vefat
sonlanimlar1 arasindadir. Acil servisteki miidahalesi sonrasi taburcu ile sonlanan
hastalarin PLT (K/uL) degerleri vefat hastalardan daha yiiksek bulundu. Hastalarin CRP
(mg/L) degerleri acil servisteki miidahale sonlanimlarina gore istatistiksel olarak anlaml

farklilast1 (p=0,050). Anlamli farklilik acil servisteki miidahalesi sonras1 vefat ve taburcu
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sonlanimlar1 arasindadir. Acil servisteki miidahalesi sonrasi vefat ile sonlanan hastalarin

CRP (mg/L) degerleri taburcu hastalardan daha yiiksek bulundu.

Tablo 24. Hastalarin acil servisteki miidahalelerinin sonlanimlar ile kan degerlerinin
karsilastirilmast

Sonlanim Servis Yatisi Taburcu Yogun bakim Vefat p
Yatis1

WBC 10,07+6,70 9,56+4,75 8,78+4,79 7,80+2,82 0,446

(K/uL)

HGB 12,084+2,75 12,5542,40 13,21£2,35 12,97+1,47 0,066

(g/dL)

PLT 216,04+79,84  242,86+100,5  194,65+79,55 187,86+46,79 0,006

(K/uL) 3

NLR 10,25+8,32 8,09+6,06 7,72+8,13 9,56+3,69 0,244

CRP 92,77+86,60 61,57+61,02 66,43+66,15 99,40+67,57 0,050

(mg/L)

INR 1,24+0,66 1,18+0,35 1,23+0,42 1,13+0,17 0,827

CK-MB 4,46+8,30 3,99+5,57 3,02+5,66 1,68+1,39 0,592

(U/L)

Troponin 64,55+123,64 34,75+36,04 27,58+48,29 15,62+9,89 0,065

(ng/mL)

D-Dimer 1780,33+£2383, 2795,20+4724 1921,22+5370, 2181,80+3153,9 0,767

(ug/mL) 55 ,83 46 9

Fibrinojen  472,13+190,14  449,46+250,7 436,06+165,95 469,50+243,02 0,962

(mg/dL) 8

Ferritin 581,74+383,82  412,83+623,5 674,09+654,08 1580,00 0,251

(ng/mL) 2

Kruskal Wallis H testi uygulanmistir.
Anlamli olanlar arasinda Mann-Whitney U testi uygulanmustir.
PLT (K/uL) anlamhilig1 Servis yatig, Taburcu ile Vefat arasinda anlamli.

Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlarinin Beyin BT bulgusu varligi
durumuyla karsilagtirilmasina iliskin bulgular Tablo 25’te verilmistir. Hastalarin acil
servisteki miidahale sonlanimlari, BT semptom varligi durumuna gore istatistiksel olarak

anlamli farklilasmadi (p>0,05).
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Tablo 25. Beyin BT patolojik bulgu durumu ile sonlanimlarin karsilastiriimasi

Beyin BT
Sonlanim Normal Bulgu Var P
Vefat 4 (%1,7) 1 (%0,4)
Servis Yatisi 32 (%13,9) 22 (%9,5)
Taburcu 51 (%22,1) 24 (%10,4) 0,682
Yogun bakim Yatisi 56 (%24,2) 25 (%10,8)
Tedavi ret 5 (%2,2) 2 (%0,9)
Toplam 148 74 231

Ki-kare testi uygulanmistir.

Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlarinin Beyin MR bulgusu varligi
durumuyla karsilastirilmasina iligkin bulgular Tablo 26°da verilmistir. Hastalarin acil
servisteki miidahale sonlanimlari, MR semptom varlig1 durumuna gore istatistiksel olarak

anlaml farklilasmadi (p>0,05).

Tablo 26. Beyin MR patolojik bulgu durumu ile sonlanimlarin karsilastirilmasi

Sonlanim Beyin MR
MR yok Normal Bulgu Var
Vefat 4 (%1,7) 1 (%0,4) 1 (%0,4)
Servis Yatisi 30 (%13) 13 (%5,6) 14 (%6,1)
Taburcu 53 (%22,9) 18 (%7,8) 7 (%3) 0,094
Yogun bakim Yatisi 47 (%20,3) 13 (%5,6) 23 (%10)
Tedavi ret 2 (%0,9) 2 (%0,9) 3 (%1,3)
Toplam 136 47 48 231

Ki-kare testi uygulanmstir.

Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlarinin COVID-19 pndmonisi tani
alma durumuyla karsilagtirilmasina iligkin bulgular Tablo 27°de verilmistir. Hastalarin
acil servisteki miidahale sonlanimlari, COVID-19 pndmonisi tan1 alma durumuna gore

istatistiksel olarak anlamli farklilagsmadi (p>0,05).
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Tablo 27. Toraks BT tutulumu ile sonlanimlarin karsilagtirilmasi

Toraks BT tutulumu

Sonlanim p
Var Yok
Vefat 5 (%2,2) 1 (%0,4)
Servis Yatisi 39 (%16,9) 18 (%7,8)
Taburcu 47 (%20,3) 31 (%13,4) 0,147
Yogun bakim Yatisi 65 (%28,1) 18 (%7,8)
Tedavi ret 5 (%2,2) 2 (%0,9)
Toplam 161 70 231

Ki-kare testi uygulanmustir.

Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlarinin SVO tani1 alma durumuyla
karsilagtirilmasina iligkin bulgular Tablo 28’de verilmistir. Hastalarin acil servisteki
miidahale sonlanimlari, SVO tan1 alma durumuna gore istatistiksel olarak anlamli

farklilasmadi (p>0,05).

Tablo 28. SVO tan1 alma durumu ile sonlanimlarin karsilastirilmasi

SVO
Sonlanim P
Var Yok
Vefat 1 (%0,4) 5 (%2,2)
Servis Yatisi 9 (%3,9) 48 (%20,8)
Taburcu 5 (%2,2) 73 (%31,6) 0,055
Yogun bakim Yatisi 19 (%8,2) 64 (%27,7)
Tedavi ret* 2 (%0,9) 5 (%2,2)
Toplam 36 195 231

Ki-kare testi uygulanmistir.
*Sonlanim durumlar1 éngdriilemedigi i¢in Ki-Kare testine alinmamuigtir.

Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlarinin biling bulanikligi semptomu
bulunmast durumunun karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 29’da verilmistir.
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Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlar1 ile biling bulanikligt semptomu
bulunmasi durumu istatistiksel olarak anlamli farklilasti (p<0,001). Biling bulaniklig1

bulunan 108 hastanin 5’1 vefat etmis, 56’s1 yogun bakima, 22’si servise yatis verilmistir.

Tablo 29. Biling bulanikligi semptomu bulunmasi durumu ile sonlanimlarin
karsilastirilmasi

Biling bulaniklig1
Sonlanim p
Semptom var Semptom yok
Taburcu 21 (%9,1) 57 (%24,7)
Servis Yatisi 22 (%9,5) 35 (%15,2)
Yogun bakim Yatist 56 (%24,2) 27 (%11,7) <0,001
Vefat 5 (%2,2) 1 (%0,4)
Tedavi ret 4 (%1,7) 3 (%1,3)
Toplam 108 123 231

Ki-kare testi uygulanmustir.

Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlarinin giigsiizlik semptomu
bulunmasi durumuyla karsilastirilmasina iliskin bulgular Tablo 30’da verilmistir.
Hastalarin acil servisteki miidahale sonlanimlari, gili¢slizlik semptomu bulunmasi

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 30. Giigsiizliik semptomu bulunmasi durumu ile sonlanimlarin karsilagtirilmasi

Sonlanm Giigstizliik )
Semptom var Semptom yok
Vefat 0 6 (%2,6)
Servis Yatisi 9 (%3,9) 48 (%20,8)
Taburcu 16 (%6,9) 62 (%26,8) 0,711
Yogun bakim Yatisi 17 (%7,4) 66 (%28,6)
Tedavi ret 1 (%0,4) 6 (%2,6)
Toplam 43 188 231

Ki-kare testi uygulanmustir.
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5. TARTISMA

Calismamizda COVID-19 tanis1 alan ve norolojik semptomlarla acil servise
bagvuran 231 hastanin klinik 6zellikleri ve norolojik tan1 prevalanslar1 incelenmistir.
Hastalarin %15,6'sinde (n=36) SVO tanis1 konulmus ve bu hastalarin ¢ogu ciddi
COVID-19 semptomlar1 gostermistir. Beyin BT ¢ekilen hastalarin %33,3'linde (n=74)
patolojik bulgu tespit edilirken, beyin MR g¢ekilen hastalarin %50,5'inde (n=48)
patolojik bulgu saptanmistir. En sik rastlanan patolojik bulgu, hem beyin BT'de
(%21,2) hem de beyin MR'da (%19,4) enfarkt olarak belirlenmistir. Beyin MR bulgusu
olan hastalarin WBC degerlerindeki yiikseklik (p=0.025) ve D-Dimer degerleri
(p=0.034) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur. SVO tanisi alan
hastalarda ferritin degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p=<0,001). Ayrica, tipik COVID-19 tutulumuna sahip hastalarin ferritin degerleri
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0.017). Hastalarda biling
bulanikligi %50,6 oraninda, gii¢siizlik %29 oraninda ve dispne %25,5 oraninda
goriilmiistiir. Bu bulgular, COVID-19'un norolojik semptomlar1 ve serebrovaskiiler

komplikasyonlari ile ilgili 6nemli klinik verilere isaret etmektedir.

COVID-19'un nérolojik komplikasyonlar1 hakkinda yayinlanan raporlarin
cogunun, bireysel vakalar veya kiiglik vaka serileriyle sinirl oldugu goriilmiistiir (4,
92, 102). COVID sendromunun yiiksek bagisiklik tepkisi ile iliskili olabilecegi ve bu
yiizden kadin hastalarda daha yaygin goriildigii diisiiniilmektedir (103). Literatiirde;
kadinlarin genetik olarak daha hizli ve daha giiclii bagisiklik tepkileri gelistirmesinin
buna sebep olacagi yoniinde goriisler bildirilmistir (104, 105). Stewart ve ark. uzamis
COVID sendromu semptomlarinin perimenopoz ve menopoz semptomlariyla
Ortiismesine dayanarak, hormonal farkliliklarinin cinsiyetler arasindaki risk ve
sonuglardaki asimetriye de katkida bulunabilecegini diisiinmektedir (106). COVID
sendromu yasayan hastalarda solunumsal, psikiyatrik, dermatolojik, norolojik
komplikasyonlar kadin hastalarda anlamli derecede daha fazla goriiliirken, endokrin
ve bobrek komplikasyonlar1 erkek hastalarda anlamli derecede daha fazla oldugu
bildirilmistir (103). Calismamizda erkekler %59,7 ile cogunluktaydi. Literatiirde kadin
hastalarda norolojik semptom goriilme oraninin bizim ¢aligsmamiz ile uyumlu olmasa

da hastalik siddeti agisindan literatiir ile benzer sekilde oldugunu diisiiniiyoruz. Ayni
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zamanda calismamizda norolojik semptomlara sahip hastalarin yas ortalamasi 71,13
yas olup literatiire gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Hastalarin %77,5'1 65 yas ve
tizerindedir. Bu yas dagilimi, COVID-19'un yagh bireylerde daha ciddi seyrettigini ve
norolojik komplikasyonlarin bu grupta daha sik goriildiigiinii ortaya koymaktadir
(107). Calismamiz retrospektif olarak planlanmis ve geriye doniik olarak tiim hastalar
taranarak calismaya dahil edilmistir. Cinsiyet ve yas acisindan farkliliklar
bulunmasina ragmen, anlamli sonuglar c¢ikarabilecegimiz yeterli hasta sayisina

ulastigimizi diisiinmekteyiz.

Norolojik semptomlarin 6zellikle yiliksek insidansi géz oniine alindiginda, bir
COVID-19 enfeksiyonunun ardindan ndrolojik semptom gelistiren hastalarin erken
tan1 ve tedavi protokoliinde norolojik semptomlarin 6nemli bir belirteg oldugu
diistiniilmektedir (108). COVID-19 da goriilen norolojik semptomlarin iyi taninmasi
ve patogenezlerinin aydinlatilarak buna gore tedavi rejimlerinin diizenlenmesi
gerekmektedir. Bu nedenle, norolojik semptom goriilen bazi hastalarin uygunsuz bir
sekilde uzun COVID-19 ile iliskilendirilmesi ve bunun dogru tam1 ve tedaviyi

geciktirerek prognozu olumsuz etkileyecegi diistiniilmektedir (109).

COVID-19 hastaliginin akut asamasindan sag kurtulan hastalarin bir kisminin,
¢ogu organ sistemini kapsayan, haftalar veya aylarca siirebilen yeni veya kalici
semptomlar yasadigi bildirilmistir (110). Norolojik semptom goriilen COVID-19 tanili
hastalarin orani literatiirde %11,7-64,8 arasinda degistigi bildirilmistir (4, 111, 112).
COVID-19’a maruz kaldiktan sonra sadece hafif hastalik gegiren ve akut
hastaliklarinin tedavisi i¢in hastaneye yatirilmasi gerekmeyen hastalarda bile, COVID-

19 enfeksiyonunun sekelleri goriilebilmektedir (105, 113).

Tunus’ta acil servise bagvuran 1034 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada,
norolojik semptomlar bas agris1 (%41,1), oryantasyon bozuklugu (%?2), davranis
bozukluklar1 (%2), bas donmesi (%2,5), uyku bozukluklari (%37,3), koku bozuklugu
(%37,9), tat alma bozuklugu (%36,8), miyalji (%37,3) ve gorme kaybi/bulanik gorme
(%7,4) olarak siralanmistir. Hastalarin %16,8’inde COVID-19 sonrasi bas agrisinin
devam ettigi bildirilmistir (114). Karadas ve ark. 239 hastalik bir vaka serisinde, bas
agrist (%26,7), bas donmesi (%6,7), biling bozuklugu (%9,6), epileptik ndbetler
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(%2,7) ve SVO (%3,8) en sik goriilen ndrolojik semptomlar olarak belirtilmistir (77).
Baska bir calismada, 214 SARS-CoV-2 hastasinin %36,4'liniin bas agrisi, biling
bozukluklar1 ve parestezi gibi norolojik semptomlar gelistirdigi belgelenmistir (73).
Wan ve ark. tarafindan yapilan, hafif ve siddetli COVID-19 hastalarini karsilastiran
135 hastayi iceren bir calismada, en sik goriilen semptomlar bas agris1 (%33), miyalji
ve yorgunluk (%32,5), bulanti/kusma ve ishal (%12) olarak rapor edilmistir (115). Bas
agrisi prevalansinin %11,7 ile %64,8 arasinda degistigi diger caligmalarda da COVID-
19'lu katilimcilarda yaygin bir sikayet oldugu rapor edilmistir (4, 111, 112). Acil
servise bagvuran 10768 hastalik bir ¢alismada, COVID-19 pozitif hastalarin %64,8’1
izole bas agris1 sikayeti bildirmistir (116). Ancak bazi hastalarda koku ve tat kaybi
kalic1 olabilir ve yagsam kalitesini olumsuz etkileyebilir (117). Calismamizda ise en sik
goriilen norolojik semptomlar biling bulanikligi, giigsiizliik ve genel durum bozuklugu
olup, senkop ve bas agris1 gibi semptomlar daha az gozlemlenmistir. Literatiirde
COVID-19 hastalarinda en sik goriilen semptom bas agrisi olarak bulunmustur, ancak
calismamiz bu konuda farkli bulgular gostermistir. Bas agrisinin etiyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte, viral enfeksiyonun neden oldugu inflamasyon, vaskiiler

degisiklikler ve sinir hasar1 gibi faktorlerin rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir.

COVID-19 hastalarinda koku Ve tat kayb1 (anosmi ve ageuzi) semptomlari ise
stk goriilen diger semptomlar arasindadir (114). Koku ve tat kaybi, COVID-19'un
karakteristik norolojik semptomlar: arasinda yer almaktadir. Bu semptom hastaligin
erken donemlerinde ortaya ¢ikabilir ve genellikle gecicidir. Calismamizda toplam 55

hastada (%23,8) tat-koku kayb1 gdzlenmis ve bu agidan literatiirle uyumlu izlenmistir.

Biling bulanikligi, COVID-19 hastalarinda yaygin olarak goriilen bir
semptomdur ve hastaligin ciddiyeti ile iliskilidir. Hipoksi, inflamasyon ve direkt viral
etkilerin biling degisikliklerine yol agabilecegi diisiiniilmektedir (107). COVID-19
merkezi sinir sisteminde hipoksiye neden olabilir ve bu durum serebral kan akisini ve
kafa i¢i basincini etkileyerek bas agrisindan komaya kadar norolojik semptomlara
neden olabilir (77, 115). Uzun siireli COVID-19 gegirmis 13,232 hasta tizerinde
yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda, hastalarin %22'sinin en az 12 hafta boyunca
biling bozuklugu yasadigi tespit edilmistir (116). Cin'in Wuhan kentinde, 799 hastay1
iceren retrospektif bir calismada hastalarin yaklasik %20'sinin biling degisikligi
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bulgularina sahip oldugunu, bu durumun sitokin firtinalarinin neden oldugu
ensefalopati  semptomlarindan  kaynaklandigi  distinilmdstir (117). Bizim
calismamizda biling bulanikligi 108 hasta ile (%46,8) en sik goriilen semptom
olmustur. Calismamiz bu konuda literatiirle ile karsilastirildiginda biling bulaniklig
prevalansi literatiire gore yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni olarak hastalarimizin
ortalama yaginin yiiksek olmasi one siirtilebilir. Amerika’da 65 yas ilizeri 817 adet
geriatrik COVID-19 hastasi iizerinde yapilan bir ¢alisma ileri yasin biling bulaniklig
i¢in ciddi bir risk faktorii oldugunu ileri siirmiis ve 75 yas iizeri hasta grubunda biling
bulanikliginin prevalansini %51 olarak bulmustur (118). Bizim ¢alismamizda
literatlire benzer olarak 65 yas iistii yas grubunda biling bulanikligi prevalansi

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p<0,001).

Ensefalit, beyin iltihabi olarak tanimlanirken, ensefalopati beyin
fonksiyonlarmnin bozulmasi olarak ifade edilir. Bu durumlar, ciddi noérolojik
semptomlara yol agabilir ve uzun vadeli bilissel ve fonksiyonel bozukluklara neden
olabilir (119). Nérolojik semptomlarda biling bulanikligr ve eslik eden semptomlari
inceleyen bir ¢alismada viral ensefalit tanis1i alan hastalarda BOS’ta COVID-19
yayilim titresinin diisiik oldugu bildirilmistir (120). Buna karsin ayn1 ¢alismada BOS
ile PCR testinin norolojik semptom gosteren hastalarda daha gilivenilir bir yontem
olabilecegi diisiintilmiistiir. Calismamizda uygun hastalar1 topladigimiz tarih itibariyle
hastanemizde COVID-19’un tanis1 orofaringeal siiriintiiden alinan 6rnekten caligilan
PCR ile konulmaktaydi. Bu yiizden literatiirdeki bu bilgiyi destekleyecek herhangi bir
veri elde edemedik. COVID-19'un diger norolojik komplikasyonlari arasinda ensefalit

ve ensefalopati de bulunmaktadir.

COVID-19 ile iligkili akut nobet goriilme sikliginin ytlizde birin altinda oldugu
bulunmustur (121). Yogun bakim iinitesine kabul edilen enfekte hastalarin EEG
degisikliklerini inceleyen bir diger ¢alismada ise, hastalarin yilizde 93,1'inde EEG
anormallikleri tespit edilirken ve hastalarin yiizde 37,9'unda keskin, ani ve ¢oklu
dikenli desarjlar ve iktal desarjlar dahil olmak iizere spesifik epileptik anormallikler
tespit edilmistir (122). Hastanede yatan hastalarin EEG'leri iizerinde yapilan bir meta-
analiz, epileptiform desarjlarin yilizde 20,3'liik bir prevalansa sahip oldugunu

bildirmistir. Bu oranin, epilepsi tanili veya nobet Oykiisii olan hastalarda (%59,5),
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boyle bir gegmisi olmayanlara (%22,4) gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (123).
Bizim c¢alismamizda ise literatirde de COVID-19’a eslik eden ndbet vakalari
bildirildigi gibi epileptik nobet goriilen 7 hasta (%3,2) vardi. Ayrica ¢alismamizda
literatiirdeki gibi epileptik nobet goriilen tiim hastalarda tam iyilesme goriildii. Dahil
ettigimiz hastalarin norolojik semptomlarinin ve acil servise gelisinin sadece klinik
olarak degerlendirildigi bu calismada epileptik ndbetin merkezi sinir sistemine verdigi
hasarlarin veya ndbet alt tiplerinin arastirmasini yapmadik. ileride yapilacak
caligmalarda epileptik nobetlerin COVID-19 sonrasinda devamliligi ve COVID-19

baslangigli olan hastalarin iligkisinin incelenmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

COVID-19 tanili 8 hastada periferik sinir felci gelistigi bildirilmistir. Sinir
hasar1 5 hastada hafif ve 3 hastada orta dereceli fonksiyon bozukluklarina yol agmis
ve 7-21 giin arasinda yogun bakim yatis1 gerektirdigi ve steroid tedavisinden sonra
tamamen iyilestigi bildirilmistir (4).Kacem ve ark.’nin yaptig1 calisgmada hastaneye
yatirilan 40,66 yas ortalamasina sahip hastalarda ndrolojik belirti orant %76,1 (bas
agrist: %48,9, miyalji: %46,6, gorme/kaybi: %13,6, biling bozuklugu: %6,8) olarak
bildirilirken 646 hastanin sadece 88’inde (%13,6) hastaneye yatis yapildigi tespit
edilmistir. Ayn1 ¢alismada 50 yas Ustii hastalarda norolojik semptom goriilmesi ile

hastaneye yatis arasinda anlamli iligki bildirilmistir (124).

Iskemik inmenin eslik ettigi COVID-19 hastalarinin incelendigi bir kohort
caligmasinda, hastalarin %50'sinde COVID-19'un ciddiyeti kritik seviyenin
tizerindeyken, bu hastalarin yaris1 yogun bakima kabul edilmistir (125). COVID-19
hastalarinda serebrovaskiiler olay (SVO) tanis1 konulduktan sonra tedavi
protokollerinde herhangi bir degisiklik Onerilmemekte, ancak hastanede tedavi
edilmeleri tavsiye edilmektedir (126). ispanya'da ¢ok merkezli ve COVID-19 tanil
4530 kritik hasta tizerinde yapilan bir ¢alismada, hastalarin %28,8'inin hayatini
kaybettigi goriilmiistiir. Ayn1 calismada, hastalarin %87,5'inin yogun bakima kabulii
sirasinda genel durum bozuklugu basta olmak {izere norolojik semptomlar gosterdigi
bildirilmistir (127). COVID-19'un merkezi sinir sistemi ndrolojik belirtilerine
katilimina iligkin sinirli veri olmasina ragmen, yeni vaka raporlar1 ve ¢alismalardan
elde edilen kanitlar, 6zellikle siddetli enfeksiyonu olan hastalarla ndrolojik semptom

ve belirtiler arasinda 6nemli bir iliski oldugunu gostermektedir (114). Calismamizda
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COVID-19 tanis1 alan ve ndrolojik semptomlarla bagvuran hastalar {izerinde yapilan
incelemelerde serebrovaskiiler olaylarin (SVO) 6nemli bir yer tuttugu goriilmiistiir.
COVID-19 hastalarinda serebrovaskiiler olay (SVO) tanis1 alan 36 hasta (%]15,6)
bulunmustur. Literatiirde belirtilen bulgularla uyumlu olarak, bu hastalarin biiyiik
cogunlugu ciddi COVID-19 semptomlar1 gostermistir. Calismamizda SVO tanisi
konulan hastalarin ciddi semptomlar gosterdigi ve hastane yatig oranlarinin yliksek
oldugu tespit edilmistir. Iskemik inme tanis1 alan hastalarin yas ve cinsiyet
degiskenleri ile beyin BT ve MR bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski
bulunmamustir (p>0.05).

Norolojik semptomlarin solunum semptomlarindan dnce ortaya ¢ikabilecegi ve
birgogunun hastalik siddetinde artis ve oliim riski ile iliskili oldugu bildirilmistir (75).
Calismamizda acil servis sagkalim oranimiz %97,7 oranindaydi. Literatiire gére daha
1yl sagkalim oranlarina sahip oldugumuz goriildii. Literatiirde siddetli COVID-19
olarak siniflandirilabilecek hastalar acil servisimize basvurdugunda, hastalarin
%37,2'si yogun bakim iinitesine sevk edilmistir. Yogun bakim iinitesine yonlendirilen

hastalarin orani, literatiirde bildirilen oranlarla benzerlik gostermektedir (128).

COVID-19 tanili hastalarda nérolojik semptomlarin varligi ve siddetinin,
laboratuvar sonuclarinda CRP, fibrinojen, ferritin, HGB ve D-Dimer diizeyleri ile
iligkili oldugu bildirilmistir (129). Lai ve ark. tarafindan gerceklestirilen ve 28
calismanin incelendigi bir arastirmada, bu calismalarin 11'inde norolojik
semptomlarin biyomarkerlar ile iligkili oldugu bildirilmistir. Ayn1 zamanda, COVID-
19 hastalarinda norolojik semptomlar ile biyomarkerlar arasindaki iliski %19,5
oraninda bulunmustur (129). Literatiirde; D-dimer diizeyleri ile COVID-19 siddeti
arasindaki iliski tanimlanmustir (130). Ayn1 zamanda siddetli COVID-19 vakalarinda
norolojik semptomlarin daha sik goriildiigii bildirilmistir (130). Karadas ve ark. yaptigi
calismada norolojik semptomlar1 olan hastalarda norolojik semptomlar: olmayan
hastalara gére D-dimer kan diizeyleri daha yiiksek saptanmistir (77). Beyrouti ve ark.
tarafindan gergeklestirilen COVID-19’a eslik eden iskemik inmenin incelendigi
caligmada, tiim hastalarda ferritin, CRP ve troponin seviyelerinde yiiksek sonuglar
izlenmesine ragmen, belirgin derecede yiiksek D-dimer seviyeleri (=1000 pg/L) ile

biiylik damar tikanikligr bildirilmistir. Ayni ¢alismada, ii¢ hastada multipl enfarktiis,
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iki hastada eszamanli ven6z tromboz ve iki hastada terapdtik antikoagiilasyona ragmen
iskemik inme goriilmistir (125). Norolojik semptomlart bulunan COVID-19
hastalarinda, ndrolojik semptom gostermeyen hastalara kiyasla daha diisiik lenfosit
seviyelerine ve trombosit sayilarina sahip olduklar1 bildirilmistir (4). Bizim
¢alismamizda Beyin MR goriintiilemesinde iskemik degisikliklerin oldugu hastalarda
literatiirle uyumlu sekilde WBC ile D-Dimer istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksektir.

2021 yilinda Romanya’da yapilan bir ¢alismada, COVID-19 tanili hastalarda
CRP yiiksekliginin hastaligin siddeti ve kotii prognozla ilgili oldugu 6ne siirtilmiistiir
(131). 2023 yilinda Cin'de yapilan bir ¢alismada, COVID-19 hastalarinda trombosit
sayisindaki azalmanin hastaligin ciddiyeti ve kotii prognoz ile iligkili oldugu, 6zellikle
invaziv mekanik ventilasyon gerektiren hastalarda belirgin bir sekilde diisiik trombosit
sayisinin gozlemlendigi bulunmustur (132). Calismamizda literatiirdeki bu verilerle
benzer sekilde Plt ve CRP degerlerinin hastalarin acil servis sonlanimlariyla
istatistiksel olarak anlamli iliskide oldugunu tespit ettik (p=0,006, p=0,050). PIlt
degerlerinde diistikliigii hastalarin yogun bakima yatis oranlarina istatistiksel olarak
anlamli sekilde etki etmistir. Benzer sekilde CRP degerlerindeki artig hastaligin siddeti

ve acil sonlanimi lizerinde anlaml etkisi vardir.

Literatirde COVID-19 hastalarindaki yiiksek ferritin diizeylerinin artis
tromboembolik olaylarla iligkisi gosterilmis (133). Bu agidan yiiksek ferritin diizeyleri
yaklasan tromboembolik olaylarin 6n belirteci olabilir. Ayrica ayni ¢aligmada ferritin
diizeyinin yiiksekligi COVID-19 hastalarinda sitokin firtinas1 ve sekonder
hemofagositik  lenfohistiyoz  (sHLH) gibi  durumlarla iligkilendirilmistir.
Calismamizda ise literatiirdeki bu verilerin aksine, SVO tanisi alan hastalarda ferritin
diizeyleri istatistiksel olarak anlamli sekilde diisik bulunmustur (p<0,001). Bu
farkliligin ¢calismamiza dahil edilen hastalarin 1rksal, genetik ve yas gibi faktorler

nedeniyle demir metabolizmasinin etkilenmesinden kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Qureshi ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada, COVID-19 hastalarinda
subaraknoid kanama (SAK) olusumunun diisiik (%0,1) oldugu ve bu oranin COVID-
19 olmayan hastalarda daha yiiksek (%0,2) oldugu bildirilmistir (134). Aym
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calismada, COVID-19 tanisina eslik eden subaraknoid kanamasi (SAK) olan 86
hastada anevrizma tedavisi i¢in endovaskiiler veya cerrahi prosediir kullanilmamigken,
COVID-19 olmayan SAK'l1 376 hastanin 14'liinde endovaskiiler veya cerrahi prosediir
uygulanmistir (134). Fransa'da 6 ayr1 beyin cerrahisi boliimiinde yapilan onceki bir
calismada, COVID-19 salgimi sirasinda anevrizmal subaraknoid kanama (SAK)
nedeniyle bagvuru sayisinin azaldigi bildirilmistir (135). Literatiirde; SAK ve COVID-
19'un birlikte goriildiigii hastalarda mortalitenin, COVID-19'un derin  bir
proinflamatuar ve trombotik duruma neden olmasi nedeniyle COVID-19 olmayan
SAK hastalarina gore 6nemli 6l¢lide daha yiiksek olacagi diistiniilmiistiir (90). Ayni
zamanda, COVID-19 ve SAK birlikteligi olan hastalarda daha yiiksek oranda serebral
iskemi Ongorilmistiir (134, 136). Calismamiz acil servise basvuran hastalar
kapsadigindan, hafif semptomlar:1 olan SAK'li hastalar hastaneye basvurmamis ve
dolayisiyla ¢alismamizda yeterince temsil edilmemis olabilir. Calismamizda, BT
sonuclarinin incelenmesi sonucunda intrakraniyal kanama tanis1 almig 7 hasta tespit
edilmistir. Bu hastalardan biri, bas donmesi ve bulanti/kusma semptomlar1 ile
basvurmus ve yogun bakim iinitesine yatis1 gerceklestirilmistir. Diger hastalar ise
servise yatirilarak (3 hasta) veya taburcu edilerek (3 hasta) ayaktan COVID-19
tedavisine devam etmislerdir. SAK'l1 hastalarda ve benzer sekilde beyin BT veya beyin
MR'da kitle tanist konulan hastalarda vefat tespit edilmemistir. Literatiirdeki COVID-
19 iliskili SAK olgularinda kullanilan goriintiileme yontemleri ve olgu oranlari,

calismamizla uyum gostermektedir.

Yanan ve ark. tarafindan Cin'de 214 hastay1 iceren bir vaka serisinde, COVID-

19 tanisina eslik eden serebrovaskiiler olaylarin (SVO) %S5 oraninda oldugu

bildirilmistir (137)

COVID-19'un ciddi komplikasyonlar1 arasinda hemorajik ve iskemik inme yer
almaktadir. SARS-CoV-2 enfeksiyonu, 6zellikle ACE-2 reseptorleri yoluyla vaskiiler
endotel hiicrelerini hedef alarak, vaskiiler hasara ve trombotik olaylara yol agabilir
(124). Hemorajik inme ise daha az yaygim bir COVID-19 sekeli olmakla birlikte,
enfekte hastalarda mortalite riskini  artirmaktadir (138). COVID-19'un
hiperkoagiilabilite ve vaskiiler inflamasyon yoluyla serebrovaskiiler komplikasyonlara

yol agabilecegi yoniindeki ¢alismalar mevcuttur (107).
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Beyin BT ve MR sonuglari, COVID-19'un noérolojik etkilerini anlamada
Oonemli veriler sunmaktadir. Calismamizda, beyin BT'si c¢ekilen 222 hastanin
%64,1'inde patolojik bulguya rastlanmamis, ancak %33,3'linde enfarkt gibi ciddi
bulgular tespit edilmistir. Beyin MR’1 ¢ekilen hastalar 95 hasta arasinda en sik
rastlanan bulgu 45 (%47,3) hasta ile enfarkt olmustur. Italya'da COVID-19 hastalarini
inceleyen bir calisma, enfeksiyonu dogrulanmis ve vendz tromboembolizm
profilaksisi uygulanmis hastalarda iskemik serebrovaskiiler olaylarda (SVO) %2,5
oraninda bir artis oldugunu géstermistir (126). Cin'de enfeksiyonu dogrulanmis olarak
yogun bakim iinitesine kabul edilen COVID-19 hastalarinda iskemik SVO %5
oraninda (137), Hollanda'da ise iskemik SVO’da %3,7 oraninda bir artis gorilmiistiir
(139). Dahasi, COVID-19 ile enfekte olan geng hastalarda da SVO’nun ortaya ¢iktigini

gosteren ¢aligmalar mevcuttur (140).

Italya'da yapilan retrospektif bir ¢alismada, 1760 COVID-19 hastasinin
%8,2'sinde norolojik komplikasyonlar bulundugu ve bunlarin %38,7'sinde iskemik
SVO, hemorajik SVO, gegici iskemik atak ve yiiksek D-Dimer ile iligkili serebral
vendz tromboz dahil olmak iizere serebrovaskiiler hastalik gelistigi bildirilmistir (141).
Amerika'da yapilan bir ¢alismada, SVO 6n tanistyla bagvuran 19 PCR pozitif COVID-
19 hastasi incelenmis ve bu hastalarin hepsinin yogun bakim iinitesine kabul edildigi
bildirilmistir (142). Hollanda'da Klock ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada,
pandemi doneminde yogun bakimda kritik durumda olan hastalarin %31'inin SVO
tanili COVID-19 hastalar1 oldugu bildirilmistir (139). Calismamizin bulgulari,
literatiirdeki bu verilerle tutarlilik gdstermekte ve COVID-19’un nérolojik

komplikasyonlar agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugunu desteklemektedir.

COVID-19 ile iligkili norolojik komplikasyonlar arasinda Guillain-Barré
Sendromu (GBS) da bulunmaktadir. GBS, genellikle enfeksiyon sonrasi ortaya ¢ikan
otoimmiin bir polindropati olup, COVID-19 ile iliskisi literatiirde genis capta
tartisilmaktadir. COVID-19'un sinir hiicreleri tizerindeki etkileri ve bagisiklik sistemi

ile etkilesimleri, GBS gelisiminde 6nemli rol oynayabilir (143).

Chang ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada norolojik bozukluklarin paterninin ve

spektrumunun, yaygin COVID-19 varyantlariyla iligkili oldugunu bildirmistir. Alfa
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varyantinin baskin oldugu dénemde, iskemik inme, GBS ve miyelit en yaygin
durumlarken; Delta varyantinin baskin oldugu vakalarda iskemik inme, ensefalopati
ve GBS daha yaygin bulunmustur. Omicron varyantinin baskin oldugu dénemde ise
ensefalit en yaygin hastalik olup, bunu iskemik inme, ensefalopati ve miyelit takip
etmistir. Ayni ¢calismada Alfa varyant1 43,9 yas, Delta varyanti 55,6 yas ve Omicron
varyantt 24,9 yas ortalamasi ile norolojik semptom goriilme yaslar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bildirilmistir (107). Calismamizda koronaviriis
varyantlarma yonelik verimiz olmadigi i¢in varyant tipleriyle semptom, tani ve

sonlanim iliskileri hakkinda bir degerlendirme yapamamaktayiz.

Calismamiz tek merkezde ve siirli bir hasta popiilasyonu ile yapilmistir. Tek
merkezli bir ¢alisma olmasi nedeniyle 1rksal ve bolgesel farkliliklarin sonuglar tizerine
olabilecek etkisi on goriilememektedir. Calismamiz tanimlayici bir ¢alisma olmasi
nedeniyle kontrol grubu bulunmamaktadir. Calismamizda ortalama yas literatiire gore
yiiksek olarak bulunmus; benzer yas grubunu i¢eren bir kontrol grubunun olmamasi,
yiikksek yasin kotli prognoz acgisindan Onemli bir risk faktorii olmasi, kronik
hastaliklarin ve kullanilan ilaglarin incelenmemis olmasi sonlanimi etkileyebilecek
diger faktorlerin objektif degerlendirilebilmesi agisindan bir kisitlamadir. Retrospektif
bir caligma olmasi nedeniyle anamnez bilgisi, muayene bulgulari ve istenilen tetkikler
gibi degiskenler verilerin dogru dokiimante edilmesiyle iliskili olarak etkilenmis

olabilir.

Elde edilen verilere gore, koronaviriis enfeksiyonlarinda ndrolojik tutulum
nadir bir durum degildir. Calismamizda, en sik goriilen norolojik semptom biling
bulaniklig1i olmustur. Ayrica bas dénmesi, bas agris1 ve tat-koku bozukluklar1 da sik
goriilen norolojik semptomlar arasinda yer almistir. Bu bulgular, COVID-19 tanisi
alan hastalarda norolojik komplikasyonlarin yaygin oldugunu gostermektedir ve
literatiirdeki calismalar da bu durumu desteklemektedir. Dolayisiyla, COVID-19
hastalarinda detayli ndérolojik muayene ile ndrolojik belirtileri tespit etmek
miimkiindiir. Ancak, COVID-19'un etki mekanizmasinin tam olarak belirlenememesi
ve hastaneye basvuru asamasinda hastalarda goriilen semptomlara bagli olarak

standart bir tedavi protokoliiniin olusturulamamasi 6nemli bir zorluk olarak karsimiza
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ctkmaktadir. Bu durum, literatiirde de vurgulanan bir sorundur ve gelecekte yapilacak

aragtirmalarla daha net bir anlayisa ulagilmas1 gerekmektedir.
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6. SONUC

COVID-19 enfeksiyonu, sadece solunum sistemi tutulumunun G&tesinde
multisistemik etkileri olan bir hastaliktir ve hastalarda siklikla nérolojik semptomlarin
gelismesine sebep olmaktadir. COVID-19’a eslik eden ndrolojik semptomlarin varligi,
BT ve MR goriintiilemeleri ile desteklenmekte ve CRP, D-Dimer, Plt ve WBC

diizeyleri santral goriintiilemeler ile anlamli olarak iliskilidir.

Norolojik semptomlarin klinisyenler tarafindan iyi taninmasi1 ve COVID-19
hastalariin norolojik kliniklerinin dikkatle takip edilmesi biiyiik 6nem tagimaktadir.
Norolojik semptomlarin olasi gelisim mekanizmalarinin gz dniinde bulundurulmast,
tedavi siireglerinin diizenlenmesi ve uygun miidahalelerle hastalarin iyilesme siirecinin

hizlandirilmasi, morbidite ve mortalitenin diisiiriilmesine katkida bulunabilir.

COVID-19’a eslik eden noérolojik semptomlarin taninmasi ve ydnetimi,
hastaligin multisistemik dogas1 goz Oniinde bulundurularak kapsamli bir tedavi

yaklasimi gerektirmektedir.
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