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ÖZET 

   Çalışmamızda Cov-d-19 neden- -le hastane yatışı gereken hastalarda temel kl-n-k, 
b-yok-myasal ve radyoloj-k parametreler -le mortal-te öngördürücüler-n-n ortaya 
konması amaçlanmıştır.  
 
   01/03/2020 ve 31/12/2021 tar-hler- arasında Dokuz Eylül Ün-vers-tes- Ac-l Serv-s 
veya Pandem- Pol-kl-n-ğ-ne başvuran, Cov-d-PCR test- poz-t-f saptanan hastanede 
yatarak -zlenen 325 hasta retrospekt-f olarak tarandı. Hastalar ortalama 12.9±8.9 ay 
süre -le -zlend-. Çok değ-şkenl- loj-st-k regresyon anal-z- -le tüm nedenlere bağlı 
mortal-te öngördürücüler-; yaş>67 (OR=2.8, p=0.012), başvuruda hsTropon-n >9.5 
ng/L (OR:7, p=0.001), başvuruda kalp hızı >100v/dk (OR=4, p=0.002), saturasyon 
<%90 (OR=3.5, p=0.001), görsel KAK+ aort kals-f-kasyonu varlığı (OR=3.8, 
p=0.001), hemoglob-n <12 mg/dl (OR=3.8, p<0.001), başvuruda ASA almıyor 
olmak (OR=15.6, p<0.001) olarak bel-rlend-.  
 
   Tüm prognost-k öngördürücüler 'Odds Rat-o' değerler-ne göre puanlandı. 
Hastaların r-sk sınıflaması amacı -le HEARRT-C skoru oluşturuldu. D-ğer mortal-te 
öngördürücüler-ne göre, başvuruda hsTropon-n>9.5ng/L olması ve ASA almıyor 
olmanın r-sk- 2 kat artırdığı görüldü. ROC analizi sonucu, HEARRT-C skoru için 
kestirim değeri 5 olarak bel-rlend-. Tüm nedenlere bağlı mortalitede; %81 duyarlılık, 
%86 özgüllük ile anlamlı bulundu. [Areaundercurve (AUC)=0,91 (%95 GA: 0,87-
0,94) p=<0,001]. HEARRT-C skoru ³5 -se tüm nedenlere bağlı mortal-ten-n 32 kat 
arttığı görüldü (OR:32.6 CI:15.4-69.0, p<0.001). 
 
   Cov-d-19 hastalarında mortal-te yüksekt-r, bu nedenle erken tanı ve tedav- 
öneml-d-r. Gel-şt-r-len HEARRT-C skoru Cov-d-19 neden- -le gel-şen tüm nedenlere 
bağlı mortal-tede yüksek öngördürücü değere sah-pt-r. Klas-k r-sk faktörler-ne ek 
olarak KAK skoru, aort kals-f-kasyonu, başvurudak- hs-Tropon-n düzey-n-n 
mortal-te üzer-ne etk-l- olduğu göster-lm-şt-r. Pr-mer prof-laks-de yer- azalsa da bu 
hastalarda ASA'nın yüksek derecede koruyucu olduğu göster-lm-şt-r. Bu durum 
Cov-d-19' un protrombot-k, -nflamatuvar ve endotel d-sfonks-yonu g-b- 
kompl-kasyonlarına karşı etk-l- olmasından kaynaklanab-l-r. HEARRT-C skorunun 
gen-ş çaplı çalışmalar -le val-de ed-lmes- gerekmekted-r.  
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SUMMARY 

   In this trial, we aimed to reveal the basic clinical, biochemical and radiological 
parameters and mortality predictors in patients who required hospitalization due to 
Covid-19.  

   Between 01/03/2020 and 31/12/2021, 325 inpatients who were admitted to Dokuz 
Eylül University Emergency Department or Pandemic Outpatient Clinic and who 
were found to have positive Covid-PCR test were retrospectively screened. Patients 
were followed up for a mean of 12.9±8.9 months. Predictors of all-cause mortality 
by multivariate logistic regression analysis were age >67 years (OR=2.8, p=0.012), 
hsTroponin >9.5 ng/L on admission (OR:7, p=0.001), heart rate >100 bpm on 
admission (OR=4, p=0. 002), saturation <90% (OR=3.5, p=0.001), visual CAC+ 
aortic calcification (OR=3.8, p=0.001), hemoglobin <12 mg/dl (OR=3.8, p<0.001) 
and not taking ASA at admission (OR=15.6, p<0.001).  

   All prognostic predictors were scored according to 'Odds Ratio' values. HEARRT-
C score was created for risk stratification of patients. According to other mortality 
predictors, having hsTroponin>9.5ng/L on admission and not receiving ASA both 
increased the risk 2-fold. As a result of ROC analysis, the predictive value for the 
HEARRT-C score was determined as 5. It was found to be significant in all-cause 
mortality with 81% sensitivity and 86% specificity. [Areaundercurve (AUC)=0,91 
(%95 GA: 0,87-0,94) p=<0,001]. HEARRT-C score ³5 showed a 32-fold increase 
in all-cause mortality (OR:32.6 CI:15.4-69.0, p<0.001). 

   Mortality is high in Covid-19 patients, therefore early diagnosis and treatment is 
important. The developed HEARRT-C score has a high predictive value in all-cause 
mortality due to Covid-19. In addition to classical risk factors, CAC score, aortic 
calcification and hs-Troponin level at presentation have been shown to be effective 
on mortality. ASA has been shown to be highly protective in these patients, although 
its role in primary prophylaxis has decreased. This may be due to its effectiveness 
against complications of Covid-19 such as prothrombotic, inflammatory and 
endothelial dysfunction. The HEARRT-C score needs to be validated with large-
scale studies. 
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KISALTMALAR 
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10. ASA: Asetilsalisilikasit 
11. BT: Bilgisayarlı Tomografi 
12. BNP: Brain Natriüretik Peptid 
13. CaCB: Kalsiyum kanal blokeri 
14. CRP: C-Reaktif Protein 
15. DM: Diabetes Mellitus 
16. DMAH: Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin 
17. DVT: Derin Ven Trombozu 
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19. ECMO: Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu 
20. ESC: Avrupa Kardiyoloji Derneği 
21. FDA: Gıda ve İlaç Dairesi 
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KISALTMALAR 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

1.GENEL BİLGİLER 

   Yeni koronavirüs salgını ilk kez 31 Aralık 2019 tarihinde, Çin’in Wuhan 

şehrinde tespit edilen 27 viral pnömöni vaka kümesi ile başlamış ve daha sonra 

Çin’in diğer eyaletlerine ve tüm dünyaya yayılmıştır. Yeni koronovirüs genomu 

SARS-CoV-2 olarak adlandırılmıştır. İnsandan insana bulaşma 20 Ocak 2020’de 

doğrulanmış ve Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 11 Mart 2020’de Covid-19 

hastalığı küresel salgın ilan edilmiştir. Türkiye’de ilk resmi vaka 11 Mart 2020’de 

açıklanmış ve son verilere göre 23 Şubat 2023 tarihine kadar ülkemizde toplam 

17.042.722 kişi Covid-19 hastalığına yakalanmış 101.492 kişi ise vefat etmiştir (1) 

(Şekil-1). 

   SARS-CoV-2, yarasa virüsü ile %89 ve insan- SARS-CoV ile %79 nükleotit 

benzerliği gösterir ve benzer şekilde konakçı hücreye girmek için reseptör olarak 

anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) 'yi kullanır. Bulaş esas olarak enfekte 

bir kişiyle veya kontamine bir yüzeyle temas, virüs içeren solunum damlacıklarına 

ve virüs içeren aerosollere (<5 μm) maruz kalma yoluyla oluşur. Nadiren fekal-oral 

yolla da bulaşma olabilir. Yetişkinlerde hastalık semptomatik veya asemptomatik 

seyredebilir ve asemptomatik bireyler taşıyıcı olabilirler. Covid-19’un ana 

semptomları ateş, öksürük ve nefes darlığıdır, ancak kas ağrısı, iştahsızlık, 

halsizlik, boğaz ağrısı, burun tıkanıklığı, anozmi, nefes darlığı ve baş ağrısı gibi 

geniş spekturumda semptomlar görülebilir. Semptomların ortaya çıkma süresi, 

maruziyetten sonra 2-14 gün arasında değişir. Tespit edilen viral yükün, 

asemptomatik ve semptomatik Covid-19 hastalarında benzer olması nedeniyle 

bulaş potansiyeli yüksektir. İshal, karın ağrısı ve kusma gibi gastrointestinal 

semptomlar Covid-19 hastalarının %2 ila %10'unda görülür (2). 
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Şekil 1: Koronavirüs Zaman Çizelgesi 

 

 

   Cov-d-19 hastalığı s-stem-k tutulum göstermekted-r ancak; -ler- yaş, d-yabet (DM), 

h-pertans-yon (HT), kalp yetmezl-ğ- (KY) ve aterosklerot-k kard-yovasküler 

hastalıklar g-b- komorb-d-teler hastalığın g-d-şatını etk-lemekted-r. H-pertans-yon ve 

kard-yovasküler hastalıklar (KVH) SARS-CoV-2 enfeks-yonuna duyarlılığı artırır, 

hastalığın ş-ddet-n- ve mortal-tey- olumsuz yönde etk-ler (2). 

   Cov-d-19'un kard-yovasküler bel-rt-ler- -se değ-şkend-r. Akut Koroner Sendrom 

(AKS), -nme, akut başlangıçlı KY, ar-tm-ler, m-yokard-t ve kard-yak arrest dah-l 

olmak üzere pek çok kard-yovasküler kompl-kasyonlara yol açab-l-r. Hastalığın bu 

kompl-kasyonlara tam olarak nasıl yol açtığı bel-rs-zl-ğ-n- korumakla beraber, 

-nflamatuar yanıtın bazı hastalarda -mmün aracılı b-r trombot-k durumu 

(-mmünotromboz) tet-klemes- ana neden olarak görülmekted-r (2). 

   Covid-19 hastalarında hastalığın tanısı, yönetimi ve ciddiyetinin belirlenmesi için 

Toraks BT rutin olarak kullanılmaktadır. Bu hastalarda pulmoner bulgular -y- 

tanımlanmış olsa da, eşl-k eden kard-yovasküler bulguların olumsuz sonuçlar 

üzer-ndek- etk-s-n- (hastaneye yatış, mortal-te ve uzun vadel- sonlanım g-b-) araştıran 

çalışmalar oldukça kısıtlıdır.  
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   Altta yatan KVH olan Cov-d-19 hastalarında ölüm r-sk- genel popülasyondan daha 

yüksek olup Ç-n merkezl- 44.672 hastadan oluşan çalışmada, KVH'l- hastalarda 

%10,5, h-pertans-yonlu hastalarda %7,3 ve d-yabetl- hastalarda %6 daha yüksek r-sk 

b-ld-r-lm-şt-r.Cov-d-19'un morb-d-te ve mortal-tes-, özell-kle altta yatan KVH 

olanlarda artmaya devam ederken, erken r-sk sınıflandırması kr-t-k öneme sah-pt-r 

(3). 

   Koroner arter kals-f-kasyonu (KAK), kard-yovasküler r-sk-n güçlü ve -y- b-l-nen 

b-r bel-rtec-d-r ve Toraks BT’de kolaylıkla saptanab-l-r. Koroner kalsifikasyon 

aterosklerozun erken döneminde oluşmaya başlar, inflamasyon ve vasküler hasar ile 

yakından ilişkilidir. Covid-19 tetkiki sırasında çekilen Toraks BT’de görsel Weston 

Skoru ile hesaplanan koroner kalsifikasyon skorunun, bu konudaki referans 

değerlendirme yöntemi olan Agatston Skoru ile yüksek korelasyon gösterdiği 

bilinmektedir (4). 

   Bunun dışında, epikardiyal yağ dokusu (EYD) viseral yağ dokusunun bir parçası 

olarak proinflamatuvar, protrombotik ve vazokonstr-kt-f özelliklere sahip olup 

miyokardiyal inflamasyon ile ilişkili olabilir. Ad-poz doku m-ktarı ve radyodans-tes- 

n-cel b-r ölçekle (Hounsf-eld b-r-mler- (HU)) Toraks BT ‘de ölçüleb-l-r ve metabol-k 

akt-v-tes- değerlend-r-leb-l-r. Daha yüksek HU değerlerler- daha akt-f ve daha yüksek 

yağ dokusu yoğunluğunu göster-r. EYD , Cov-d-19 hastalarında kötü b-r prognoz -le 

-l-şk-lend-r-lm-şt-r (5). 

   Kardiyak belirteçler (High Sensitive Troponin) miyokardiyal hasar göstergesi olup 

Covid-19 hastalarında miyokardiyal tutulum, AKS veya Tip-2 miyokard infarktüsü 

(Mİ) gibi pek çok nedenle yükselebilir ancak bu nedenlerin birbirinden ayrımı 

zordur (6). 
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   Sonuç olarak; hastaların, hastalık süresi veya sonrasındaki kardiyovasküler klinik 

sonlanımlarını, prognostik faktörleri ve mortalitelerini öngörmede veriler 

yetersizdir. 

1.A. Cov>d-19 V>roloj>, Ep>dem>yoloj> ve R>sk Faktörler> 

1.A.1. Cov>d-19 V>roloj>s> 

   Koronav-rüsler, zarflı poz-t-f sarmallı RNA v-rüsler-d-r. Cov-d-19'a neden olan 

betakoronav-rüs -se ş-ddetl- akut solunum sendromu (SARS) v-rüsü -le aynı alt 

c-nste, ancak farklı b-r sınıfta yer alır. Başka b-r betakoronav-rüs olan Orta Doğu 

solunum sendromu (MERS) v-rüsü -le -se daha uzaktan -l-şk-l-d-r. Cov-d-19 

v-rüsünün b-r-nc-l kaynağı yarasalar olup doğrudan yarasalardan mı yoksa başka b-r 

mekan-zma yoluyla mı (örneğ-n b-r ara konak yoluyla) bulaşıp bulaşmadığı 

b-l-nmemekted-r. 

   SARS-CoV-2 ‘n-n hücreye g-r-ş- -ç-n konak reseptörü, ACE2 olan SARS-CoV-2 

-le aynıdır. SARS-CoV-2, sp-ke prote-n-n-n reseptör bağlama alanı yoluyla ACE2'ye 

bağlanır. Transmembran ser-n proteaz 2 (TMPRSS2) de SARS-CoV-2’n-n hücreye 

g-r-ş- -ç-n öneml-d-r. 

   D-ğer v-rüsler g-b- zamanla SARS-CoV-2 genomunda mutasyonlar gel-şm-şt-r 

ancak çoğunun v-ral fonks-yon üzer-nde etk-s- yoktur. Popülasyonlarda hızlı b-r 

şek-lde ortaya çıkan ve bulaşma veya kl-n-k etk-ler- farklı olan bu varyantlar DSÖ 

tarafından SARS-CoV-2 Var-ant Of Concern (VOC) olarak adlandırılmıştır (Alfa, 

Beta, Gama ve Om-cron varyantları) (Şek-l-2). 

  Alfa varyantının ş-ddetl- hastalık -le -l-şk-l- olduğunu gösteren çalışmalar mevcut 

olup 2020’de B-rleş-k Krallık’ta tanımlanmış ve salgının başında küresel olarak 
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baskın varyant olmıştur. Beta varyantı 2020 sonunda Güney Afr-ka’da 

tanımlanmıştır ancak küresel olarak baskın hale gelmem-şt-r. Gama varyantı Aralık 

2020’de Japonya ve Amer-ka B-rleş-k Devlet-ne yayılmıştır ancak küresel olarak 

baskın hale gelmem-şt-r.  

   Gama varyantı, bulaşıcılığın yüksek olması ve bağışıklığı düşürücü etk-s- end-şe 

uyandırmıştır. Delta varyantı -se Aralık 2020’de H-nd-stan’da tanımlanmış ve 

Om-cron varyantı ortaya çıkana kadar en yaygın varyant hal-ne gelm-şt-r. Delta 

daha bulaşıcı, daha ş-ddetl- hastalık ve hastaneye yatış r-sk- -le -l-şk- bulunmuştur. 

Om-cron -se Kasım 2021’de Güney Afr-ka’da tanımlanmış pek çok alt soyu -le 

yaygınlığı artmıştır. (BQ.1, BQ.11, BF.7, BA.2.75, XBB, XBB.1 ve XBB.1.5 g-b-) 

Om-cron varyantı, enfeks-yon ve aşı kaynaklı hümoral bağışıklıktan daha fazla 

kaçab-l-r ancak hastalık daha haf-f seyreder (2,7,8). 

 

 Şek6l 2: Cov6d-19 Varyantları 
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1.A.2. Cov>d-19 Ep>dem>yoloj>s> 

   Küresel olarak, 500 m-lyondan fazla doğrulanmış Cov-d-19 vakası b-ld-r-lm-şt-r.  

Akut enfeks-yonların yalnızca b-r kısmı teşh-s ed-l-p rapor ed-ld-ğ-nden, b-ld-r-len 

vaka sayıları Cov-d-19'un genel yükünü haf-fe almaktadır. Vaka sayıları, Cov-d-19 

-le -l-şk-l- ölümler ve seroprevalans dah-l olmak üzere b-rden fazla ver-n-n 

kullanıldığı b-r çalışmaya göre , Kasım 2021'e kadar 3 m-lyardan fazla k-ş-y- 

etk-lem-şt-r. Dünya nüfusunun yüzde 44'ü SARS-CoV-2 -le enfekte olmuştur.  

Bulaş yollarına bakıldığında -se doğrudan k-ş-den k-ş-ye solunum yoluyla bulaşma, 

solunum part-küller-,  yakın mesafel- temas -le (yaklaşık -k- metre) meydana geld-ğ- 

düşünülmekted-r. Kontam-nasyon yoluyla da enfeks-yon oluşab-l-r, ancak 

kontam-ne yüzeyler-n ana bulaşma yolu olduğu düşünülmemekted-r. İy- 

havalandırılmayan alanlarda daha uzun mesafel- hava yoluyla bulaşlar görülmüştür. 

V-rüs ayrıca dışkı, kan, oküler sekresyonlar ve semen dah-l olmak üzere solunum 

dışı örneklerde tesp-t ed-lm-şt-r, ancak bulaşta roller- net göster-lemem-şt-r (2,7,8).  

   Cov-d-19 bulaştırıcılığı semptomların gel-şmes-nden önce başlar.  Hastalığın 

erken dönem-nde v-ral RNA düzeyler-n-n en yüksek olduğu dönemde p-k sev-yeye 

ulaşır (-lk 7-10gün) ve sonra bulaşma r-sk- azalır. Hastalığın 10. gününden sonra, 

-mmunsupres-f olmayan ve ş-ddetl- enfekte olmayan hastalarda bulaş beklenmez. 

  Om-cron varyantında -se semptomlar başladıktan 3-6 gün sonra bulaştırıcılığın en 

yüksek olduğu görülmekted-r. Uzamış v-ral RNA tesp-t-, uzun sürel- bulaşıcılığı 

göstermez. Cov-d-19'lu b-r b-reyle temastan sonra bulaşma r-sk-, temasın yakınlığı 

ve süres- -le artar ve kapalı ortamlarda uzun sürel- temasta en yüksekt-r. Hastalarda 

daha yüksek solunum yolu RNA sev-yeler- (semptom başlangıcından ortalama dört 
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gün sonra alınır), bağımsız olarak daha yüksek -k-nc-l atak oranları -le 

-l-şk-lend-r-lm-şt-r (2). 

   SARS-CoV-2'n-n enfeks-yonu premsemptomat-k k-ş-lerden de bulaşab-l-r. 

Yapılan çalışmalarda asemptomat-k hastaların üst solunum yollarındak- v-ral RNA 

sev-yeler- semptomat-k hastalarınk-ne benzer bulunmuştur. SARS-CoV-2'n-n 

yüzeylerde ne kadar süre kalab-leceğ- net olarak b-l-nmese de d-ğer koronav-rüsler 

cansız yüzeylerde dezenfeks-yon olmadan 6-9 güne kadar hayatta kalab-l-r (7). 

   Cov-d-19’un başlangıçta b-r hayvan konakçıdan bulaştığı düşünülmekted-r, ancak 

hayvan teması yoluyla devam eden bulaşma r-sk- bel-rs-zd-r.Hayvanların 

(evc-lleşt-r-lm-ş hayvanlar dah-l) -nsanlarda öneml- b-r enfeks-yon kaynağı olduğunu 

gösteren h-çb-r kanıt yoktur. Cov-d-19 b-r hasta -le yakın temastan sonra enfekte 

olan hayvanlara (köpeklerde asemptomat-k enfeks-yonlar ve ked-g-llerde 

semptomat-k enfeks-yonlar dah-l) da-r nad-r raporlar vardır. Avrupa ve Amer-ka 

B-rleş-k Devletler-'nde v-zon ç-ftl-kler-nde salgınlar b-ld-r-lm-şt-r ve hamsterdan 

-nsana bulaş da gözlenm-şt-r. 

   Enfeks-yon sonrası SARS-CoV-2'ye özgü ant-korlar ve hücre aracılı tepk-ler 

-ndüklen-r. Humoral bağışıklık, enfeks-yon sonrası hastaların çoğunda v-ral sp-ke 

prote-n-n reseptör bağlama alanına ve -l-şk-l- nötral-ze ed-c- akt-v-teye karşı 

saptanab-l-r serum ant-korları gel-ş-r. Ant-kor yanıtının büyüklüğü, hastalığın 

c-dd-yet- -le -l-şk-l- olab-l-r ve haf-f enfeks-yonu olan hastalarda saptanab-l-r düzeyde 

ant-kor bulunmayab-l-r. Nötral-ze ed-c- ant-korlar, genell-kle enfeks-yondan b-rkaç 

ay sonra azalırlar ancak 12 aya kadar da devam ett-ğ-n- gösteren çalışmalar 

mevcuttur. Ayrıca, enfeks-yondan sonrak- b-rkaç ay -ç-nde artan sp-ke ve reseptör 

bağlayıcı alan bellek B hücreler-n-n yanı sıra sp-ke prote-ne özgü plazma hücreler- 

tanımlanmış olup, uzun sürel- hafıza hümoral yanıtı oluşturab-leceğ- 
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düşünülmekted-r. Tesp-t ed-leb-l-r ant-korlar ve nötral-ze ed-c- akt-v-te, 

reenfeks-yondan koruma sağlayab-lse de d-ğer varyantlara karşı güçlü koruma 

sağlayamaz. Hücre aracılı bağışıklıkta -se -y-leşen hastalarda ve Cov-d-19 aşısı olan 

k-ş-lerde SARS-CoV-2'ye özgü CD4 ve CD8 T hücre yanıtları gel-şmekted-r (7). 

   Om-cron varyantından önce enfeks-yon sonrası -lk 6-9 ay yen-den enfeks-yon r-sk- 

% 80-85 daha az -ken d-ğer varyantlarda enfekte olmuş b-reylerde Om-cron varyantı 

-le yen-den enfeks-yon r-sk- daha yüksekt-r. Bazı çalışmalar, yen-den 

enfeks-yonların -lk enfeks-yonlardan daha haf-f olduğunu göstermekted-r (7). 

 

1.A.3. Cov>d-19 R>sk Faktörler> 

   İler- yaş, DM, HT, KY ve aterosklerot-k KVH dah-l olmak üzere çeş-tl- 

komorb-d-teler Cov-d-19 neden- -le hastane yatışı, hastalığın ş-ddetl- geçme r-sk-n- 

artırır. HT, Cov-d-19’lu hastalarda en sık görülen komorb-d-ted-r (yaklaşık %30 ). 

Bunu DM, obez-te, KVH, akc-ğer hastalığı ve serebrovasküler hastalıklar (SVH) 

-zlemekted-r.  

   Obez-te (vücut k-tle -ndeks- [VKİ] ≥30 kg/m2) Cov-d-19 ‘a bağlı solunum 

yetmezl-ğ- ve daha yüksek mortal-te neden-yle hastaneye yatış r-sk-n- artırmaktadır. 

Obez hastaların (DSÖ Sınıf I - III) obez olmayan hastalara kıyasla mekan-k 

vent-lasyona -ht-yaç duyma veya hastane -ç- mortal-tes- daha yüksekt-r (OR, 1,28 

[%95 GA 1,09 - 1,51], 1,57 [1,29 - 1,91], 1,80 [1,47] sırasıyla 2.20]) (9).    

 Artan VKİ'n-n Cov-d-19'da olumsuz b-r prognoza etk- mekan-zması net değ-ld-r. 

Ancak, ad-poz dokudak- artmış -lt-haplanmaının -nflamatuar s-tok-nler-n üret-m-n- 

uyarması ve s-tok-n fırtınası r-sk-n- artırması -le -l-şk-l- olab-l-r. Ayrıca, ad-poz doku 

ACE2 ‘y- yüksek oranda -fade eder ve bu da daha ş-ddetl- enfeks-yon r-sk-n-n 
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artmasına yol açab-l-r. İlerlem-ş hastalığı olanlarda -se azalmış pulmoner 

eksp-rasyon rezerv hacm-, fonks-yonel kapas-te ve solunum s-stem- uyumu g-b- ters 

solunum mekan-k faktörler- de etk-l- olab-l-r. Obez-teye sıklıkla HT, DM ve 

aterosklerot-k KVH g-b- Cov-d-19 hastalığından olumsuz kl-n-k sonuç r-sk-n- 

artırdığı b-l-nen d-ğer komorb-d-teler de eşl-k eder (2, 9). 

 

1.B.Cov>d-19 Kard>yovasküler Bel>rt>ler> 

   Cov-d-19'un kard-yovasküler bel-rt-ler- değ-şkend-r AKS, -nme, akut KY, 

ar-tm-ler, m-yokard-t ve kard-yak arrest g-b- farklı prezentasyonlar görüleb-l-r.  

Bu hastalarda m-yokard hasarına yol açan nedenler, h-poks-k hasar; stres 

(Takotsubo) kard-yom-yopat-s-, (SKMP) kard-yak m-krovasküler d-sfonks-yon, 

küçük damar vaskül-t-, endotel-t veya ep-kard-yal koroner arter hastalığının (plak 

rüptürü veya arz-talep -skem-s- -le) neden olduğu -skem-k hasar; sağ kalp 

yetmezl-ğ- (akut kor pulmonale, pulmoner embol-, yet-şk-n solunum sıkıntısı 

sendromu ve pnömon- dah-l olmak üzere); m-yokard-t ; s-stem-k -nflamatuar yanıt 

sendromu (s-tok-n fırtınası) ve h-perkoagülab-l-te olab-l-r. Ancak, bu nedenler-n 

h-çb-r-n-n net olarak kard-yovasküler olaylara etk-s- bel-rlenemem-şt-r (9,10). 

   Cov-d-19’lu b-r hastadak- kard-yak semptom ve bulgular akut veya kron-k 

sürec-n akut alevlenmes-nden kaynaklanab-l-r. Daha önce de bel-rt-ld-ğ- g-b- HT ve 

koroner arter hastalığı (KAH) g-b- komorb-d-teler enfeks-yonun r-sk- ve c-dd-yet-n- 

artırmaktadır. Bu -l-şk-n-n nedenler- net olarak bel-rlenemese de bozulmuş 

f-zyoloj-k rezerv (kard-yovasküler ve pulmoner), bozulmuş -mmün yanıt, artmış 

-nflamatuar yanıt, SARS-CoV-2'n-n neden olduğu endotel d-sfonks-yonu ve ACE2 

reseptörünün aracılığı rol oynayab-l-r (9,10) (Şek-l-3). 
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Şek6l 3: Cov6d-19 Kard6yovasküler Tutulum 
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1.B.1. Aterosklerot>k Kard>yovasküler Sendromlar  

(Cov>d-19 Hastalarında Akut Koroner Sendrom ve İnme) 

   Cov-d-19’lu hastaların %4.2-25’-nde KAH mevcut olup hastanede yatan 

hastalarda m-yokard-yal hasar (yükselm-ş kard-yak tropon-n düzey- ) %7-28 

oranında görülür. SARS-CoV-2 pro-nflamatuar ve protrombot-k etk-ler üreterek 

AKS'ler- ve -nmeler- tet-kleyeb-l-r. Yapılan çalışmalar ST elevasyonlu Mİ -le 

başvuran Cov-d-19 hastalarında daha yüksek trombüs yükünün olduğunu -ler- 

sürmüştür. Bu durum pandem- süres-nce gençlerde artan trombot-k -nme sıklığı -le 

de tutarlıdır. Pıhtılaşma s-stem-ndek- değ-ş-kl-kler, anormal trombos-t fonks-yonu 

veya anormal endotel fonks-yonu bu duruma neden olab-l-r. 

   Dan-marka’da 5000 hasta -le yapılan çalışmada enfeks-yon sonrası -lk 14 gün AKS 

ve -skem-k -nme r-sk- 5-10 kat daha yüksek saptanmıştır.  

   Dördüncü Evrensel Akut Miyokard İnfarktüsü (AMİ) tanımına göre akut 

miyokardiyal iskeminin klinik kanıtı ile birlikte olan akut miyokadiyal 

hasara,  en azından bir değeri üst referans limitinin 99. persantilinden daha 

yüksek olan kardiyak troponin değerlerinde bir yükseliş ve /veya düşüşün eşlik 

etmesi ve en az birinin olması (miyokardiyal iskemi semptomları, yeni iskemik 

elektrokardiyografi (EKG) değişiklikleri, patolojik Q dalga oluşumları, yeni 

oluşan bölgesel duvar hareket anomalisinin görüntüleme ile kanıtı, anjiografi 

veya otopsi ile bir koroner trombüsün tespit edilmesi) durumunda AMİ tanısı 

konulur. AMİ kl-n-k sınıflandırmasına göre; 
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TUp 1 – Akut aterotrombot-k KAH' ın neden olduğu ve genell-kle aterosklerot-k plak 

bozulması (yırtılma veya erozyon) -le ortaya çıkan Mİ. 

TUp 2 – Oks-jen arzı ve taleb- arasındak- uyumsuzluktan kaynaklanan Mİ görüleb-l-r. 

   Cov-d-19 enfeks-yonunda gel-şen Mİ'ler-n çoğu T-p 2'd-r ve enfeks-yon, 

hemod-nam-k ve solunum düzens-zl-ğ- -le -l-şk-l-d-r. Bu nedenle, altta yatan nedenler 

tedav- ed-lmel-d-r. Hastaların büyük çoğunluğunda KAH semptomları veya 

bulguları mevcut değ-ld-r. Çarpıntı tar-fleyeb-l-rler ancak Cov-d-19 -le hastaneye 

yatan hastaların çok azı göğüs ağrısı ş-kâyet- -le başvurmuştur. 

Perkütan koroner g-r-ş-m, Cov-d-19 durumundan bağımsız olarak ST yükselmel- Mİ 

-ç-n ana tedav- yöntem-d-r. F-br-nol-t-k tedav- sadece c-dd- b-lateral Cov-d-19 

pnömon-s-, ARDS veya genel olarak kötü prognozu olan hastalarla 

sınırlandırılmalıdır (2,10,11). 

 

1.B.2.Cov>d-19’a Bağlı M>yokard>t 

   Cov-d-19 Pandem-s- dönem-ndek- erken m-yokard-t olgularına rağmen gerçek 

-ns-dans düşük olup çoğu kanıt vaka raporları -le sınırlıdır. Bu vaka raporlarındak- 

hastaların semptomları değ-şken olup, yorgunluk, nefes darlığı, göğüs ağrısı veya 

efor sırasında sıkışma b-ld-r-lm-şt-r. SARS-Cov-2 m-yokard-t-n-n kes-n tanısı 

endom-yokard-yal b-yops- veya otops-de h-stoloj-k olarak konulab-l-r. M-yokardda 

akut lenfos-tt-k m-yokard-t veya lenfos-tt-k -nflamatuvar kard-yom-yopat- net olarak 

göster-lemem-ş olup Cov-d-19’a bağlı m-yokard-t nad-r kompl-kasyonlardan b-r-d-r 

(2,11). 
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1.B.3.Cov>d-19 ve Kalp Yetmezl>ğ> 

   Cov-d-19, KY olan hastalarda hastaneye yatış ve ölüm r-sk-n-n artırır ve r-sk 

altındak- b-reylerde KY gel-şme r-sk-n- artırab-l-r. İspanya'da daha önce KY öyküsü 

olan ve Cov-d-19 neden- -le hastaneye yatırılan 152 hasta -le yapılan b-r çalışmada 

ölüm oranları KY olmayanlara göre daha yüksek saptandı (n = 2928,48.7 - %19.0; 

P < 0.001).  

   Akut KY gel-şen 77 hastada -se sadece %22.1’-n-n daha önce KY öyküsü 

mevcuttu. Bu da SARS-CoV-2 v-rüsünün m-yokard-yal hasara yol açma 

potans-yel-n- desteklemekted-r. Cov-d-19 -le hastaneye yatırılan hastaların %25’-nde 

ve kr-t-k hastaların %33'nde yen- tanı KY tesp-t ed-lm-şt-r. KY tanısı alan hastalarda 

ölüm oranı %52’d-r. KY kl-n-ğ-, kompanse KY sendromundan kard-yojen-k şoka 

kadar değ-şeb-l-r. Et-yoloj-ler; pr-mer kard-yom-yopat-ler, SKMP, m-yokard-t ve sağ 

ventr-kül yetmezl-ğ-d-r (2,11). 

   Akut akc-ğer hasarı ve ARDS, sağ ventr-kül (RV) art yükünü artırır. Sonunda, sağ 

KY' ne yol açan RV d-latasyonu ve d-sfonks-yonuna yol açar. Entübe tak-p ed-len 

hastalardak- yüksek poz-t-f eksp-ryum sonu basıncı (PEEP) ve düşük t-dal hac-mden 

oluşan akc-ğer koruyucu stratej- RV ard yükünü artırarak sol ventr-kül (LV) ön yükü 

azaltır ve kalp deb-s-n- düşürür.  

   Takotsubo veya SKMP ap-kal balonlaşma -le b-rl-kte LV fonks-yonunda geç-c- 

azalma -le karakter-zed-r. Pandem- dönem-nde AKS ön tanısı -le tak-p ed-l-p ve 

ardından kes-n tanı olarak SKMP tanısı konulan hastaların -ns-dansı yükselm-şt-r 

(pandem- dönem-nde %7,75- pandem- önces- %1,5 - %1,8). Bunun artmış 

katekolam-n düzeyler- -le -l-şk-l- olduğu düşünülmekted-r (9,10,11). 
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1.B.4. Cov>d-19 ve Ar>tm>ler 

   Ar-tm-ler, s-stem-k stres ortamındak- anormal s-nyalleşmeden veya -ntrensek 

kard-yak elektr-ksel düzens-zl-kten kaynaklanır. Cov-d-19; akut enfeks-yon, 

m-yokard-t, m-yokard-yal hasar, h-poks-, -skem-, s-tok-n fırtınası ve elektrol-t 

bozuklukları dah-l olmak üzere b-rçok olası mekan-zma yoluyla ar-tm-lere neden 

olab-l-r. Kard-yak -laçların kes-lmes- ve bazı -laçların -atrojen-k etk-ler- (örn. Cov-d-

19'da kullanılan klorok-n, h-droks-klorok-n, az-trom-s-n) de ar-tmojen-k yükü 

artırab-l-r. Cov-d-19 neden- -le hastanede yatan hastaların %10-30’unda, yoğun 

bakım ün-tes-nde (YBÜ) -zlenen hastaların %30-50’s-nde ar-tm- -zlenmekted-r. 

Ar-tm- tek başına öneml- b-r morb-d-te ve mortal-te neden-d-r (2,9). 

   S-nüs taş-kard-s- (ST), atr-al f-br-lasyon (AF), s-nüs brad-kard-s- (SB), tam kalp 

bloğu (TAVB), ventr-küler erken vuru (VEV), ventr-küler taş-kard- (VT), 

ventr-küler f-br-lasyon (VF) , torsade de po-ntes ve nabızsız elektr-ksel akt-v-te g-b- 

pek çok ar-tm- görüleb-l-r. Atr-al ar-tm-ler %60-80 oran -le en yüksek -ns-dansa 

sah-pt-r ve s-stem-k -nflamasyona sekonder artmış sempat-k akt-v-te -le -l-şk-l-d-r. 

Bunların -ç-nde en sık ST ardından AF görülür. 2020’de yapılan çok uluslu 

retrospekt-f b-r çalışmada Amer-ka’da (kard-yovasküler komorb-d-tes- daha yüksek 

populasyon) atr-al ar-tm-ler daha sık görülürken Asya’da brad-ar-tm- ve TAVB daha 

sık görülmekted-r (10, 12). 
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1.B.5. Cov>d-19’a Bağlı Venöz ve Arter>yel Tromboembol>zm 

   Cov-d-19'lu hastalarda der-n ven trombozu (DVT) ve pulmoner embol- (PE) sıklığı 

artmıştır. Yapılan b-r çalışmadan PE, YBÜ'ye kabul ed-len hastalarda (%25), 

YBÜ'ye alınmayanlara göre (%11) daha sık görülmüştür. PE'l- hastaların %42' s-nde 

eş zamanlı DVT saptanmıştır. Arter-yel tromboz, venöz trombozdan daha az görülür. 

Trombot-k olayı olan hastalarda tüm nedenlere bağlı mortal-te, olmayanlara göre 

daha yüksek seyreder. Yüksek D-d-mer ve f-br-nojen düzeyler- de kötü prognoz -le 

-l-şk-l-d-r. 

   Artmış tromboembol-k olay r-sk- V-rchow tr-adı -le açıklanab-l-r; ş-ddetl- h-poks- 

kan v-skoz-tes-n- arttırır, böylece staz ve h-perkoagülab-l-teye katkıda bulunur. 

S-tok-n fırtınası ve h-per-mmün-te -le -l-şk-l- d-sfonks-yon, endotelyal ve trombos-t 

akt-vasyonunu ve d-sfonks-yonunu tet-kler. Bu etk-ler, kard-yovasküler 

komorb-d-teler-n varlığında güçlen-r. Cov-d-19’da tromboembol- r-sk- -nfluenzaya 

göre daha yüksek saptanmıştır. Bu nedenle Cov-d-19 enfeks-yonu -le başvuran 

kanama r-sk- düşük hastalarda prof-laks- amacı -le düşük molekül ağırlıklı hepar-n 

(DMAH) öner-lmekted-r (11, 13). 

 

1.C.Cov>d-19 Kard>yak Tutulum-Patof>zyoloj> 

   SARS-CoV-2, TMPRSS2 sayes-nde ACE2 reseptörler-ne bağlanarak hücrelere 

g-rer. Yakın zamanda tanımlanan nörop-l-n 1 (NRP1), ACE2 ve TMPRSS2 -le 

b-rl-kte -fade ed-ld-ğ-nde enfekt-v-tey- büyük ölçüde artırab-l-r. NRP1'-n rolü SARS-

CoV-2'ye özgü g-b- görünmekted-r. 
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    Hem ACE2 hem de TMPRSS2, akc-ğer dışı dokuda bulunur ve vasküler 

dokularda yüksek konsantrasyonlarda eksprese ed-l-r. Bu durum v-rüsün dolaşım 

s-stem-ne af-n-tes-n-n yüksekl-ğ- -le -l-şk-l-d-r (2,8). 

    Akut akc-ğer hasarının kend-s- kard-yak -ş yükünün artmasına yol açtığından ve 

özell-kle önceden KY olan hastalarda probleml- olab-leceğ-nden, bu akc-ğer 

hastalığına sekonder olab-l-r. Kard-yovasküler s-stemdek- ren-n-anj-yotens-n s-stem- 

(RAS)/ACE2'n-n öneml- patof-zyoloj-k rolü ve ACE2'n-n -nsan kalb-, vasküler 

hücreler ve per-s-tlerde eksprese ed-ld-ğ- gerçeğ- d-kkate alındığında, Cov-d-19'un 

kard-yovasküler s-stem üzer-ne etk-s- doğrudan da olab-l-r.  

    M-yokard-yal hücreler-n SARS-CoV-2 -le doğrudan enfeks-yonu son derece 

nad-rd-r. M-yokard-yal kılcal damarlar, arter-yoller ve küçük müsküler arterlerde 

f-br-n ve term-nal kompleman C5b-9 açısından zeng-n m-krotrombüsler büyük 

ep-kard-yalkoroner trombüslerden daha sık görülmüştür. Bu durum, ep-kard-yal 

koroner obstrüks-yon yokluğunda ST elevasyonlu Mİ gel-şen olguları açıklayab-l-r. 

Sınırlı otops- ser-ler-nde Cov-d-19 sonrası, aterosklerot-k plakların -nflamatuar 

hücrelerle -nf-ltrasyonu ve rüptürü -zlenmem-şt-r (2,8). 

   Cov-d-19 c-dd-yet-n- bel-rleyen pek çok faktör mevcuttur; yaş, komorb-d-teler  

v-ral yük, bağışıklık yanıtı, koronav-rüslere önceden maruz kalma ve -nflamatuar 

yanıt g-b-. İnflamatuvar yanıt, patojenlere maruz kaldıktan sonra başlar. Patojen 

yüküyle orantılı tepk- ve enfeks-yöz yükün tem-zlenmes-nden sonra başlangıç 

hemostazına dönmes- beklen-r. Enfeks-yonu tem-zlemek -ç-n yeterl- s-tok-nler-n 

üret-lmes- -le konakçı hücrelere zarar vereb-lecek h-per-nflamasyonun önlenmes- 

arasındak- denge bu süreç -ç-n çok öneml-d-r. SARS-CoV-2 enfeks-yonu, 

h-per-nflamatuvar b-r durumla b-r "s-tok-n fırtınası" başlatab-len güçlü b-r s-stem-k 

-nflamatuar yanıtı tet-kler (IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-7, IL-6, IL-8, IL-10, tümör nekroz 
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faktörü (TNF), -nterferon (IFN) g-b- dolaşımdak- s-tok-nler ve kemok-nler dah-l 

-nflamatuar aracılar). S-tok-n fırtınası Cov-d-19 hastalarında ARDS gel-ş-m-ne 

katkıda bulunur. Artmış şok r-sk-, çoklu organ yetmezl-ğ- ve ölüm g-b- kötü kl-n-k 

sonuçlarla beraber-nde get-r-r (Şek-l-4).  

   Cov-d-19 endotel d-sfonks-yonunu da tetk-leyeb-l-r. Normal endotel, güçlü ve 

ant-koagülan, ant-trombot-k, vazod-latatör, ant-oks-dan ve prof-br-nol-t-k özell-klere 

sah-pt-r. Akut enfeks-yonlar sırasında pro-nflamatuar s-tok-nler-n salınması endotel 

hücreler-n- etk-ler ve homeostat-k fonks-yonlarını değ-şt-r-r. Normalde endotel 

hücreler- ; n-tr-k oks-t, prostas-kl-n ve CD39 aracılığı -le platelet akt-vasyonunu 

engeller. Endotel d-sfonks-yonu, hücreler-n prostas-kl-n üretmey- durdurmasına ve 

güçlü b-r vazokonstr-ktör-protombot-k özell-ğ- olan tromboksan üret-m-ne yol açar. 

Bozulmuş n-tr-k oks-t sentaz (NOS) ekspresyonu endotele bağlı vazod-latasyonu 

bozab-l-r ve güçlü b-r vazokonstr-ktör olan endotel-n-1 üret-m-ne yol açab-l-r. 

   Ayrıca, endotel hücreler-, von W-llebrand faktörünü (vWf) ve P-selekt-n-, We-bel 

Palade c-s-mc-ğ-nde depolar ve bu c-s-mc-kler-n akt-fleşmes- sonrası serbest kalan 

vWf trombos-t agregasyonuna yol açar. Bu durumların heps- Cov-d-19’da artan 

tromb-n ve pıhtı oluşumu ve pıhtılaşma kaskadının akt-fleşmes- -le -l-şk-l-d-r 

(2,8,9). 
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Şek6l 4: Cov6d-19 Patof6zyoloj6 
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1.D. Cov>d-19 Kard>yak Tutulum-Tanı Yöntemler> 

1.D.1.B>yobel>rteçler 

   Cov-d-19 hastalarında sıklıkla çapraz bağlı f-br-nler-n bozunma ürünü, pıhtılaşma 

ve f-br-nol-z-n b-r bel-rtec- olan D-d-mer sev-yeler- yüksel-r. Yüksek D-d-mer 

sev-yeler- PE ve VTE -le -l-şk-l-d-r. D-rek olarak makrovasküler trombüsü 

göstermese b-le bağımsız mortal-te ve yüksek entübasyon r-sk- gösterges-d-r. Ancak 

spes-f-k b-r bel-rteç değ-ld-r genel olarak hastalığının ş-ddet-n- yansıtır. 

   Artan tropon-n sev-yeler- ( >0,03 ng/mL veya 99. persent-l üst referans l-m-t-n-n 

üzer-ndek- sev-yeler) EKG veya transtoras-k ekokard-yograf- (TTE) bulguları eşl-k 

etse de etmese de m-yokard-yal hasarı göster-r. AKS’ler (T-p1 veya T-p2 AMİ),  

m-yokard-t, s-tok-n fırtınası, PE, Takotsubo sendromu (SKMP) g-b- b-rçok 

mekan-zma tropon-n- yükselteb-l-r. Kron-k kalp yetmezl-ğ- (KKY) veya sol 

ventr-kül h-pertrof-s- (LVH) g-b- kron-k süreçler de tropon-n düzeyler-n- 

yükselteb-l-r. Yüksek tropon-n düzey- hastanede yatan hastalarda kötü kl-n-k 

sonlanım -le -l-şk-l-d-r ve -ler- yaş ve komorb-d-tes- olan hastalarda daha sık görülür. 

Tropon-n düzey- hastalığın ş-ddet- -le -l-şk-l- olup arttıkça mortal-te r-sk- de 

artmaktadır. Ar-tm-ler, solunum yetmezl-ğ-, artmış mekan-k vent-lasyon -ht-yacı, 

akut böbrek yetmezl-ğ- (ABY), ARDS, pıhtılaşma bozuklukları daha sık görülür ve 

tropon-n düzey- yüksek hastalarda ölüm r-sk- dört kat artmıştır. M-yokard-yal 

hasarın olumsuz sonuçlarla -l-şk-s-ne da-r kanıtlar mevcut olsa da , kard-yak 

yaralanmanın hastalık c-dd-yet- -ç-n b-r bel-rteç m- yoksa Cov-d-19 morb-d-te ve 

mortal-tes-ne doğrudan katkıda bulunan b-r faktör mü olduğu açık değ-ld-r. 
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   Natr-üret-k pept-tler (BNP ve NT-proBNP), Cov-d-19 -le hastanede yatan 

hastalarda yaygın olarak yüksel-r,  genell-kle tropon-n yükselmes-ne eşl-k eder ve 

artmış mortal-te -le -l-şk-l-d-r (2,9,14,16). 

 

1.D.2.Kard>yak Görüntüleme Bulguları 

   Cov-d-19’un kard-yak yapı ve -şlev anormall-kler-ne yol açtığı b-rçok çalışmada 

göster-lm-şt-r. New York’ta Cov-d-19 neden- -le hastaneye yatırılan 756 hasta 

(ortalama yaş 63) üzer-nde yapılan b-r çalışmada anormal EKG bulguları; KAH 

olanlar, -mmunsupreseler ve h-poksem-s- olan hastalarda daha sık görülmekted-r. En 

sık görülen bulgular; atr-al erken vuru (AEV) (OR 2,57, %95 GA 1,23-5,36) , sağ 

dal bloğu (RBBB), lokal-ze T dalgası -nvers-yonu (OR 3.49, %95 CI 1.56-7.80) ve 

spes-f-k olmayan repolar-zasyon anormall-ğ-d-r (OR 2.31, %95 CI 1.27-4.21). 

   TTE' de -se RV d-latasyonu ve d-sfonks-yonu (%39), LV d-yastol-k d-sfonks-yonu 

(%16) ve LV s-stol-k d-sfonks-yonu (%10) görülmüştür. RV yetmezl-ğ- kötü 

prognoz -le -l-şk-l- saptanmıştır. Majör TTE anormall-kler-n-n prognost-k önem-, 

Cov-d-19 neden-yle hastaneye yatış sırasında TTE uygulanan 305 hasta (ortalama 

yaş 63) üzer-nde yapılan b-r çalışma -le göster-lm-şt-r. Bu çalışmada hastane -ç- ölüm 

oranı, m-yokard-yal yaralanması olmayan hastalarda %5.2, TTE anormall-ğ- 

olmayan m-yokard hasarı olanlarda %18,6 ve m-yokard hasarı ve TTE anormall-ğ- 

olan hastalarda %31.7 saptanmıştır. 

   Kard-yak Manyet-k Rezonans Görüntelemede (MRG) -se Cov-d-19 sırasında ve 

akut enfeks-yondan sonra devam eden m-yokard anormall-kler- d-kkat 

çekmekted-r.100 Cov-d-19 hastası (33'ü hastaneye yatırılmış) üzer-nde yapılan b-r 

çalışmada, tanı konuldaktan sonra ortalama 71 gün -ç-nde görüntüleme yapılmıştır 



 30 

ve per-kard-yal efüzyon (>10 mm) %20, late gadel-nyum tutulumu ve skarlaşma 

(%32-m-yokard-yal, %22-per-kard-yal) görülmüştür. Bu oranlar sağlıklı kontrol 

grubu veya benzer r-sk faktöründek- gruplara göre daha yüksekt-r. Ayrıca Cov-d-19 

enfeks-yonu sonrası yüksek m-yokard-yal ödem prevalansına d-kkat çeken 

çalışmalar da mevcuttur. Cov-d-19 sonrası gözlenen anormal kard-yak MRG 

görüntüleme bulgularının kalıcı kalp hasarını yansıtıp yansıtmadığı, uzun sürel- 

çalışmaların olmaması neden-yle şu anda b-l-nmemekted-r (2,9,15). 

   Toraks BT, Cov-d-19 hastalarının tanı ve tedav-s-nde rut-n olarak 

kullanılmaktadır. Hastalığın ş-ddet-n-n bel-rlenmes-, r-sk sınıflandırması, tedav- 

rehberl-ğ- ve tedav- yanıtının değerlend-r-lmes-ne olanak sağlar. BT, erken 

parank-mal akc-ğer hastalığı, PE, m-yokard-yal hasar ve akut KY'n-n saptanmasına 

-z-n ver-r. BT kılavuzluğunda Cov-d-19 ş-ddet-n-n evrelend-r-lmes-n-n, kl-n-k 

c-dd-yet-n doğru b-r gösterges- olduğu göster-lm-şt-r (p < 0.001). BT’de görülen 

plumoner bulgular -y- tanımlanmış olsa da rastlantısal kard-yovasküler bulguların 

olumsuz sonuçlar üzer-ndek- önem- üzer-ne yapılan çalışmalar sınırlıdır. KAK, 

kard-yovasküler r-sk -ç-n güçlü b-r bel-rteç olup Toraks BT'de kolayca saptanab-l-r. 

EKG aracılı çek-lmeyen kontrastsız toraks BT’lerde görsel KAK skorlaması 

kant-tat-f anal-z -ç-n kanıtlanmış, ver-ml- ve tekrarlanab-l-r b-r yöntem olup Agatston 

skoru -le yüksek korelasyon göstermekted-r (17). 

   Bunun dışında Cov-d-19’da yüksek kompl-kasyon r-sk-ne yol açan obez-te sadece 

c-lt altı yağ dokusunun arttığını göstermez, aynı zamanda EYD dah-l olmak üzere 

artan v-sseral ektop-k yağ -le de -l-şk-l-d-r. Artan v-sseral yağ dağılımının kron-k 

pro-nflamatuar, protrombot-k ve vazokonstr-kt-f durumları destekled-ğ- 

b-l-nmekted-r. Lokal ve s-stem-k etk-ler- neden-yle EYD, Cov-d-19’da m-yokard-yal 

-nflamasyonun sebepler-nden b-r- olab-l-r. Toraks BT ad-poz dokunun 

radyodans-tes-n-n n-cel olarak ölçülmes- (HU) ve metabol-k akt-v-tes-n-n 
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değerlend-r-lmes-n- sağlar. BT’de ölçülen dans-tes- yüksek, daha poz-t-f HU 

ölçümler- metabol-k olarak akt-f, daha yoğun yağ dokusunu göster-r (18). 

 

1.E. Cov>d-19- Tedav> 

1.E.1. Cov>d-19 ve Cov>d-19 İl>şk>l> Kompl>kasyonların Tedav>s> 

   Tedav- seçenekler- random-ze kontrollü çalışmalar arttıkça hızla gel-şmekted-r. 

Erken evre tedav-ler, ant-v-raller- ve ant--SARS-CoV-2 monoklonal ant-korları 

-çer-r. Ş-ddetl- Cov-d-19 enfeks-yon tedav-s-nde; Ritonavir-boosted nirmatrelvir 

(Paxlovid) (AIIa),  Remdesivird (BIIa)  ve bunlar mevcut değ-l -se alternat-f olarak 

Molnupiravird (CIIa) öner-lmekted-r. Remdes-v-r, RNA'ya bağımlı RNA pol-merazı 

-nh-be eden b-r nükleos-d analoğudur. Tedav- süres- 5 gündür, kl-n-k düzelme 

olmaması durumunda bu süre 10 güne kadar uzatılab-l-r. Hastalarda ş-ddetl- 

enfeks-yona eşl-k eden ek oks-jen -ht-yacı mevcut -se kort-kostero-d eklenmes- IIa 

-le öner-lmekted-r. Ş-ddetl- hastalıkta kort-kostero-dler, çoklu organ yetmezl-ğ-ne 

yol açab-lecek olumsuz -nflamatuar yanıtı ortadan kaldırab-l-r.  

   Bu tedav-ye rağmen oks-jen -ht-yacı artan, s-stem-k -nflamasyon bulgusu olan, 

non-nvaz-v mekan-k vent-latörl (NIMV) veya ekstrakorporeal membran 

oks-jenasyonu (ECMO) -ht-yacı gel-şen hastalarda Baricitinib veya IV Tocilizumab 

IIa end-kasyon -le öner-lmekted-r. D-D-mer düzey- yüksek olan ve kanama r-sk- 

düşük hastalarda teröpat-k dozdan d-ğer hastalarda -se prof-lakt-k dozdan hepar-n de 

IIa end-kasyon -le öner-l-r (2,19). 
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1.E.2. Cov>d-19 'da D>ğer Durumların Yönet>m> 

   Cov-d-19 Tedav- Rehber-ne göre D-D-mer düzey- yüksek olan ve kanama r-sk- 

düşük hastalarda veya herhang- b-r nedenle ant-koagulasyon end-kasyonu olan 

hastalarda teröpat-k dozdan d-ğer hastalarda -se prof-lakt-k dozdan hepar-n de IIa 

end-kasyon -le öner-l-r. Ön planda hastanede yatan hastalar VTE r-sk- artmış olup 

taburculuk sonrası ve ayaktan tak-p ed-len hastalarda da haf-f de olsa artmış r-sk 

mevcuttur. Ant-koagülasyonun potans-yel yararı, artan kanama ve trombos-topen- 

r-sk-ne karşı dengelenmel-d-r. 

   SARS-CoV-2'n-n konakçı hücre g-r-ş- -ç-n ACE2 kullandığı keşfed-ld-ğ-nde, 

anj-yotens-n dönüştürücü enz-m -nh-b-törler-n-n (ACE-İ) ve anj-yotens-n reseptör 

blokerler-n-n (ARB) ACE2 ekspresyonunda artış üzer-nden Cov-d-19 hastalarında 

prognoz kötüleşt-reb-leceğ-ne -l-şk-n end-şeler gel-şt-. Ancak Cov-d-19 olan ve 

ACE-İ / ARB alan hastalarda yapılan random-ze kontrollü çalışmalarda (RKÇ) 

-laçların devamı ve kes-lmes- karşılaştırıldığında, yan etk-, kard-yak mortal-te ve 

kl-n-k sonlanımda farklılık saptanmamıştır. Bu nedenle, bu -laçlarla tedav- ed-len 

hastalar -ç-n Cov-d-19 hastalığı sırasında ACE-İ ve ARB'ler-n devam ed-lmes- 

öner-l-r (2,19). 
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1.F. Cov>d-19- Önleme 

   Cov-d-19 Tedav- Rehber- aşılamaya uygun olan herkese mümkün olan en kısa 

sürede Cov-d-19 aşısı yapılmasını önermekted-r. (I) 

Toplam dört aşı Gıda ve İlaç Da-res- (FDA) tarafından onaylanmıştır; mRNA aşıları 

BNT162b2 (Pf-zer-B-oNTech) ve mRNA-1273 (Moderna) ve matr-x-M1 adjuvan 

aşısı NVX-CoV2373 (Novavax) ön planda terc-h ed-lmekted-r. Ad26.COV2.S 

(Johnson & Johnson/Janssen) aşısı yüksek yan etk- r-sk- neden-yle öner-lmemekted-r 

(Şek-l-5). 

   B-valan mRNA aşıları or-j-nal SARS-CoV-2 v-rüs suşu ve Om-cron alt 

varyantlarına (BA.4 ve BA.5) karşı koruma sağlamaları neden- -le -lk dozdan en az 

2 ay sonra rapel doz öner-lmekted-r.  

Rapel dozun t-p-, zamanlaması alıcının yaşına ve altta yatan hastalıklarına bağlıdır. 

   Yan etk-ler-ne bakıldığında -se lokal ve s-stem-k yan etk-ler n-speten yaygındır, 

bunlar sıklıkla haf-f yan etk-ler olup 1-2 gün -çer-s-nde geçmekted-r. C-dd- alerj-k 

reaks-yonlarla -lg-l- raporlar az olup mRNA aşısı sonrası anaf-laks-, Johnson & 

Johnson/Janssen aşısı ve daha az Moderna aşısı sonrası trombos-topen- sendromlu 

tromboz (TST) b-ld-r-lm-şt-r. TST r-sk- 30 -la 49 yaş arası kadınlarda daha yüksekt-r. 

Cov-d-19 aşısı sonrası m-yokard-t ve per-kard-t nad-rd-r ve b-ld-r-len vakaların çoğu 

haf-f seyreder ve kend- kend-n- sınırlar. En sık genç,  mRNA aşıları olmuş erkeklerde 

görülür. 

   Gu-lla-n-Barré sendromu (GBS) -se Johnson & Johnson/Janssen aşısı sonrası 

sıklıkla 50 yaş üzer- erkeklerde aşıdan 2 hafta sonra b-ld-r-lm-ş olup genelde 

tamamen -y-leş-r ancak bazen kalıcı s-n-r hasarına yol açab-l-r (19). 
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1.G. Uzamış Cov>d Sendromu 

   Cov-d-19' un akut fazı -y-leşt-kten sonra haftalar veya aylar boyunca devam 

edeb-len "Uzun Cov-d Sendromu" -ns-dansı ayaktan tak-p ed-len hastalarda %10-30, 

hastaneye yatırılan hastalarda %50-70 ve aşı sonrası %10-12 oranında 

görülmekted-r. Semptomlar çeş-tl-l-k, ş-ddet ve süre açısından oldukça değ-şkend-r. 

Hastaların %30 kadarı akut enfeks-yondan 9 ay sonrasına kadar semptom 

tar-flemekted-r. En yaygın semptomlar arasında yorgunluk, fonks-yonel kapas-tede 

ve egzers-z toleransında azalma, nefes darlığı, uyku sorunları, çarpıntı yer alır.  

   Kard-yovasküler, trombot-k ve serebrovasküler hastalıklar , T-p 2 DM, m-yalj-k 

ensefalom-yel-t/kron-k yorgunluk sendromu (ME/CFS) ve özell-kle postural 

ortostat-k taş-kard- sendromu (POTS) olmak üzere d-sotonom- g-b- tanılar -le kend-n- 

göstereb-l-r.  

   Uzamış Cov-d Sendromu olan b-reyler-n büyük çoğunluğu -ş hayatına ger- 

dönememekte ve -ş gücü kaybı ve engell- b-rey sayısının artmasına yol açmaktadır 

ve henüz onaylanmış etk-l- tedav-ler mevcut değ-ld-r (20). 
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Şek6l 5:Cov6d-19 Aşı T6pler6 
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AMAÇ  

   Covid-19 Pandem-s- 2019 yılından ber- toplam 761 m-lyon k-ş-y- etk-lem-ş olup 

günümüzde vaka sayıları düşmekle beraber günlük ortalama 35.000 vaka 

b-ld-r-lmekted-r. Hastalığın tak-p ve tedav- sürec-ndek- tecrübeler-m-z artmış olsa da 

uzun dönem etk-ler, aşıların uzun vadedek- etk-ler- henüz b-l-nmemekted-r. Son 

çalışmalar, kard-yovasküler hastalıkların Cov-d-19 -ç-n kötü kl-n-k sonlanımla 

-l-şk-l- olduğunu gösterm-şt-r. Ç-n’de Cov-d-19 hastaları üzer-nde yapılan çalışma 

sonucu, Ulusal Sağlık Kom-syonu altta yatan kard-yovasküler hastalığı olmayan 

hastaların yaklaşık %11.8'-nde, yüksek T-tropon-n (TnT) sev-yeler- ve/veya yen- 

başlayan EKG/ekokard-yograf-k anormall-kler -le bulgu veren m-yokard hasarı 

saptanmıştır. Kard-yovasküler hastalığı olan Cov-d-19 hastalarında rölat-f mortal-te 

%10.5 daha fazladır (17,21). 

   Pandem- devam ederken enfekte hastalar -ç-n r-sk sınıflandırması morb-d-te ve 

mortal-tey- azaltmak -ç-n g-derek daha öneml- hale geld-. Hastalığın tanısı yönet-m- 

ve c-dd-yet-n-n bel-rlenmes- -ç-n rut-n olarak kullanılan Toraks BT’lerde pulmoner 

bulgular -y- tanımlanmıştır ancak aynı şek-lde BT’den elden ed-len kard-yovasküler 

bulguların prognoz, mortal-te ve hastalık süresi veya sonrasındaki kardiyovasküler 

kl-n-k sonlanımları üzer-ne etk-ler-n- araştıran yeterl- çalışma mevcut değ-ld-r.  

   2019 Avrupa Kard-yoloj- Derneğ- (ESC) Kron-k Koroner Sendromlar (KKS) 

Rehber-ne bakıldığında semptomat-k hastalarda non-nvaz-v fonks-yonel -skem- 

araştırması veya Koroner BT Anj-yograf- (KBTA) Klas 1B öner- düzey- -le 

öner-lmekted-r. Ayrıca hastaların kard-yovasküler r-skler-n-n sınıflandırıldması -ç-n 

KAK skorlaması kullanılab-l-r. Hastaların b-l-nen r-sk faktörler-ne ek olarak 

hesaplanan KAK skorları -le benzer yaş ve c-ns-yettek- k-ş-lerden yüksek olması 

artmış r-sk -le -l-şk-l-l-d-r. Sıklıkla kullanılan Agatston yöntem-; dans-tes- >130 HU 
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üzer-nde olan lezyonların maks-mum plak atenuasyonu (130-199 HU, faktör 1; 200-

299 HU, faktör 2; 300-399 HU, faktör 3; ve ≥ 400 HU, faktör 4) -le kals-yum alanının 

çarpımına dayanan hesaplama yöntem-d-r. Amer-ka Kalp Derneğ- (AHA) uzlaşı 

raporunda 27.622 asemptomat-k hastayı -çeren altı büyük çalışmadan elde ed-len 

ver-ler toplanmış ve KAK poz-t-fl-ğ- olan hastalar -ç-n majör kard-yovasküler 

olayların görecel- r-sk- hesaplanmıştır. Elde ed-len sonuçlara göre KAK skoru 100-

400 görecel- r-sk 4.3 (%95 CI:3.1-6.1); KAK skoru 401-999-görecel- r-sk 7.2 (%95 

CI:5,2-9,9);  KAK skoru ³1000 -se görecel- r-sk 10.8 (%95 CI:4,2-27,7) saptanmıştır 

KAK skoru Fram-ngham r-sk skoru g-b- d-ğer geleneksel skor s-stemler- -le 

karşılaştırıldığında asemptomat-k b-reylerde tüm nedenlere bağlı mortal-te ve 

KAH'na bağlı mortal-ten-n bağımsız olarak pred-kte ed-lmes- ve KAH r-sk-n-n 

sınıflandırılmasını sağlar. Aterosklerot-k olayların %60’ı Fram-ngham r-sk skoruna 

göre düşük ve orta r-skl- olarak kabul ed-len hastalarda meydana gelmekted-r. Ancak 

KAK skoru bu r-sk-n yen-den bel-rlenmes-ne olanak sağlar. Örneğ-n; Fram-ngham 

r-sk skoruna göre orta r-skte olan ve KAK skoru > 300 olan hastalarda yıllık Mİ veya 

kard-yak nedenl- ölüm sıklığı %2.8 olacaktır, bu da onları yüksek r-sk kategor-s-ne 

yerleşt-r-r (22,23,24,25). 

   KAK skoru g-b- görüntüleme bulgularının kard-yovasküler r-sk sınıflamasında 

öneml- role sah-p olduğu göster-lm-şt-r. Ancak Cov-d-19 g-b- kard-yovasküler 

komorb-d-ten-n yaygın olduğu b-r hasta popülasyonundak- rolü b-l-nmemekted-r. 

Koroner kalsifikasyon aterosklerozun erken döneminde oluşmaya başlar, 

inflamasyon ve vasküler hasar ile yakından ilişkilidir. Covid-19 tetkiki sırasında 

çekilen Toraks BT’de görsel Weston Skoru ile hesaplanan koroner arter 

kalsifikasyon skorunun (KAKS), bu konudaki referans değerlendirme yöntemi olan 

Agatston Skoru ile yüksek korelasyon gösterdiği bilinmektedir (17). 
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   Toraks BT ayrıca toras-k aortun da değerlend-r-lmes-ne olanak sağlar. Özell-kle 

aorttak- kals-f-ye aterosklerot-k plaklar kolaylıkla tesp-t ed-leb-l-r. Vasküler 

kals-f-kasyon ve daha spes-f-k olarak aort duvarı kals-f-kasyonu, damar duvarının 

aterosklerot-k değ-ş-m-n-n son noktasıdır. Ateroskleroz, -ler- yaş, akt-f s-gara -çme, 

DM, d-sl-p-dem- ve HT dah-l olmak üzere s-stem-k aterosklerot-k hastalığa neden 

olan b-l-nen ve b-l-nmeyen tüm faktörler-n yaşam boyu yükünü yansıtır. Bu nedenle 

aort-k kals-f-kasyon b-reysel kard-yovasküler r-sk faktörler- ve Cov-d-19’un ş-ddet- 

ve prognozu açısından b-lg- sağlar ve b-yobel-rteç olarak kullanılab-l-r (28). 

   Son yıllarda EYD ile koroner arter hastalığı, korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY 

ve AF gibi kalp hastalıkları arasında -l-şk- olduğu pek çok çalışmada göster-lm-şt-r. 

Obezite, EYD' da dengesiz adipogeneze yol açarak proinflamatuar sitokinlerin 

salgılanmasına neden olabilir. Obezite, T-p2 DM, HT ve dislipidemiden oluşan 

metabolik sendrom (MetS), proinflamatuar sürec- tet-kler ve kardiyovasküler 

hastalıklar için risk faktörü oluşturur. MetS , EYD -le -l-şk-l- v-seral yağ 

dokusunun b-r-k-m- kardiyometabolik r-sk-n gösterges-d-r. Obez-te, SARS-CoV-2 

enfeks-yonun ş-ddet- -ç-n öneml- b-r r-sk faktörüdür. Obez hastalarda hastaneye 

yatış, YBÜ yatış, -nvaz-v mekan-k vent-lasyon (IMV) ve ölüm r-sk- daha yüksekt-r. 

V-seral ad-pöz dokunun b-r-k-m-, doku d-sfonks-yonu, ad-pos-tlerde morfoloj-k 

değ-ş-kl-kler, f-broz-s, ad-pok-nler-n salgılanmasında değ-ş-kl-k ve artmış 

-nflamasyon -le sonuçlanır. SARS-CoV-2'n-n v-sseral yağda ACE 2 -le b-rleşmes-, 

bu enz-m-n -şlev-n- bozarak anj-yotens-n II üret-m-n-n artmasına ve dolayısıyla 

-nflamatuar s-tok-nler-n üret-m-n- artırmasına neden olduğu düşünülmekted-r. 

EYD, m-yokard-yum -le per-kardın v-sseral tabakası arasında yer alan ektop-k b-r 

yağ deposudur (v-sseral yağ) ve olumsuz kard-yovasküler sonuçlarla -l-şk-l-d-r. 

EYD, toras-k lokal-zasyonu neden-yle obez-ten-n Cov-d-19 sonuçları üzer-ndek- 

etk-ler-ne aracılık etmede öneml- b-r rol oynayab-l-r ve Cov-d-19'un 
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kard-yovasküler kompl-kasyonlarını etk-leyeb-l-r. Yağ dokusunun kalınlığı dışında 

Toraks BT üzerinden HU ile yağ dokusu dansitesi de hesaplanabilmektedir 

(17,26). 

   Kardiyak belirteçler (High Sensitive Troponin) miyokardiyal hasar göstergesi 

olup Covid-19 hastalarında miyokardiyal tutulum, AKS veya Tip-2 Mİ, SKMP 

gibi pek çok nedenle yükselebilir ancak bu nedenlerin birbirinden ayrımı zordur. 

AKS tanısında kullanılan eş-k değerler-n bu hastalarda da geçerl-l-ğ-n- koruduğu 

net değ-ld-r. Yüksek tropon-n düzey-n-n Cov-d-19 hastalarında artmış mortal-te -le 

-l-şk-l- olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (27). 

   Covid-19 hastalığının akut kardiyovasküler etkileri tanımlanmış olsa da uzun 

dönem etkileri araştırılmaya devam edilmektedir. Bu hastalarda hangi hastada 

kardiyak tutulum olacağı veya ne şekilde olacağı bilinmemektedir. Bu nedenlere 

dayanarak yapmış olduğumuz uzmanlık tez araştırmasında amacımız; Covid-19 

nedeni ile hastanemize başvuran yatarak izlenen hasta popülasyonunda; koroner 

kalsifikasyon, epikardiyal yağ dokusu, aort kalsifikasyonu, EKG bulguları, 

kardiyak belirteç düzeyleri ve laboratuvar bulguları değerlendirilerek demografik 

ve klinik verilerinin tanımlanması, erken ve orta dönem kardiyovasküler olay 

yaşama insidansları, kardiyovasküler mortaliteleri, risk prediktörleri ve klinik 

sonlanımlarının belirlenmesidir.  
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GEREÇLER VE YÖNTEM  

1. Hasta Seçimi  

   Araştırma kapsamında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastane 

Arşivi’nden, Kardiyoloji Anabilim Dalı bünyesindeki  hasta kayıtlarından ve 

hastane bilgi sistemindeki epikriz bilgilerinden faydalanılarak tarama yapıldı. e-

Nabız ve hastane bilgi sisteminde kayıtlı olan demografik veriler, laboratuvar 

sonuçları, konsultasyon notları, Toraks BT ve EKG görüntülerine ulaşıldı. Hastalar 

hastane sisteminde kayıtlı telefon numaralarından aranarak eksik bilgiler 

tamamlandı. Koroner kalsifkasyon skoru, aort kalsifikasyonu ve epikardiyal yağ 

dokusu ölçümleri radyoloji görüntüleme sisteminde kayıtlı olan Toraks BT 

üzerinden radyoloji uzmanı eşliğinde yapıldı. Bu kapsamda retrospektif tarama 

yöntemi ile 01/03/2020-31/12/2021 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

Hastanesi Acil Servis veya Pandemi Polikliniğine başvuran ve Covid PCR testi 

pozitif gelen 1068 hasta tarandı. Hastane bilgi sistemi üzerinde Toraks BT'lerinin 

mevcut olmaması,  kendilerine veya yakınlarına ulaşılamaması nedeni ile 743 hasta 

dışlandı. Toplam 325 hasta çalışmaya alındı. Daha sonra hastalar telefon ile arandı 

ve hayatta kalma, Covid-19 enfeksiyonu sonrası kardiyak semptom ile hastane 

başvurusu,  medikal tedavi veya invaziv işlem gerekliliği güncel olarak 

kendilerinden veya yakınlarından öğrenildi. Çalışma retrospektif olgu kontrol 

çalışmasıdır. Çalışma izlem ve akış şemaları Tablo 1 ve Tablo 2' de gösterilmiştir.  
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Tablo 1: Çalışma izlem şeması 

 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

• Toraks BT ‘si Covid uyumlu raporlanan ve/veya Covid-PCR testi pozitif 

saptanan 18 yaşından büyük tüm olgular 

• Hastanede yatarak takip edilen hastalar (servis ve yoğun bakım ünitesinde) 

• Hastane bilgi sistemi veya telefon aracılığı ile kendileri veya yakınlarına 

ulaşılabilen, bilgi alınabilen hastalar 
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Çalışmadan dışlanma kr-terler-; 

• Beklenen yaşam süresi <1 yıl olan hastalar 

• Toraks BT’si Covid uyumsuz raporlanan ve Covid-PCR testi negatif 

saptanan olgular 

• Hastane bilgi sistemi veya telefon aracılığı ile kendileri veya yakınlarına 

ulaşılamayan, bilgi alınamayan hastalar 

Tablo 2: Çalışma İzlem ve Akış Şeması 

 

 

1068 Hasta

Çalışmaya dahil edilen 
hasta sayısı:

325

Toplam ölen hasta 
Sayısı:

104 

Taburculuk sonrası ölen 
hasta sayısı: 

37

Aktif takip edilen hasta sayısı:
(kendileri veya yakınlarından 

bilgi alınan)
221

Kardiyoloji 
Polikliniğine Başvuran 

Hasta Sayısı: 
79

Ayaktan takip veya 
eksik veri nedeni ile 

dışlanan hasta sayısı :
743

01/03/2020-31/12/2021 
tarihleri arasında Cov-d PCR 
test- poz-t-f saptanan hastalar
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   Hastaların Toraks BT’ler- CO-RADS (COVID -19 Reporting and Data System) 

sınıflamasına göre radyoloj- uzmanı eşl-ğ-nde sınıflandırıldı. Hastaların Cov-d-19 

enfeks-yonu önces- veya sonrasında as-stan veya uzman kard-yolog tarafından 

yapılan TTE ver-ler-, hastaneye başvuru anındak- laboratuvar ver-ler-, H-gh sens-t-f-

Tropon-n (Hs-Tropon-n) -ç-n ayrıca maks-mum düzey ver-s-, geç dönem kl-n-k 

durumları retrospekt-f olarak bel-rlend-. Radyoloj- görüntüleme s-stem- üzer-nden 

KAKS ve EYD'nun HU -le ölçümü uzman radyolog eşl-ğ-nde hesaplandı.            

   Hastaların bazal karakteristik özellikleri, komorbid-teleri, TTE ver-ler-, hastaneye 

başvurudak- EKG'ler-, başvuruda ve taburculukta kullandıkları medikal ilaçlar, 

hastane -ç- mortal-te ve morbiditeleri incelend-. Ayrıca uzun dönem tak-ptek- 

kard-yak sonlanımlar, kard-yoloj- pol-kl-n-ğ-ne başvuru, taburculuk sonrası mortal-te 

de -ncelend-. Başvuruda kullandıkları -laçlar; ant-trombos-ter ajanlar (aset-lsal-s-l-k 

as-t, klop-dogrel, t-kagrelor, prasugrel), ant-koagulan ajanlar (ap-ksaban, 

r-varoksaban, edoksaban, dab-gatran, varfar-n, DMAH), ant-h-pertans-fler ( ACE-İ, 

ARB, betabloker (BB), kals-yum kanal bloker- (CaCB) ) , stat-nler (atorvastat-n, 

rosuvastat-n, p-tavastat-n),  ant-ang-naller (ranolaz-n, -sosorb-d monon-trat, 

tr-metaz-d-n), m-neralokort-ko-d reseptör antagon-stler- (MRA) (spr-nolakton, 

epleronon), loop d-üret-kler (furosem-d, torasem-d) ve sodyum glukoz 

kotransporter-2 -nh-b-törler- (SGLT-2-İ) (empagl-floz-n, dapagl-floz-n) olarak 

gruplandırıldı. 

   Hastaların demograf-k ver-ler- -ncelen-rken; kan basıncı seyr- 140/90mmHg 

üzer-nde (Evre-1 ve üzer-) olan veya ant-h-pertans-f -laç alan hastalar HT , Hba1c 

değer- %6.5 üzer- veya açlık kan şeker- >125mg/dl olan hastalar DM, GFR<60 

altında olan (Evre-3 ve üzer-) veya hemod-yal-z alan hastalar Kron-k Böbrek 

Hastalığı (KBH), FEV1/FVC <%70 olan, Toraks BT görüntüleme bulguları uyumlu 

olan ya da bronkod-latatör ajan kullanan hastalar Kron-k Obstrukt-f Akc-ğer 
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Hastalığı (KOAH) /Astım, düzenl- stat-n/fenof-brat g-b- l-p-d düşürücü ajan kullanan 

hastalar H-perl-p-dem- (HL), daha önce -skem- ve hemoraj- nedenl- -nme öyküsü 

olan hastalar serebrovasküler olay (SVO) geç-rm-ş hasta, b-yops- -le kanıtlanmış 

tedav- almış veya almamış mal-gn-te tanısı olan hastalar onkoloj- hastası olarak 

değerlend-r-ld-. 

 

2. Ekokardiyografik Değerlendirme  

   Hastalara Philips HD11XE,  GE- VİVİD E95 model cihazlarla ve 2.5-3.5 mHZ 

frekanslı transduserler kullanılarak TTE inceleme yapıldı. İnceleme hasta sırtüstü 

yatar pozisyonda veya sol yana yatar şekilde, uygun ekokardiyografik pencereler 

bulunarak yapıldı. Hastaların sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonları (LVEF), sol 

ventrikül diyastol sonu çapları (LVEDÇ), sol ventrikül sistol sonu çapları(LVESÇ), 

sol atriyum (LA) çapları, sistolik pulmuner arter basınçları (sPAB), mitral darlığı 

(MD) ve yetmezliği (MY), aort darlığı (AD) ve yetmezliği (AY) , trikuspit darlığı 

(TD) ve yetmezliği (TY) gibi kapak fonksiyonları incelendi. Hastaların Covid-19 

enfeksiyonu nedeniyle yatışı öncesinde, yatış esnasında veya taburculuk sonrası 

yapılan TTE verileri alındı. 

 

3. Laboratuvar Verileri  

   Hastanemiz laboratuvarı “TS EN ISO 15189- "Tıbbi Laboratuvarlar - Kalite ve 

Yeterlilik İçin Özel Şartlar” a uygun standarttadır. Laboratuar verilerinin ölçümünde 

SysmexXE-2100TM otomatik hematoloji analizörü ve Beckman coulter AU5800 

cihazı kullanıldı.  
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   Hastalara ait veriler; Kardiyoloji Anabilim Dalı koroner anjiyografi arşivi, hasta 

dosyaları ve hastanenin bilgisayar kayıt sistemi (PROBEL) ve görüntüleme kayıt 

sisteminden (SECTRA) elde edildi.  

   Hastaların hastaneye başvuru anındaki hemoglobulin (gr/dl), WBC (10^3/uL),  

lenfosit (10^3/uL), kreatinin (mg/dl), AST(U/L), ALT (U/L), LDH (U/L), ferritin 

(µg/L), C-reaktif protein (CRP) (mg/L), hs-Troponin (ng/L), d-dimer (µg/mL), brain 

natriüretik peptid (BNP) (pg/m), total kolesterol (TK) (mg/dl), düşük yoğunluklı 

lipoprotein (LDL) (mg/dl), yüksek yoğunluklı lipoprotein (HDL) (mg/dl), trigliserid 

(TG) (mg/dl) değerleri incelendi. Bunun dışında hastanın izlemi sürecince ulaştığı 

maksimum hs-Troponin (ng/L) düzeyi ve bu süreye ulaşması için geçen süre de 

çalışmaya dahil edildi.  

 

4. Toraks BT İncelenmesi 

  Hastalara başvuru anında çek-len Toraks BT görüntülemeler- CO-RADS 

sınıflamasına göre uzman radyolog tarafından sınıflandırıldı. CO-RADS 1-3 arası 

negat-f tutulum (Haf-f), 4-5 arası poz-t-f tutulum (Orta-Ağır) olarak değerlend-r-ld- 

(30) (Tablo-3). Ardından Shemesh ve ark. tarafından tanımlanan ve Agatston skoru 

-le korelasyonu göster-lm-ş olan Weston Skorlama yöntem- kullanılarak Görsel CAC 

hesaplandı. Sağ (RCA), sol ana (LMCA), sol ön -nen (LAD) ve sol s-rkumfleks 

(LCx) koroner arterler-n her b-r-ne, kals-yum varlığı ve kapsamı -ç-n 0 -la 3 arasında 

b-r puan ver-ld-; 0 (yok), 1 (arter uzunluğunun üçte b-r-nden azı kals-f-ye), 2 (üçte 

-k-den az k-reçlenm-ş veya 1-3 puan arası) ve 3 (üçte -k-den büyük veya eş-t 

k-reçlenm-ş). Bu puanlar 4 arter boyunca toplanarak 0 -la 12 arasında b-r olası puan 
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aralığı oluşturuldu. Sonrasında toplam puan aralığına göre tekrar ; kals-f-kasyon 

yok(0), haf-f (1-4), orta (5-8), ağır (9-12) olarak sınıflandırıldı (17,29) (Şek-l-6). 

  Aort kals-f-kasyonu -ç-n radyoloj- görüntüleme s-stem- olan Sectra yazılımında 130 

HU dans-te ve m-n-mum 0.5mm3 hacme sah-p olan bölgeler parlak olarak 

gözükmekted-r. Asendan aorttan d-yaframa kadar olan parlak gözüken aort plağı 

mevcut -se aort kals-f-kasyonu var olarak değerlend-r-ld-. Aort kapak 

kals-f-kasyonları ve abdom-nal aort -le -l-şk-l- kals-f-kasyonlar ölçümler-n dışında 

tutuldu.  

   EYD, par-etal per-kard -ç-nde yer alan ve HU eş-ğ- -190 -la -30 arasında olan tüm 

dokular olarak kabul ed-ld-. Sağ Atr-yoventr-küler Oluk ve Anter-or 

Atr-yoventr-küler Oluk bölges-nde 1cm2’l-k alanda yapılan ölçümler-n ortalaması 

alındı. Tüm radyoloj-k değerlend-rmeler radyoloj- uzman hek-mler- eşl-ğ-nde yapıldı 

(Şek-l-7, Şek-l-8). 
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 Şek6l 6: Weston Skoru 6le Görsel Koroner Kals6yum Skoru ve Aort Kals6f6kasyonu 

Hesaplama 

A. LAD 6ç6n Görsel KAK Hesaplama  (Beyaz halka 6çer6s6ndek6 alan) 

A: KAK:0 ,  B: KAK:1,  C: KAK:2,  D: KAK:3,  E: Koroner stent görünümü 
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B. Toraks BT- KAK Var/ Yok (+/-) Şeklinde Hesaplanması 

A: CAC:0.                      B: CAC:1                     C: CAC:2                        D: CAC:3                     E: Coronary Stent 

     KAKS=0 (-)                                             KAKS = 1 (+)  

 

C. Toraks BT- Aort Kalsifikasyonu Var/ Yok (+/-) Şeklinde Hesaplanması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aort 
KalsUfUkasyonu 

=1 (+) 

Aort 
KalsUfUkasyonu 

=0 (-) 
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Şek6l 7: Hounsf6eld Un6t Değerler6- Toraks BT 
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Şek6l 8: Ep6kard6yal Yağ Dokusu- Toraks BT 

EYD ölçümü: Sağ Atr6yoventr6küler Oluk  (yeş6l yıldız) ve Anter6or Atr6yoventr6küler 

Oluk (yeş6l yıldız) bölges6nde 1cm2’l6k alanda yapılan ölçümler6n ortalaması (-190 

HU ve -30 HU arası değerler) 
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Tablo 3: CO-RADS sınıflaması (30) 

 

CO-RADS 1: Normal akciğer BT bulguları veya 

herhangi bir infiltrasyon, tomurcuklanmış ağaç, kalp 

yetmezliği bulguları, Amfizem, fissür çevresi 

nodüller ve benign nodüller bu sınıflama içine dahil 

edilir.   

CO-RADS 2: Covid-19 pnömonisi ile uyumlu değil; 

ama diğer bronşit, enfeksiyöz bronşiyolit, 

bronkopnömoni, lober pnömoni ve pulmoner apse ile 

uyumlu bulgular; tomurcuklanmış ağaç, sentrilobüler 

nodüler, bronşektazi, bronş duvarında kalınlaşma, 

lobar konsolidasyon, kavite olması. 
 

CO-RADS 3: Covid-19 pnömonisi için şüpheli 

bulgular. Diğer viral pnömoniler ve atipik etkenlere 

bağlı da olabilir. Buzlu cam infiltrasyonunun 

perihiler, sekonder pulmoner lobül veya yaygın 

olması ile birlikte plevral efüzyon yokluğu, periferik 

alanların kısmen korunması 
 

CO-RADS 4: Covid-19 pnömonisi için yüksek 

olasılıklı infiltrasyonların bulunmasıdır. BT bulguları 

aslında CO-RADS 5 ile benzer olmakla birlikte 

unilateral olması, perivasküler kalınlaşma, periferik 

ve visseral plevraya kadar uzanım gösteren buzlu 

cam yoğunlukları 
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CO-RADS 5: BT bulguları çok yüksek ihtimalle 

Covid-19 pnömonisi ile uyumludur. Covid-19 

pnömonisi için mutlak bulgulardan bilateral 

fissürlerinde dahil olduğu visseral plevranın 

yüzeyince uzanımlı buzlu cam infiltrasyonu, 

konsolidasyon varlığı ve/veya yokluğudur.  

 

5. Hastane İçi ve Taburculuk Sonrası Olayların İncelenmesi  

   Hastane içi olaylar; SVO-inme, kanama, aritmi, revaskülarizasyon gerektiren 

AKS ve PE olarak tanımlandı. Hastane bilgi sistemindeki epikriz ve konsültasyon 

notları tarandı. Takiplerini Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesinde yaptırmayan 

hastalar e-nabız sistemi aracılığıyla ve telefon ile aranarak tarandı. Toraks BT vb. 

görüntülemeleri hastanemizde olan hastalar çalışmaya alındı. Taburculuk sonrası 

kardiyak semptom ile başvuru, medikal tedavi veya invaziv işlem gerekliliği gibi 

parametreler güncel olarak e-nabız, hastane bilgi sistemi ve kendileri / yakınları 

telefonla aranarak öğrenildi.  

 

6. İstatistik  

   Veriler IBM SPSS Statistics 26.0 (IBM Corp., Armonk, New York, ABD) 

istatistik paket programında değerlendirildi. Hastalara ilişkin demografik ve klinik 

veriler tanımlayıcı istatistikler ile sonlanımlara ilişkin değerlendirmeler ise 

karşılaştırmalı analizler uygulanmıştır. Sayısal değişkenlere ait verilerin normal 

dağılımı histogram ve Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Veriler incelendiğinde 
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Takip Süresi, Saturasyon, Toraks BT- Kalsiyum Skoru, WBC, Lenfosit, Kreatin, 

TTE ile değerlendirilen LVEF, AST,ALT, LDH, Ferritin, Hs-Troponin başvuru, 

pik ve geçen süre, TG, BNP ve D-Dimer verilerinin anormal dağıldığı; Hemogram, 

TK, HDL, LDL, VKİ, EFT- HU verilerinin ise normal dağıldığı tespit edildi. 

Sayısal verilerden normal dağılım gosteren değişkenler ortalama standart sapma 

(x±ss), normal dağılım gostermeyen değişkenler ise ortanca (Q1-Q3) değerleri 

olarak verildi. Kategorik değişkenler birim sayısı (n), yüzde (%) belirtildi. Sürekli 

değişkenler normal dağılım gösteriyorsa Student T testi, normal dağılım 

göstermiyorsa Mann Whitney-U, Wilcoxon ve Kruskal-Wallis testi kullanılarak 

karşılaştırıldı. Kategorik bağımsız değişkenlerde Pearson Ki-Kare testi, Fischer 

Exact testi, kategorik bağımlı değişkenlerde McNemar testi ile analiz edildi. 

Korelasyon analizinde Pearson ve Spearmen testleri yapıldı. Sağkalım oranları için 

Kaplan-Meier yaşam eğrisi ve karşılaştırma icin log-rank testi kullanıldı. Tüm 

nedenlere bağlı mortalite ve komplikasyonların bağımsız prediktörlerinin 

belirlenmesi amaçlı tek değişkenli ve çok değişkenli binary lojistik regresyon 

analizi ve kestirim değerinin tespiti icin ROC eğrisi analizi kullanıldı. Elde edilen 

verilerin istatistiksel anlamlılık duzeyi “p” değeri ile yorumlandı, p < 0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Skorlama sisteminin. oluşturulmasında 

Biyoistatistik Analiz Uzmanları ile beraber çalışıldı. 

 

BULGULAR  

1. Hasta Seçim Verileri  

   Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Pandemi Polikliniği veya Acil Servise 

01/03/2020-31/12/2021 tarihleri arasında başvuran Covid-19 PCR testi pozitif olan 
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1068 hasta hastane probel sistemi üzerinden tarandı. Ayaktan takip edilen, Sectra 

Sistemi üzerine yüklenmiş olan güncel Toraks BT’si mevcut olmayan veya 

laboratuvar tetkileri eksik olan 743 hasta dışlandı. Kalan 325 hastaya bakıldığında 

toplam 90 hastanın YBÜ ihtiyacı olduğu, 245 hastanın Toraks BT’sinin Covid 

açısından Orta/Ağır tutulum gösterdiği izlendi. Mortalite gelişen total hasta sayısı 

104 idi, bunların 37’si taburculuk sonrası gerçekleşmiştir. Hastane içi olay geçiren 

hasta sayısı 51 iken 79 hasta taburculuk sonrası kardiyoloji polikliniğine 

başvurmuş, 74 hastaya kardiyak inceleme ileri tetkik yapılmış ve bunların 15’ine 

ise Koroner Anjiyografi (KAG) işlemi uygulanmıştır. 

2. Demografik Veriler  

   Çalışmamızda ortalama takip süresi 12.9±8.9 ay ve maksimum takip süresi 32 

aydır. Hastalara ait demografik ve klinik veriler Tablo-4' te sunuldu. Toplam 128 

hastanın VKİ verisine ulaşıldı ortalama VKİ 32.2±11.3 saptandı. Hastaların 

başvuru EKG'lerinde 48 (%14.8) hastada AF izlendi. Bu hastaların 4 tanesi ise 

Akut AF tanısı aldı.  

Tablo 4: Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik verileri 

Demografik Veriler  

Yaş, yıl 63±16 

VKİ, kg/m2 32.2±11.3 

Cinsiyet, Kadın,  n(%) 135(%41.5)  

HT,  n(%) 192 (%59.1) 
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DM,  n(%) 101 (%31.1) 

KBH,  n(%)  66  (%20.3) 

KOAH/Astım,  n(%) 44 (%13.5) 

HL,  n(%) 51 (%15.7) 

Sigara,  n(%) 148 (%45.5) 

Malignite,  n(%) 45 (%13.8) 

SVO,  n(%) 35 (%10.7) 

KAH,  n(%) 43 (%13.2) 

EKG, SR izlenen,  n(%)  277 (%85.2) 

Kalp Hızı>100 v/dk,  n(%) 86 (%26.5) 

ASA kullananlar,  n(%) 56 (%17.2) 

P2Y12 inhibitörü kullananlar,  n(%) 22 (%6.8) 

OAK kullananlar,  n(%) 22 (%6.8) 

DMAH kullananlar,  n(%) 42 (%12.9) 

ACE-İ kullananlar,  n(%) 31(%9.5) 

ARB kullananlar,  n(%) 25 (%7.7)   

BB kullananlar,  n(%) 58 (%17.8)   



 56 

CaCB kullananlar,  n(%) 29 (%8.9)   

Statin kullananlar,  n(%) 45 (%13.8)   

Anti-Anginal kullananlar,  n(%) 8 (%2.5)   

MRA kullananlar,  n(%) 10 (%3) 

Loop Diüretik kullananlar,  n(%) 34 (%10.5)   

SGLT-2-İ kullananlar,  n(%) 12 (%3.7)   

2.1. Mortalite Gelişimi Açısından Demografik Verilerin Karşılaştırılması 

   Ölüm gelişen hastalarda; yaş daha ileri (p=0.005), VKİ daha düşük (p=0.027),  HT 

(p=0.022), KBH (p<0.001), Malignite (p<0.001), SVO (p=0.0489), KAH (p=0.029) 

daha sık idi. SR dışı EKG (p=0.001) daha fazla, kalp hızı daha yüksek (p<0.001), YBÜ 

ihtiyacı (p<0.001) ve hastane içi olay yaşama sıklığı (p<0.001) daha fazla idi (Tablo-5). 

   Başvurudaki ilaç verileri değerlendirildiğinde; mortalite gelişen hastalarda ASA 

kullanımı daha az (p<0.001), DMAH kullanımı daha az (p=0.022) idi. ACE-İ 

(p=0.001), ARB (p<0.001), BB (p<0.001), CaCB (p=0.009) ve statin (p<0.001) 

kullanımı da ölüm gelişen grupta daha az saptandı (Tablo-5). 
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 Ölüm Gelişen 

Hastalar 

n:104 

Sağ Kalan 

Hastalar 

n:221 

P değeri 

Yaş, yıl 70.9±12.2 57.5±14.3 0.005 

VKİ, kg/m2 24.5±12.0 32.7±11.1 0.027 

Cinsiyet, Erkek, n(%) 65 (62.5) 125 (56.6) 0.31 

HT, n(%) 72 (69) 120 (55) 0.011 

DM, n(%) 35 (34) 66 (30) 0.49 

KBH, n(%) 39 (37.5) 27 (12) <0.001 

KOAH/Astım, n(%) 16 (15.4) 28(12.6) 0.50 

HL, n(%) 15(14.4) 36 (16) 0.66 

Sigara, n(%) 52 (50) 96 (43.4) 0.26 

Malignite, n(%) 29 (27.8) 16 (7.2) <0.001 

SVO, n(%) 17 (16.3) 18 (8) 0.048 

KAH, n(%) 20 (19) 23(10.4) 0.029 

Tablo 5: Ölüm Gel6şen ve Sağ Kalan Hastaların Demograf6k Ver6ler6n6n Karşılaştırılması 
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*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) 

EKG, SR olmayan, n(%) 26 (25) 23(10.4) 0.001 

Kalp Hızı, >100 v/dk, n(%) 49 (47) 37(16.7) <0.001 

YBÜ ihtiyacı olanlar, n(%) 72 (69) 12 (5.4) <0.001 

Hastane içi olay yaşayanlar,  n(%) 29 (28) 22 (10) <0.001 

ASA kullananlar, n(%) 4 (3.8) 52 (23.5) <0.001 

P2Y12 kullananlar, n(%) 3 (2.8) 19(8.5) 0.056 

OAK kullananlar, n(%) 4(3.8) 18(8) 0.150 

DMAH kullananlar, n(%) 7(6.7) 35 (15.8) 0.022 

ACE-İ kullananlar, n(%) 2(1.9) 29 (13) 0.001 

ARB kullananlar, n(%) 0 (0) 25(11.3) <0.001 

BB kullananlar, n(%) 7 (6.7) 51 (23) <0.001 

CaCB kullananlar, n(%) 3(2.8) 26 (12) 0.009 

Statin kullananlar,  n(%) 4(3.8) 41 (18.5) <0.001 

Anti-Anginal kullananlar, n(%) 1(0.96) 7 (0.03) 0.231 

MRA kullananlar, n(%) 1(0.96) 7 (0.03) 0.231 

Loop diüretik kullananlar, n(%) 10 (9.6) 24 (11) 0.732 

SGLT-2-İ kullananlar, n(%) 2 (1.9) 10 (0.05) 0.246 
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2.2. YBÜ İhtiyacı Açısından Demografik Verilerin Karşılaştırılması 

   YBÜ ihtiyacı gelişen hastalarda yaş daha ileri (p<0.001), KBH (p<0.001), 

Malignite (p<0.001) daha sık saptandı.  Sigara kullanan (p=0.048) ve kalp hızı 

>100v/dk (p<0.001) olan hastaların YBÜ ihtiyacı daha fazla idi. ASA (p=0.018), 

OAK (p=0.002) ve BB (p=0.002) kullanan hastalarda YBÜ ihtiyacı gelişmi daha 

az saptandı (Tablo-6).  

 

Tablo 6: YBÜ İht6yacı Gel6şen ve Gel6şmeyen Hastaların Demograf6k Ver6ler6n6n 

Karşılaştırılması 

 

 YBÜ İhtiyacı 

Gelişen Hastalar 

n:84 

YBÜ İhtiyacı 

Gelişmeyen 

Hastalar 

n:241 

P değeri 

Yaş,yıl 68.7±13.7 60.9±16.7 <0.001 

Sigara, n(%) 49(54.4) 98 (42) 0.048 

KBH, n(%) 32 (35.5) 34 (14.6) <0.001 

Malignite, n(%) 22 (24.4) 22 (9.5) <0.001 

Kalp Hızı, >100 v/dk, n(%) 45 (50) 40(17) <0.001 

ASA kullananlar, n(%) 8(8.8) 46 (20) 0.018 
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OAK kullananlar, n(%) 0 (0) 22(9.5) 0.002 

BB kullananlar, n(%) 6 (7) 50(21.5) 0.002 

ARB kullananlar, n(%) 2 (2.2) 23(10) 0.021 

CaCB kullananlar, n(%) 2(2.2) 27 (11.6) 0.008 

Statin kullananlar, n(%) 6(7) 39 (17) 0.018 

Loop diüretik kullananlar,n(%) 3 (3.5) 31 (13) 0.009 

*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) 

 

3. Ekokardiyografik Bulgular  

   Covid-19 nedeni ile hastanemize, başvuran 325 hastadan 130 tanesinin güncel 

TTE verisine ulaşıldı, ortanca LVEF değerleri %50.8± 13 olarak hesaplandı. 

    LVEF düşük olan hastaların mortalitesi (p=0.017) ve YBÜ ihtiyacı (p=0.024) 

daha yüksek saptandı (Şekil-9). Hastalar kapak patolojileri açısından değerlendirildi. 

Ciddi AD saptanan 6 hastanın 4'ünde, ciddi AY saptanan 6 hastanın 4'ünde ölüm 

gelişti. Ciddi MY saptanan 8 hastanın 4'ünde, ciddi TY saptanan 16 hastanın ise 

11'inde ölüm gelişti (p=0.15).  
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Şekil 9: Ölüm ve YBÜ İhtiyacı Gelişimine Göre LVEF Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Laboratuvar Bulguları   

   Çalışmaya dahil edilen hastaların laboratuvar parametreleri değerlendirildi. 

Hemoglobin ortalama değeri 12±2.2 gr/dl, WBC ortanca değeri 9±10.8*10^3/uL 

(minimum 0.6, maksimum 135), lenfosit ortanca değeri  15.7+14.3*10^3/uL 

(minimum 0.4, maksimum 100), kreatin ortanca değeri 1.3±1.4 mg/dl (minimum 

0.3, maksimum 11), AST ortanca değeri 36±409 U/L (minimum 8, maksimum 

5708), ALT ortanca değeri 28±379 U/L  (minimum 3, maksimum 6350),  LDH 

ortanca değeri 345±1270 U/L (minimum 102, maksimum 20745), ferritin ortanca 
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mg/L (minimum 1, maksimum 682), başvuru anındaki hs-Troponin ortanca değeri 

7±1438 ng/L (minimum 5, maksimum 15000), maksimum hs-Troponin ortanca 

değeri 15±5945 ng/L (minimum 5.6 , maksimum 71118), maksimum hs-Troponin 

düzeyine ulaşması için geçen süre için ortanca değer 5±5.48 gün (minimum 1 , 

maksimum 30 gün), BNP için ortanca değer 131±1103 pg/m (minimum 1 , 

maksimum 5000), D-Dimer için ortanca değer 1.4±6.8(µg/mL (minimum 0.2 , 

maksimum 36), TG için ortanca değer 115±114 mg/dl (minimum 35 , maksimum 

1060), TK için ortalama değer 189±60 mg/dl (minimum 60 , maksimum 565), HDL 

için ortalama değer 47±17 mg/dl (minimum 16, maksimum 105), LDL için ortalama 

değer 111±43 mg/dl (minimum 22 , maksimum 304) olarak saptandı. Hastaların 

başvuru saturasyonu için ortanca değer %92±4.9 (minimum 71, maksimum 99) 

olarak belirlendi. 

4.1. Mortalite Gelişimi Açısından Laboratuvar Verilerinin 

Karşılaştırılması    

   Ölüm gelişen ve sağ kalan hastaların laboratuvar parametreleri karşlaştırıldı. 

Hemoglobin (p<0.001), lenfosit (p<0.001) ve saturasyon (p<0.001) değerleri düşük 

olan; WBC (p<0.001),  kreatin (p<0.001), AST (p=0.003), LDH (p<0.001), ferritin 

(p<0.001), CRP (p<0.001), hs-Troponin (p<0.001), BNP (p=0.001) ve D-Dimer 

(p<0.001) değerleri yüksek olan hastalarda ölüm daha sık gerçekleşti (Tablo-7).  
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Tablo 7: Ölüm Gel6şen ve Sağ Kalan Hastaların Laboratuvar ve Kl6n6k Ver6ler6n6n 

Karşılaştırılması 

 

 Ölüm Gelişen 

Hastalar 

n:104 

Sağ Kalan 

Hastalar 

n:221 

P değeri 

Hemoglobin, g/dl 10.7±2.1 12.6±2 <0.001 

TK, mg/dl 167±70 199±50 0.001 

HDL, mg/dl 40.6±14.7 50.6±17 <0.001 

LDL, mg/dl 98±47 118±39.6 0.004 

TG, mg/dl 111 (85-165) 117 (89-192) 0.343 

WBC, 10^3/uL 10 (5.4-10.8) 6.4(4.6-8.8) <0.001 

Lenfosit, 10^3/uL, n(%) 7.1 (3.2-12.5) 15.1 (8.5-24.7) <0.001 

Kreatin, mg/dl 1.3 (0.8-2.4) 0.8 (0.6-1) <0.001 

AST, U/L 45 (27-72) 34 (24-59) 0.003 

ALT, U/L 26 (15-41) 29(18-49) 0.176 

LDH, U/L 449 (335-592) 297 (229-413) <0.001 

Ferritin, ml/N 637 (273-1355) 276 (131-550) <0.001 
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CRP, mg/L 129 (58-201) 75 (20-123) <0.001 

hs-Troponin-Başvuru, ng/L 21.5 (10-59) 5.6 (5.6-10) <0.001 

hs-Troponin-Max, ng/L 139 (38-629) 8 (5.6-19.5) <0.001 

hs-Troponin-Pik Süresi, gün 6 (4-10) 5 (3-7) 0.001 

BNP, µg/L 272 (86-1046) 69 (28-324) 0.001 

D-Dimer, µg/L 4 (1.6-8.7) 1.1 (0.6-2) <0.001 

Saturasyon, % 89 (85-92) 94 (02-96) <0.001 

*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) 

 

   4.2. YBÜ İhtiyacı Açısından Laboratuvar Verilerinin Karşılaştırılması    

   YBÜ ihtiyacı gelişen ve gelişmeyen hastaların laboratuvar verileri karşılaştırıldı. 

Saturasyon (p<0.001), lenfosit düzeyi (p<0.001) ve hemoglobin (11.1 vs 12.3 , 

p<0.001) daha düşük olan hastalarda YBÜ ihtiyacı daha fazla saptandı. Ferritin 

(p<0.001), LDH (p<0.001), CRP (p<0.001), WBC (p<0.001), AST (p=0.001), 

kreatin (p<0.001), başvuru/ maksimum hs-Troponin (p<0.001) ve D-Dimer  

(p<0.001) ise yüksek olan hastalarda YBÜ ihtiyacı daha fazla idi.  
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4.3. Hastane İçi Olay Gelişimi Açısından Laboratuvar Verilerinin 

Karşılaştırılması    

   Hastane içi olay yaşayan hastalarda hemoglobin (11.2 vs 12.1, p=0.011), HDL (41 

vs 48.5, p=0.033) ve saturasyon (p=0.007) daha düşük saptandı. Ayrıca WBC 

(p=0.006),  AST  (p=0.011), başvuru/maksimum hs-Troponin (p<0.001), D-Dimer 

(p=0.001) ve BNP (p=0.033) değerleri daha yüksek olan hastalarda hastane içi olay 

daha fazla idi. 

    

5. Toraks BT – Görüntüleme Bulguları 

5.1. Mortalite Gelişimi Açısından Toraks BT- Görüntüleme 

Bulgularının Karşılaştırılması    

   Çalışmaya dahil edilen hastaların Toraks BT'leri CO-RADS sınflamasına göre 

sınıflandırıldı. Covid enfeksiyonu açısından tutulumu orta-ağır olarak 

değerlendirilen hastalarda ölüm daha sık izlendi (%85.5 vs %70.5, p=0.003) (Tablo-

8). Toplam 80 (%24.6) hastanın Toraks BT’si hafif, 175 hastanın orta (%53.8), 70 

(%21.5) hastanın ağır olarak raporlandı ve gruplar arasında ölüm açısından istatiksel 

anlamlı farklılık mevcuttu (p<0.001). 

   Hastaların Toraks BT’lerindeki koroner arter kalsifikasyonları (KAK) 

değerlendirildi. Toplam 141 hastada KAK saptanmadı. Weston Görsel Skorlama 

sistemine göre ortalama KAK 2.3±2.7 saptandı (minimum 0, maksimum 12) (Şekil-

10). Hastalar aort kalsifikasyonu açısından değerkendirildi ve 136 hastada aortta 



 66 

kalsifikasyon saptanmadı. KAK (%81 vs % 45, p<0.001) ve aort kalsifikasyonu 

(%82.7 vs %46.6, p<0.001 ) mevcut olan hastalarda ölüm daha sıktı (Tablo-8). 

   Hastaların Toraks BT’lerinde sağ atriyoventriküler olukta 1cm2 alandan yapılan 

ortalama EYD ölçümlerine bakıldığında ortalama değer -87.8 ±16.9 (minimum -130 

maksimum -40) olarak saptandı. EYD dansitesi yüksek olan hastalar daha mortal 

(82.7 vs -90.2, p<0.001) idi (Tablo-8). 

 

Tablo 8: Ölüm Gelişen ve Sağ Kalan Hastaların Toraks BT Bulgularının 

Karşılaştırılması 

*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) ,BT: Bilgisayarlı Tomografi, KAK: Koroner Arter Kalsifikasyonu, 
EYD: Epikardiyal Yağ Dokusu, HU: Hounsfield Unit. 

 

 Mortalite 

Gelişen 

Hastalar 

n:104 

Sağ kalan 

Hastalar 

n:221 

P değeri 

Toraks BT- Covid Tulumu, Orta-Ağır,  n(%) 89 (%85.5) 156 (%70.5) 0.003 

Toraks BT- KAK saptananlar,  n(%) 84 (%81) 100 (%45) <0.001 

Toraks BT-Weston Skoru 3.5 (1-6.7) 0 (0-3) <0.001 

Toraks BT-Aort kalsifikasyonu saptananlar,  

n(%) 

86 (%82.7) 103 (%46.6) <0.001 

Toraks BT- EYD, HU -82.7±15.9 -90.2±16.5 <0.001 
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5.2. YBÜ İhtiyacı Açısından Toraks BT- Görüntüleme Bulgularının 

Karşılaştırılması    

   Toraks BT Covid Tutulumu Orta Ağır saptanan hastalarda YBÜ ihtiyacı daha sık 

gelişti (%90 vs %70, p<0.001).  YBÜ ihtiyacı gelişen hastalarda ise koroner 

kalsifikasyon (%69 vs %52, p<0.005) , aort kalsifikasyonu (%73 vs %52, p=0.001) 

daha yüksek oranda saptandı. YBÜ ihtiyacı gelişen hastalarda EYD dansitesi de 

daha yüksekti (-83.9 vs -89.2, p=0.010) (Tablo-9). 

   Aort kalsifikasyonu mevcut olan (p=0.05) ve EYD dansitesi (p=0.006) daha 

yüksek olan hastalarda hastane içi olay da daha fazla izlendi. 

 

Tablo 9: YBÜ İhtiyacı Gelişen ve Gelişmeyen Hastaların Toraks BT Bulgularının 

Karşılaştırılması 

*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) ,BT: Bilgisayarlı Tomografi, KAK: Koroner Arter Kalsifikasyonu, 
EYD: Epikardiyal Yağ Dokusu, HU: Hounsfield Unit. 

 YBÜ İhtiyacı 

Gelişenler 

n:84 

YBÜ İhtiyacı 

Gelişmeyenler 

n:241 

P değeri 

Toraks BT-Covid Tulumu, Orta-Ağır,  n(%) 81 (%90) 162 (%70) <0.001 

Toraks BT- KAK saptananlar,  n(%) 62 (%69) 120 (%52) <0.005 

Toraks BT-Aort kalsifikasyonu 

saptananlar,  n(%) 

66 (%73) 121 (%52) 0.001 

Toraks BT- EYD, HU -83.9±16.7 -89.2±16.5 0.010 
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Şekil-10: Toraks BT Weston Skoru Histogram Eğrisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.3. Toraks BT- Görüntüleme Bulguları Korelasyon Analizi  

   Toraks BT- KAK skorunun EYD ile orta (r=0.34), başvuru ve pik hs-Troponin ile 

iyi (r=0.54, r=0.48), hs-Troponin pik yapma süresi (r=0.1) ile ise kötü dereceli 

korelasyon gösterdiği bulundu (Şekil-11).  

   EYD ile yaş, WBC, Ferritin düzeyi, CRP düzeyi ve başvuruda ölçülen hs-Troponin 

düzeyi zayıf korelasyon gösterirken, Toraks BT-KAK skoru ile orta dereceli 

korelasyon saptanmıştır. EYD ve lipid parametreleri, VKİ, DM, HL arasında 

herhangi bir ilişki saptanmamıştır (Şekil-13). 

    

 

Toraks BT- Weston Skoru (le KAKS 



 69 

Şekil 11: Toraks BT KAKS Korelasyon Analizleri 
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Şekil 12: Toraks BT EYD Korelasyon Analizleri 
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6. Komplikasyonlar ve Taburculuk Sonrası İzlem 

   Covid-19 nedeniyle hastanemizde izlenen 325 hastadan yatışları süresince olay 

yaşayanların sayısı 51 saptandı. SVO 13, kanama 8 , yeni gelişen ritm bozukluğu 15 

(AT, AF, VT, VF), revaskülarizasyon gerektiren AKS 9 ve PE 5 hastada gelişti. 

Hastane içi olay yaşayan ve yaşamayanlar hastaların demografik, laboratuvar ve 

görüntüleme bulgularının karşılaştırılması Tablo-10'da sunulmuştur. 

Tablo 10: Hastane İçi Olay Yaşayan ve Yaşamayan Hastaların Klinik Verilerinin 

Karşılaştırılması 

 Hastane İçi Olay 

Yaşayanlar 

n:51 

Hastane İçi 

Olay 

Yaşamayanlar 

n:274 

P değeri 

VKİ, kg/m2 26.5±12.0 33±11.1 0.029 

EKG- SR olmayan,  n(%)  20 (%39) 29(%10.5) <0.001 

Kalp Hızı >100 v/dk,  n(%) 22 (%43) 64(%23.3) 0.003 

Yaş, yıl 68.4±16 62.1±16 0.011 

Saturasyon, % 90 (85-94) 92 (89-96) 0.007 

Hemoglobin, mg/dl 11.2 ±2.2 12.1±2.2 0.006 

WBC,10^3/uL 9.4 (5.7-15) 6.6 (4.8-10) 0.006 
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*: ortalama ± standart sapma, †: medyan ;(çeyreklerarası aralık) 

 

   Taburculuk sonrası 79 hasta Kardiyoloji Polikliniklerine başvurdu. Angina ile 

başvuran 44 hasta mevcuttu. Kardiyak değerlendirme yapılan 74 hastadan; 51 

hastaya TTE, 10 hastaya efor testi /holter, 6 hastaya KAG, 7 hastaya ise KBTA 

yapıldığı tespit edildi. 

   Hastaların taburculuk sonrası izlemlerine bakıldığında taburculuk sonrası 

koroner anjiyografi yapılan hastalarda HT, KOAH daha fazla izlendi. Taburculuk 

sonrası polikliniğe başvuran veya kardiyak muayene ile değerlendirilen hastalarda 

AST, U/L 50 (28-72) 35 (24-53) 0.011 

BNP, µg/L 328(107-1260) 104 (54-550) 0.033 

D-Dimer, µg/L 3 (1.2-7.6) 1.3 (07-3.7) 0.001 

hsTroponin- Başvuru ng/L 16 (6-36) 6 (5.6-17) <0.001 

hsTroponin- Maksimum ng/L 89 (18-1632) 12 (5.6-54) <0.001 

Toraks BT-KAK,  n(%) 3 (0-6) 1 (0-4) 0.028 

Toraks BT- EFT, HU -81.9 ±14.6 -88.9±16.8 0.006 

Toraks BT-Aort 

kalsifikasyonu (+/-),  n(%) 

36 (%70.5) 153 (%56) 0.050 

OAK kullananlar,  n(%) 7 (%13.8) 15 (%5.5) 0.015 

Aort Darlığı (4+/-),  n(%) 4 (%12.5) 2 (%2) 0.031 



 73 

saturasyon (p=0.047) ve lenfosit daha düşük (p=0.023), D-Dimer daha yüksek 

(p=0.008) saptandı. HT, KOAH, HL ve KAH mevcut olan hastaların polikliniğe 

daha sık başvurdukları ve daha fazla kardiyak değerlendirmeden geçtikleri 

belirlendi. 

7. Sağ Kalım Analizleri 

    Çalışmamıza dahil edilen 325 hastada 12.9±8.9 aylık takip süresince 104 (%32) 

hastada ölüm gelişti.  

10.günde mortalite %6.7’sinde 

1.ayda %20’sinde 

3.ayda %25’inde mortalite gelişmiştir (Şekil-21). 

Şekil 13: Çalışmamıza Dahil Edilen Hastaların Sağ Kalım Analizi 
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Şekil 14: Toraks-BT- Aort Kalsifikasyonu Varlığına Göre Sağ Kalım Analiz 

 

 

(p<0.001 log rank, p<0.001 breslow. p<0.001 tarone-ware) 

 

   Toraks BT’sinde Aort Kalsifikasyonu saptanan ve saptanmayan hastalar 

karşılaştırıldığında Aort Kalsifikasyonu saptanan hastalarda 3. günden itibaren 

mortalitenin daha yüksek olduğu izlendi (Şekil-22). 
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Şekil 15: Toraks-BT- KAK Varlığına Göre Sağ Kalım Analizi 

 

(p<0.001 log rank, p<0.001 breslow. p<0.001 tarone-ware) 

 

   Toraks BT’sinde KAK saptanan ve saptanmayan hastalar karşılaştırıldığında KAK 

saptanan hastalarda 3. günden itibaren mortalitenin daha yüksek olduğu 

izlendi(Şekil-23). 
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Şekil 16: Başvuruda ASA Kullanımına Göre Sağ Kalım Analizi 

 

(p<0.001 log rank, p<0.001 breslow. p<0.001 tarone-ware) 

 

   Hastaneye başvuruda ASA alan ve almayan hastalar karşılaştırıldığında ASA 

almayan hastalarda 1. günden itibaren mortalitenin daha yüksek olduğu izlendi 

(Şekil-24). 
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8.Tüm Nedenlere Bağlı Mortalite  

    Çalışmamıza dahil edilen 325 hastada 12.9±8.9 aylık takip süresince 104 (%32) 

hastada ölüm gelişti. Hastaların 67' sinde (%20) ölüm hastane içi takip sürecinde 

gerçekleşti. 

   Hastaların demografik verileri değerlendirildi. Ölüm gelişen hastaların yaşı daha 

yüksek 70.9±12.2 yıl, VKİ’leri daha düşük 24.5±12.0 iken cinsiyet arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. Ölüm gelişen hastalarda HT, KBH, Malignite, SVO, KAH,  

komorbiditilerine daha sık rastlandı. Hastane içi olay yaşayanlar ve yatışında YBÜ 

ihtiyacı gelişen hastaların ölüm daha yüksek idi. Başvuru anında ASA, DMAH, 

ACE-İ, ARB, BB, CaCB, Statin alan hastaların sağ kalımları daha iyi saptandı. 

   Ekokardiyografik parametreleri incelendi. LVEF düşük olan hastalarda ölüm daha 

sık izlendi (p=0.017). Laboratuvar parametrelerinde ise ölüm gelişen hastalarda 

hemoglobin daha düşük (10.7 vs 12.6 g/dL , p<0.001), TK ( 167 vs 199 mg/dl, 

p=0.001) HDL (40.6 vs 50.6 mg/dL, (p<0.001) LDL (98 vs 118 mg/dL p=0.004), 

WBC daha yüksek (10 vs 6.4 10^3/uL , p<0.001) lenfosit daha düşük (7.1 vs 15.1 

10^3/uL , p<0.001), kreatin (1.3 vs 0.8mg /dL,  p<0.001), AST (45 vs 34 U/L, 

p=0.003), LDH (449 vs 297 U/L p<0.001), ferritin (637 vs 276ml /N p<0.001), CRP 

(129 vs 75 mg /L ,p<0.001), başvuru (21.5 vs 5.6 ng/L, p<0.001) ve izlemdeki 

maksimum (139 vs 8 ng/L, p<0.001)  hs -Troponin düzeyi daha yüksek, pik süresi 

daha uzun (6 vs 5 gün, p=0.001), BNP (272 vs 69µg/L, p=0.001)  ve D-Dimer ( 4 vs 

1.1 µg/L ,p<0.001) daha yüksek, saturasyon (%89 vs %94, p<0.001) ise  daha düşük 

saptandı. 

   Toraks BT tutulum hafif olan 80 hasta (%24.6) , orta-ağır tutulum gösteren 245 

hasta (%75.4) mevcuttu. Hafif tutulum gösteren 15 (%18.7) hastada, orta-ağır 
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tutulum gösteren 89 (%36.3) hastada ölüm gelişti (p=0.003). Toraks BT  - EYD 

(HU)  ölüm gelişenlerde daha yüksekti (-82.7 vs -90, p<0.001). Toraks BT Aort 

kalsifikasyonu saptanan 189 (%58), saptanmayan 136 (%42) hasta mevcuttu. Aort 

kalsifikasyonu saptanan 86 hastada (%45.5), saptanmayan 15(%11) hastada ölüm 

gelişti (p<0.001). Toraks BT KAK saptanan (KAKS³1) 184 (%56),  saptanmayan 

141 (%44) hasta mevcuttu. KAK saptanan 84 (%45.6) , saptanmayan 20 (%14) 

hastada ölüm gerçekleşti (p<0.001). Sağ kalan hastalarda Weston KAKS ortanca 

değeri 0 (0-3), ölüm gelişenlerde 3.5 (1-6.7) saptandı. 

 

8.1.Tek Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi İle Tüm Nedenlere 

Bağlı Mortalite Prediktörlerinin Belirlenmesi  

   Tüm nedenlere bağlı mortalite prediktörleri tek değişkenli lojistik regresyon 

analizi ile değerlendirildi. bakıldığında Yaştaki bir birim artış mortaliteyi %8 

artırmakta, VKİ bir birim artış ise mortaliteyi %7 azaltmaktadır. HT 1.89 kat, KBH 

4.3 , Malignite 4.9 , SVO 2.2, KAH 2, EKG SR olmaması 2.8, Kalp Hızı >100 v/dk 

olması 4.4, Toraks BT Covid açısından Orta-Ağır tutulum 2.4, KAK saptanması 5, 

Aort kalsifikasyonu ise 5.4 kat artırmaktadır. Hemoglobindeki bir birim artış 

mortaliteyi %34, başvuruda ASA kullanıyor olmak mortaliteyi %87 azaltmaktadır 

(Tablo-11) (Şekil-14).   
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Tablo 11: Tek Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

 Tek değişkenli lojistik regresyon analizi 

Değişken OR %95 GA P Değeri 

Yaş 1.080 1.05-1.1 <0.001 

VKİ 0.93 0.87-0.99 0.027 

HT 1.89 1.15-3.1 <0.011 

DM 1.19 0.72-1.96 0.49 

KBH 4.31 2.44-7.58 <0.001 

Malignite 4.95 2.54-9.60 <0.001 

SVO 2.20 1.08-4.47 <0.029 

KAH 2.05 1.06-3.93 0.031 

EKG, SR+/- 2.87 1.54-5.33 0.001 

Kalp Hızı>100 v/dk 4.43 2.67-7.42 <0.001 

Saturasyon 0.80 0.75-0.85 <0.001 

Toraks BT-Covid Tutulumu 
(Orta-Ağır) 

2.47 1.33-4.59 <0.001 

Toraks BT- KAKS 1.35 1.23-1.48 <0.001 

Toraks BT- KAK saptanması 5.0 2.9-8.8 <0.001 

Toraks BT -Aort Kalsifikasyonu 
saptanması 

5.47 3.08-9.70 <0.001 

Toraks BT- EYD (HU) 1.028 1.01-1.04 <0.001 
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Hemoglobin 0.66 0.59-0.75 <0.001 

WBC 1.03 1.00-1.07 0.45 

Lenfosit 0.95 0.93-0.98 0.001 

Kreatin 1.37 1.14-1.64 0.001 

AST 1.00 1.00-1.01 0.007 

LDH 1.005 1.003-1.006 <0.001 

Ferritin 1.00 1.00-1.00 <0.001 

CRP 1.008 1.005-1.011 <0.001 

Başvuru hs-Troponin 1.00 1.00-1.00 0.064 

Maksimum hs-Troponin 1.00 1.00-1.00 0.090 

hs-Troponin -Pik süresi 1.1 1.05-1.15 <0.001 

BNP 1.00 1.00-1.00 0.073 

D-Dimer 1.12 1.07-1.18 <0.001 

HDL 0.96 0.93-0.98 <0.001 

TTE-LVEF % 0.97 0.94-0.99 0.043 

ASA +/- 0.13 0.04-0.37 <0.001 

P2Y12İ +/- 0.31 0.09-1.09 0.069 

DMAH +/- 0.38 0.16-0.89 0.027 

ACEİ+/- 0.13 0.03-0.55 0.006 

BB  +/- 0.24 0.10-0.55 0.001 

CaCB +/- 0.22 0.06-0.75 0.016 

Statin +/- 0.17 0.06-0.50 0.001 
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Şekil 17: Tek Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları     
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8.2. Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi İle Tüm Nedenlere Bağlı 

Mortalite Prediktörlerinin Belirlenmesi    

   Binary lojistik regresyon analizine göre geç dönem mortalite üzerine etkili 

olabilecek değişkenler modele ''enter'' yöntemiyle alındı. Çoklu regresyon analizi ile 

mortalite prediktörlerinin belirlenmesi amaçlandı. 

   ROC Curve analizi ile sayısal değerler olan yaş, saturasyon, hemogram, Toraks 

BT- EYD ve başvuru hs-Troponin için kestirim değerleri belirlendi. 

    ROC analizinde yaş için kestirim değeri 67.5 yaş olup; tüm nedenlere bağlı      

mortalitede; %69 duyarlılık, %71 özgüllük ile anlamlı bulundu (Şekil-15). 

[Areaundercurve (AUC)=0,77 (%95 GA: 0,72-0,83) p=<0,001].  

Şekil 18: Yaş- ROC Analiz Eğrisi 
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   ROC analizinde saturasyon için kestirim değeri %90.5 olup; tüm nedenlere bağlı 

mortalitede; %69 duyarlılık, %67 özgüllük ile anlamlı bulundu (Şekil-16). 

[Areaundercurve (AUC)=0,74 (%95 GA: 0,68-0,80) p=<0,001]. 

 

Şekil 19: Saturasyon- ROC Analiz Eğrisi 

 

 

 

   

 

     

 

   ROC analizinde hemoglobin için kestirim değeri 11.8gr /dL olup; tüm nedenlere 

bağlı      mortalitede; %70 duyarlılık, %70 özgüllük ile anlamlı bulundu (Şekil-17). 

[Areaundercurve (AUC)=0,747 (%95 GA: 0,69-0,80) p=<0,001]. 
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Şekil 20: Hemogram- ROC Analiz Eğrisi 

 

 

    

 

 

 

 

    ROC analizinde Toraks BT- EYD için kestirim değeri-88.5 HU olup; tüm 

nedenlere bağlı mortalitede; %58 duyarlılık, %59 özgüllük ile anlamlı bulundu 

(Şekil-18). [Areaundercurve (AUC)=0,63 (%95 GA: 0,57-0,70) p=<0,001].  

Şekil 21: Toraks BT-EYD -ROC Analiz Eğrisi 
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 ROC analizinde Başvuru hs-Troponin için kestirim değeri 9.5 ng/L olup; tüm 

nedenlere bağlı mortalitede; %76 duyarlılık, %75 özgüllük ile anlamlı bulundu 

(Şekil-19).[Areaundercurve (AUC)=0,82 (%95 GA: 0,77-0,87) p=<0,001].  

Şekil 22: Başvuru hs-Troponin -ROC Analiz Eğrisi 

 

 

 

 

    

 

 

   ROC analizi ile belirlenen kestirim değerlerine göre hastalar iki gruba ayrıldı. 

Yaş>67 olan £67, saturasyon<%90 ve ³%90, hemogram <12 gr/dL ve ³12 gr/dL, 

başvuru hs-Troponin >9.5 ng/L ve £9.5 ng/L, Toraks BT EYD >-88.5 HU ve £88.5 

HU olanlar olmak üzere gruplandırıldı.  

   Tek değişkenli lojistik regresyon analizi sonucu istatiksel anlamlılık saptanan 

değerler çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. Tüm nedenlere 

bağlı mortalite prediktörleri belirlendi. Yaş>67 (OR=2.8, p=0.012), başvuruda hs-

Troponin >9.5 ng/L (OR:6, p=0.001), başvuruda kalp hızı >100 v/dk (OR=4, 

p=0.002), saturasyon <%90 (OR=3.5, p=0.001), KAK+ aort kalsifikasyonu varlığı 

(OR=3.8, p=0.001) (Şekil-6-B,C), hemoglobin <12 gr/dL (OR=3.8, p<0.001), 
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başvuruda ASA almıyor olmak (OR=15.6, p<0.001) ana prediktörler olarak saptandı 

(Tablo-12). 

Tablo 12: Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

 Tek değUşkenlU lojUstUk 

regresyon analUzU 

Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizi 

DeğUşken OR %95 CI p OR %95 CI p 

Yaş >67 yıl 5.67 3.39-9.46 <0.001 2.8 1.25-6.24 0.012 

HT 1.89 1.15-3.1 <0.011    

KBH 4.31 2.44-7.58 <0.001    

KAH 2.05 1.06-3.93 0.031    

EKG, SR olmaması 2.87 1.54-5.33 0.001    

Kalp hızı>100 v/dk  4.43 2.67-7.42 <0.001 4.02 1.78-9.06 0.001 

Saturasyon < %90 4.63 2.81-7.63 <0.001 3.52 1.72-7.19 0.001 

Toraks BT-Cov-d Tutulumu 

Orta/ Ağır 

2.47 1.33-4.59 <0.001    

Toraks BT- KAK saptanması 5.0 2.9-8.8 <0.001    

Toraks BT-Aort kals-f-kasyonu 

saptanması 

5.47 3.08-9.70 <0.001    
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8.3. HEARRT-C Skoru 

   Covid-19 nedeni ile Acil Servis veya Pandemi Polikliniğine başvuran hastalarda 

mortalite riskinin belirlenmesi amacı ile skorlama sistemi oluşturuldu. Bu amaçla 

klinik kardiyolojide sıklıkla kullanılan CHA2 DS2VASc , HASBLED, H2FPEF gibi 

skorlama sistemleri örnek alındı. 

   Skorlama sistemi için sayısal değerler olan yaş, saturasyon, hemogram, Toraks 

BT- EYD ve başvuru hs-Troponin için ROC Curve analizi ile kestirim değerleri 

belirlendi. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile tüm nedenlere bağlı mortalite 

öngördürücüleri; yaş>67 yıl (OR=2.8, p=0.012), başvuruda hs-Troponin >9.5 ng/ml 

(OR:7, p=0.001), başvuruda kalp hızı >100v/dk (OR=4, p=0.002), saturasyon <%90 

(OR=3.5, p=0.001), KAK+Aort kalsifikasyon varlığı (OR=3.8, p=0.001), 

hemoglobin <12 mg/dl (OR=3.8, p<0.001), başvuruda ASA almıyor olmak 

(OR=15.6, p<0.001) olarak belirlendi.   

Toraks BT KAK ve Aort 

kalsUfUkasyonu saptanması 

5.28 3.13-8.91 <0.001 3.85 1.69-8.78 0.001 

Toraks BT - EYD >-88.5 HU 2.07 1.26-3.25 0.003    

Hemoglobin <12gr/dL 5.32 3.19-8.86 <0.001 3.80 1.87-7.68 <0.001 

Hs-Troponin >9.5 ng/L 9.82 5.68-16.98 <0.001 7.03 2.90-13.52 <0.001 

ASA -/+ (başvuruda ASA 
almıyor olmak) 

7.69 2.70-21.90 <0.001 15.61 4.46-54.62 <0.001 
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Çok değişkenli lojistik regresyon analizi sonucu belirlenen tüm prognostik 

öngördürücüler 'Odds Ratio' değerlerine göre puanlandı. Diğer mortalite 

öngördürücülerine göre, başvuruda hs-Troponin>9.5ng/ml olması ve başvuruda 

ASA almıyor olmanın riski daha fazla artırdığı görüldü. HEARRT-C skorlama 

sistemi oluşturuldu (Tablo-13). Tüm hastalar için HEARRT-C skoru hesaplandı. 

ROC analizi sonucu,  HEARRT-C skoru için kestirim değeri 5 olarak belirlendi 

(Şekil-20). Tüm nedenlere bağlı mortalitede; %81 duyarlılık, %86 özgüllük ile 

anlamlı bulundu. [Areaundercurve (AUC)=0,91 (%95 GA: 0,87-0,94) p=<0,001]. 

HEARRT-C skoru ³5 ise tüm nedenlere bağlı mortalitenin 32 kat arttığı görüldü. 

(OR:32.6 CI:15.4-69.0, p<0.001). 

 

Şekil 23: HEARRT-C Skoru-ROC Analiz Eğrisi 
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Tablo 13: HEARRT-C Skorunun Hesaplanması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hemoglobin <12mg /dL 1 puan 

Elderly  (Yaş) >67 1 puan 

ASA almıyor olmak 2 puan 

Rate (Kalp Hızı >100 v/dk) 1 puan 

Respiration (Saturasyon <%90) 1 puan 

Troponin- hs ³9.5 ng/L (başvuruda) 2 puan 

CAC>1 +Aort kalsifikasyon+ 1 puan 

TOPLAM PUAN: ³5 puan 
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TARTIŞMA 

   Yen- koronav-rüs salgını (SARS-COV-2) DSÖ tarafından 2020 yılında doğrulandı 

ve günümüze kadar Dünya genel-nde 7 m-lyon, Türk-ye genel-nde -se 102.000 

ölüme neden oldu. Yüksek aşılanma oranlarına rağmen yen- varyantlar ortaya 

çıkmakta ve vakalar görülmeye devam etmekted-r (38). Uzun dönem tak-pte -se 

hastalar Uzamış Cov-d Sendromu -le karşımıza çıkmaktadır (2). 

    Covid-19 geniş bir spektrumda seyreder; asemptomatik geçirilebilir veya 

mortalite ile sonuçlanabilir. İleri yaş, DM, HT, KY ve aterosklerotik KVH gibi  

komorbiditeler Covid-19 nedeni ile hastane yatışı ve hastalığın şiddetli geçme riskini 

artırır. Hastalığın tanısı ön planda akciğer tutulumu ile konulsa da kardiyovasküler 

tutulum hastane içi olay ve mortalite gelişiminde önemlidir. Covid-19; AKS, KY, 

inme, miyokardit, aritmi ve kardiyak arrest dahil olmak üzere pek çok 

kardiyovasküler komplikasyona yol açabilir (2). Hastalığın akciğer tutulumlarının 

değerlendirilmesi amacı ile kullanılan Toraks BT'ler hastanın kardiyovasküler, 

aterosklerotik yükü ve inflamasyon bulgularının değerlendirilmesi amacı ile de 

kullanılabilir. Hastane başvurusunda tetkik edilen biyobelirteçler de kardiyak hasar 

hakkında bilgi verir (15,16,17). Çalışmamızın amacı, hastaneye başvuruda 

hastaların risk sınıflamasının yapılması, hastane içi ve taburculuk sonrası mortalite 

öngördürücülerinin saptanması ve riskli hastaların erken tanı ve tedaviye 

ulaşmasının sağlanmasıdır. 

   Covid-19 nedeni ile hastaneye başvuran hastalarda Toraks BT'de görüntüleme 

bulgularının (KAK, aort kalsifikasyonu ve EYD) araştırıldığı diğer randomize 

kontrollü çalışmalar (RKÇ) hastane içi mortaliteyi araştırmıştı (3,5,15,17). Ancak 

taburculuk sonrası da hastalar sıklıkla dispne,  angina gibi şikayetlerle acil servise 

başvurmaktadır. Covid-19 ilişkili komplikasyonlar taburculuk sonrasında da devam 
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edebebilmekte ve mortaliye yol açmaktadır. Çalışmamızda takip süresi 12.9±8.9 

aydır. Covid-19 ilişkili erken- orta dönem klinik sonlanımları belirlendiği 

çalışmamız bu nedenle diğer RKÇ' lardan ayrışmaktadır.  

1. Mortalite Sonlanımlarının Değerlendirilmesi 

    Çalışmamızda hastalara ait demografik veri dağılımları Gupta ve arkadaşları 

(ark.) (2021), Dillinger ve ark. (2020),  Gianni ve ark. (2021) (31) tarafından yapılan 

çalışmalar ve 5 çalışmanın metaanaliz sonuçları ile benzerdi.  

    Çalışmamızda primer sonlanım tüm nedenlere bağlı mortalite olarak belirlendi. 

Takip süresinde tüm nedenlere bağlı mortalite 104 (%32) hastada gelişti. Hastane içi 

mortalite 67 hastada (%20) izlendi. Bu oran diğer RKÇ ile benzer saptandı (31). 

1.1 Komorbiditeler- Mortalite 

    HT (%31), diğer çalışmalar ile benzer şekilde çalışmamızda en sık rastlanan 

komorbidite idi (2.9). Ölüm gelişen hastalarda HT (%69 vs %5.5, p=0.011) daha sık 

saptandı. HT mevcudiyetinin 1 yıllık takip süresince ölüm riskini %89 artırdığı tespit 

edildi (OR:1.89, %95 CI: 1.15-3.1, p<0.001). HT' un kendi başına ne derece etkili 

olduğu,  ağırlıklı olarak ileri yaş ve bundan kaynaklanan zayıflamış bağışıklık 

sistemi ile ilişkili doğal bir ortak değişken olup olmadığı belirsizdir. 

    Çalışmamızda KBH %13.5 oranında saptandı. KBH saptanan hastalarda ölüm 

oranı daha yüksekti (%37.5 vs %12, p<0.001). KBH saptanmasının ölüm riskini 4.31 

kat artırdığı tespit edildi. (OR:4.31, %95 CI: 2.44-7.59, p<0.001). Bu durum ileri yaş 

ve diğer komorbiditelerin (HT, DM, KVH veya kronik karaciğer hastalığı) böbrek 

hastalıkları olasılığını artırması ayrıca Covid-19 hastalığının kendisinin (tedavi 
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nefrotoksisitesi, hipoksi, virüs kaynaklı sitokin fırtınası gibi) de böbrek yetmezliğine 

yol açması ile açıklanmaktadır.  

    Mortalite prediktörleri değerlendirildiğinde; sigara içen ve içmeyen hastalarda 

mortalite açısından istatiksel fark saptanmadı (p=0.026). Sigara içmenin solunum 

yolu enfeksiyonlarında morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu iyi bilinmektedir. 

Fakat, sigara kullanımında Covid-19 Paradoksu olarak bilinen bu durum pek çok 

çalışmada değerlendirilmiştir. Nikotinin anti-enflamatuar etkisi, sigara içenlerde 

körelmiş bağışıklık (Covid-19'da sitokin fırtınası riskini azaltır) ve solunum 

yollarında artan nitrik oksit (SARS-CoV-2'nin replikasyonunu ve hücrelere girişini 

engelleyebilir) gibi mekanizmalar ile açıklanmaktadır. Ancak meta analizler 

sonucunda güncel veri sigaranın Covid-19 prognozunu olumsuz yönde etkilediği, 

mekanik ventilasyon ve mortaliteyi artırdığı yönündedir. 

1.2. Klinik Bulgular- Mortalite 

   Hastaların EKG verileri değerlendirildiğinde Gopithannair ve ark. (32) yapmış 

olduğu çalışma ile benzer şekilde en sık rastlanan aritmi AF idi ve çalışmamızda 

aynı oranda saptandı (%14). SR saptanmayan hastalarda ölüm daha çok gelişti (%25 

vs %10.4, p=0.001). Bu durum virus ilişkili inflamasyon, kardiyak hücrelerde 

bulunan ACE2 reseptörleri, hipoksi, elektrolit imbalansı, kullanılan ilaçlar, akut 

miyokardiyal hasar ve Covid-19 aşıları ile açıklanmaktadır. Benzer etki 

mekanizması ile başvuruda kalp hızı>100 v/dk olan hastalarda ölüm gelişen hasta 

oranı daha yüksekti (%47 vs %16.7, p<0.001). 

   Saturasyon< %90 olması mortalite riskini 4.63 kat artırdığı tespit edildi (OR:4.63, 

%95 CI:2.81-7.63, p<0.001). Çalışmamızdaki önemli mortalite prediktörlerinden 

biri olan saturasyon düşüklüğü akciğer tutulumunun orta-ağır olması, artmış 
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mekanik ventilasyon, YBÜ gerekliliği ve mortalite ile ilişkilidir. Solunum yolu 

ilişkili hastalıklara ait pek çok skorlama sisteminde yer alır (39). 

1.3. İlaç Kullanımı- Mortalite 

   Hastaneye başvuru esnasında hastaların kullandıkları medikasyonlar 

incelendiğinde DMAH (p=0.022) veya ASA (p<0.001) alan hastalarda ölüm daha 

az gelişmişti. Covid-19 enfeksiyonu mikrovasküler ve makrovasküler tromboz ve 

venöz tromboembolizm aracılığı ile hiperkoagulabiliteye yol açar (Klok ve ark., 

2020; Li ve ark., 2020). Endotel disfonksiyonu, hiperinflamatuar durum, doğrudan 

viral hasar ve trombosit disfonksiyonu sonucu gelişen Covid-19 koagülopatisi, 

mortaliteye neden olur. Ağır şiddette hastalık geçirenlerde, hafif veya orta şiddette 

hastalığı olanlara kıyasla daha yüksek tromboembolizm insidansı gösterilmişti (Cui 

ve ark., 2020; Middeldorp ve ark., 2020; Xu ve ark., 2020). Ayrıca otopsi 

çalışmalarında da , pulmoner damarlarda mikrovasküler tromboz tespit edilmişti 

(Fox ve ark., 2020). DMAH' nin koruyucu etkisi bu mekanizmalar ile 

açıklanmaktadır (41).   

   Çalışmamız sonucunda başvuruda ASA almıyor olmanın çok değişkenli lojistik 

regresyon analizi sonucu mortalite riskini 15.61 kat artırdığı tespit edildi (OR: 15.61, 

%95 CI: 4.46-64.6, p<0.001). Mortalite için en önemli ön gördürücü olarak saptanan 

ASA'nın bu etkisi çeşitli mekanizmalar ile açıklanmaktadır. Covid-19 şiddetli 

enflamasyon aracılığı ile pıhtılaşma kaskadını tetikler ve fibrinolizi inhibe ederek 

kan homeostazını bozar. Vasküler endotel hücrelerini enfekte ederek endotelite yol 

açar. Endotelyal inflamasyon ve von-Willebrand'ın subendotelyal kolajene maruz 

kalması ise arteriyel, venöz ve mikrovasküler tromboembolik olaylar olarak kendini 

gösteren trombüs oluşumunu hızlandırır. Bu etkiler hastalar semptomatik olmadan 

önce ortaya çıkmaktadır (Tian ve ark., 2020). Bu nedenle aspirin, antiinflamatuar ve 
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antitrombotik özellikleriyle Covid 19 hastalarında koruma sağlayabilir. Covid-19 ile 

takip edilen hastalarda ASA tedavide sıklıkla kullanılmaktadır ve mortaliteyi 

azalttığı RECOVERY II RKÇ başta olmak üzere 7 çalışmanın meta analiz sonuçları 

ile de gösterilmiştir (35,36,37).    

   Fakat başvuruda OAK kullanan hastalarda ise istatiksel anlamlılık saptanmadı 

(p=0.15). OAK'lar glikoprotein (P-gp) yolu ve sitokrom P450 (CYP) 3A4 yolu ile 

metabolize edilirler. Tedavide kullanılan antiviral ilaçlar (lopinavir/ritonavir ve 

darunavir), antibiyotikler, immünosüpresif ajanlar (tosilizumab), steroidler 

(deksametazon, metilprednizolon) de benzer yolak ile metabolize olurlar. Bu sonuç 

ilaç-ilaç etkileşiminin OAK'ların etkisini azaltması ile açıklanmaktadır (33).  

   ACE-İ (p=0.001), BB (p<0.001), CaCB (p=0.009) veya statin (p<0.001) tedavisi 

alan hastalarda ölüm gelişen hasta sayısı daha az saptandı. Başvuruda bu tedavileri 

alan hasta sayıları görece az idi ( ACE-İ %9.5, BB %17.8, CaCB %9, statin %13.8). 

Bu sonuçlar HT, KY veya angina gibi nedenlerle bu tedavileri alan hastaların kontrol 

altında olması ile açıklanmaktadır.  

   ACE-İ kullanımı Covid-19 hastalığının patofizyolojisinin tanımlanması sonrası 

uzun süre tartışıldı. RAAS, biri ACE-2 enzimini içeren iki eksen aracılığıyla kan 

basıncının (KB) düzenlenmesinde önemli bir role sahiptir. SARS-CoV-2' i bu 

reseptörle etkileşerek RAAS destabilizasyonuna yol açar. ACE-İ ; Anjiyotensin II 

üretimini veya aktivasyonunu inhibe eder, ACE2 mRNA ve protein ekspresyonunu 

ve upregulasyonu artırır ve hedef organ hasarını azaltır. ACE-İ Covid-19 kaynaklı 

akciğer hasarını azaltmaktadır ve çalışmamızda da benzer şekilde mortaliteye karşı 

koruyucu etkisi gösterilmiştir (34).  
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   Beta-adrenerjik reseptörlerin aktivasyonu inflamatuar sitokin salgılanmasına 

katkıda bulunur. BB Covid-19'daki sitokin fırtınalarını azaltır, Anjitensin II 

inhibisyonu yapar ve bu hastalarda faydalı olurlar. Statinler ise endotelyal nitrik 

oksit sentazı indükleyerek vasküler endotel fonksiyonlarını korur ve immun 

modulatör etki gösterir. Covid-19 kaynaklı endotelyal disfonksiyonun etkilerini geri 

çevirerek etki gösterir (34).  

1.4. Laboratuvar Parametreleri- Mortalite 

    Hastaların laboratuvar parametreleri incelendiğinde ölüm gelişen hastalarda 

lenfosit daha düşük (7.1 vs 15.1, p<0.001) saptandı. Lenfopeni Covid-19'un direkt 

T hücreli lenfositleri enfekte ederek hücresel immun cevabı baskılamasından 

kaynaklanır ve hastalığı şiddeti ile korele bulunmuştur. 

   L-p-d parametreler-nden TK (p=0.001), LDL (p=0.004) ve HDL (p<0.001) ölüm 

gel-şen hastalarda daha düşük saptandı. V-ral enfeks-yonlar konakçılarında 

kolesterol salınımını bozarak konak savunmasına sızarlar. Cov-d-19'da s-tok-n 

fırtınası olarak adlandırılan akut enflamatuar koşullara yanıt olarak, HDL ve LDL-

C part-küller-nde -şlev bozukluğu gel-ş-r. HIV enfeks-yonunda da benzer 

mekan-zmalar -le h-pokolesterolem- gel-ş-r. 

   B-r f-br-n yıkım ürünü olan D-d-mer, h-perkoagülab-l-te durumlarında yüksel-r. 

Trombot-k yük gösterges- D-d-mer Cov-d-19 poz-t-f hastalarda prognost-k b-r ölçüt 

olarak uygulandığı b-rçok uluslararası çalışma mevcuttur (40). B-z-m çalışmamızda 

da benzer şek-lde ölüm gel-şen hastalarda D-D-mer sev-yes- daha yüksekt- 

(p<0.001). 
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   Kard-yak hasarın gösterges- olan hs-Tropon-n yüksekl-ğ- Cov-d-19'un s-totoks-k 

etk-s-, v-rus -l-şk- m-yokard-t ve endotelyal d-sfonks-yon aracılığı -le m-krotrombüs 

ve f-broz-se yol açmasından kaynaklanır. Bunun dışında makrotrombüs aracılığı -le 

T-p 1 Mİ, h-poks- ve taş-kard- -le T-p-2 Mİ, SKMP, Akut KY g-b- durumlar da 

m-yokard hasarı ve hs-Tropon-n yüksekl-ğ- gel-ş-r. Çoğu çalışmada hastaların sadece 

başvuru değerler- alınmıştı ve yüksek değerler artmış YBÜ -ht-yacı ve kötü prognoz 

-le -l-şk-lend-r-lm-şt- (14,16). Ancak delta hs-Tropon-n kron-k m-yokard-yal hasarı 

olan hastaların, akut kötüleşme yaşayan hastaların (-ntrakoroner trombüs, PE, 

SKMP, m-yokard-t g-b-) tesp-t-n- sağlar. Bu nedenle çalışmamızda hastaların uzun 

sürel- m-yokard hasarının değerlend-r-lmes- amacı -le başvuru hs-Tropon-n 

değerler-n-n yanı sıra maks-mum hs-Tropon-n ve p-k yapma süreler- de -ncelend-. 

Hs-tropon-n; p-k süres- uzun olan (6 vs 5, p<0.001), maks-mum düzey- yüksek olan 

(135 vs 8, p<0.001) ve başvuru düzey- yüksek olan (21.5 vs 5.6, p<0.001) hastaların 

mortal-tes- daha yüksek saptandı. Başvuru hs-tropon-n-n >9.5 ng/L olmasının tek 

başına mortal-te r-sk-n-n 9.82 kat artırdığı tesp-t ed-ld- (OR:9.82, %95 CI: 568-16.98, 

p<0.001). 

1.5. Görüntüleme Bulguları-Mortalite 

   Çalışmamızda hastalara a-t Toraks BT'ler sadece akc-ğer tutulumu değ-l 

kard-yovasküler tutulum açısından da değerlend-r-ld- ve mortal-te ön gördürücüler- 

bel-rlend-. 

    Toraks BT'de KAK saptanması ölüm r-sk-n- tek başına 5 kat (OR:5.0 , %95 

CI:2.9-8.8, p<0.001) artırdığı saptandı. KAKS kard-yovasküler olayların bağımsız 

b-r öngörücüsüdür. EKG bağlanmadan çek-len kontrastsız Toraks BT'lerde görsel 

KAK skorlaması, kant-tat-f anal-z -ç-n kanıtlanmış, etk-l- ve tekrarlanab-l-r b-r 

yöntemd-r (4).  



 97 

   Kard-yovasküler kals-f-kasyonlar, subkl-n-k aterosklerozu göster-r ve 

kard-yovasküler hasarın kümülat-f b-r bel-rtec-d-r. Daha fazla komorb-d-tes- olan 

hastalarda KAK yükü daha fazladır ve kırılgan hasta grubunu oluşturur. Bu hastalar 

h-poks- aracılı T-p 2 Mİ'ne daha fazla maruz kalırlar. Ayrıca kals-f-kasyonlar, RAAS 

s-stem- akt-vasyonu -le v-ral repl-kasyon ve vasküler hasarı artırır. Bu nedenle 

mortal-te ve kompl-kasyonlar KAKS yüksek olan hastalarda daha çok görülür. Aynı 

zamanda KAK EYD -le -l-şk-l-d-r ve hastanın yüksek kard-yometabol-k enflamatuar 

yükünü göster-r. Bu hastalar SARS-COV-2 tarafından -ndüklenen s-tok-n fırtınasına 

daha fazla maruz kalırlar. Aterosklerot-k hastalığın bağışıklık s-stem- düzens-zl-ğ- 

ve kron-k -nflamatuar durumla -l-şk-l- olduğu -y- b-l-nmekted-r. Benzer mekan-zma 

daha önce bel-rt-len stat-nler-n mortal-te üzer-ndek- etk-s-n- de açıklamaktadır. 

Sonuç olarak KAK, kard-yovasküler r-sk sınıflandırmasında öngördürücülük 

açısından en güven-l-r unsurdur. KAK=0 olması güçlü b-r negat-f r-sk faktörüdür ve 

hastaları r-skten arındırır (3,4,21). 

   S-stem-k aterosklerozun b-r d-ğer gösterges- olan aort kals-f-kasyonu 

değerlend-r-ld-ğ-nde -se; Toraks BT'de aort kals-f-kasyonu saptanması -se ölüm 

r-sk-n- tek başına 5.47 kat  (OR:5.47 , %95 CI:3.0-9.7, p<0.001) artırmakta -d-. Bu 

durum KAK -le benzer mekan-zmalar -le açıklanmaktadır.  

   Toraks BT'lerde -nflamasyon gösterges- olarak EYD dans-tes- değerlend-r-ld-. 

Ölüm gel-şen hastalarda (-82 vs -90, p<0.001) EYD dans-tes- daha yüksek saptandı. 

Toraks BT'de EYD>-88.5 HU olması mortal-te r-sk-n- tek başına 2 kat artırmakta -d- 

(OR:2.0, %95 CI: 1.26-3.25, p=0.003). Bu sonuç v-seral yağ dokusunun kron-k 

pro-nflamatuar, protrombot-k ve vazokonstr-kt-f etk-ler-n-n yüksek olması -le 

açıklmaktadır. EYD, makrofaj, -nterlök-n-6 (IL-6) g-b- pro--nflamatuar 

s-tok-nlerden zeng-n b-r dokudur ve Cov-d-19'un -şlevsel rezervuarı g-b-d-r. Bu 

nedenle m-yokard-yal -nflamasyon ve kötü kl-n-k sonlanımla -l-şk-l-d-r (5,18,26). Bu 
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konuda Teresa Sev-lla ve ark. tarafından 2022 yılında yapılan araştırmada da EYD 

dans-tes- mortal-te -le -l-şk-l- bulunmuştu (-91vs -105, p<0.001). Çalışmamızdak- 

EYD dans-teler- daha yüksek saptandı, bu farklılık hasta populasyonumuzun 

VKİ'n-n daha yüksek olması -le açıklanmaktadır. HT, DM, kadın hasta sıklığı 

çalışmamızla benzerd-r. 

2. YBÜ İhtiyacı Sonlanımlarının Değerlendirilmesi 

   Çalışmamıza dahil edilen 325 hastanın 84 (%25.8) tanesinin yatışı süresince YBÜ 

ihtiyacı oldu. Bu hastalarda ölüm oranı yüksekti (%69). Sigara içen hastalarda 

mortalite açısından istatiksel anlamlılık saptanmamasına rağmen YBÜ ihtiyacı daha 

fazla görüldü (p=0.048). Bu sonuç ana olarak mekanik ventilasyon ihtiyacından 

kaynaklanmaktadır. YBÜ ihtiyacı için ön görüdürücüler mortalite öngördürücüleri 

ile benzer saptandı. 

3. Hastane İçU Olay ve Taburculuk Sonrası Sonlanımların DeğerlendUrUlmesU 

   Çalışmamızda revaskülarizasyon gerektiren AKS 9 hastada tespit edildi. 

Başvuruda hs-Troponin değeri ölçülebilir sınırın üstünde saptanan 143 hasta mevcut 

iken izlemde AKS gelişen hasta sayısının görece az olması hastanemize başvuran 

hastalarda ivedilikle antikoagulan tedavinin başlanması ve hs-Troponin 

yüksekliğinin ön planda Tip 2 Mİ ilişkili olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir.  

    Taburculuk sonrası kardiyoloji polikliniğine başvuran 79 (%35) hastadan 44'ü 

(%55) angina, 28'i (%35) dispne ile başvurdu. HT, KOAH, HL ve KAH mevcut olan 

hastaların polikliniğe daha sık başvurdukları ve daha fazla kardiyak değerlendirme 

yapıldığı belirlendi. Post-Covid hastalarında dispne ve çarpıntı uzun dönem 

şikayetler arasında en sık görülenlerdir. Çoklu komorbiditesi mevcut olan hastaların 
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polikliğine daha sık başvurduğu ve dispne şikayetinin angina eş değeri olarak kabul 

edilerek tetkiklerin yapıldığı düşünülmektedir. 

  4. HEARRT-C Skoru 

    Çalışmamızın ana amaçlarından biri Covid-19 nedeni ile hastanemize başvuran 

ve yatarak izlenen hastalarda erken-orta dönem mortalite öngörüdürücülerinin tespit 

edilmesi idi. Klasik risk faktörlerinin yanı sıra mortalitede önemli rol oynayan 

kardiyovasküler biyobelirteçler ve görüntüleme bulguları skorlama sistemine dahil 

edidli.    Skorlama sistemini pratikleştirmek adına sayısal parametreler için kestirim 

değerler belirlendi. Ayrıca Toraks BT'de KAKS' nun her koroner arter için tek tek 

hesaplanması yerine KAK ve sistemik ateroskleroz göstergesi olarak aort 

kalsifikasyonun var/yok şeklinde değerlendirilerek skorun hesaplanması 

kolaylaştırıldı. Sonuç olarak başvuruda yapılan tetkikler ile kolaylıkla 

hesaplanabilen HEARRT-C skoru oluşturuldu. Hemoglobin <12 mg/dl 1 puan,  

Elderyl- Yaş>67 yıl 1 puan, ASA-başvuruda almıyor olmak 2 puan, Rate- başvuruda 

kalp hızı >100v/dk 1 puan, Respirasyon -saturasyon <%90 1 paun, CAC 

(KAK)+Aort kalsifikasyon varlığı 1 puan olarak hesaplandı. HEARRT-C skoru ³5 

ise tüm nedenlere bağlı mortalitenin 32 kat arttığı görüldü. (OR:32.6 CI:15.4-69.0, 

p<0.001). 

   HEARRT-C skoru parametrelerinden ileri yaş; komorbiditelerin çokluğu ile 

kırılgan ve yüksek riskli hasta populasyonunu yansıtır. Saturasyon< %90 olması 

akciğer tutulumunun orta-ağır olması, artmış mekanik ventilasyon, YBÜ gerekliliği 

ve mortalite ile ilişkilidir. Başvuruda kalp hızı> 100 v/dk olması da hipoksemi, ateş, 

anemi, sepsis gibi kötü klinik durumları ve artmış sempatik aktiviteyi yansıtır. Bu 

adrenerjik yanıt miyokardiyal iskemi ve apopitoz ile mortaliteye yol açar. Aynı 

zamanda artmış YBÜ ihtiyacı ve hastane içi olay riskiyle de ilişkilidir. 
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   Hemoglobin<12 gr/dL altında olması, özellikle yüksek riskli hastalarda 

enfeksiyon sırasındaki hipermetabolik durum nedeniyle periferik dokuların artan 

oksijen taleplerini desteklemek için yeterli hemoglobin kapasitesinin olmamasına 

yol açar. Mortalite riskini artırır. KAK ve Aort kalsifikasyon varlığı ise tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi kumulatif komorbiditeleri yansıtması, sistemik 

ateroskleroz ve inflamasyonun bağımsız bir göstergesi olması ve bu nedenle endotel 

disfonksiyonu göstermesi nedeni mortaliteyi ile artırır.  

   Diğer risk öngördürücülerine göre başvuruda hs-Troponin düzeyi>9.5 ng/L olması 

riski 2 kat artırmaktadır. hs-Troponin düzeyi Covid-19 kaynaklı kardiyak hasarın 

direkt veya indirekt göstergesi olarak hastaların risk sınıflamasında önemli bir 

parametredir. APACHE-II skorlama sistemindeki mortalite prediktörlerinden biri de 

hs-Troponindir ve negatif değerler düşük riskli hastaların belirlenmesini sağlar (39). 

   HEARRT-C skoruna göre hastaneye başvuruda ASA almıyor olmak  mortalite için 

hs-Troponin ile birlikte en önemli öngürdücülerden biri olarak tespit edildi. Diğer 

parametrelere göre ölüm riskini 2 kat artırdığı saptandı. 1918 İspanya virüsü 

pandemisi ile popülerlik kazanan bu ajan Ortadoğu Solunum Yetmezliği 

Koronavirüsünün RNA replikasyonunu azalttığı çalışmalarla gösterildi (35).  Aynı 

zamanda viral veya bakteriyel pnömöni ile hastaneye yatan hastalarda da ARDS 

gelişimini azalttığını Kristjan G. ve ark tarafından 2022 yılındaki çalışmada 

gösterildi (42). 

   Primer korumada ASA etkilerini araştıran tek çalışma ise Eugene Merzon ve ark 

tarafından 2021 yılında yapıldı. Bu çalışmada da ASA kullanan hastalarda (ASA 

alanların yaşı daha ileri olmasına rağmen) Covid-19 enfeksiyonu görülme olasığı 

daha düşük saptandı (OR 0.71 , CI: 0.52 -0.99; p = 0.041).  Düşük doz ASA 

Prostoglandin 2 biyosentezini inhibe edip interferon indüksiyonu artırarak RNA 
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virüslerine karşı antiviral bağışıklığı artırmaktadır (35,36,37). Sonuç olarak ASA 

hastalığın hem erken hem geç evresinde koruyucudur. Erken evrede, antiviral ve 

antiinflamatuvar özellikleriyle viral replikasyonları azaltır ve proinflamatuar 

mediatörlerin salınımını sınırlar. Bu sayede şiddetli Covid-19 enfeksiyonu gelişme 

riskini azaltır. Öte yandan, hiperinflamasyon ve hiperkoagulabilite durumunun 

ortaya çıktığı hastalığın geç evresinde ise ASA sitokin fırtınası sendromunun 

şiddetini azaltır. Protrombin ve trombosit membranlarının asetilasyonu ile ölümcül 

trombozu önler. 

   Primer profilakside ASA'nın yeri artmış kanama riski nedeni ile azalmış olsa bile 

çalışmamızda Covid-19 nedeni ile hastaneye başvuran hastalarda mortaliteyi %87 

oranında azalttığı tespit edildi. Hastaneye başvuruda ASA almıyor olmak HEARRT-

C skoru için 2 puan değerinde olup en önemli mortalite öngördürücüsülerdindir. 

   HEARRT-C skoru parametreleri değerlendirildiğinde Covid-19 nedeni ile 

hastaneye başvuran hastalarda mortalite risk sınıflamasının yapılmasında 

solunumsal parametrelerden çok kardiyovasküler görüntüleme bulguları, kardiyak 

biyobelirteçlerin etkisi saptandı. Bu sonuç Covid-19'un sistemik tutulumunun 

mortalitedeki önemini gösterir. Çalışmamız doğrultusunda geliştirilen HEARRT-C 

skorunun hastaların risk sınıflamasını sağlar. Ayrıca Covid-19'da ASA' nın 

koruyucu etkisinin gösterilmesi ile çalışmamızın literatüre katkı sağlayacağını 

düşünmekteyiz. 
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 SONUÇ 

   Çalışmamız Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Acil Servis ve/veya Pandemi 

Polikliniğine başvuran Covid-19 nedeni ile hastanede yatarak izlenen hastaların 

dahil edildiği, bu hastalar üzerinden mortalite öngördürücülerinin tespit ettiğimiz ve 

yüksek riskli hastaların belirlenmesi amacı ile skorlama sistemi geliştirdiğimiz tek 

merkezli restrospektif bir çalışmadır. 

   Hasta populasyonumuz ve bulgularımız güncel yaşam verileri ile uyumludur. 

Covid-19 hastalarında yüksek riskli hastaların belirlenmesinde geliştirdiğimiz 

HEARRT-C skorunun etkili olacağını düşünmekteyiz. Hastaların klinik ve 

laboratuvar verileri dışında kardiyovasküler görüntüleme bulgularının da her 

kardiyoloji hekimi tarafından değerlendirilmesi gerekmektedir. ASA kullanımın 

koruyucu etkisi saptansa da elimizdeki veriler öneri sunmak için yetersizdir. 

HEARRT-C skorunun geniş çaplı çalışmalar ile valide edilmesi gerekmektedir. 
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 KISITLILIKLAR 

   Çalışmamızın retrospekt-f d-zaynı neden- -le pr-mer sonlanım olarak bel-rlenen 

tüm nedenlere bağlı mortal-te gel-şen ve gel-şmeyen hastalarda -stat-ksel denkl-k 

yoktur. 

   Çalışmamıza sadece hastanede yatarak izlenen hastaların alınmış, ayaktan takip 

edilen hastaların alınmamıştır ve kontrol grubunun mevcut değildir. 

   Takip süresi boyunca hastalara hastalara telefonla ulaşılması ve mortalite yaşayan 

hastaların yakınlarıyla konuşurken ani ölüm açısından bazen net bilgi alınamaması 

kısıtlılıklarımızdan biridir.  

   Hastaların Toraks BT görüntülemeler-nde Görsel KAKS ve EYD dans-tes- 

radyoloj- hek-m- eşl-ğ-nde değerlend-r-lse de araştırmacılar arası değ-şkenl-k 

görüleb-lmekted-r. Çek-m tekn-ğ- kaynaklı artefaktlar yanıltıcı olab-l-r. 

   Hastaların EKG, komorbidite, TTE ve saturasyon gibi klinik verilerine epikriz ve 

konsultasyon notlarından ulaşılmıştır ve tarafımızca değerlendirilmemiştir. 

   Başvuruda ASA alan hasta sayısı görece azdır bu da istatiksel analiz sonucunu 

etkileyebilir. 
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