
 KASTA HİSTOPATOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER 
Şiddetli akut solunum sendromuyla başlayan koro-
navirüs 2’nin [şiddetli akut solunum sendromu- 
koronavirüs-2 “severe acute respiratory syndrome-

coronavirus-2 (SARS-Cov-2)”] neden olduğu koro-
navirüs hastalığı-2019 [coronavirus disease-2019 
(COVID-19)] hastalığı, ilk olarak 31 Aralık 2019 ta-
rihinde tanımlanmış ve Dünya Sağlık Örgütü 11 Mart 
2020’de pandemi ilan etmiştir. Bugüne kadar 3,7 mil-
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Akut ve Post-COVID-19’un İskelet Kası Üzerine Etkileri ve 
Egzersiz İntoleransı: Geleneksel Derleme 
The Effects of Acute and Post-COVID-19 on Skeletal Muscle and  
Exercise Intolerance: Traditional Review 
     Zekine PÜNDÜKa 
aBalıkesir Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi, Antrenörlük Eğitimi Bölümü, Balıkesir, Türkiye

ÖZET Koronavirüse bağlı iskelet kası ile ilgili görülen semptomlar 
hem akut koronavirüs hastalığında [coronavirus disease-2019 (COVID-
19)] hem de akut sonrası sekelinde [post-acute sequelae (PASC)] yay-
gın olarak görülmektedir. COVID-19 hastalarında yapılan laboratuvar 
araştırmaları ve farklı ölçüm yöntemleriyle yapılan değerlendirmeler 
sonucu iskelet kas kayıplarını gösterir niteliktedir. Post-COVID kay-
naklı bu kas kayıplarının ve kas hasarının mekanizması ve uzun dö-
nemli sonuçları belirsizdir. Bu derlemede, COVID-19’un neden olduğu 
iskelet kası ve akut solunum sıkıntısı sendromu, kritik hastalık kas mi-
yopatisi (kas tutulumu) ve viral yorgunluk sendromu gibi diğer fiziksel 
durumlarda etkilenen hücresel ve moleküler yolakları tartışmayı amaç-
ladık. COVID-19 pandemisi sırasında, şiddetli COVID-19 ve PASC 
hastalarının iskelet kası zayıflığından ve egzersiz intoleransından muz-
darip olduğu gözlemlendi. Histolojik araştırmalara göre oluşan kas ha-
sarı, sitokin fırtınası, yetersiz beslenme, uzun süre inaktivite, yoğun 
bakımda kalma süresi, mekanik ventilasyon ve ilaç kaynaklı olduğunu 
gösterdi. Ayrıca sistemik inflamasyon, inaktivite, hipoksemi ve yeter-
siz beslenme gibi katkıda bulunan diğer faktörler de PASC’de rol oy-
namaktadır. Ancak PASC ile ilişkili iskelet kası zayıflığı ve egzersiz 
intoleransı belirsizdir. Ayrıca PASC’deki iskelet kası değişiklikleri ile 
kronik yorgunluk sendromu arasındaki benzerliklerin daha fazla araş-
tırılması gerekiyor. Sonuç olarak, şiddetli düzeyde bu hastalığı geçiren 
ve uzun dönem tedavi gören hastalarda, hem akut dönemde hem de uza-
yan dönemde devam eden bu moleküller, metabolik değişiklikler iske-
let kası yapısını değiştirerek kas kuvvet zayıflığına ve egzersiz 
intoleransına neden olabilmektedir. 
 
Anah tar Ke li me ler: COVID-19; post-COVID;  

                 iskelet kası inflamasyonu; egzersiz intoleransı 

ABS TRACT Skeletal muscle-related symptoms associated with coro-
navirus are common in both acute coronavirus disease (COVID-19) 
and post-acute sequelae (PASC). As a result of laboratory research and 
evaluations made with different measurement methods in COVID-19 
patients, it proves the loss of skeletal muscle fibrils. The mechanism 
and long-term consequences of these muscle losses and muscle dam-
age are unclear. We aimed in this review discussed the effect of 
COVID-19 on the cellular and molecular pathways that are affected in 
skeletal muscle and other physical conditions, such as acute respiratory 
distress syndrome, critical illness myopathy, and post-viral fatigue syn-
drome. During the COVID-19 pandemic, patients with severe COVID-
19 and PASC suffer from skeletal muscle weakness and exercise 
intolerance is observed. Histological studies showed that muscle dam-
age, cytokine storm, malnutrition, long inactivity, length of stay in in-
tensive care, mechanical ventilation and drug-induced. Also, other 
contributing factors are involved in PASC, such as systemic inflam-
mation, disuse, hypoxaemia, and malnutrition. However, the skeletal 
muscle weakness and exercise intolerance associated with PASC are 
uncertain. Also, similarities between skeletal muscle alterations in 
PASC and chronic fatigue syndrome need to further study. Therefore, 
it seems, acute COVID-19 and PASC alter skeletal muscle structure of 
the molecular way and it may cause muscle weakness and exercise in-
tolerance. 
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yondan fazla ölüm ve 173 milyondan fazla insan 
SARS-CoV-2 virüsü ile enfekte olmuştur.1 Geçen bu 
pandemi sürecinde hastalanan veya enfekte olan ki-
şilerin farklı belirtilerle hastaneye geldikleri görül-
müştür.2,3 COVID-19 enfeksiyonu olan hastaların bir 
çoğunluğu hafif belirtilerle geçirirken ve hastanede 
tedavi görmezken, büyük bir çoğunluğu hastanede 
veya yoğun bakım ünitelerinde tedavi edilmiştir. En-
fekte olan birçok insan hastalığı hafif, orta ve ağır 
şiddette atlatmış veya atlatamamıştır. Genellikle 
hastalığı ağır bir şekilde geçiren hastaların başlıca 
belirtileri; kardiyovasküler problemler, kas sinir 
problemleri, nefes darlığı (dispne), yorgunluk, eg-
zersiz intoleransı ve kas güçsüzlüğü olarak kendini 
göstermiştir.4,5 Bu klinik belirtilerin 4-7 ay devam et-
mesi ise post-COVID, uzamış COVID veya akut 
COVID sonrası hasar olarak adlandırılmıştır.6 Özel-
likle iskelet kas sistemi ilişkili belirtiler hem akut-
COVID dönemde hem de post dönemde yaygın bir 
şekilde gözlemlenmiştir. Bu belirtiler; kas ağrısı (mi-
yalji), kas zayıflığı (hafif ve ciddi düzeyde), yorgun-
luk ve egzersiz intoleransı olarak tanımlanmıştır.7 
COVID-19 geçiren hastaların büyük çoğunluğunda 
görülen bu belirtiler sonucunda, iskelet kasında ya-
pısal ve fonksiyonel değişiklikler görülmüştür.7 Özel-
likle COVID-19 hastalığına bağlı olarak yoğun 
bakımda tedavi gören hastaların büyük bir çoğunlu-
ğunda anlamlı olarak iskelet kas dokusu ve kuvve-
tinde azalma görülmüştür.8 Hastalarda 10 gün sonra 
quadriceps kasının ön kompartman kalınlığında ne-
redeyse %20 kayıpla birlikte rektus femoris kas kesit 
alanında %30’luk bir düşüş şeklinde rapor edilmiş-
tir.8 Bununla birlikte, daha önce hastaneye yatırılmış 
ve iyileşen 40-88 yaş arası 41 hastanın %75-85’inde 
diz ekstansör ve kol fleksör kas zayıflığı tespit edil-
miştir.9 COVID-19 hastalığı nedeniyle hastanede te-
davi gören hastaların quadriceps kasında görülen bu 
kuvvet bozukluğunun nedeninin, uzun süre hastanede 
kalmaktan kaynaklanabileceği de belirtilmiştir. 
Ancak başka bir takip çalışmasında ise hastanede 
yatma süresiyle kas kuvvet zayıflığı arasında negatif 
korelasyon saptanmış ve ilişkili olmadığı açıklan-
mıştır.9,10 Genellikle hastanede yatan hastalar, özel-
likle yoğun bakımda yatanlar taburcu olduktan sonra 
düşük kas kütlesi için rehabilitasyon görürler ve ölüm 
riski faktörü için bağımsızdır.11 Bu nedenle önceden 

sarkopenisi olan ve COVID-19 geçiren hastaların re-
habilitasyonunun uzun sürmesi ve sarkopenisi olma-
yanlara göre daha yüksek ölüm oranına sahip olması 
şaşırtıcı değildir.12 SARS-CoV-2 virüsünün doğrudan 
kas atrofisi ve güçsüzlüğüne neden olup olmadığı be-
lirsizliğini koruyor olsa da kas güçsüzlüğü COVID-
19 haslarında belirgin bir klinik semptomdur. İskelet 
kasında COVID-19 enfeksiyonuna bağlı olarak akut 
ve uzamış dönemde oluşan nörolojik, biyokimyasal, 
moleküler, histolojik ve metabolik değişiklikler kas 
zayıflığına ve egzersiz intoleransına neden olabilir.  

COVID-19 hastalarında iskelet kasında oluşan 
histolojik değişiklikleri inceleyen çalışmalar henüz 
yeterli değildir. Yayımlanmamış bir vaka çalışma-
sında, herhangi bir hastalık hikâyesi olmayan orta yaş 
bir kadın COVID-19 hastasında, kritik düzeyde mi-
yopati bulguları saptanmıştır.13 Yapılan histopatolo-
jik incelemede, yoğun miktarda nekrotik liflerin 
olduğu görülmüştür. Burada oluşan nekroz, infla-
masyondan veya mekanik yaralanmalardan kaynak-
lanır veya inflamasyon sırasında sızan bağışıklık 
hücrelerinin temizleme işleminden (başta makrofaj-
lar) kalan toksik kalıntılardır. Ayrıca bu hastanın kas 
sarkomer ultrason görüntüsünde kas fibril rejeneras-
yonu, atrofi ve yoğun miktarda miyozin kaybı görül-
mektedir. Burada oluşan miyozin kaybı, direkt olarak 
crossbridge (çapraz köprü) döngüsünü etkileyerek, 
buna bağlı kas gücü kaybı ve kas gerginliği oluştur-
maktadır ki ve bu da spesifik miyopati bulgusudur.14 
Benzer bir durum, 2003 yılında SARS-CoV ile ilişkili 
pnömoni salgınında ölen hastalardan alınan iskelet 
kası incelenmeleri sonucunda da miyofibril nekrozu, 
kas atrofisi, miyofibrillerde düzensizlik ve Z diskle-
rinde bozulmalar şeklinde kendini göstermiştir.15 Kla-
sik olarak, iskelet kası yıkımını gösteren dolaşımdaki 
kreatin kinaz seviyelerinin de normalin üzerinde üst 
seviyelere kadar yükseldiği bulunmuştur.16 Bununla 
birlikte, ubikuitin-proteazom ve kalpain aktivasyo-
nunun, kritik durumdaki hastalarda gözlemlenen pro-
teoliz ve atrofiye neden olduğuna dair kanıtlar 
sunulmuş, ancak COVID-19 hastalığının tek başına 
bu olayı aktive edip etmediği ise anlaşılamamıştır. 
COVID-19 nedeniyle ölen insanlardan alınan iskelet 
kası örnekleri üzerinde yapılan histopatolojik, viro-
lojik, immünolojik ve ultrasonografik incelemelerde, 
sağlık durumu kritik olmayan COVID-19 hastalarına 
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göre büyük oranda lökosit, T-hücresi ve natural kil-
ler (doğal öldürücü) hücre sızıntısı olduğu gösteril-
miştir.16 Bu sonuçlar, COVID-19 hastalığını ağır 
geçirenlerde bağışıklık hücre katılımının açık bir 
katkısını göstermektedir. Ölen COVID-19 hastala-
rından alınan otopsi materyalinde, dejenere kas lif-
lerinin belirtileri açıkça görüldüğü ve bu belirtiler 
kritik düzeyde miyopati olduğunun histolojik bir gös-
tergesiydi.17 COVID-19 ilişkili kas değişikliklerinin 
tedavisi için kas hücrelerinin yenilenmesi ve onarıl-
ması gerekmektedir. Kılcal damarlar üzerinde yapılan 
incelemede ise COVID-19’dan ölen hastalarda da-
marların kalınlaştığı ve üzerinde çok sayıda bazal 
membran tabakası olduğu görüldü.16 Bununla birlikte, 
endotel yapıda şişmiş mitokondri ve rejeneratif süre-
cin göstergesi olan sayısız ribozomlu granüler sito-
plazma görünümü vardı.16 Bu gözlemler, COVID-19 
akut dönemden sonra bir yenilenme sürecini doğru-
lamaktadır. Bu gözleme rağmen COVID-19 hastalı-
ğının kas iskelet kası yenilenme kapasitesini bozup 
bozmadığı henüz bilinmiyor.  

 FİBROZİS 
COVID-19’u ağır geçiren hastalarda pulmoner fibro-
siz önemli bir klinik bulgudur ve enfeksiyona bağlı 
olarak dönüştürücü büyüme faktörü beta [transfor-
ming growth factor beta (TGF-β)] düzensizliğine 
bağlı gelişen bir durumdur.18 Benzer olarak, TGF-β 
faktörü düzensizliği iskelet kasında da fibrosize 
neden olmaktadır.19 COVID-19 hastasında yapılan 
otopsi sonuçlarına göre diyafram kasında anjiyoten-
sin 1 dönüştürücü enzim 2 [angiotensin 1 converting 
enzyme 2 (ACE2)] ve fibrozise neden olan genlerin 
aktivasyonunda COVID-19 olmayan yoğun bakım 
hastalarına göre 2 kat daha yüksek artış olduğu rapor 
edilmiştir.20 Diyafram kasında oluşan bu fibrozis, 
spesifik güç oluşturma kapasitesinde düşmeye ve 
muhtemelen dispneye neden olmuştur.20 Benzer etki-
lerin alt ekstremite kaslarında da gözlenip gözlenme-
diği şu an için bilinmemektedir. 

 EGZERSİZ İNTOLERANSI VE  
METABOLİK DEĞİŞİKLİKLER 

Günlük egzersiz aktiviteleri için sadece iskelet kası 
kütlesi, kuvveti ve gücü yeterli değildir, aynı za-

manda bunu sürdürmek için optimal metabolik kap-
asiteye de gereksinim vardır. Yorgunluk ve egzersiz 
intoleransı, COVID-19 ve post-COVID hastalarında 
en sık görülen klinik semptomlar arasındadır, muh-
temelen bu durum iskelet kas fonksiyonlarının bo-
zulmasıyla yakından ilişkilidir.21 Ortalama olarak 13 
gün süreyle ventile edilen COVID-19 hastalarının, 
klinik rehabilitasyon sırasında zayıf düzeyde kardi-
yorespiratuar kondisyon gösterdiği ve pik oksijen alı-
mının tahmin edilenin %50’nin altında değerlerde 
olduğu görüldü.22 Hastaneden taburcu olduktan 3 ay 
sonra iyileşen COVID-19 hastalarında, düşük oksi-
datif kapasite veya sınırlı egzersiz kapasitesinden zi-
yade azalan kas dokusuyla birlikte düşük oksidatif 
kapasite ön plandaydı.22 

Genellikle ACE2, SAR-CoV-2’nin hücreye gi-
rişini sağlar.23 Çünkü ACE2 endotel hücrelerinden 
salınır, COVID-19 ise bu hücrelerde fonksiyon bo-
zukluğuna neden olduğundan, ACE2 bu hastalığın 
patofizyolojisinde önemli rol oynar. SARS-CoV-2 
endotel hücreleri enfekte ederek, vasküler inflamas-
yonla birlikte sistemik perfüzyonun bozulmasına 
neden olur, bu durum ise oksijen dağıtımının azal-
masıyla sonuçlanır.24 Gerçekte de COVID-19 genç 
erkek hastalarda, COVID olmayanlara göre egzersiz 
sırasında iskelet kası kan akımını azaltarak düşük 
vasküler fonksiyona ve yüksek düzede arteriyal 
damar sertliğine neden olmuştur; bu durum, semp-
tom göstermeyen COVID hastalarında da oluşmuş-
tur.25,26 Benzer olarak, otopsi materyallerine göre de 
SARS virüsü, damar duvarlarında monosit ve lenfo-
sit ödemi ve iskelet kasını çevreleyen ven ve arter-
lerde de benzer oluşumlar göstermiştir.27 Kastaki 
mitokondriyal fonksiyon bozuklukları COVID ve 
post-COVID hastalarında çalışılmamıştır. Ancak 
genç COVID hastasında COVID semptomları geli-
şim aşamasında iskelet kası mitokondriyal fonksiyon 
ve enerji substratların kullanımında zayıflama ve has-
sasiyet gözlemlenmiştir.26 Bu durumla ilgili yapılan 
indirekt incelmelerde, kastaki mitokondriyal fonksi-
yonel bozukluğun büyüme farklılaşma faktörü15 
(GDF15) proteinin aktivasyonu ile ilgili olabileceği 
belirtilmiştir.28 Dolaşımdaki GDF15 konsantrasyon-
ları sağlıklı hastalarla karşılaştırıldığında, hastaneye 
yatan COVID-19 hastalarında %80 oranında yüksel-
miştir, bu yüksek düzeydeki konsantrasyonların da 
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kardiyovasküler kaynaklı ölüm riskini artıran mik-
tarlarla ilişkili olduğu saptanmıştır.29 GDF15’in 
COVID-19 ile olan ilişkisi tam olarak bilinmemek-
tedir, ancak miyokin GDF15 salınımının yaşlılarda, 
sarkopeni ve sepsiste iskelet kasında biyo-enerjik 
fonksiyon bozukluğuna neden olmasıyla ilişkili-
dir.30,31 İskelet kasında plazma GDF15 seviyesi ve 
gen ekspirasyonu yoğun bakım kaynaklı kas zayıflığı 
olan hastalarda da yüksek bulunmuştur.32 GDF15, 
genel fonksiyonel özellikler olarak mitokondriyal 
hastalıklarda, yağ asitleri oksidasyonunda, insülin 
hassasiyetinde de önemli rol oynar.  

Tipik olarak mitokondriyal fonksiyon bozuk-
lukları ve değişiklikler kritik düzeyde miyopatisi olan 
hastalarda gözlenir. Nikotinamid adenin dinükleotit 
hidrid ilişkili olarak yağ asitleri oksidasyonunun bas-
kılanması, yoğun bakım ünitesinde tedavi gören has-
talarda oluşmaktadır. Gelişen sepsis, iskelet kası 
mitokondrisinde uzun süreli oluşan defektleri tetik-
ler. Aynı zamanda bu hastalığın kritik seviyeye ulaş-
ması, mitokondriyal kompleksi alt gruplarının 
kaybıyla ve düşük düzeydeki peroksizom çoğaltıcı 
reseptör gama yardımcı aktivatör (PGC)-1α ile iliş-
kili oluşur.33 Bu mitokondriyal fonksiyon bozukluğu, 
miyopatinin gelişmesiyle hücresel düzeyde adenozin 
trifosfat [adenosine triphosphate (ATP)]/adenozin 
monofosfat dengesinin bozulmasıyla da kasta atrofi-
nin gelişmesini sağlar.34 Ayrıca buna ilave olarak, mi-
tokondriyal dinamikler ve moleküler değişiklikler de 
bu kas atrofisine katkı sağlar.35 Bu hastalıktan tama-
men toparlanma ise oksidatif fosforilizasyonun res-
torasyonu ve mitokondriyal biyogenez süreciyle 
ilgilidir.33 Bu durumda, COVID-19 dolayısıyla ha-
yatta kalanların hayatta kalmayanlara göre daha yük-
sek kas içi ATP içeriği olduğunu söylemek mümkün 
olmaktadır. Buna bağlı olarak, düşük kas içi mito-
kondriyal içeriği olan yoğun bakım hastalarında kas 
kuvvet düşüklüğü bu yüzden uzun süre devam et-
miştir.36   

COVID-19 hastalarında ve post-COVID dö-
nemde de devam eden egzersiz intoleransı ve kas za-
yıflığı, muhtemelen birden fazla faktörün bir araya 
gelmesinden kaynaklanmaktadır. Muhtemelen bir 
araya gelen bu faktörler, diğer kronik hastalıklarda 
olduğu gibi yaşlılık ve miyopati de olabilir. Şimdiye 
kadar çok bilinen ve araştırılan faktörler; sistemik in-

flamasyon, zorunlu fiziksel inaktivite, hipoksemi, ye-
tersiz beslenme ve bazı ilaçlardır. Akut COVID en-
feksiyonu ile hastaneye gelen hastaların büyük 
çoğunluğunda post-COVID görülmemiştir. Bu 
durum, iskelet kası zayıflığına ve egzersiz intoleran-
sına neden olan farklı faktörlerin olabileceğini dü-
şündürmektedir.   

SİSTEMİK İNFLAMASYON 
Sistemik enfeksiyon COVID-19 hastalığının ilerle-
mesinde ve ölümde önemli rol oynamaktadır. Kan 
plazmasında C-reaktif protein (CRP), interlökinler 
(IL-1β, IL-6,IL-8, IL-10, IL-2), çözünebilir tümör 
nekrozis faktörü reseptörü-1 (sTNFR1) ve tümör nek-
rozis faktörü-alfa (TNF-α) seviyeleri, ağır vakalarda 
hafif vakalara göre daha yüksekti.37,38 Bu artan yük-
selen mediyatörlere “sitokin fırtınası” denir ve infla-
masyonun aşırı ve kontrolsüz bir şekilde büyümesine 
neden olur.39 Şiddetli düzeyde seyreden COVID-19 
hastalarında oluşan bu inflamasyon profilinin diya-
bet, kanser veya kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
hastalarında görülen kas erimesi veya kas kaybından 
daha farklı bir şekilde seyrettiği gözlemlendi.40 Bah-
sedilen bu sistemik hastalıklarda inflamasyona bağlı 
olarak oluşan kas kaybı geniş bir şekilde çalışılma-
sına karşın bu durum, COVID-19 hastalarında henüz 
detaylı bir şekilde araştırılmamıştır. Ancak COVID-
19 hastalarında akut dönemde görülen sitokin fırtı-
nası, pro-inflamasyon meditör olarak iskelet kas 
atrofisinin oluşumunda ve metabolik fonksiyonların 
değişiminde önemli rol oynar. Bu stokin fırtınasında 
önemli rol oynayan IL-6, hastalığın erken teşhis ve 
ciddiyetinin takibinde önemlidir; bunu CRP, IL10, 
IL-8 ve IL-1β takip eder.38,41 Şiddetli seviyede seyre-
den SARS ve Orta Doğu solunum sendromu hastala-
rında yüksek IL-6 seviyelerinin, muhtemelen uzun 
süreli ventilasyona bağlı kalma ile ilişkili olduğu, 
benzer olarak da bu durumun yoğun bakım gören 
COVID-19’lu hastalarda da oluştuğu söylenebilir. 
COVID-19 hastalarında IL-6’nın belirgin bir şekilde 
yükselmesi birçok etkiye neden olabilir. Yükselen IL-
6 seviyeleri, iskelet kasında glukoz alımını ve yağ ok-
sidasyonunu provoke eder ve insülin sinyalini 
değiştirir.42 Ayrıca IL-6 diğer faktörlerden bağımsız 
olarak, sağlıklı sporcularda akut olarak beyin seroto-
jenik fonksiyonu ve motor nöron aktivasyonunu bo-
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zarak egzersiz kapasitesini de azaltabilir.43 Sağlıklı 
kişilerde ise TNF-α infüzyonu protein yıkımını artı-
rarak kas protein sentezini inhibe eder.44 Ayrıca TNF-
α reseptörü nükleer faktör-kappa B (NF-κB) yolunu 
uyararak, kasta spesifik ubikuitin ligaz MuRF-1 salı-
nımını düzenler ve bu da protein yıkımına katılır.45 
Aynı zamanda TNF-κB, kasta uydu hücrelerinin ak-
tivasyonunu inhibe ederek, iskelet kasının rejeneras-
yon kapasitesini bozar.46 NF-κB’ye bağlı TNF-α 
kasın oksidatif kapasitesini azaltarak mitokondriyal 
biyogenezin azalmasına neden olur. Son olarak NF-
κB, motor nöronda akson yapısının bozulmasına 
neden olarak motor nöron kaybına neden olur.47 CRP, 
hücresel düzeyde apoptozu (ölümü) stimüle edebilir, 
COVID hastalarında CRP seviyelerinin düşük kas 
protein sentezi ile ilişkili olduğu görülmüştür.48 
Çünkü CRP seviyeleri enfeksiyon sonrasında enfek-
siyon öncesi değerlerine hemen geri dönmez; belki 
bu durum, COVID-19 hastalarında 3 ay sonra bile 
hâlâ neden bu post-COVID belirtilerinin devam etti-
ğinin anlaşılmasına yardımcı olabilir.5 COVID-19’da 
diğer sitokinler de yükselerek, IL-2 reseptörü gibi 
nöral disfonksiyona ve metabolik değişikliğe neden 
olarak kas atrofisine katkı sağlarlar.49  

VİRAL SIZMA 
COVID-19 dolayısıyla hayatını kaybeden hastalarda, 
normale oranla iskelet kasında daha fazla miyozit  
olduğu görülmüştür.16 Bununla birlikte, yapılan 
COVID-19 vaka çalışmasına göre enfeksiyonu taki-
ben 5 hafta süresince kasta viral enfeksiyon partikül-
leri saptanmış, yapılan otopsi çalışmalarına göre de 
kardiyak kasta ve iskelet kasında sirkülasyonda viral 
enfeksiyona bağlı miyozitler tespit edilmiştir.16 Bu 
viral partiküllerin iskelet kası üzerindeki sitotoksik 
etkisi de göz ardı edilmemelidir. Bu partiküller aynı 
zamanda şiddetli seviyede seyreden COVID-19 has-
talarının diyafram kasında da bulunmuştur.20 Yoğun 
bakım tedavisi gören COVID-19 hastalarında en 
büyük risk, kaslarını kullanamamasıdır. Zorunlu fi-
ziksel inaktivite, bu hastalarda kasın metabolik ve 
kontraktil özelliklerini değiştirmektedir. Düşük fi-
ziksel aktivite, yoğun bakıma bağlı sağlık riskini ve 
ölüm oranını da artırmaktadır.50 de Andrade-Junior 
ve ark., ciddi seviyede COVID-19 hastalığı geçiren-
lerde 10 gün içinde rektus femoris kasında %30 

azalma tespit etmişlerdir, bu kası kullanmamaya bağlı 
oluşan durumdan daha da ciddi bir durumdur.8,10 
Kasın kullanılmamasına bağlı olarak kas dokusu 5 
gün içinde %5 oranında azalır, uzun süreli durumda 
(6 hafta) ise bu azalma %20 oranındadır.51 Bu kas 
kaybı ve kas çapının küçülmesi daha çok diz ekstan-
sör kaslarında kuvvet kaybıyla birlikte oluşur. Kasın 
kontraktil özellikleri bozulur, güç ve kuvvet kaybı ile 
birlikte kasılabilme özelliği bozulur. Özellikle bu bo-
zulmada oluşan kas atrofisi daha çok Tip II fibrille-
rinde görülür.52 Kaslarda görülen bu bozulma, sadece 
kas kaybı veya atrofi olarak oluşmaz, aynı zamanda 
kas metabolizması da bozulur ve yorgunluğa karşı to-
lerans azalır, bu da egzersiz intoleransına ve düşük 
maksimal oksijen tüketim kapasitesine (MaxVo2) 
neden olur.53 Kısa süreli yatak istirahati periferik  
oksijen dağılımını bozar, mitokondriyal düzeydeki 
metabolik ve solunum sistemini değiştirir. Mitokon-
driyal düzeydeki düşük oksidatif fosforilizasyon kap-
asitesinde azalmanın uzun süreli fiziksel inaktivite 
sonrasında geliştiği gözlemlendi.   

YETERSİZ BESLENME 
Protein ve amino asitler kasın yapılanmasında 
önemli besin substratlarıdır. COVID-19 hastalarında 
akut dönemde uygun beslenme bu yüzden önemli-
dir. Yapılan çok merkezli çalışmalarda, COVID-19 
hastalarında yetersiz beslenmenin yaygın olduğu sap-
tandı.54 Buna karşın hastaneye başvuran COVID-19 
hastalarının %67’si aşırı kilolu, %36’sı ise yetersiz 
beslenme durumundaydı. Her hastadan 1’inde ise 
hastanede kaldıkları süre içinde 5 kg’dan fazla kilo 
kaybı görülmüş, toplamda %73’ünde ise sarkopeni 
gelişmiştir. Hastalarda görülen bu yetersiz beslen-
menin nedeni ise iştah kaybı (%58), tokluk hissi 
(%49), koku ve tat kaybı (%33), %7’sinde ise her-
hangi bir neden bağlı olmadan iştah kaybı olduğu 
saptanmıştır.  

İLAçLARIN YAN ETKİSİ 
Akut dönem COVID-19 hastalarının tedavisinde bir-
den farklı çeşit ilaç kullanılmıştır ve bunların iskelet 
kası yapısı ve fonksiyonu üzerine olan etkisi bilin-
mektedir. Klorokin ve hidroksiklorokin türevi ilaçlar 
ilk yıl COVID-19 pandemisinde kullanılmış ilaçlardı. 
Bu ilaçların kullanılmasıyla anormal şekilde asit fos-
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fatazın artmasına ve miyopatiye neden olduğu sap-
tanmıştır. Yoğun bakım tedavisi gören COVID-19 
hastalarında kullanılan hidrokortizon dozu ile ilgili el 
kavrama kuvveti ve yürüme mesafesi arasında ilişki 
olduğu saptanmıştır.8 Bununla birlikte, hidrokortizon 
dozu ile ilgili rektus femoris kesit alanı, quadriceps 
kası ön kompartman kalınlığı ve ekojenite arasında 
bir korelasyon olmaması; hastalık şiddeti, yoğun ba-
kımdaki yatış süresi ve diğer faktörlerin de rol oyna-
yabileceğini düşündürmektedir.  

İSKELET KASINDA COVID SONRASI  
HASAR VE ADAPTASYON 
Klasik olarak kritik seviyedeki miyopati yoğun ba-
kımda tedavi gören hastalarda ve hastalığı orta sevi-
yede geçirenlerde ise düşük egzersiz kapasitesi ve 
düşük yağsız doku kütlesi indeksi gözlemlenmiştir.5 
Post-COVID sekeli olan hastalarda benzer şekilde; 
kronik yorgunluk sendromu, derin tükenmişlik sen-
dromu, uyku bozuklukları, nöro-bilişsel değişiklik-
ler, egzersiz sonrası aşırı yorgunluk gibi belirtiler 
gözlemlenmiştir.55 Oluşan bu yorgunluk sendromu-
nun nedenleri tam olarak bilinmemektedir. Viral en-
feksiyonları tetikleyiciler olarak bahsedilebilir. 
Egzersize immün yanıt, metabolik fonksiyon deği-
şiklikleri olarak bahsedilir ve kronik yorgunluk  
sendromu glikoliz ve enerji tüketimi üzerine olan et-
kisinden kaynaklıdır. Bu fenomen, psikolojik ve fiz-
yolojik faktörlerin etkileşimden kaynaklanmaktadır. 
Ancak bununla ilişkili bu mekanizma post-COVID 
hastalarında henüz çözülememiştir.  

Post-COVID hastalarında iskelet kasının opti-
mal gelişimi ve egzersiz toleransına yönelik tam bir 
strateji  geliştirilememiştir. Bununla ilgili hastalarda 
temel fizyoterapi uygulamaları mevcuttur, ancak eg-
zersiz terapisi ile ilgili öneriler hâlâ yetersizdir. Re-
habilitasyon egzersizlerinin yoğun bakım tedavisi 
gören hastalarda pozitif etkileri olduğu belirtilmiştir. 
Yapılan son çalışmalar, COVID-19 hastalarında nö-
romusküler elektrik stimülasyonun yoğun bakım te-
davisi gören COVID-19 hastalarında toparlanmaya 

pozitif etkileri olduğu belirtilmiştir.56 COVID-19 has-
talarında yapılacak olan solunum sistemi terapisi ve 
fiziksel rehabilitasyon belki de çok daha yararlı ola-
caktır. Fiziksel egzersiz, tüm vücutta miyokinleri 
uyararak lokal ve sistemik inflamasyonu azaltmakta-
dır. Bundan dolayı COVID sonrası semptomları 
devam eden hastalarda egzersiz terapisi verilerek et-
kisi takip edilmelidir. 

 SONUç 
Akut ve post-COVID hastalarında kas zayıflığı ve eg-
zersiz intoleransı önemli belirtilerdendir. Son bilgi-
lere göre bu hastalarda düşük güç ve kuvvet, nöral 
aktivasyonda azalma, kas fibril atrofisi, nekroz, fib-
rozis, kan akımı ve metabolik fonksiyonlarda deği-
şiklik olarak görülmektedir. Bu faktörler hastalar 
arasında farklılık gösterse de benzer olarak sistemik 
inflamasyon viral enfeksiyon ve zorunlu istirahat şek-
linde görülmektedir. Bu değişikliklere bağlı olarak 
hastalarda COVID sonrası 1 yılı aşan sürelerde eg-
zersiz intoleransı, kas zayıflığı gibi birçok belirtinin 
devam ettiği rapor edilmiştir. Gelecekte post-COVID 
ilişkili iskelet kası değişimlerinin nedenleri genetik 
olarak araştırılmalıdır. 

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-
liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur. 

Yazar Katkıları 
Bu çalışma tamamen yazarın kendi eseri olup başka hiçbir yazar 
katkısı alınmamıştır.
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