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ÖZET 

 

Hafif Covid-19 Enfeksiyonu Geçiren Hastalarda Takipte Kardiyak Sorunların 

Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Covid-19 enfeksiyonunun solunum sistemi tutulumuna ait bulguları 

ön planda olsa da, kardiyovasküler sistem üzerindeki etkileri de dikkatle 

değerlendirilmelidir. Covid-19 enfeksiyonu, akut koroner sendrom, miyokardit, 

miyoperikardit, akut kalp yetmezliği, aritmi ve ani kardiyak ölüm gibi kardiyak 

sorunlara neden olabilir. Covid enfeksiyonunu hafif veya asemptomatik, özellikle 

hastaneye yatırılmadan ayaktan geçiren hasta grubundaki kardiyovasküler 

komplikasyonlar ve sonuçları iyi bilinmemektedir. Ayaktan hastalık geçiren bu grup, 

kardiyak sorunlar açısından yeterince tetkik edilememektedir. Covid-19 enfeksiyonu 

geçiren hastaların, hastalık sonrası süreçte kardiyoloji polikliniklerine çarpıntı ve 

nefes darlığı gibi aritmi ve kalp yetmezliğinden şüphelendirecek semptomlarla sıkça 

başvurduklarını ya da beklenmedik ciddi kardiyak sorunlar yaşadıklarını 

gözlemlemekteyiz. Tez çalışmamızda, toplumun büyük çoğunluğunu oluşturan hafif 

veya asemptomatik enfeksiyon geçiren hasta grubunda Covid-19’un miyokard 

etkilenmesi ve aritmiye yatkınlık yaratabilecek uzun dönem etkilerinin araştırılması 

amaçlandı. 

Materyal ve Metot: Çalışmaya kardiyoloji polikliniğine çeşitli şikayetlerle 

başvuran, son 1 yıl içinde (en erken 3 ay önce) ayaktan, hafif covid geçirmiş 

oldukları öğrenilen hastalar dahil edildi. Çalışmaya 18 yaş üstü toplam 60 hasta 

alındı. Hastaların covid geçirme zamanları, semptomları, covid enfeksiyonu sırasında 

kullanılan ilaçlar, enfeksiyon sonrası karşılaşılan tıbbi sorunlar, yapılmışsa aşı, tipi 

ve sayıları kaydedildi. Kardiyopulmoner semptomları olan hastalarda yapısal ve 

fonksiyonel kardiyopulmoner etkilenimi belirlemek açısından elektrokardiyografi 

(EKG), posteroranterior akciğer (PAAC) grafisi çekildi, iki boyutlu (2D) transtorasik 

ekokardiyografi (EKO) ve strain EKO yapıldı, tanısal amaçlı rutin biyokimyasal 

tetkikler (tam kan sayımı, Crp, troponin, BNP, D-dimer vs) istendi. 
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Bulgular: Hafif covid-19 enfeksiyonu geçiren hastalar kardiyoloji 

polikliniğimize en sık nefes darlığı (%83.3) olmak üzere, göğüs ağrısı (%70) ve 

çarpıntı (%63.3) şikayetleri ile başvurdu. Çalışma grubumuzda ölçülen biyokimyasal 

parametrelerde herhangi bir patoloji izlenmedi. Hastalarımızın 5 (%8.3)’inde sağ dal 

bloğu (RBBB), 6’sında fragmente QRS, 3 (%5)’ünde de ST/T dalga değişiklikleri 

vardı; ancak bu hastalar semptom olarak diğer hastalara benzerdi ve aritmileri yoktu. 

Aritmiye yatkınlık açısından önemli olan T-peak T end (TPE) süresi ve kardiak 

elektrofizyolojik denge indeksi (İCEB)’nde herhangi bir bozukluk izlenmedi. 2D 

EKO incelemesinde sol ve sağ ventrikül boyut ve fonksiyonları normal sınırlarda 

izlendi. Ciddi kapak patolojisi izlenmedi. Miyokard etkilenimini erken evrede 

gösterebilen strain ölçümleri 21.27 ± 1.88 olarak normal sınırlarda izlendi. 

Sonuç: Çalışmamızda, hafif covid-19 enfeksiyonu geçirmiş hastaların kronik 

dönem takiplerinde kardiyovasküler komplikasyonlar açısından kardiyak aritmi, 

miyokardiyal ve perikardiyal patolojiye rastlanmamıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Hafif covid-19 enfeksiyonu, kardiyak yaralanma, kronik 

kardiyak takip, ekokardiyografi, elektrokardiyografi, troponin 
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SUMMARY 

 

Evaluation of cardiac problems in follow-up in patients with mild Covid-19 

infection 

 

Aim: Although the findings of respiratory system involvement of Covid-19 

infection are at the forefront, its effects on the cardiovascular system should also be 

carefully evaluated. Covid-19 infection can cause cardiac problems such as acute 

coronary syndrome, myocarditis, myopericarditis, acute heart failure, arrhythmia and 

sudden cardiac death. Cardiovascular complications and outcomes are not well 

known in the group of patients with mild or asymptomatic Covid infection, 

especially in the outpatient group without hospitalization. This group, which has 

outpatients, cannot be adequately investigated in terms of cardiac problems. We 

observe that patients with Covid-19 infection frequently apply to cardiology 

outpatient clinics with symptoms such as palpitations and shortness of breath, which 

may suggest arrhythmia and heart failure, or experience unexpected serious cardiac 

problems. In our thesis, it was aimed to investigate the long-term effect of Covid-19, 

which may cause myocardial involvement and predisposition to arrhythmia, in the 

patient group who have mild or asymptomatic infections, which constitute the 

majority of the population. 
Material and Method: Patients who applied to the cardiology outpatient 

clinic with various complaints and were learned to have had mild covid within the 

last 1 year (at the earliest 3 months ago) were included in the study. A total of 60 

patients over the age of 18 were included in the study. The patients' times of covid 

exposure, symptoms, drugs used during covid infection, medical problems 

encountered after infection, vaccination, type and numbers were recorded. In order to 

determine the structural and functional cardiopulmonary involvement in patients with 

cardiopulmonary symptoms, electrocardiography (ECG), posteroanterior lung 

(PAAC) radiographs were taken, two-dimensional (2D) transthoracic 

echocardiography (ECHO) and strain ECHO were performed, routine diagnostic 

biochemical tests (complete blood count, Crp, troponin, BNP, D-dimer etc.) were 

measured. 
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Results: Patients with mild Covid-19 infection applied to our cardiology 

outpatient clinic with complaints of chest pain (70%) and palpitation (63.3%), most 

commonly dyspnea (83.3%). No pathology was observed in the biochemical 

parameters measured in our study group. Five (8.3%) patients had right bundle 

branch block (RBBB), 6 patients had fragmented QRS and 3 (5%) patients had ST/T 

wave changes, but these patients were similar in symptoms to other patients and did 

not have arrhythmias. No impairment was observed in TPE (T-peak Tend) duration 

and cardiac electrophysiological balance index (ICEB), which are important in terms 

of arrhythmia susceptibility. In 2D ECHO, left and right ventricle dimensions and 

functions were within normal limits. No serious valve pathology was observed. 

Strain measurements, which can show myocardial involvement at an early stage, 

were within normal limits as 21.27 ± 1.88. 

Conclusion: In our study, no cardiac arrhythmia, myocardial and pericardial 

pathology were found in terms of cardiovascular complications in the chronic period 

follow-up of patients with mild covid-19 infection. 

 

Key Words: Mild covid-19 infection, cardiac injury, chronic cardiac follow-up, 

echocardiography, electrocardiography, troponin 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Şiddetli akut solunum sendromu-koronavirüs-2'nin (SARS-CoV-2) neden 

olduğu koronavirüs hastalığı-2019 (Covid-19)’da vakaların çoğu hafiftir ve sıklıkla 

asemptomatiktir, ancak hastaların az bir bölümünde en sık ölüm nedeni olan şiddetli 

akut solunum sendromu vardır (1). Şiddetli hastalıkta çoklu organ tutulumu ortaya 

çıkar ve hastaneye yatırılan Covid-19' lu hastalarda genellikle kardiyovasküler sistem 

tutulumu ön plandadır. Mekanizmalar arasında önceden var olan kardiyovasküler 

hastalığın alevlenmesi, aritmi, miyokardit, akut koroner sendrom (AKS) ve 

mikroanjiyopatik tromboz yer alır (2). Patofizyolojik mekanizmalar arasında 

kontrolsüz pıhtılaşma, enfeksiyon, hemofagositik lenfohistiyositoz ve sitokin fırtınası 

vardır (3, 4). 

Hastaneye yatırılan ağır hastalarda troponin yükselmesi yaygındır (5) ve 

olumsuz sonuçlarla ilişkilidir (6). Kronik dönemde, uzun vadeli kardiyovasküler 

etkiler ve bunların (7) mekanizmaları belirsizdir, ancak ağır seyreden Covid-19'u 

takiben kronik miyokardit vakaları bildirilmiştir (8). Yapılan kardiyak manyetik 

rezonans (kMR) çalışmaları, hastaların %78'inde hafif Covid-19 sonrası kardiyak 

anormallikler bildirmiştir ve vakaların %60'ında devam eden miyokardit kanıtı 

izlenmiştir (9). Hafif Covid-19 geçirmiş kişilerde kronik miyokardit ihtimali, 

toplumsal kaygılara yol açmış ve Covid-19'u asemptomatik geçirmiş bireylerde bile 

kardiyak taramanın gerekli olduğunu düşündürmüştür. Bununla birlikte otopsi 

çalışmaları sonuçları, miyokarditin başlangıçta düşünüldüğü kadar yaygın olmadığını 

göstermiştir (10). 

Bu nedenle çalışmamızda, ayaktan takip edilen hafif SARS-CoV-2 

enfeksiyonu sonrası, geç kardiyak sorunların varlığı ve yaygınlığının EKG, PAAC 

grafisi, 2D EKO, strain EKO ve ilgili biyokimyasal parametrelerin 

değerlendirilmesiyle araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. COVID-19 GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanım 

 

Covid-19 ön planda solunum yolunu tutan bulaşıcı bir hastalıktır. Covid-19 

etkeni, koronavirüs ailesinden zarflı bir RNA virüsü olan SARS-CoV-2‘dir. İlk 

olarak 2019 yılında Çin'in Wuhan şehrinde tanımlanan hastalık, hızlı bir şekilde tüm 

dünyaya yayılarak Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından pandemi olarak ilan 

edilmiştir (11). 

 

2.2. Tarihçe 

 

Aralık 2019 tarihinde Çin, etyolojisi bilinmeyen pnömoni vakaları hakkında 

DSÖ' ye bildirimde bulunmuş, 7 Ocak 2020’ de virüsün genom dizilimi ortaya 

çıkarılmış ve daha önce insanlarda tespit edilmemiş yeni bir Koronavirus (2019-

nCoV) etkeni olduğu gösterilmiştir. Çin dışında ilk vaka, 13 Ocak 2020’de 

Tayland’dan 1 kişide rapor edilmiştir. 30 Ocak 2020'de DSÖ, 2019-nCoV’u 

uluslararası öneme sahip altıncı halk sağlığı acil durumu olarak ilan etmiştir. Çin 

dışındaki ilk ölümlü vaka 1 Şubat 2020 tarihinde Filipinler’de rapor edilmiştir. 2019-

nCoV, DSÖ tarafından 11 Şubat 2020'de Koronavirüs hastalığı-2019 (Covid-19) 

olarak adlandırılmıştır. 11 Mart 2020’ de ise DSÖ tarafından resmi olarak pandemi 

ilan edilerek SARS-CoV-2 olarak isimlendirilmiştir (11, 12). 

 

2.3. Epidemiyoloji  

 

08 Haziran 2022 tarihi itibarıyla Dünya'da 533,039,053 onaylanmış vaka 

varken, 6,302,261 hasta ise SARS-CoV-2 nedeniyle hayatını kaybetmiştir. Öncelikle 

Asya kıtasında başlayan salgın, sonrasında Avrupa kıtasına, ardından Amerika ve 

Afrika kıtalarına yayılmıştır (13). Hastalığın bulaşma hızı ve mortalitesi bölgesel 

olarak incelendiğinde bölgeler arasında oldukça farklılıklar izlenmektedir. Ülkeler 

arasındaki yaş dağılımının farklılığı veya altta yatan komorbiditelerin birlikteliği 

mortalitede farklılığa sebep olan temel etmenlerdir (14). Hastalığı klinik olarak ağır 
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geçirme oranı ileri yaş, komorbidite ve yaştan bağımsız olarak erkek cinsiyette 

yüksek bulunmuştur. Genel mortalite oranı %2.3 olmakla beraber kritik olmayan 

vakalar arasında mortalite bildirilmemiştir (15).  

Çin’de 72.314 Covid-19 hastasının yer aldığı bir meta-analizde, tüm olguların 

% 87’si 30–79 yaş aralığında olup hastaların toplam olgu-ölüm hızı %2.3’tür. Ölüm 

oranı 70–79 yaş arasında %8, 80 yaş ve üzerinde ise %14.8’dir. Öncesinde 

kardiyovasküler hastalığı (KVH) olanlarda %10.5, kronik akciğer hastalığı olanlarda 

%6.3, hipertansiyonu (HT) olanlarda %6, diyabetiklerde %7.3 ve kanser hastalarında 

%5.6 olarak izlenmiş olup eşlik eden hastalıkları olanlarda ölüm oranları genel 

popülasyona göre daha yüksek gerçekleşmiştir (16).  

Mizumoto ve ark.’nın yaptığı homojen bir kohort olan, bir yolcu gemisinde bulunan 

3.600 kişinin tarandığı bir çalışmada gemideki nüfusun yaklaşık %17’sinin tarama 

anında pozitif olduğu, pozitif saptanan 634 Covid-19 vakasının 328’inin (%51.7) ise 

tanı sırasında asemptomatik olduğu belirlenmiştir (17). 

  

2.4. Bulaştırıcılık ve İnkübasyon Süresi 

 

SARS-CoV2 enfekte kişilerden esas olarak damlacık yoluyla bulaşmaktadır. 

Bu damlacıkların hem doğrudan solunum yoluyla alınması hem de dış yüzeylerde 

kalan damlacıklara ellerin temas etmesi sonrasında ağız, burun veya göz mukozasına 

götürülmesi ile de dolaylı olarak bulaşabilmektedir. DSÖ’ye göre fekal-oral bulaş 

olduğuna dair kanıtlar, kan ve dışkıda virüs tespit edilen çalışmalar olmasına rağmen 

yetersizdir. Transplasental geçiş henüz gösterilmemiştir (18, 19). 

Covid-19 pandemisinde hastaların enfekte olduktan sonraki asemptomatik 

olduğu süreç, hastalığın yayılım ve bulaştırıcılığı açısından büyük öneme sahiptir. 

Asemptomatik hastaların toplumsal hayatta günlük aktivitelerine devam ettiğini 

düşünecek olursak salgının kontrolü için asemptomatik vakaların ne kadar önemli 

olduğu anlaşılacaktır. Hastalığı hafif geçiren kişilerin semptom başlangıcından 10 

gün sonra yapılan sürüntülerinde viral RNA saptanmamış olup hastalığı ağır geçiren 

hastalarda viral RNA saptanma süresinin uzadığı görülmüştür. Virüsün 

bulaşmasındaki önemli noktalarından biri de virüs yükü olup, virüs yükü yüksek 

enfekte kişilerin daha yüksek bulaştırıcılığa sahip olduğu bilinmektedir. Temastan 
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sonra Covid-19 için inkübasyon süresinin 2-14 gün olduğu, çoğu vakanın ise 

temastan yaklaşık 4-5 gün sonra semptom göstermeye başladığı görülmüştür (20). 

 

2.5. Klinik Özellikler 

 

Hastalık asemptomatikten ciddi semptomlara ve ölüme kadar değişen geniş 

klinik yelpazede görülebilir. Çoğu Covid-19 enfekte insan hastalığı hafif şiddette 

geçirir ve semptomlar bir hafta içinde düzelir. Semptom süreleri ne kadar uzarsa, 

hastanın kliniğinin daha şiddetli olma ihtimali o kadar yüksek olur ve hastaneye yatış 

riski artar. Yaşlı ve komorbiditesi fazla olan vakalarda prognoz görece daha kötüdür 

(21, 22).  

Covid-19 vakalarında en yaygın görülen semptomlar solunum sistemi 

semptomları olup ateş, öksürük, burun tıkanıklığı, hapşırma, nazal akıntı, boğaz 

ağrısı, koku ve tat bozuklukları, nefes darlığı, kas ağrısı, eklem ağrısı, baş ağrısı ve 

halsizliktir. Solunum semptomlarına ek olarak daha seyrek olmakla beraber bulantı-

kusma, karın ağrısı ve ishal gibi yakınmalar da Covid-19 hastalarında bildirilmiştir 

(22).  

 

2.5.1. Covid-19’un Semptomlara Göre Evreler: 

 

Hastaların genelde büyük çoğunluğu (%81) asemptomatik-hafif-orta 

semptomatik iken %14’ü ciddi semptomatik ve %5’i ise kritik şiddettedir. 

1. Asemptomatik Covid-19: Hastalarda semptom yoktur. Genelde temastan 

dolayı tetkik edilip tanı konulan hastalardır. 

2. Hafif şiddetteki Covid-19: Hastalarda ateş, öksürük, boğaz ağrısı, nazal 

konjesyon gibi üst solunum yolu enfeksiyonu bulguları vardır. Toraks görüntülemede 

pnömoni bulgusu yoktur. 

3. Orta şiddetteki Covid-19: Hastalarda ağır pnömoni bulguları olmayıp 

solunum sayısı < 30/dakika, oda havasında O2 saturasyonu > %90 üzerindedir ve 

dirençli ateş, nefes darlığı gibi semptomları vardır. Radyolojik olarak pnömoni 

bulguları eşlik edebilir. 
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4. Ciddi şiddetteki Covid-19: Hastalarda nefes darlığı, ateş, takipneik 

solunum (solunum sayısı >30/dk), istirahatte düşük O2 saturasyonu (<%94), anormal 

arteriyel kan gazı (PaO2 < 60 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg) bulguları mevcuttur. 

PaO2 / inspire edilen havada O2 fraksiyonu (PaO2/FiO2) ≤ 300 mmHg’dir ve 

radyolojik olarak >%50 akciğer tutulumu olması gibi ağır pnömoniyi işaret eden 

bulgular mevcuttur. 

5. Kritik şiddetteki COVID-19 

 Takiplerinde O2 ihtiyacı artışı, dispne ve solunum distresi, dehidratasyon 

ile açıklanamayan hipotansiyon (sistolik kan basıncı < 90 mmHg veya 

olağan sistolik kan basıncından > 40 mmHg düşüş, ortalama arter basıncı 

< 65 mmHg) varlığı ve vazopressör ihtiyacı,  

 Solunum sayısı ≥ 30/dakika, 5 L/dakika O2 tedavisine rağmen SpO2 < 

%90 veya PaO2 < 60 mmHg olan ve PaO2/FiO2 < 300, 

 Akciğer grafisi veya tomografide bilateral infiltrasyonlar veya multilober 

tutulum veya önceki görüntülemesine göre infiltrasyonda artış izlenmesi 

ve beraberinde klinik kötüleşme durumu, 

 Klinik bulgularla birlikte konfüzyon, taşikardi, cilt perfüzyon bozukluğu, 

kapiller geri doluş zamanı> 2 saniye, Laktat > 4 mmol/L,oligüri 

vb.olması, 

 SOFA (Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirme Skoru ) ≥ 2, 

 Troponin yüksekliği ve ciddi aritmi izlenmesi 

 Akut böbrek yetmezliği, akut karaciğer yetmezliği, kanama diyatezi gibi 

akut organ disfonksiyonu gelişimi ve immünsüpresyonu olan hastalarda 

solunum yetmezliği, septik şok ve/veya çoklu organ yetmezliği tablosu 

olarak tanımlanır (23, 24). 

 

2.5.2. Covid-19’un Semptomların Süresine Göre Evreleri 

 

Covid-19 akut dönemde birçok semptoma yol açmakla birlikte, multisistemik 

tutulum yaparak yatarak tedavi ihtiyacı oluşturmakta ve komplike olgularda ölüme 

yol açabilmektedir. Akut dönem bittikten sonra yol açtığı uzamış etkiler nedeniyle 

uzamış-Covid Sendromu tanımlanmıştır.  
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1. Akut Covid-19: 4 haftaya kadar semptom ve bulguların olması 

2. Uzamış semptomatik dönem: 4-12 hafta arasında devam eden semptom 

ve bulguların varlığı  

3. PostCovid-19 sendromu: Covid-19 enfeksiyonu sonrası semptom ve 

bulguların 12 haftadan daha uzun sürmesi, bu durumu açıklayacak başka nedenlerin 

dışlanması olarak kabul edilir. Özellikle bu dönemle ilgili patogenez net olmamakla 

birlikte persistan hiperinflamatuvar süreç, konak viral rezervuarında devam eden 

viral aktivite, yetersiz antikor yanıtı ve doku tropizminin uzun dönemdeki sonuçları 

postCovid-19 sendromundan sorumlu tutulmaktadır. 

 

2.5.3. SARS-CoV-2 Mikrobiyolojik Özellikleri, Genom Yapısı ve 

Replikasyon 

 

Koronavirüsler, Nidovirales takımı, Coronaviridae ailesi, Coronavirinae alt 

ailesinde yer alırlar. Coronaviridae ailesi genotipik ve serolojik olarak 

Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Deltacoronavirus ve Gammacoronavirus olmak 

üzere 4 türe ayrılır. İnsanda enfeksiyon yapan koronavirüsler, Alphacoronavirus 

cinsinde yer alan HCoV-229E, HCoV-NL63 ile Betacoronavirus cinsinin A soyunda 

bulunan HCoV-OC43, HCoV-HKU1’dir (25). HCoV-229E, HCoVNL63 ve HCoV-

OC43 hafif solunum yolu enfeksiyonuna, HCoV-HKU1 ise pnömoni tablosuna yol 

açar. Ciddi akut solunum sendromuna yol açan yarasa kaynaklı SARS-CoV ve deve 

kaynaklı MERS-CoV, Betacoronavirus cinsinin B ve C soylarında yer almaktadır. 

Yapılan filogenetik çalışmalarda SARS-CoV-2 genomunun Betacoronavirus 

cinsindeki virüsler ile benzerlik gösterdiği saptanmıştır (26). Günümüzde, HCoV-

229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43, HCoV-HKU1, MERS-CoV ve SARS-CoV’dan 

sonra insanları enfekte edebilen yedinci koronavirüs olan SARS-CoV-2 

Betacoronavirus cinsi içinde yer almaktadır (27). 

Koronavirüsler, 65–125 nm çapında zarflı RNA virüsleridir. Yuvarlak 

yapıdaki nükleokapsidi çevreleyen zarftan çıkan glikoprotein yapıdaki sivri uçlar 

şeklinde görünen Spike (S) proteinler, elektron mikroskobu ile yapılan incelemelerde 

güneşin çevresindeki korona tabakasına benzeyen ışık halkası gibi bir görünüme yol 

açarlar. Bu nedenle Latince taç anlamına gelen “korona” kelimesi ile birleştirilerek 
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koronavirüsler şeklinde isimlendirilmişlerdir (27). Koronavirüsün şematik yapısı ve 

genomu Şekil 1’de görülmektedir.  

 

 

 Şekil 1. Covid-19 Şematik Görünümü 

 

Tek zincirli ve pozitif polariteli olan viral RNA’nın uzunluğu 26–32 kbs 

arasında değişir. RNA genomunun büyük olması, viral replikasyonun konak hücreye 

daha az bağımlı olmasını sağlar. Pozitif polarite nedeniyle konak genomuna entegre 

olmadan, kendi viral genomunu kalıp olarak kullanarak replike olur. Replikasyon 

esnasında, viral genom yapısal ve yapısal olmayan proteinleri direkt olarak kodlar. 

Aslında viral genom mRNA işlevi görür ve çıplak RNA enfeksiyöz potansiyel taşır 

(27, 28). 

Koronavirüs genomu en az 10 “openreadingframes (ORF)” içerir. ORF1a/b, 

iki büyük poliproteine çevrilir. İki poliprotein (pp1a ve pp1ab), viral replikaz 

transkriptaz kompleksini oluşturan 16 yapısal olmayan proteine (nsp1- nsp16) 

dönüşür. Yapısal olmayan proteinler, endoplazmik retikulumdan köken alan 

membranları veziküllere dönüştürür. Viral replikasyon ve transkripsiyon bu 

veziküllerin içinde gerçekleşir. Bununla birlikte yapısal olmayan proteinlerin 

fonksiyonları tam olarak bilinmemektedir (27). Diğer ORF’ler ise Spike (S), Zarf 

(E), Nükleokapsid (N) ve Matris (M) proteinler gibi dört ana yapısal proteini kodlar. 

Yapısal proteinler virionun bir araya getirilmesi ve enfeksiyon patogenezinde rol 

almaktadır. Nükleoprotein (N), sarmal yapıdaki RNA genomuna bağlı halde bulunan 

bir fosfoproteindir. Viral replikasyon ve transkripsiyon basamaklarındaki görevinin 

yanı sıra interferon antagonistik etkisiyle konak immün sisteminin yok edici 
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etkisinden virüsü korur. Nükleokapsidi çevreleyen Zarf (E) ve zarf içinde gömülü 

olarak bulunan Matris (M) proteinleri virionların hücre içerisinde bir araya 

getirilmesinde ve virüsün tomurcuklanarak hücreden ayrılması aşamasında rol 

almaktadır. Zarfın içine tutunarak dışarı doğru uzanan S proteini virüsün tipik şeklini 

verir. S proteinleri benzeyen ancak daha kısa olan viral zarfla ilişkili hemaglutinin 

esteraz (HE) proteinleri de dış yüzeyde bulunur (29, 30). 

 

2.5.4. Reseptör Etkileşimi ve Hücre İçine Giriş 

 

Koronavirüslerin konak hücreye tutunmasını S proteinin yüzeyinde bulunan 

ve değişkenlik gösterebilen reseptör bağlanma bölgesi (RBB) sağlar (31). SARS-

CoV-2 için, S proteinin hedefi kalp, akciğerler, böbrekler ve gastrointestinal sistem 

(GİS)’de bulunan anjiyotensin dönüştürücü enzim-2 (ACE-2) reseptörüdür (25,27). 

Virüsün konak hücresine tutunmasından sonra virüs ve plazma membranı arasında 

doğrudan membran füzyonu gerçekleşir. Membran füzyonunun yanı sıra virüsün 

hücreye girişinde klatrin bağımlı ve bağımsız endositoz da rol oynar. Konak hücresi 

içine salınan viral genom bir şablon görevi görerek, replikasyon ve subgenomik 

mRNA sentezi için gerekli enzim ve proteinleri kodlar. Viral RNA’dan iki 

poliprotein ve yapısal proteinler sentezlenir. Bunu takiben viral genom çoğalmaya 

başlar. İlk olarak RNA polimeraz sentezlenir, RNA’nın küçük parçalara bölünmesi 

ile negatif polariteli RNA’lar oluşur. Transkripsiyon sonucu mRNA üretilir ve viral 

proteinlere translasyon gerçekleşir. Yeni sentezlenen zarf glikoproteinleri, 

endoplazmik retikulum veya Golgi membranına yerleşir. Genomik RNA ve 

nükleokapsid proteininin kombinasyonu sonucunda nükleokapsid meydana gelir. 

Bunu takiben viral partiküller içeren veziküllerin plazma membranı ile füzyonu 

sonucunda virüs ortama salınır. Tüm replikasyon döngüsü sitoplazmada gerçekleşir 

(25, 27, 28). 

 

2.5.5. Bağışıklık Sisteminin Uyarılması ve İmmunite 

 

Virüs hücre içine girerken, viral antijenler ilk olarak antijen sunan hücreler 

(APC) tarafından sunulur. Majör histokompatibilite kompleksi (MHC) veya 
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insanlarda insan lökosit antijeni (HLA) tarafından sunulan antijenik peptitler, virüse 

özgül sitotoksik T lenfositler tarafından tanınır. Antijen sunumu başlıca MHC I 

molekülleriyle olmakla birlikte MHC II de antijen sunumunda rol alır. Antijen 

sunumu sonucunda virüse spesifik hümoral ve hücresel bağışıklık yanıtı uyarılır (32). 

Diğer viral enfeksiyonlarda olduğu gibi, SARS-CoV-2’ye karşı da IgM ve IgG tipi 

antikorlar oluşur. IgM antikorları enfeksiyonun 7–21. gününde, IgG ise 14. gününde 

tespit edilmeye başlar. IgG tipi antikorların S ve N antijenlerine karşı oluştuğu ve 

uzun süre kaldığı gösterilmiştir (33). 

SARS-CoV ve MERS-CoV immün sistemden kaçınmak ve hücre içi 

yaşamını sürdürmek için çeşitli yöntemler kullanır. SARS-CoV ve MERS-CoV 

patern tanımlama reseptörü içermeyen çift membranlı veziküllerin oluşumunu 

indükler ve bu veziküller içinde çoğalır, böylece konakçının virüsün RNA’sını fark 

etmesi önlenir. Ayrıca hücre içine girdikten sonra, antijen sunumu ile ilgili viral gen 

bölgeleri değiştirilir. Oluşan çeşitlilik neticesinde, antijen sunumu virüs tarafından 

kontrol edilir (34). 

 

2.5.6. Tanıda Kullanılan Mikrobiyolojik Test Yöntemleri 

 

Covid-19’un semptom ve bulgularının, pnömoni ile seyreden diğer viral 

enfeksiyonlardan ayırt edici nitelikte olmaması, ayrıca hastalığın etkin bir tedavisinin 

veya aşısının bulunmaması nedeniyle, ulaşabilir olduğumuz tanı testleri pandeminin 

kontrolünde çok büyük önem taşımaktadır. Zamanında ve doğru uygulanan Covid-19 

tanı testleri, salgının ve hasta yönetiminin önemli bir parçasıdır (35). Ayrıca virüsü 

yayma potansiyeline sahip asemptomatik olguların da tespit edilmesine imkân 

sağlamaktadır.  

Viral enfeksiyonların tanısında klasik olarak; virüs kültürü, moleküler 

yöntemler ve serolojik testler kullanılmaktadır. Tanıda altın standart olan virüs 

kültürü ve izolasyonu, biyogüvenlik riski nedeniyle SARS-CoV-2’nin tanısında 

önerilmemektedir. DSÖ’nün yayınladığı rehberde SARS-CoV-2 enfeksiyonunun 

tanısında doğrulama için virüsün spesifik bir gen dizilimini çoğaltan nükleik asit 

temelli polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi önerilmektedir (36). 
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2.5.7. Korunma ve İzolasyon 

 

SARS-CoV-2 insanlar arasında mevcut kanıtlara göre damlacık veya temas 

yoluyla bulaşmaktadır. Hasta kişinin solunum yollarından yayılan damlacıkların 

direkt solunmasıyla bulaşacağı gibi, damlacıkların bulaştığı yüzeylerle ellerin 

temasının ardından ağız, burun ve göz gibi mukozalara götürülmesiyle de bulaş 

mümkündür.  

Bulaş yöntemlerine bakıldığında salgını kontrol altına almak, etkilerini 

azaltmak için en etkili yöntemlerin başında sosyal izolasyon, sosyal mesafe, el 

hijyeni, maske takmak gibi önlemler gelmektedir. Ayrıca asemptomatik hastaların da 

bulaştırıcılığı olduğundan bu hasta grubu da önemlidir. Mevcut durumda tam koruma 

sağlayan bir aşı veya tedavi yöntemi bulunmadığından, vaka ve ölümleri önlemek 

için semptomu olsun veya olmasın elimizdeki en etkili yöntem herkesin korunma 

önlemlerine uymasıdır. Salgının kontrol altına alınması ve bulaşın azalmasında 

hastaların saptanması, hem hastaların hem temaslıların uygun şartlarda izole edilmesi 

önem taşımaktadır. Covid-19 hastalarının büyük bir kısmı hafif düzeyde seyrettiği 

için bu tür hastalar uygun izolasyon koşulları sağlanarak takip ve tedavi edilebilir. 

 

2.6. Covid-19’un Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkisi 

 

Şiddetli Covid-19, hızla ilerleyen sistemik inflamasyon, proinflamatuar 

sitokin fırtınası ve sepsis ile ilişkilidir ve çoklu organ yetmezliğine ve ölüme yol 

açabilir (Şekil 2). Covid-19'da kardiyovasküler tutulumun belirti ve varsayımsal 

mekanizması; SARS-CoV-2, tip 2 pnömositler, makrofajlar, endotelyal hücreler, 

perisitler ve kardiyak miyositler dahil olmak üzere konakçı hücrelere girmek için 

transmembran ACE2'ye bağlanması ve iltihaplanma ve çoklu organ yetmezliğine yol 

açmasıdır. Özellikle endotel hücrelerinin veya perisitlerin enfeksiyonu, ciddi 

mikrovasküler ve makrovasküler işlev bozukluğuna yol açabilir. Ayrıca, immün aşırı 

reaktivite ile bağlantılı olarak, aterosklerotik plakları potansiyel olarak destabilize 

edebilir ve AKS gelişimini açıklayabilir. Solunum yollarının, özellikle tip 2 

pnömositlerin SARS-CoV-2 tarafından enfeksiyonu, sistemik inflamasyonun 

ilerlemesi ve bir 'sitokin fırtınasına' yol açan bağışıklık hücresi aşırı aktivasyonu ile 
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kendini gösterir, bu da IL-6, IL-7, IL-22 ve CXCL10 gibi yüksek bir sitokin seviyesi 

ile sonuçlanır. Daha sonra, aktive edilmiş T hücrelerinin ve makrofajların enfekte 

miyokardiyuma sızması ve bunun sonucunda fulminan miyokardit ve ciddi kalp 

hasarı gelişmesi olasıdır. Bu süreç, sitokin fırtınası tarafından daha da 

yoğunlaştırılabilir. Benzer şekilde, viral invazyon doğrudan miyokardiyal 

disfonksiyona yol açan kardiyak miyosit hasarına neden olabilir ve aritmi gelişimine 

katkıda bulunabilir (53). Covid-19’un akut veya kronik takibinde kardiyovasküler 

tutulumundan şüphelenilen bireylerde bazı biyokimyasal ve görüntüleme tanı testleri 

önerilmektedir (Tablo 1). 

 

 

Şekil 2. Covid-19'da kardiyovasküler tutulum belirtileri ve varsayımsal mekanizması 

(Kaynak 53’den uyarlanmıştır). 
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Tablo 1. Covid-19 ve kardiyovasküler tutulumu olan hastalarda tanı testleri (Kaynak 

53’den uyarlanmıştır).  

Ölçek Covid-19 Hastalarında Tanısal Hususlar 

NT-pro BNP 

BNP *  

Çin kohortunda yüksek NT-proBNP seviyeleri, yoğun bakıma daha fazla 

ihtiyaç duyulmasıyla ilişkilidir. 

Troponin* Yüksek hassasiyetli troponin testi, YBÜ bakımı gerektiren hastalarda risk 

değerlendirmesi ve sessiz miyokard hasarı olan bireyleri belirlemede yardımcı 

olabilir.  

D-dimer  YBÜ bakımı gereksinimi ve mortalite ile önemli bir ilişkisi olduğu 

gösterilmiştir. 

Prokalsitonin  Bakteriyel enfeksiyon belirteci; YBÜ bakımı gerektirecek hastalarda daha 

yüksektir.  

Tam kan sayımı  Genellikle lökopeni/lenfositopeni gösterilir. 

Düşük trombositler olumsuz sonuçla ilişkilidir. 

IL-6  Yüksek konsantrasyonlar olumsuz sonuçlarla ilişkilidir.  

Ferritin  COVID-19 hastalarında kötü sonucun bir göstergesidir.  

Kardiyak BT Obstrüktif koroner arter hastalığı belirtileri olan veya olmayan yüksek 

troponinleri olan belirsiz hastalarda düşünülmelidir. 

EKG  MERS-CoV'de 12 derivasyonlu EKG’de genellikle miyokardiyal tutulumun 

olduğu yerde yaygın dinamik T dalgası inversiyonu izlenebilir; bu durum 

Covid-19'da da olabilir.  

Ekokardiyografi  Perikardiyal efüzyonlu veya perikardiyal efüzyonsuz global veya bölgesel 

miyokardiyal sistolik disfonksiyon gösterilebilir.  

*Mevcut ACC (ACC 18.03), troponin ve BNP'nin rutin ölçümüne karşı tavsiyede bulunur. 

 

Yeni çalışmalar ışığında insidansı %10 ile %60 arasında değişen post-Covid 

sendromunda yorgunluk, nefes darlığı, göğüs ağrısı, öksürük, azalmış egzersiz 

intoleransı, baş ağrısı, tat ve koku kaybı gibi birçok sistemi ilgilendiren semptomlar 

olabilir. Bunun dışında çarpıntı, eklem ağrısı, kas ağrısı ve güçsüzlük, uykusuzluk, 

ishal, döküntü veya saç dökülmesi, denge ve yürüme bozukluğu, hafıza ve 

konsantrasyon sorunları ve kötüleşen yaşam kalitesi gibi sorunlar izlenebilmektedir 

(37). 

1733 Covid hastasının taburculuk sonrası 6 aylık durumlarının incelendiği bir 

çalışmada hastaların %66’sında yorgunluk ve kas güçsüzlüğü, %26‘sında uyku 

problemleri, %23’ünde anksiyete ve depresyon izlenmiş olup, hastaların %76’sında 

en az bir semptomun uzun süre devam ettiği görülmüştür. Bu çalışmada kardiyak 

görüntüleme kullanılmamasına rağmen güçsüzlük ve yorgunluk tarifleyen hastaların 

bir kısmında altta yatan Covide bağlı kardiyak olayların eşlik edebileceği 

düşünülmüştür (38). 
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  Covid-19 hastalarında sık görülen kardiyak problemler arasında labil kalp 

hızı ve aktiviteye anormal kan basıncı yanıtı, miyokardit ve perikardit, mikrovasküler 

hasara bağlı miyokard akış rezervinde bozulma, miyokard enfarktüsü, kalp 

yetmezliği, yaşamı tehdit eden aritmiler ve ani kardiyak ölüm yer alır. Koroner arter 

anevrizması, aort anevrizması, hızlanmış ateroskleroz, hayatı tehdit edici pulmoner 

embolizm dahil olmak üzere venöz ve arteriyel tromboembolik hastalıklar da 

görülebilir (39). 

 

2.6.1. Covid-19 ve Koroner Arter Hastalıkları 

 

Koroner arter hastalığı (KAH), Covid-19 hastaları arasında vakaların %2,5 ile 

%10’u arasında değişen yaygın bir durumdur (40). Çin Hastalık Kontrol ve Önleme 

Merkezi tarafından bildirilen 72314 Covid-19 vakası arasında, önceden kalp damar 

hastalığı olan hastalarda vaka ölüm oranının %2,3’ten %10,5’e yükseldiği 

saptanmıştır (41). 1252 hastanın incelendiği bir çalışmada 124 hastanın bilinen KAH 

öyküsü mevcuttu. KAH öyküsü olan Covid-19 hastalarında tüm nedenlere bağlı 

ölümün daha çok olduğu görülmiştür (42). Covid-19 kardiyovasküler sistemi 

doğrudan ve dolaylı olarak etkileyerek, AKS, miyokardit ve kalp ritm bozukluklarına 

neden olabilmektedir. KAH olan hastalarda Covid-19 enfeksiyonu nedeniyle 

ölümlerin KAH’a ne ölçüde atfedilebileceği net değildir. Mekanik olarak, KAH olan 

hastalarda daha şiddetli bir Covid-19 seyrinin altında yatan patofizyolojik süreçler; 

trombosit aktivasyonunu, endotel disfonksiyonunu ve protrombotik ortamı 

destekleyen herhangi bir viral enfeksiyonda ortaya çıkan sistemik inflamatuvar 

yanıtla ilişkili olabilir. Akut miyokard hasarı, Covid-19’da en sık tanımlanan 

kardiyovasküler komplikasyondur (43). İnsidansı değişkenlik göstermekle birlikte, 

akut kardiyak hasarın Covid-19 hastalarında güçlü bir negatif prognostik belirteç 

olduğu gösterilmiştir (41, 42).  

Covid-19 enfeksiyonunda miyokard iskemisine bağlı akut miyokard hasarını 

açıklayabilecek çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür. Covid-19 virüsünün neden 

olduğu proinflamatuar durum ve sitokin fırtınası plak instabilitesine yol açabilir ya 

da akut solunum yetmezliğine bağlı gelişen protrombotik durum ve hipoksi miyokard 

iskemisini tetikleyebilir. D-dimer, interlökin-6 ve laktat dehidrogenaz gibi diğer 



14 

inflamatuar biyobelirteçlerle birlikte troponin düzeyindeki artış, bunun izole 

miyokard hasarı olmadığını, sitokin fırtınası ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir (44). Öte yandan kardiyak semptomlar, elektrokardiyografik 

değişiklikler, transtorasik ekokardiyografide segmenter duvar hareket kusuruyla 

karşımıza çıkan bazı vakalarda viral miyokardit, stres kardiyomyopatisi gibi farklı 

paternler de izlenmiştir. Covid-19 ve AKS gelişme sıklığı ile ilgili elimizde yeterli 

veri olmasa da viral solunum yolu enfeksiyonları ile yatan hastalarda AKS sıklığının 

arttığı gösterilmiştir. Hiperinflamasyona bağlı gelişen aterosklerotik plak 

aktivasyonuna (Tip I MI), vazokonstriksiyona veya Covid-19 hastalığına sekonder 

gelişen hiperkoagülopatiye bağlı mikrovasküler tromboz (TİP II MI) ile ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür (45, 46). 

Hastaneye yatırılan hastaların yaklaşık %20-30’unda troponin yüksek 

saptanmış olup bu çok büyük olasılıkla tip2 MI sonucu olmaktadır. Bir çalışmada tip 

2 MI olan hasta grubunun yaklaşık %50’sinde altta yatan bir koroner arter hastalığı 

olduğu tespit edilmiştir. Fakat yapılan anjiyografilerde koroner darlıklar %50’nin 

üzerinde saptanmamış ve taburculuk sonrası ortalama 5 ay sürecinde aynı yaş, 

cinsiyet ve diğer risk faktörleri eşleşmesi yapıldıktan sonra majör kardiyak 

olaylardan yaşama olasılığı bu grupta 3 kat daha fazla görülmüştür (47). 

 

2.6.2. Covid-19 ve Kardiyak Aritmi 

 

Viral enfeksiyonlar, metabolik işlev bozukluğu, miyokardiyal inflamasyon ve 

sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile kardiyak aritmilere yatkınlık oluşturabilir. 

Akut aritmilerin gelişimine katkıda bulunduğu bilinen hipoksi ve elektrolit 

anormallikleri, şiddetli Covid-19 enfeksiyonunun akut fazında görülebilir. Covid-19 

enfeksiyonuna bağlı olarak gelişen spesifik bir aritmi tipi tanımlanmamıştır. Bu 

konudaki çalışmaların yetersiz olmasından dolayı aritmi tiplerinin sıklığı belirsizdir. 

Covid-19 hastalarında genel olarak en yaygın olarak sinüs taşikardisi görülür. 

Hastanede yatan 138 Covid-19 hastasıyla ilgili bir raporda, hastaların %16.7'sinde 

aritmi gelişmiş ve aritmiler ciddi komplikasyonlar arasında ARDS'den sonra sadece 

ikinci sırada yer almıştır (48). YBÜ tedavisi gerektirmeyen hastaların %7'sinde ve 

YBÜ'ye yatırılanların %44'ünde aritmi gözlenmiştir (49). Bu aritmiler atriyal 
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fibrilasyon, iletim bloğu, ventriküler taşikardi ve ventriküler fibrilasyonu 

içeriyordu. Bu aritmiler viral miyokarditte de görülmektedir. İlginç bir şekilde, Çin 

Ulusal Sağlık Komisyonu'nun raporunda, ilk salgın sırasında bazı hastaların solunum 

semptomlarından ziyade çarpıntı ve göğüste sıkışma gibi kardiyovasküler 

semptomlar bildirdiği kaydedilmiştir (50). 

Post-Covid 6. ayda, hastaneye yatırılarak tedavi edilenler ile yatış 

endikasyonu olmadan tedavi edilenlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada yatarak tedavi 

ihtiyacı olanlarda1.7 kat daha yüksek aritmi insidansı olduğu görülmüştür. Bununla 

birlikte, bunun gerçekten daha yüksek aritmi yükünden mi yoksa Covid-19 

kohortunda daha yüksek tespit oranı olduğundan mı kaynaklandığı bilinmemektedir 

(51). 

 

2.6.3. Covid-19 ve Miyokardit  

 

Akut miyokard hasarı; yüksek hassasiyetli kardiyak troponinlerin (hs-Tn) 

referans aralığının üst sınırından yüksek olması olarak tanımlanmaktadır.  

Miyokardit ise; miyositlerin nekrozu ve/veya dejenarasyonu ile seyreden, 

enfeksiyöz, immün aracılı ve toksik sebeplerle olabilen anamnez, fizik muayene, 

EKG ve EKO ile tanınabilen miyokardın inflamatuar hastalığıdır. Farklı klinik 

tablolarla ortaya çıkabilen, tanısının konulması ve gerçek insidansınının belirlenmesi 

zor olan bir hastalıktır. Ventrikül fonksiyonları normal veya hafifçe bozulmuş, hafif 

semptomları olan hastalarda miyokardit özel bir tedaviye gerek kalmadan genellikle 

kendiliğinden düzelir. Olguların %30’unda ise dilate kardiyomiyopati gelişebilir. 

Dilate kardiyomiyopatiye ilerleyen olguların bir kısmında ventrikül iyileşmesi 

gerçekleşmezken bir kısmında tedavi ile geri dönüşümlü olabilir. Miyokarditte 

prognoz değişkendir. Altta yatan neden önemlidir. Kardiyak hasar ve akut 

miyokardit akut viral enfeksiyonların iyi bilinen komplikasyonlarıdır. Viral 

miyokardit diyebilmek için, histolojik bulguların pozitif viral polimeraz zincir 

reaksiyonu (PCR) ile ilişkili olduğunun gösterilmesi gereklidir. Covid-19 

hastalarında sıklıkla troponin yükselmesi izlenmektedir, ancak sadece troponin 

yükselmesi ile miyokardit tanısı koymak doğru değildir. Covid-19 miyokarditinde 
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direkt virüsle ilişkili hasardan çok oluşan immün yanıt ve sitokin fırtınasının 

miyokarditin altta yatan temel mekanizması olduğu düşünülmektedir (52).  

Klinik olarak Covid-19 miyokarditi, çoğu hastada diğer nedenlerden ayırt 

edilmesi zor olabilen hafif göğüs ağrısı ve çarpıntı semptomları ile ortaya 

çıkabilir. Ancak bazılarında miyokardit fulminan hastalıkla sonuçlanır (Şekil 

3). Geçici EKG değişiklikleri yaygındır ve miyokard hasarının varlığını ve 

ciddiyetini tespit etmeye yardımcı olabilir. Miyokardit; iletim bloğuna, taşiaritmilere 

ve sol ventrikül fonksiyonunda bozulmaya ilerleyebilir (53). 

 

 

Şekil 3. Covid-19'lu bir hastadan alınan transtorasik ve strain EKO görüntüleri 

(Kaynak 53’den uyarlanmıştır)  

 

a. Özellikle apikal segmentte global olarak azalmış sol ventrikül 

kontraksiyonunu gösteren apikal dört boşluk görüntüsü. Sağ ventrikül 

genişlemiştir ve perikardiyal efüzyonu gösteren ekosuz bir boşluk 

mevcuttur.  
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b. Belirgin olarak azalmış sol ventrikül kontraksiyonunu, genişlemiş sağ 

ventrikülü ve sağ ventrikül çıkış yolunda duvar trombozunu gösteren 

parasternal kısa eksen görünümü.  

c. Benek izleme görüntüleme teknolojisine (2D STE) dayalı iki boyutlu 

strain EKO görüntüsü. Sol panelde normal 2B STE, sağ panelde Covid-19 

ve miyokarditi olan bir hastadan alınan bölgesel pik sistolik strain 

oranlarının azaldığı 2B STE görüntüsü.  

Asıl dikkat edilmesi gereken ise asemptomatik hastalarda miyokarditinin 

sıklığı ve ciddiyetidir. Yapılan bir çalışmada taburculuk sonrası 6. ayda post-Covid 

hastaları sağlıklı bireylerle karşılaştırılmış ve bu hastaların hiçbirinde 

kardiyovasküler semptom olmamasına karşın kMR’da %29 oranında miyokardiyal 

ödem, %4’ün de ise fibrozis saptanmıştır. Buna karşın 59 atletin dahil edildiği başka 

bir kMR çalışmasında ise bu miyokardit kriterini karşılayan hasta sayısı ise sadece 2 

olarak tespit edilmiştir. Yine başka bir çalışmada 145 atlet öğrenciden sadece 2 

tanesinde post-Covid aylar sonra hala miyokardit bulgularının mevcut olduğu 

görülmüştür. 

AKS yokluğunda ve kardiyak hasar tespit edildiğinde, genellikle 

miyokarditten şüphelenilir. Kardiyak MR görüntüleme tipik akut miyokardiyal hasar 

sinyallerini tespit ederse tanı genellikle doğrulanır (54). Altın standart yöntem olarak 

kabul edilen endomiyokardiyal biyopsi (EMB), miyosit nekrozunu ve mononükleer 

hücre sızıntılarını doğrudan gösterebilir (55). Tanı araçları olarak kMR ve EMB'lerin 

mevcut Covid-19 pandemisi ve ilişkili sağlık sistemi krizi sırasında uygun olmaması 

muhtemeldir, ancak gelecekte düşünülmelidir (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Covid-19 hastalarında miyokardit şüphesi durumunda önerilen araştırmalar 

(Kaynak 53’den uyarlanmıştır). 

 Ayrıntılı öykü ve fizik muayene. 

 İlk ziyarette ve gerektiğinde periyodik olarak 12 derivasyonlu EKG. 

 Serum yüksek duyarlıklı troponin, NT-proBNP (klinik şüphe indeksine göre). 

 Küresel ve bölgesel duvar hareket anormalliklerini ve işlevini değerlendirmek için EKO. 

 Kardiyak ritim izleme. 

 Klinik olarak belirtildiği gibi kMR. 

 Kardiyak otoantikor titreleri yardımcı olabilir (akut fazda faydası kısıtlı) 
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2.6.4. Covid-19 ve Venöz Tromboemboli 

 

Covid-19 pandemisinde sık olarak görülen komplikasyonlardan biri de 

tromboembolik olaylardır. Bu durum hem akut hem de kronik dönemde 

gelişebilmektedir. Covid-19 hastalarında koagülasyon anormallikleri sık olarak 

saptanmaktadır. D-dimer, fibrinojen ve faktör VIII seviyelerinde artma, trombosit 

sayısında azalma, protrombin zamanında uzama gibi anormallikler laboratuvar 

bulgusu olarak karşımıza çıkabilmektedir. Solunum yetmezliği, komorbid durumların 

varlığı, hareketsizlik Covid-19 hastalarında venöz tromboemboli (VTE) riskini artırır 

(56). Çin’de yapılan bir çalışmada Covid-19 hastalarının yarısında D-dimer 

düzeylerinde artma olduğu ve D-dimer düzeyinin 1 mg/dl üzerine ulaştığı olgularda 

ölüm riskinin 18 kat fazla olduğu bildirilmiştir. Yine Covid-19 nedeniyle ölen 

hastaların D-dimer değerleri de daha yüksek bulunmuştur. İleri yaş, düşük lenfosit 

düzeyleri diğer ilişkili risk faktörleridir. Özellikle komorbiditesi olan ileri yaştaki 

hastalarda VTE riski değerlendirilmeli ve önleyici tedaviler verilmelidir. Ayaktan 

izlenen, komplikasyon gelişmemiş hastalar dışında hastaneye yatırılan tüm Covid-19 

hastalarında ulusal ve uluslararası tedavi kılavuzları uyarınca tromboprofilaksi 

uygulanmalıdır (57). Taburculuk sonrası ise rutin proflaksi önerilmemektedir.  

Uluslararası Tromboz ve Hemostaz Derneği (ISTH) Komitesi tüm VTE 

yüksek risk kriterlerini taşıyan ve hastaneye yatırılan ve düşük kanama riskine sahip 

Covid‐19 hastalarına taburculukta tromboprofilaksi önermektedir (58). Taburculuk 

sonrası tromboprofilaksi süresinin 14‐30 gün olabileceği, seçilmiş hastalarda 6 

haftaya kadar uzatılabileceği bildirilmektedir (58). Taburculuk sonrası VTE 

profilaksisini kullanma kararı, immobilizasyon, kanama riski ve uygulanabilirlik 

dahil olmak üzere, hastanın bireysel risk faktörleri dikkate alınarak 

değerlendirilmelidir.  

 

2.7. Tanı ve İzlemde Laboratuvar Testleri 

 

Covid-19’da kronik takipte ağır hastalık ve mortalite ile ilişkisi tespit edilmiş 

çok sayıda laboratuvar parametresi vardır. Hematolojik, biyokimyasal (hepatik, 
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renal), inflamatuvar, koagülasyon, doku hasarı, kardiyak belirteçler gibi pek çok 

parametrenin ağır hastalık tablosu ve mortalite ile ilişkisi gösterilmiştir. 

 

2.7.1. Biyokimyasal Testler 

 

Karaciğer Fonksiyon Testleri (Aminotransferazlar): Covid-19 

hastalarında hepatoselüler hasara bağlı olarak aminotransferaz enzimleri artışı 

görülür. Covid-19’ da karaciğer hasarının nedeni tam olarak anlaşılamamış olsa da 

karaciğer enzimlerinin yüksekliğinin sitokin fırtınası sendromundan ve ilaca bağlı 

karaciğer hasarından kaynaklandığı da ileri sürülmektedir (59). 

Böbrek Fonksiyon Testleri (BUN ve Kreatinin): Covid-19 böbrek 

hücrelerinde hasara yol açabilir. Yapılan çalışmalarda BUN ve kreatinin düzeylerinin 

genellikle yüksek olduğu ve glomerüler filtrasyon hızının da <60 mL/dk/1,73 m
2
 

olduğu gözlenmiştir. Hastanede kalış süresi boyunca hastalarda kreatinin artışı ile 

birlikte proteinüri ve olası hematüri de gözlenmektedir (60).  

 

2.7.2. İnflamasyon ile İlgili Belirteçler 

 

Covid-19’da hastalık şiddetinde ve kötü prognozda rol oynayan en önemli 

süreç viral enfeksiyonun neden olduğu abartılı, kontrolsüz ve şiddetli inflamatuvar 

konak yanıtıdır. Bu inflamatuvar yanıtta rol oynayan pek çok farklı molekül olsa da 

ağır hastalık tablosu ve mortalite ile en belirgin ilişkisi bulunanlar; C-reaktif protein 

(CRP), Ferritin, interlökin-6 (IL-6), interlökin-10 (IL-10), tümör nekrosis faktör alfa 

(TNF-α) ve prokalsitonin (PCT) düzeylerinin yüksekliğidir (61). 

C-Reaktif Protein (CRP): Karaciğerde sentezlenen, enfeksiyon veya doku 

hasarına bağlı inflamasyonda artış gösteren akut faz reaktanıdır. Covid-19 

hastalarının büyük çoğunluğunda yüksek olarak tespit edilmiş ve hastalığın şiddeti 

ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir (62). 

Sitokinler: Kritik Covid-19 hastalarında yüksek sitokin düzeylerinin, 

inflamatuvar fırtınanın etkisiyle hastalığın patogenezinin açıklanmasında önemli 

olduğu düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda IL-6, IL-2, IL-10 ve IFN düzeylerinin 
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arttığı tespit edilmiştir. Hiperinflamasyon özellikle IL-6 aracılığıyla sitokin fırtınası 

sendromuna yol açabilir (63). 

Ferritin: Demir deposu işlevi gören bir protein olan ferritin Covid-19’da 

makrofaj ve hepatositlerin aktivasyonu sonucu artış gösterir. Diğer viral 

enfeksiyonlardan farklı olarak sitokin fırtınası sendromunda ferritin orta düzeyde bir 

artış gösterir. Sepsis mortalitesinde prediktif bir belirteç olarak kullanılabileceği 

düşünülmektedir (64). 

Prokalsitonin: Akut faz reaktanıdır ve Covid-19’da az sayıda çalışmada 

artan prokalsitonin sonuçları gözlenmiştir. İlerleyici olarak artış gösteriyorsa bu kötü 

prognoza işaret edebileceği gibi sekonder bakteriyel enfeksiyona bağlı olarak da 

artabileceği düşünülmelidir (65). 

 

2.7.3. Hematolojik Testler 

 

Tam Kan Sayımı: Covid-19 hastalarında lökosit sayısı normal veya azalmış 

olabilir. Ancak ciddi hastalıkta, özellikle de yoğun bakım ihtiyacı olan hastalarda 

lökositoz görülme sıklığı fazladır. Lökositoz eklenen bakteriyel infeksiyonlar veya 

kortikosteroid kullanımı gibi durumlarla ya da ileri yaşla ilişkili olabilir. Benzer 

şekilde nötrofili de özellikle ciddi hastalıkta görülmekle birlikte tersini gösteren 

çalışmalar da mevcuttur. Bu nedenle lökositoz ve nötrofili prognostik bir belirteç 

olarak değerlendirilmez (66). 

Enfeksiyon hastalıklarında anemi sık karşılaşılan bir durumdur. Bununla 

birlikte tekrarlayan pnömoni gibi kronik akciğer hastalıklarında, hipoksemiye ikincil 

olarak gelişen eritropoietin artışı polisitemiye neden olabilir. Yapılan araştırmalarda 

Covid-19 hastalarında hemoglobin düzeylerinde anlamlı bir değişim olmadığı 

gözlenmiştir. Trombosit düzeyleri ciddi hastalıkta düşer, bu trombosit yıkımının 

artışı ve hasarlı akciğer dokusundaki yapımın azalması ile ilişkili olabilir. Bunlara ek 

olarak, Covid-19 hastalarında düşük trombosit sayısının hastalığın şiddeti ve 

mortalite riski ile doğrudan ilişkili olduğu gösterilmiştir (66). 

Koagülasyon Testleri: Covid-19 hastalarında pıhtılaşma bozukluğuna eğilim 

olduğu gözlenmiştir. Özellikle yoğun bakım hastalarının D-dimer düzeylerinin yoğun 

bakımda olmayanlara göre anlamlı olarak yüksek olduğu gözlenmiştir.  
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2.7.4. Kardiyak Belirteçler 

 

Covid-19’da hastalık şiddeti ve mortalite ile ilişkili en önemli kardiyak 

belirteçler; kardiyak troponin I (cTnI), kardiyak troponin T (cTnT) ve beyin 

natriüretik peptid (BNP) tir. Bunlar arasında prognostik potansiyeli en yüksek olanlar 

cTnI ve cTnT’dir. Bu belirteçler Covid-19’da akut miyokardiyal zedelenme, yoğun 

bakım gerekliliği, hastane içi ölüm ve şiddetli inflamasyonla ilişkili bulunmuştur 

(67). cTnT düzeyinin normalin üst sınırının 2 katından fazla yükselmesi kötü 

prognostik belirteç olarak kabul edilebilir (68). 

Beyin Natriüretik Peptit (BNP)/N terminal-proBNP (BNP/NT-proBNP): 

Kardiyomiyositler tarafından ventrikülde eksprese edilen biyolojik aktif bir 

hormondur. Kalp yetmezliği klinik tanısında ve inflamasyonu göstermede önemlidir. 

Çalışmalar kritik Covid-19 hastalarında NT-proBNP düzeylerinin anlamlı olarak 

yüksek olduğunu göstermiştir (69). 

Kardiyak Troponinler (TnT/TnI): Kardiyak troponinler miyokard hasarının 

hassas göstergelerinden biridir. Virüsler veya inflamasyon doğrudan miyokard 

hasarına neden olabilir (70). 

 

2.8. Covid-19 ve Kardiyak Görüntüleme 

 

2.8.1. Elektrokardiyografi 

 

Vücuda yapıştırılan elektrotlar aracılığı ile grafiksel olarak kalbin elektriksel 

aktivitesini kaydeden dalga formudur. EKG’de her kalp atımının karşılığı olan P, Q, 

R, S, T, U dalgalarından ve aralıklarından oluşmuş bir kompleks görülür (Şekil 4). 

Bu dalgalardaki değişiklikler, farklı dalgaların görülmesi, dalgalar arası sürelerdeki 

değişmeler bazı kalp hastalıkları hakkında ipuçları verirler. 
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          Şekil 4. EKG dalgaları ve aralıkları 

 

Elektrokardiyogram (EKG), ST segmenti ve T dalgası değişiklikleri, 

elektriksel iletim bozuklukları ve taşiaritmiler dahil olmak üzere çeşitli anormal 

bulgular yoluyla akut veya kronik kalp hastalıklarını tanımak için kullanılan kolay 

bir tetkiktir. EKG ile kalp hızını, ritmi, aritmileri, kalp depolarizasyon-

repolarizasyonunu, dal bloklarını, bazı aritmik yatkınlığı öngördürecek parametreleri 

(TPE, İCEB, Fragmente QRS varlığı vs) değerlendirmek mümkündür. 

 

2.8.2. Elektrokardiyogramda (EKG) Ventriküler Repolarizasyon 

Parametreleri ve Klinik Önemleri 

 

QT İntervali: Q dalgasının başlangıcından T dalgasının bitimine kadar olan 

süreye QT intervali denir ve ventriküler depolarizasyonun başlangıcından 

repolarizasyonun sonuna kadar geçen süreyi tanımlar (71). QT intervali kalp hızıyla 

birlikte değişmektedir. Yavaş kalp atımında uzun QT, hızlı kalp atımında kısa QT 

intervali olacağı için düzeltilmiş QT’nin kalp hızına göre hesaplanması 

gerekmektedir.  

QT aralığının uzamasına neden olan birçok ilaç grubu vardır: kinidin, 

amiodaron, sotalol gibi antiaritmikler, makrolid ve fluorokinolon grubundan 

antibiyotikler, antifungaller, antiviraller, migren ve kanser ilaçları, antihipertansifler 

gibi. Ayrıca hipopotasemi, hipomagnezemi gibi elektrolit imbalansları, bradikardi, 
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mitral valv prolapsusu, diüretik kullanımı, intrakranial kanama, hipotermi, ciddi 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı, romatoid artrit, karbonmonoksit zehirlenmesi, 

hipokalsemi, DM gibi hastalıklar da QT uzamasına neden olur (72).  

QT ölçümünün 12 derivasyonlu EKG kaydından en iyi D2, V5-6 

derivasyonlarında yapılması önerilmektedir. U dalgasının net ayırt edilemediği 

durumlarda EKG kayıt voltajının arttırılması önerilir. Böylelikle hem T hem de U 

dalgasının amplitüdünü büyütülür ve iki dalganın ayırımı daha net yapılabilir. 

QT aralığının ölçümünde T dalgasının bitim noktasının saptanmasındaki 

zorluklar nedeniyle ölçüm hataları izlenebilmektedir. T dalgasını izleyen U 

dalgasının olması, T dalgasının U veya hızlı kalp atımlarında P dalgası tarafından 

baskılanması ve ayrıca T dalga amplitüdünün düşük olması gibi nedenler QT 

ölçümünün doğru yapılmasını zorlaştıran nedenlerdir. Bir diğer etken ise QRS 

kompleksinin başlangıcı ile T dalgasının bitişinin EKG derivasyonları arasında 

farklılık göstermesidir (73).  

Düzeltilmiş QT İntervali: Yüksek kalp hızı QT intervalinin kısalmasına 

neden olurken, düşük kalp hızı QT intervalini uzatır. Bu nedenle kalp hızına göre 

düzeltilmiş QT hesabı yapılmaktadır. Birçok formül olmasına rağmen en sık olarak 

Bazett ve Fridericia formülleri kullanılır. Bazett formülüne göre QTc=QT/√RR, 

Fridericia formülüne göre ise QTc= QT3√RR şeklinde hesaplanmaktadır. Sağlıklı 

kişilerde Bazetts formülüne göre QTc ortalama ergenlik öncesi 410 msn, ergenlik 

sonrası erkeklerde 410 msn, kadınlarda 420 msn dir. AHA kılavuzuna göre 

kadınlarda 460 msn ve üzeri, erkeklerde 450 msn ve üzeri uzun QT intervali, 390 

msn ve altındaki değerler ise kısa QT intervali olarak belirtilmiştir (74). 

TP-E ve Hesaplanması: Miyokardda repolarizasyon süreci depolarizasyon 

sürecinden farkılıdır. Ventrikül hücreleri boyunca repolarize edici iyon akımlarının 

heterojen dağılımında sekonder ventriküler hücrelerin farklı aktivasyon süreleri ve 

farklı aksiyon potansiyeli süreleri mevcuttur (Şekil 5). Ventrikül miyokardiyumunda 

transmural kesitte morfolojik olarak biribirine benzeyen ancak aksiyon potansiyeli 

süreleri farklı olan 3 tabaka bulunur. En kısa aksiyon potansiyeline sahip olan 

epikardiyal hücreler, endokardiyal hücreler ve en uzun aksiyon potansiyeline sahip 

olan M hücreleridir (75). Yapılan çalışmalar sonrasında repolarizasyonu ilk olarak 

epikardiyumun tamamladığı gösterilmiş olup epikardiyumun repolarizasyonu 
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EKG’de T dalgasının peak’i (Tpeak) olarak izlenir. M hücrelerinde ise diğer 

hücrelerden farklı olarak sahip olduğu az potasyum iyon kanalı ve yoğun sodyum 

iyon kanalları nedeni ile aksiyon potansiyeli en uzun olup repolarizasyonu en son 

gerçekleşir ve bu EKG’de T dalgasının sonu (T end) olarak izlenir (76). Miyokard 

dokusunun farklı bölgelerinin repolarizasyonlarını tamamlamaları arasındaki bu 

farka transmural repolarizasyon dispersiyonu ismi verilir ve EKG’de Tp-e intervali 

olarak gözlenir (77). Uzamış Tp-e intervali ve uzamış ventriküler repolarizasyon 

dispersiyonun malign aritmi gelişimine ve ani kardiyak ölümde artışa neden 

olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur (76-78). 

 

 
 

Şekil 5. Epikardiyum, M hücreler, endokardiyum ve purkinje liflerinin 

repolarizasyon süreleri (Kaynak 76’dan uyarlanmıştır). 

 

Repolarizasyon dispersiyonuna bağlı olarak hücrelerin refrakterlik 

dönemlerinde de farklılıklar mevcuttur. Bu nedenle elektrolit bozukluğu, hipoksi, 

asidoz, farmolojik ajanlar veya M ve purkinje hücrelerinden kaynaklanan erken ardçı 

depolarizasyonlar reentri mekanizmasını tetikleyip R on T fenomenini oluşturup 

ventriküler fibrilasyona neden olabilirler (79). 

1. “Tanjant Metodu”: T dalgasının pik noktasından (ya da negatif veya 

bifazik T dalgası varsa en alt noktadan) T dalgasının tanjantının izoelektrik hatla 

kesiştiği nokta arasındaki sürenin ölçülmesi yöntemidir (80).  
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2. “Tail Metodu”: T dalgasının pik ya da en alt noktasından T dalgasının 

izoelektrik hatla birleştiği nokta arasındaki sürenin ölçülmesi yöntemidir (81). 

Normal Aralığı: Tp-e süreleri ile ilgili büyük çalışmalar bulunmamaktadır. 

Transmural aksı en iyi şekilde yansıtması nedeniyle V6 derivasyonunun incelendiği 

bir çalışmada Tp-e intervali 40-110 msn (ort. 76.1 ±1.7 msn) olarak ölçülmüştür 

(82). 

Fragmente QRS (fQRS): Rutin 12 derivasyonlu EKG’de tipik dal bloğu 

olmayan çeşitli RSR' paternlerini içeren parçalanmış QRS kompleksleri (fQRS'ler) , 

S dalgasının en alt noktasında ek bir R dalgası veya çentik varlığı veya bir 

ana koroner artere karşılık gelen 2 bitişik derivasyonda > 1 ek R dalgası 

(fragmentasyon) varlığı ile tanımlanır (83) (Şekil 6). 

 

 

                     Şekil 6. Fragmante QRS (RSR2 modeli ve çeşitleri) 

 

Yapılan bir çalışmada, miyokardiyal enfarktüs sonrası fQRS'nin artmış 

enfarktüs boyutu, miyokardiyal perfüzyon anormallikleri, azalmış LVEF ve artmış 

sol kalp hacimleri ile ilişkili olduğunu ortaya koyulmuştur. Bu bulgular, fQRS'nin 

enfarktüs boyutu ve akut ventriküler yeniden şekillenmenin güvenilir bir belirteci 

olduğunu göstermektedir (84). 

fQRS, miyokardiyal skar nedeniyle ventriküllerin homojen olmayan 

aktivasyonundan kaynaklanan iletim gecikmesini temsil eder ve depolarizasyon 

anormalliğinin bir göstergesidir. KAH hastalarında miyokardiyal skar ve mortalite 

için yüksek bir prediktif değere sahiptir. fQRS ayrıca implante edilebilir 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/qrs-complex
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/r-wave
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/coronary-artery
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-muscle-perfusion
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-ventricle-remodeling
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kardiyoverter defibrilatörü olan hastalarda aritmik olayları ve mortaliteyi de tahmin 

ettirebilir. Ayrıca iskemik olmayan kardiyomiyopati, aritmojenik sağ ventrikül 

kardiyomiyopatisi ve Brugada sendromu olan hastalarda kötü prognoz 

göstergesidir. Ancak fQRS spesifik olmayan bir bulgudur ve prognostik 

değeriyalnızca ilgili klinik kanıt ve miyokardiyal tutulum varlığında 

yorumlanmalıdır. 

Kardiyak Elektrofizyolojik Denge İndeksi (İCEB): Yeni bir noninvaziv 

belirteç olan aksiyon potansiyelinin depolarizasyonu ve repolarizasyonu arasındaki 

kardiyo-elektrofizyolojik denge (iCEB) indeksi, aritmi için potansiyel bir risk 

belirleyicisi olarak bildirilmiştir (85). Bu parametrenin mantığı, QT aralığının QRS 

süresine bölünmesiyle ölçülen iCEB'in, aritmojenezde önemli bir rol oynayan 

kardiyak dalga boyu λ'nın(λ = etkin refrakter periyot (ERP) x iletim hızı) EKG 

tabanlı bir türevi olarak hizmet edebilmesidir. Dalga boyunu artıran ilaçlar vs. 

Torsades de pointes (TdP) riskinde, dalga boyunu azaltan ajanlar ise TdP olmayan 

VT veya VF riskinde artışa yol açma eğilimindedir (86,87). Kardiyak dalga boyu λ, 

fonksiyonel refrakter periyot sırasında depolarizasyon dalgasının kat ettiği mesafedir. 

Bu nedenle iCEB'nin kardiyak depolarizasyon ve repolarizasyon arasındaki dengeyi 

yansıttığını varsaymaktayız (Şekil 7). 

 

 

Şekil 7: iCEB'e şematik genel bakış. Kardiyak elektrofizyolojinin depolarizasyonu 

(QRS süresi) ve repolarizasyonu (QT aralığı) dengesi. QT aralığındaki 

artış/azalma veya QRS süresindeki artış/azalma ile iCEB'de önemli 

artış/azalma (↑ veya ↓) potansiyel olarak TdP- ve TdP-olmayan VT/VF için 

proaritmik olabilir (kaynak 88’den uyarlanmıştır). 
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İCEB’in yapılan bir çalışmada normal değer aralığı 3,14-5,35 (4,24 ±0,55) 

olarak hesaplanmıştır (88). 

 

2.8.3. Ekokardiyografi 

 

Ekokardiyografi (EKO), ses dalgaları aracılığıyla kalbin yapısal ve 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi yöntemidir. Kalbin yapısal hastalıklarının (kalp 

yetmezliği, miyokard hastalıkları, kalp kapak hastalıkları, hipertansif kalp 

hastalıkları, perikard hastalıkları, doğumsal kalp anormallikleri vs gibi) tanısı EKO 

işlemi ile konur. 2 boyutlu, 3 boyutlu EKO, strain EKO gibi çeşitli EKO 

görüntüleme yöntemleri vardır. 

Strain EKO, birçok kalp hastalığının teşhis ve takibinde kullanılmaktadır. 

Global ve bölgesel miyokardiyal fonksiyonların kantitatif analizinde yaygın kullanım 

alanı vardır. Geleneksel EKO’nun bu konuda kısıtlılıkları mevcuttur. Global ya da 

bölgesel strain ölçümü miyokardiyal deformasyon ve fonksiyonlarını objektif olarak 

ölçebilmektedir. 

Kalbin miyokardiyal lifleri birbirlerine sarmal şeklinde sarılmış üç tabakadan 

oluşur. Normal sol ventrikül kasında siklüs boyunca 3 düzlemde deformasyon olur 

ve bu liflerin kasılması longitudinal ve radyal hareketleri gerçekleştirir. Uzun 

eksende sistolde kısalma diyastolde uzama, transvers eksende (radiyal) sistolde 

kalınlaşma diyastolde incelme olurken sirkumferansiyel sistolde kısalma, diyastolde 

uzama izlenir (89). Sol ventrikülü uzun eksende saran subendokardiyal ve 

subepikardiyal lifler sistolde kasılarak sol ventrikülün ejeksiyonunu yerine getirirler 

(longitidünal hareket). Sirkumferansiyal lifler ise orta tabakada bulunurlar ve sistolde 

ventrikül içi basıncı arttırırlar (radyal hareket) (90). Sol ventrikülün sistolik 

fonksiyonlarını bozan hastalıklar öncelikle longitüdinal hareketi etkiler. Bu nedenle 

hastalık süreci hakkında öncelikli bilgiler longitüdinal hareketin değerlendirilmesiyle 

elde edilir (91). 

Strain ve strain rate ekokardiyografi, doku doppler prensibine dayanan 

kardiyak görüntüleme yöntemidir (92). Doku doppler ekokardiyografi, yüksek 

frekanslı kan elemanlarının hareketini filtre ederek, düşük frekanslı ve yüksek 

amplitüdlü, miyokard dokusunun hareketinin elde edilmesi temeline dayanır (93).  
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Temel olarak strain deformasyon miktarını ifade eder ve sembolü S veya 

epsilon (ε)’dur. Strain asıl boyuta göre yüzde (%) değişim olarak veya kesirli olarak 

ifade edilebilmektedir. Strain uygulanan kuvvete bağlı dokuda oluşan 

deformasyondur. Bir boyutlu olarak bu deformasyon longitudinal planda uzama-

kısalma, radiyal planda ise kalınlaşma-incelme şeklindedir (94) (Şekil 8). 

 

 

                  Şekil 8. Strain formülü ve şeması 

 

Rutin 2D EKO’nun dijital görüntüsünde görüntü işleme algoritması 

kullanılarak, ultrason-miyokard doku etkileşimi tarafından, belirli bir miyokard 

alanındaki küçük sabit ‘‘parmak izlerinin’’ ya da beneklerin takip edilmesi olarak 

tanımlanabilir. Kalp döngüsü boyunca kare-kare izlenen benekler arasındaki mesafe 

ya da uzaysal-zamansal yer değiştirmeleri, global ya da segmental miyokard 

deformasyonu hakkında bilgiler sağlar (95). 

Geleneksel ekokardiyografik değerlendirmeye göre Speckle tracking 

ekokardiyografi (STE) değerlendirmelerde anlatıldığı gibi, deformasyon hızı ve 

hareketlerin değerlendirmesinde daha net, daha kantitatif değerlendirme imkanı 

sunar. 

Miyokardiyal strain ölçümü ilk olarak kMR ile yapılmıştır ve 

ekokardiyografideki gelişmeler ile yaygınlık kazanmıştır. Ekokardiyografik strain 

ölçüm metotları, doku doppler ve speckle tracking (benek takibi)’dir. Speckle 

tracking strain görüntülemede global ve bölgesel strain ölçümleri yapılabilmekte, 

miyokard yarı ya da tam otomatik olarak takip edilebilmekte, bu nedenle de operatör 

bağımlılığı azalmaktadır. Ancak strain ölçümü, görüntüleri işleyen programlar 

arasındaki farklılıklar nedeniyle görüntü kalitesinden çok etkilenmektedir. Alınan 



29 

görüntülerdeki yansımalar ve görüntü kayıpları sonuçları ciddi şekilde 

etkilemektedir. Bu kısıtlılıklara rağmen speckle tracking ile strain ölçümü daha çok 

tercih edilmektedir (96). 

Benek takibi yöntemiyle apikal 4 boşluk, apikal 2 boşluk ve apikal uzun 

eksen görüntülerinde, sınırları cihaz tarafından otomatik belirlenen alanlar sayesinde 

segment uzunluklarındaki değişim hesaplanarak her bir segment ayrı ayrı strain 

eğrileri ve tüm segmentlerin ortalama strain eğrileri elde edilebilir. Bu üç apikal 

görüntüden elde edilen endokardiyal, miyokardiyal ve epikardiyal strainlerin 

birleşiminden oluşan son görüntüde bölgesel ölçümlerin temsil edildiği “bulls eye 

(boğa gözü)” grafikleri elde edilmektedir (Şekil 9). Bu sayede iki boyutta duvar 

hareketi boyunca doku takip edildiği için açıdan bağımsız strain ve strain rate 

hesaplanabilmektedir (97). 

 

 

                  Şekil 9. Apikal görüntü ölçümleri alındıktan sonra oluşan “boğa gözü” 

 

Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa Kardiyovasküler Görüntüleme 

Derneğinin 2015 yılında yayınladığı ortak güncellemede, çalışmalardaki farklı 

sonuçlardan dolayı ve analiz yapan yazılımlar arasında farklı değerler nedeniyle 

GLS’nin normal aralıklarını tanımlamaktan kaçınılmıştır. Yine de bu kılavuzda 

global longitudinal strain (GLS) için ~%2 standart sapma ile -%20’nin üzerinde bir 

değerin muhtemelen normal olduğu belirtilmektedir (98). 

Mutlak strainin azalması, akut ve/veya kronik çoğu miyokard hastalığının bir 

göstergesidir ve bazıları için kötü prognozu gösterir (95). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

3.1. Çalışma Popülayonu 

 

Çalışmamıza, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı Polikliniği’ne kardiyopulmoner hastalık semptomlarıyla başvuran 

(dispne, çarpıntı, göğüs ağrısı vs), son 1 yıl içinde (en erken 3 ay önce) ayaktan, hafif 

Covid enfeksiyonu geçirmiş oldukları öğrenilen hastalar dahil edildi. Çalışmaya 

alınan tüm hastaların cinsiyet, yaş, sigara kullanımı gibi demografik özellikleri 

poliklinik başvurusunda muayene esnasında kaydedildi. Kronik böbrek yetersizliği, 

gebelik durumu, malignensi, koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, ciddi kapak 

hastalığı, kardiyomiyopati, konjenital kalp hastalığı, aritmi, diyabetes mellitus 

öyküsü olan hastalar çalışma dışı bırakıldıktan sonra, çalışmaya 18 yaş üstü toplam 

60 hasta alındı. Hastaların Covid geçirme tarihi, şimdiki ve Covid sırasındaki 

semptomları, kullandığı ilaçları, enfeksiyon sonrası karşılaşılan tıbbi sorunlar, 

yapılmışsa aşı, aşının tipi ve sayıları kaydedildi. Ayrıntılı anamnez alındı, fizik 

muayeneleri yapıldı. Sonrasında elektrokardiyografi (EKG) çekildi, tanısal amaçlı 

rutin tetkikleri (CBC, Crp, troponin, BNP, D-dimer dahil rutin biyokimyasal 

parametreler) istendi, 2D transtorasik EKO ve ek olarak strain EKO yapıldı. Tüm 

veriler kayıt edildi. Çalışmaya alınan bu hastalardan tetkik istenmesi ve tetkik 

sonuçlarına göre tedavi düzenlenmesi poliklinik doktoru tarafından gerçekleştirildi. 

Çalışmaya dahil olan tüm hastalara çalışmanın amacı ve detayları hakkında 

bilgi verilerek bilgilendirilmiş yazılı onamları alındı. Onam vermeyen hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun izni alınarak yapıldı. 

 

3.2. Dahil Edilme Kriterleri 

 

 >3 ay ile 1 yıl < arasında ayaktan, PCR (+) kanıtlı, hafif Covid 

enfeksiyonu geçirmiş hastalar 

 

 18 yaşından büyük olmak 
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3.3. Dışlama Kriterleri 

 

 18 yaşından küçük olmak 

 Kronik böbrek hastalığı 

 Gebelik 

 Malignensi 

 Koroner arter hastalığı 

 Kalp yetmezliği 

 Ciddi kapak hastalığı 

 Kardiyomiyopati 

 Konjenital kalp hastalığı 

 Aritmi 

 Diyabetes mellitus 

 

3.4. Fizik Muayene 

Hastaların poliklinik başvuru sırasında sistolik/diyastolik kan basıncı ölçümü, 

venöz dolgunluk, akciğerlerde ral, pretibial ödem, batında asit ve kardiyak üfürüm 

muayenesi yapılıp kaydedildi. 

 

3.5. Biyokimyasal Parametreler 

 

Hastaların poliklinik başvurusu sırasında hemoglobin, beyaz küre, trombosit 

sayısı, Hs-Troponin-T, NT-proBNP, glukoz, kreatinin, GFR, sodyum, potasyum, 

ALT ve CRP değerleri kaydedildi. 

 

3.6. Posteroanterior Akciğer (PAAC) Grafisi 

 

Hastaların poliklinik başvurusu sırasında istenen PAAC grafisi ile akciğerde 

atelektazi, efüzyon, infitrasyon ve bronkopulmoner dallanmada artış gibi patolojiler 

çalışmayı yürüten doktor tarafından değerlendirilip kaydedildi. 
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3.7. EKG Değerlendirmesi 

 

EKG kayıtları 12 derivasyonlu yüzey EKG cihazları ile 25 mm/sn hızında ve 

10 mm/mV olarak alındı. EKG’deki ölçümler, değerlendirmeler tüm hastaların 

EKG’leri doktor bilgi sisteminde olduğundan bilgisayar ortamında manuel olarak 

hesaplandı, değerlendirildi. 

Ritim; P dalgasına göre hastanın ritmi belirlendi. 

Kalp hızı; EKG’den kalp hızı hesaplanıp kaydedildi. 

PR süresi; P dalgasının başlangıcından QRS kompleksinin ilk 

defleksiyonuna kadar olan aralık ölçülüp kaydedildi. 

QRS süresi; QRS kompleksinin başlangıcından sonuna kadar olan aralık 

ölçülüp kaydedildi. 

QT; Q dalgasının başından T dalgasının sonuna kadar olan aralık ölçülüp 

kaydedildi. 

QTC süresi; Q dalgasının başından T dalgasının sonuna kadar olan aralık 

ölçüldü, sonrasında Bazett formülüne göre QTc=QT/√RR hesaplanıp kaydedildi. 

TPE süresi; Tanjant Metodu ile T dalgasının pik noktasından T dalgasının 

tanjantının izoelektrik hatla kesiştiği nokta arası süre ölçülüp kaydedildi. 

Kardiyak Elektrofizyolojik Denge İndeksi (İCEB); QT intervali/QRS 

süresi olan oran hesap makinesi yardımıyla daha önce hesaplanan QRS süresi ve 

QT’den hesaplandı. 

Fragmente QRS (fQRS); Şekil 6’da belirtildiği üzere 12 derivasyonlu 

EKG’de fragmente QRS paterni varlığı not edildi. 

Dal Bloğu; 

LBBB için; QRS süresi>120 ms, V1’de dominant S dalgası, lateral 

derivasyonlarda (I, aVL, V5-V6) geniş monofazik R dalgası ve Q dalgası 

yokluğu, sol prekordiyal derivasyonlarda (V5-6) uzamış R dalga pik süresi 

varlığı, 

RBBB için; QRS süresi>120 ms geniş QRS, V1-3’te RSR’ patterni (‘M’ 

şekilli QRS kompleksi), Lateral derivasyonlarda (I, aVL, V5-6) geniş, uzamış S 

dalgası varlığı araştırıldı. 

Tanı kriterlerine göre RBBB veya LBBB varlığı not edildi. 
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ST/T değişiklikleri; 12 derivasyonlu EKG’ de ST/T değişiklikleri varlığı 

kaydedildi. 

Diğer aritmiler (erken vuru, VT, SVT); Diğer aritmiler varsa kaydedildi. 

 

3.8. Ekokardiyografik Değerlerlendirme 

 

Hastaların ekokardiyografik değerlendirmeleri Philips Epiq 7C marka EKO 

cihazı ile poliklinik değerlendirilmesi yapıldı. Görüntüler EKO cihazına kaydedildi 

ve speckle tracking strain analizi için QLAB yazılımı kullanıldı. Hastaların 

değerlendirmesi geleneksel EKO kılavuzlarına göre yapıldı. EKG monitörizasyonu 

yapılarak, EKO görüntüleri standart transdüser pozisyonları ile parasternal uzun aks, 

kısa aks, apikal iki boşluk, apikal üç boşluk ve apikal dört boşluk görüntüler elde 

edilerek kayıt altına alındı. Aort kapağın kapanması sistol sonu olarak tanımlandı ve 

apikal 5 boşluk görüntüde aort kapağa devamlı akım doppler (CW) konularak 

belirlendi. Bu görüntülere ek olarak M mod ölçümleri, PW (pulse wave) Doppler 

ölçümleri, doku Doppler ölçümleri kullanıldı. Sol ventrikül EF biplane olarak 

modifiye simpson metodu kullanılarak hesaplandı.  

Parasternal uzun aks ve kısa aks görüntüden sol atriyum (LA) çapı, LV sistol 

sonu ve diyastol sonu çapları (SVSÇ ve SVDÇ), septum (IVS) , arka duvar (PW), 

asendan aort çapı, pulmoner arter çapı ölçüldü. Apikal 4 boşluk görüntüden sağ 

ventrikül (RV) ve sağ atriyum (RA) çapları, sağ ventrikül S velosite ve Triküspit 

kapağın anüler planda sistolik yer değiştirmesi (TAPSE)’ si ölçüldü, triküspit kapak 

jeti üzerinden devamlı Doppler akımı (CW) ile tahmini sistolik pulmoner arter 

basıncı (sPAB) hesaplandı. Sol ventrikül EF apikal dört boşluk ve apikal iki boşluk 

görüntüler kullanılarak biplane Simpson’s metodu ile ölçüldü. Apikal dört boşluk 

görüntülemede, PW Doppler ile mitral kapak uçlarının 1 cm distalinden erken 

diyastolik dalga (E), geç diyastolik dalga (A), doku Doppler incelemede lateral mitral 

anulus üzerinden erken diyastolik (E’) ve geç diyastolik (A’) dalgaları ölçüldü. 

Tüm hastalarda QLAB yazılımı kullanılarak speckle tracking strain analizi 

yapıldı. Strain analizleri, apikal 4 boşluk, apikal 3 boşluk ve apikal uzun aks 

pencerelerinden elde edilen 2 boyutlu görüntülerde, 3 atım süresinde ve frame hızı 

50-80 kare/s olacak şekilde yapıldı. 
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Alınan apikal görüntülerde miyokard segmentlerini program otomatik olarak 

taradı ve gereklilik halinde manuel ayarlamalar yapıldı. Uygun olmayan segment 

analizi durumunda mitral anulusun iki ucu ve apeks işaretlendi ve tekrar program 

aracılığıyla analiz edildi. Tekrarlayan değerlendirmelerde uygun analiz yapılamayan 

hastalar çalışmadan çıkarıldı.3 görüntüde de miyokard segmentleri tarandıktan sonra 

cihaz otomatik olarak strain değerlerini hesapladı ve 17 segmentli boğa gözü 

modelini oluşturuldu. Otomatik hesaplama ile boğa gözü modelinin yanında GLS ve 

bölgesel longitudinal strain olan, apikal iki boşluk longitudinal strain (AP2LS), 

apikal üç boşluk longitudinal strain (AP3LS), apikal dört boşluk longitudinal strain 

(AP4LS) ile LV sistol sonu volüm, LV diyastol sonu volüm değerleri ölçüldü.  

 

3.9. İstatistiksel Değerlendirme 

 

Araştırmada elde edilen verilerin analizi SPSS 24.0 paket programı ile 

yapılmıştır. Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik 

değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal değişkenler için ortalama (mean), standart 

sapma, minimum ve maximum değerleri verilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma popülasyonumuz toplam 60 hastadan oluşmaktadır. Çalışmaya alınan 

hastaların yaş ortalaması 36.67±11.25’ dir. Tüm popülasyonun 26 (%43.3)’sı erkek, 

34 (%56.7)’ü ise kadındı. Hafif Covid-19 geçiren hastaların kronik dönemdeki 

kardiyak problemlerinin belirlenmesi için yaptığımız çalışmada, Covid-19 

enfeksiyonu sonrası geçen ortalama süre 7.45±3.36 ay idi. Hastaların Covid-19 

enfeksiyonu sırasındaki semptom süreleri ortalama 7.38±4.56 gün idi. Çalışma 

popülasyonumuzda 29 (%48.3) hasta sadece Biontech aşısı, 13 (%21.6) hasta sadece 

Sinovac aşısı olmuş, 8 (%13.3) hasta hem Sinovac hem Biontech aşısı, 10 (%16.6) 

hasta ise hiç aşı olmamıştı. Hastaların demografik ve klinik özellikleri Tablo 3’te 

verilmiştir. Çalışma hastalarının Covid-19 enfeksiyonu semptomları yüzde olarak 

sırasıyla en sık halsizlik, kas ağrısı, öksürük, baş ağrısı, çarpıntı ve dispne olmak 

üzere Tablo 4’de belirtilmiştir. Çalışmaya alınan hastalar Covid-19 geçirdikleri 

dönemde antibiyotik hiç kullanmamış, 36 hasta (%60) antiviral, 4 hasta (%6.7) 

steroid, 30 hasta (%50) ASA+ DMAH olmak üzere çeşitli medikal tedaviler 

kullanmışlardı. Çalışmaya aldığımız hafif Covid-19 hastalarının hiçbirinde postcovid 

trombotik komplikasyonlar (DVT, SVO, MI, PTE gibi) izlenmemiştir. 

 

Tablo 3. Demografik ve klinik özellikler  

 Hasta sayısı (n:60) 

Cinsiyet 

Erkek, n (%) 

Kadın, n (%) 

 

26 (% 43.3) 

34 (% 56.7) 

Yaş (yıl) 36.67±11.25 

Covid-19 semptom süresi (gün) 7.38±4.56 

Covid enfeksiyonu geçirme süresi (ay) 7.45±3.36 

Sigara kullanımı, n (%)  19 (% 31.7) 

Alkol kullanımı, n (%) 3 (%5) 

SKB (mmHg) 119.7±9.8 

DKB (mmHg) 73±8.9 

HT, n (%) 7 (%11.7) 

Hastaların aşı durumu; 

Biontech aşısı yapılanlar, (n) % 

Biontech doz sayısı 

Sinovac aşısı yapılanlar, (n) %  

Sinovac doz sayısı 

Hiç aşı olmayanlar, (n)% 

 

37(% 61.7) 

1.86±0.58 

21 (% 35) 

2.19±0.81 

10 (%16.6) 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, HT: Hipertansiyon 
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Tablo 4. Hastaların Covid enfeksiyonu sırasındaki semptomları ve sıklığı 

Burun akıntısı, n (%) 12 (%20) 

Ateş, n (%) 28 (%46.7) 

Öksürük, n (%) 40 (%66.7) 

Baş ağrısı, n (%) 39 (%65) 

Boğaz ağrısı, n (%) 28 (%46.7) 

Koku kaybı, n (%) 25 (%41.7) 

Tat kaybı, n (%) 22 (%36.7) 

Diyare, n (%) 9 (%15) 

Kas ağrısı, n (%) 48 (%80) 

Dispne, n (%) 30 (%50) 

Halsizlik, n (%) 53 (%88.3) 

Çarpıntı, n (%) 32 (%53.3) 

 

Tablo 5. Hastaların Covid-19 enfeksiyonu sırasındaki ilaç kullanımları 

Antibiyotik, n (%) 0 (%0) 

Antiviral, n (%) 36(%60) 

Steroid, n (%) 4 (%6.7) 

Kan sulandırıcı kullanma durumu, n (%) 

ASA  

DMAH 

ASA ve DMAH 

30 (%50) 

22 (%36.7) 

5 (%8.3) 

3 (%5) 

ASA: Asetilsalisilik asit, DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparin 

 

Hafif/ayaktan Covid-19 enfeksiyonu geçiren hastalar akut dönem sonrası 

kardiyoloji polikliniğimize, en erken 3 ay ve en geç 12 ay içinde, en sık nefes darlığı 

(%83.3) olmak üzere göğüs ağrısı (%70) ve çarpıntı (%63.3) şikayetleri ile başvurdu 

(Tablo 6).  
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Tablo 6. Hastaların Covid enfeksiyonu sonrası ek sorunları, poliklinik başvuru 

semptomları  

Postcovid trombotik komplikasyonlar (DVT, MI, SVO, PTE) 0(%0) 

Dispne, n (%) 50 (%83.3) 

PND, n (%)  0 (%0) 

Ortopne, n (%) 1 (%1.7) 

Bendopne, n (%) 0 (%0) 

Ödem, n (%) 0 (%0) 

Karında şişlik, n (%) 0 (%0) 

Halsizlik, n (%) 33 (%55) 

Çarpıntı, n (%) 38 (%63.3) 

Bayılma, n (%) 0 (%0) 

Gögüs ağrısı, n (%) 42 (%70) 

DVT: Derin ven trombozu, MI: Miyokard infarktüsü, SVO: Serebrovasküler olay, PTE: Pulmoner 

tromboemboli 

 

Çalışmaya alınan hasta popülasyonumuzda çekilen EKG’lerde hastaların 

tamamında sinüs ritmi izlendi, aritmi izlenmedi. Hastaların tamamının PR süresi, 

QRS süreleri, QTc süresi normal aralıklarda izlendi. Aritmiye yatkınlık açısından 

önemli olan TPE süresi ve kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi (İCEB) oranı 

yine tüm hastalarımızda normal aralıklarda izlendi. Çalışmamızda hastalarımızın 5 

(%8.3)’inde RBBB izlendi, LBBB izlenmedi. Çalışma katılan hastalardan 6’sında 

fragmente QRS izlendi, fakat bu hastalarda diğer hastalardan farklı bir semptom ya 

da kardiyak aritmi izlenmedi. 3(%5) hastada da ST/T dalga değişikliği mevcuttu 

(Tablo 7). 
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Tablo 7. Çalışmaya alınan hastaların EKG bulguları 

SR ritmi 60 (%100)  

Kalp hızı  75.97± 12.62  

Kalp hızı >100, n (%) 4 (%6.4)  

Kalp hızı <60, n (%) 4 (%6.4)  

PR aralığı (ms) 147.33± 17.68  

PR <120 ms, n (%)  

PR 120–200 ms, n (%)  

PR> 200 ms, n (%)  

0 

60 (%100) 

0 

 

QRS süresi (ms) 91.55± 9.58  

QTc süresi (ms) 386.93± 19.216  

QTc> 500 ms, n (%) 0  

TPE süresi (ms) 87.27± 7.837 (40-110) 

İCEB oranı 3.9603± 0.4127 (3.14-5.35) 

Dal Bloğu, n (%) 

 RBBB, n (%) 

 LBBB, n (%) 

5 (%8.3) 

5 (%8.3) 

0 

 

Fragmante QRS varlığı, n (%) 6 (%10)  

ST/T dalga değişikliği, n (%) 3 (%5)  

Diğer aritmiler (VES, VT, AF vs), n (%) 0 (%0)  

SR: sinüs ritmi, Qtc: düzeltilmiş QT, iCEB: Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, RBBB: Sağ dal 

bloğu, LBBB: Sol dal bloğu, VES: ventriküler ekstrasistol, VT: ventriküler taşikardi, AF: atrial 

fibrilasyon. 

 

Çalışma grubumuzda ölçülen biyokimyasal parametrelerden özellikle hs-

troponin, pro-BNP, KCFT, BFT, elektrolitler düzeylerinde ve hemogramda herhangi 

bir bozukluk izlenmedi (Tablo 8).  
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Tablo 8. Çalışmaya alınan hastaların laboratuvar parametreleri 

Parametreler Değer aralıkları Normal aralık 

Hemoglobin (g/dL) 14.1 ± 1.61 (11.3-14.5) 

Platelet (x10
3
/μL)  276.52 ± 69.5 (130 – 400) 

Lökosit (x10
3
/μL) 9.21 ± 1.3 (3.71 -10.19) 

Crp (mg/L) 3.09 ± 3.11 (< 5) 

Glukoz (mg/dL) 92.9 ± 10.9 (70 – 100) 

Kreatinin (mg/dL) 0.78 ± 0.15 (0.51 -0.95) 

Sodyum (mEq/L) 138.2 ± 1.55 (136 – 146) 

Potasyum (mEq/L) 4.31 ± 0.3 (3.5 -5.1) 

e-GFR (mL/dk) 108.2 ± 16.09  

Hs-Troponin-T (ng/L) 3.86 ± 1.58 (<14) 

Pro-BNP (ng/L) 34.27 ± 34.34 (<125) 

ALT (U/L) 23.4 ± 22.4 (0 – 45) 

Crp:C reaktif protein, e-GFR: Glomeruler filtrasyon hızı, pro-BNP: brain natriüretik peptit, ALT: 

Alanin transferaz 

 

Hastalarımıza poliklinik kontrolünde yaptığımız 2D EKO ve strain EKO 

görüntülememizde LVEF ortalama 61.55± 4.06 olup; LV ve RV boyutları, sistolik ve 

diyastolik fonksiyon parametreleri normal sınırlarda izlendi. Ciddi kapak patolojisi 

izlenmedi. Miyokard etkilenimini erken evrede gösterebilen strain ölçümleri 21.27 ± 

1.88 olarak normal sınırlarda izlendi (Tablo 9). 
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Tablo 9. Çalışmaya alınan hastaların Ekokardiyografi bulguları 

EF 61.55 ± 4.06 

LVDÇ (mm) 44.4 ± 3.5 

LVSÇ (mm) 25.5 ± 3.1 

IVS (mm) 9.3 ± 1.3 

PW (mm) 8.6 ± 1.2 

LA (mm) 32.6 ± 3.3 

Asendan aorta (mm) 30 ± 3.2 

MK-E (m/s) 0.87 ± 0.16 

MK-A (m/s) 0.69 ± 0.17 

MK-E/A 1.31 ± 0.32 

M-Lat E’ (m/s) 0.14 ± 0.03 

M- Lat E/E’ 6.07 ± 1.33 

PA çapı (mm) 17.4 ± 1.75 

RV Bazal çap (mm) 31.7 ± 3.3 

RA çapı (mm) 34.6 ± 3.6 

RV duvar kalınlığı (mm) 5.06 ± 0.48 

VCİ çapı (mm) 16.9 ± 2.1 

VCİ kollapsı (%) 71.8 ± 9.8 

RAB (mmHg) 5.08 ± 0.6 

RV- TAPSE (mm) 25.1 ± 2.7 

RV -S velositesi (m/s) 13.9 ± 1.57 

TK-E (m/s) 0.65 ± 0.09 

TK-A (m/s) 0.43 ± 0.07 

TK-E/A 1.54 ± 0.25 

TK-E’ (m/s) 0.13 ± 0.02 

TK-E/E’ 5.05 ± 1.05 

TY velositesi (m/s) 2.1 ± 0.23 

TY Pik gradiyenti (mmHg) 18.5 ± 4.1 

TY eser hafif, n (%)  60 (%100) 

TY sPAB (mmHg) 23.5 ± 4.1 

MY eser hafif, n (%) 31 (%51.6) 

AY eser hafif, n (%) 4 (%6.7) 

LV global longutidunal strain 21.27 ± 1.88 

EF: ejeksiyon fraksiyonu, LVDÇ:sol ventrikül diyastolik çap, LVSÇ: sol ventrikül sistolik çap, IVS: 

interventriküler septum, PW: posterior duvar, LA: sol atrium, MK: Mitral kapak 

PA: pulmoner arter, RV: sağ ventrikül, RA: sağ atrium, VCİ: vena kava inferior, RAB.sağ atrium 

basıncı, TK: triküspit kapak, TY: triküspit yetmezlik, PAB: pulmoner arter basıncı, MY: mitral 

yetmezlik, AY: aort kapak yetmezliği 
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5. TARTIŞMA 

 

Covid-19 hastalarında, diyabetes mellitus, hipertansiyon veya obezite gibi 

kardiyovasküler risk faktörlerinin bulunması durumunda endotel disfonksiyonu ile 

ilişkili olarak pulmoner, kardiyak, renal ve serebral organ hasarının ve ölümün daha 

sık gerçekleştiği birçok çalışmada gösterilmiştir. Hafif Covid-19 enfeksiyonu sonrası 

ya da komorbiditeler olmadan uzun dönemde organ hasarı ve oluşabilecek 

komplikasyonların gelişimi ile ilgili veriler yetersizdir (99). 

Covid-19 hastalarında prognoz; klinik özellikler, laboratuvar parametreleri ve 

görüntüleme yöntemleri ile birlikte değerlendirilmektedir (100). Kardiyovasküler 

sorunlar hafif inflamatuvar hasara bağlı olarak hafif Covid-19 hastalarında daha 

seyrek beklenmektedir. Bu çalışmada hafif Covid-19 geçirmiş hastalarda kronik 

dönemdeki KV olayların gelişimini araştırmayı amaçladık. Çalışmamızda, SARS-

CoV-2 PCR testi ile tanısı konulmuş, Covid-19 nedeniyle ayaktan tedavileri ve 

izolasyon süreleri biten hastaların en az 3 ay sonra yapılan klinik, laboratuvar ve 

görüntüleme yöntemleriyle kardiyovasküler sorunların varlığı araştırılmıştır. Çalışma 

grubunu oluşturan hafif enfeksiyon geçiren hastalarda anormal bulgulara 

rastlanmamıştır. 

Gennaro Giustino ve ark. çok merkezli uluslararası bir derlemede Covid-19 

ile hastaneye yatarak tedavi gören 305 hastanın 190’ında (% 62.3) miyokard hasarı 

varlığını bildirmiştir. Miyokardiyal hasarı olmayan hastalarla karşılaştırıldığında, 

miyokardiyal hasarı olanlarda daha fazla elektrokardiyografik anormallik, daha 

yüksek inflamatuar biyobelirteçler ve global LV disfonksiyonu, bölgesel duvar 

hareket anormallikleri, diyastolik disfonksiyon, RV disfonksiyonu ve perikardiyal 

efüzyon gibi ekokardiyografik anormalliklerin prevalansı yüksek izlenmiştir. 

Miyokard hasarı olmayan, TTE anormalliği olmayıp miyokard hasarı (troponin 

yüksekliği) olan ve TTE anormalliğiyle birlikte miyokard hasarı olan hastalarda 

hastane içi ölüm oranları sırasıyla % 5.2, %18.6 ve % 31.7 bulunmuştur. Yalnızca 

TTE' de majör anormallikleri saptanan ve miyokard hasarı olan hastalar, bağımsız 

olarak artan hastane içi mortalite riski ile ilişkilendirilmiştir. Çok değişkenli analize 

göre, majör ekokardiyografik anormallikleri ve miyokard hasarı olan hastalar; 

ARDS, ABH, SVH, PTE ve şok gibi Covid-19 ile ilgili diğer majör komplikasyonları 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Giustino%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33121710
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düzelttikten sonra bile, hastane içi artmış mortalite riskiyle güçlü bir şekilde ilişkili 

bulunmuştur. Tersine, majör ekokardiyografik anormallikler olmaksızın miyokard 

hasarı, artan mortalitenin önemli bir göstergesi değildi. Bu nedenle, troponin pozitif 

Covid-19 hastalarında TTE, yararlı prognostik bilgiler sağlayabilir (101).  

Barmen ve arkadaşlarının 15 Nisan-5 Mayıs 2020 tarihleri arasında Covid-19 

nedeniyle hastaneye yatırılan toplam 219 hastada yaptığı, COVID-19 

enfeksiyonunun ciddiyetine göre şiddetli (n=95) ve şiddetli olmayan (n=124) olmak 

üzere iki gruba ayrıldığı ve her hasta için başvuru anındaki EKG bulguları 

kaydedildiği çalışmada klinik özellikler ve laboratuvar bulguları değerlendirildi. Bu 

çalışmanın amacı, elektrokardiyografide (EKG) tespit edilen bulgular ile Covid-19 

şiddeti arasındaki ilişkiyi araştırmaktı. ST depresyonu (%28'e karşı %14), T dalgası 

inversiyonu (%29'a karşı %16), ST-T değişiklikleri (%36'ya karşı %21) ve fragmante 

QRS (fQRS) varlığı (%17'ye karşı %7) şiddetli olmayan gruba kıyasla şiddetli grupta 

daha sıktı. Sonuç olarak ST depresyonu, T dalgası inversiyonu, ST-T değişiklikleri 

ve fQRS varlığı Covid-19 enfeksiyonunun şiddeti ile yakından ilişkili bulundu. 

Çalışma, bu EKG bulgularının miyokard tutulumu olup olmadığını ve hastalık 

şiddetini öngörmede kullanılabileceğini göstermiştir (102). 

Malek ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Covid-19 enfeksiyonu geçiren 26 

elit sporcuda kMR ile ayrıntılı kardiyak değerlendirme yapılmıştır. Çalışma 

hastalarının %77’si asemptomatik veya hafif enfeksiyon geçirmişti. Çalışmanın 

amacı, profesyonel sporcularda Covid-19 ile kalp tutulumu arasındaki ilişki hakkında 

daha fazla bilgi edinmekti. Hastalar tanıdan ortalama 32 gün (22-62 gün) sonra 

taranmıştı. EKG ve troponin düzeyleri normaldi. MR’da herhangi bir akut 

miyokardit tablosu izlenmedi. Sadece 4 atlette sınırda izole miyokardiyal ödem 

belirtileri ve 1 atlette ise plevral ve perikardiyal efüzyonlu iskemik olmayan skarla 

ilişkili kontrast tutulumu izlenmişti (103).  

Joy ve arkadaşlarının Covid-19 enfeksiyonunu hafif geçiren sağlık 

çalışanlarında yaptığı çalışmada, enfeksiyondan 6 ay sonra, 74 PCR(+) hasta ve 75 

PCR(-) kontrol grubu kardiyovasküler sorunlar açısından araştırılmıştır. İnceleme 

kapsamlı fantom kalibreli kMR ve kan biyobelirteçleri ile yapılmıştır. Seropozitif ve 

seronegatif gruplar arasında kardiyak yapı (LV hacimleri, kütle, atriyal alan), 

fonksiyonlar (ejeksiyon fraksiyonu, global longutidunal strain, aort 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Ma%C5%82ek+%C5%81A&cauthor_id=33474768
https://www.jacc.org/doi/abs/10.1016/j.jcmg.2021.04.011
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiac-magnetic-resonance-imaging
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiac-magnetic-resonance-imaging
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiac-magnetic-resonance-imaging
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genişleyebilirliği), doku karakterizasyonu (hücre dışı hacim fraksiyonu haritalaması, 

geç gadolinyum tutulumu) ve biyobelirteçler (troponin, N-terminal pro-B-tipi 

natriüretik peptid) açısından fark bulunmamıştır. Bu çalışma, sağlıklı, işgücünü 

temsil eden 6 ay önce hafif SARS-CoV-2 geçirmiş olan bireylerde, enfeksiyon 

geçirmeyenlerle kıyaslandığında kardiyovasküler anormalliklerin gelişiminin  farklı 

olmadığını göstermektedir. Başka bir deyişle, bu popülasyonda hafif Covid-19, LV 

yapısı, işlevi, skar yükü, aort sertliği veya serum biyobelirteçleri üzerinde ölçülebilir 

hiçbir kardiyovasküler etki bırakmamıştır (104). Çalışmamızda da bu makaleyle 

uyumlu olarak, ayaktan hafif covid-19 geçiren hastalarda kronik dönemde 

kardiyovasküler sorunların varlığına dair klinik, laboratuvar ve görüntüleme 

bulgularına rastlanmamıştır. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/gadolinium
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cardiovascular-malformation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/arterial-stiffness
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6. KISITLILIKLAR 

 

Çalışmamız tek merkezliydi ve çalışmaya dahil edilen hasta sayısı rölatif 

olarak azdı. Çalışmamızda kontrol grubunun olmaması, sadece hafif Covid geçiren 

hastaların kardiyak problemlerinin kendi içinde değerlendirilmesi kısıtlılıklarından 

biriydi. Covid-19 semptomlarına göre ayaktan hafif covid geçiren hastalar çalışmaya 

dahil edilmiş olup, Covid-19 enfeksiyonu öncesi hastaların biyokimyasal 

değerlerinin, EKG ve EKO tetkiklerinin olmaması nedeniyle kardiyak bazal 

durumunun bilinmemesi çalışma sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. 
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7. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Çalışmamızda ayaktan hafif Covid-19 enfeksiyonu geçirmiş hastaların kronik 

dönem takiplerinde kardiyak aritmi, miyokardiyal ve perikardiyal tutulum gibi 

kardiyak komplikasyonlara rastlanmamıştır. Tüm dünyayı etkileyen bu salgın 

döneminde, sağlık sisteminin artan iş yükünü de göz önünde bulundurarak, ayaktan 

hafif Covid-19 enfeksiyonu geçiren hastaların kronik dönemde kardiyak takibine 

öncelik verilmeyebilir. Bununla birlikte hasta sayımızın az olması, kontrol grubunun 

olmaması ve hastaların tek kontrol üzerinden değerlendirilmesi nedeniyle daha 

kapsamlı ve randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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