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ÖZET 

Amaç: COVID-19’da yaygın görülmekte olan miyokard hasarı kötü prognoz 

göstergesi olduğundan kardiyak olayların belirlenmesi ve tedavisi şiddetli 

hastalığın takibinde oldukça önemlidir. Bu nedenle bu çalışmada COVID-19 

enfeksiyonu ile yoğun bakımda tedavi görmüş hastalarda kardiyak olaylarla 

ilişkili risk faktörlerinin, prognostik biyobelirteçlerin (üre, kreatin, albümin, 

nötrofil, lenfosit, nötrofil-lenfosit oranı troponin T, laktat dehidrogenaz, D-dimer, 

ferritin, C-reaktif protein, prokalsitonin), EKG (elektrokardiyografi) bulgularının 

incelenmesi ve bunların mortalite üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

Yöntem: Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Hastanesi Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde COVID-19 pnömonisi nedeniyle tedavi görmüş 193 hasta 

retrospektif olarak incelendi. Şüpheli kardiyak olay yaşayan (n:111) ve 

yaşamayan hastalar (n:82) olarak iki grup oluşturuldu. Bu hastalarda kardiyak 

olaylarla ilişkilendirilebilecek risk faktörleri, laboratuvar ve EKG bulguları 

incelendi ve mortalite ile ilişkisi araştırıldı. 

Bulgular: Şüpheli kardiyak olay yaşayan hastaların yoğun bakım ünitesinde 

yatış süresi daha fazla ve beden kitle indeksleri daha yüksek bulundu. Bu 

hastalarda; ileri yaş, hipertansiyon varlığı, inotrop kullanımı, sitokin fırtınası 

varlığı, PaO2-FiO2 oranı düşüklüğü, biyobelirteçlerde bozukluk, mortalite ile 

ilişkili bulundu. EKG bulgusu olan hastaların mortalitesi yüksek olup bu 

hastalarda ileri yaş, diyabet, hipertansiyon görülme oranında ve inotrop 

kullanımı, invaziv mekanik ventilatör ihtiyacında artış görüldü. EKG 

bulgularından QTc uzaması hastaların %28’inde görülürken mortalite ile ilişkisi 

saptanmadı. Atriyal fibrilasyonun (AF) ve sağ dal bloğunun (RBB) mortalite ile 

ilişkili olduğu görüldü. RBB olan hastalarda nötrofil-lenfosit oranı (NLR) 

yüksekken ST elevasyonu (STE) olan hastalarda NLR düşük gözlendi.  

Sonuç: COVID-19 hastalarında mortaliteyi öngörmede kardiyovasküler sistem 

olaylarının önemli bir rolü bulunmaktadır. AF, RBB, STE, sol dal bloğu gibi EKG 

bulgularıyla birlikte biyobelirteçlerdeki bozukluklar klinisyenleri yüksek riskli 

hastaya karşı uyarmalıdır. 
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ABSTRACT 

Objective: Myocardial injury, which is common in COVID-19, due to indicator of 

poor prognosis, is very important to identification and treatment of cardiac 

events in the follow-up of severe disease. Therefore, in this study, the risk 

factors associated with cardiac events, prognostic biomarkers (urea, creatine, 

albumin, neutrophil, lymphocyte, neutrophil-lymphocyte ratio, troponin T, lactate 

dehydrogenase, D-dimer, ferritin, C-reactive protein, procalcitonin), ECG 

(electrocardiography) findings and evaluation of their effects on mortality in 

patients treated in intensive care unit with COVID-19 infection were 

investigated. 

 Method: Patients (n:193) which treated because of COVID-19 pneumonia, at 

Çanakkale Onsekiz Mart Universty Hospital intensive care unit, were 

investigated retrospectively. Two groups were formed as patients who had a 

suspected cardiac event (n:111) and those who did not (n:82). Risk factors 

associated with cardiac events, labarotary and ECG findings at this patients 

reviewed and researched of association of mortality.  

Findings: Patients with suspected cardiac events had longer length of stay in 

the intensive care unit and higher body mass indexes. In these patients, older 

age, presence of hypertension, use of inotropes, presence of cytokine storm, 

low PaO2-FiO2 ratio, abnormality in biomarkers were found to be associated 

with mortality. Patients with ECG findings had a high mortality rate, at the same 

time incidence rate of older age, diabetes, hypertension and use of 

vasopressor, need for invasive mechanical ventilator were increased. One of 

ECG findings, QTc prolongation was observed in 28% of the patients, but it was 

not associated with mortality. Atrial fibrillation (AF) and right bundle branch 

block (RBB) were found to be associated with mortality. Although the neutrophil-

lymphocyte ratio (NLR) was high in patients with RBB, the NLR was low in 

patients with ST elevation (STE).  

Conclusion: Cardiovascular system events have an important role in predicting 

mortality in COVID-19 patients. ECG findings such as AF, RBB, STE, left 
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bundle branch block in addition abnormality in biomarkers should alert clinicians 

to high-risk patients.  

Keywords: COVID-19, cardiac injury, ECG, biomarkers, mortality 
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1. Giriş ve Amaç 

Koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19), şiddetli akut solunum yolu 

sendromu ile ilgili koronavirüsü 2 (SARS-CoV-2) virüsünün neden olduğu, 

ölümle sonuçlanabilen oldukça bulaşıcı bir viral hastalıktır (1). SARS-CoV-2’nin 

Aralık 2019’un sonlarına doğru, Çin’in Hubei eyaletine bağlı Wuhan şehrinde, 

ağırlıklı olarak solunumsal viral hastalıklar rapor edildikten sonra kısa bir zaman 

içinde, tüm dünyaya yayılması sonucunda Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

tarafından, COVID-19’un uluslararası öneme sahip bir halk sağlığı acil durumu 

olduğu açıklanarak, 11 Mart 2020’de küresel pandemi ilan edildi (2,3). Küresel 

pandemi ilan edildiğinden beri dünya çapında birçok ülkede sağlık sistemi 

pandemiye uyum sağlamada zorluklar yaşamıştır. SARS-CoV-2’nin daha iyi 

anlaşılması ve COVID-19’un yönetimiyle ilgili klinik araştırmalardaki ilerlemelere 

ve virüsün yayılımını kısıtlama çalışmalarına rağmen pek çok ülkede çıkan ikinci 

ve üçüncü dalga salgını artan endişeye yol açmıştır. 

Koronavirüsler (CoVs), zarfında glikoprotein dikenleri olan pozitif polariteli 

tek zincirli taçlı RNA (ribonükleikasit) virüsüdür. SARS-CoV-2 bulaşı, temel 

olarak virüs barındıran presemptomatik, asemptomatik ve semptomatik 

kişilerden, damlacık yoluyla veya bu kişilerle yakın temas ile olur. SARS-CoV-2 

virüsü yapısal ve filogenetik olarak şiddetli akut solunum yolu sendromu ile ilgili 

koronavirüs (SARS-CoV) ve orta doğu solunum yolu sendromu ile ilgili 

koronavirüs (MERS-CoV) ile benzerlik gösterir. Dört ana yapısal proteine 

sahiptir; diken (S), glikoprotein zarfı (E), nükleokapsid (N), membran proteini 

(M) (4). Diken proteinleri ile konak hücrenin anjiotensin dönüştürücü enzimi 2 

(ACE2) reseptörlerine bağlanarak konak hücre içine girer (5-7). 

SARS-CoV-2 virüsünün ortalama inkübasyon süresi 5,1 gün olmakla 

birlikte 2-14 gün arasında değişmektedir (8,9). Ateş, kuru öksürük, halsizlik 

semptomları daha yaygın görülürken nazal konjesyon, burun akıntısı, boğaz 

ağrısı, kas ağrısı da sık görülen semptomlarıdır. Solunum sistemi 

semptomlarına ek olarak ishal, baş ağrısı, çarpıntı eşlik edebilmektedir (10). 

COVID-19 asemptomatikten ağır pnömoniye kadar geniş bir klinik 
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sergilemektedir. Hastalığın şiddetli seyrettiği ağır pnömonilerde tablo çoklu 

organ yetmezliğine kadar gidebilmektedir. 

 COVID-19 ilişkili mortalitede en önemli risk faktörleri arasında ileri yaş, 

hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), kardiyovasküler sistem (KVS) 

hastalığı, serebrovasküler hastalık (SVH) yer almaktadır (11). Pandeminin 

başından beri toplanan klinik verilerinin artmasıyla; COVID-19 ile meydana 

gelen solunum yetmezliğine ek olarak, virüs kaynaklı kardiyak olayların da 

sıklıkla görüldüğü fark edilmiştir (12). Changal ve arkadaşları 12,577 hastanın 

analiziyle gerçekleştirdiği meta analizde; COVID-19 ile takip edilen hastaların 

ortalama %27,2’sinde akut miyokard hasarı görülmüş, miyokard hasarının 

mortaliteyi arttırdığı, hipertansiyonu ve kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda 

miyokard hasarının daha sık görüldüğü raporlanmıştır (13). Dolayısıyla COVID-

19 olgularının hastane yatışı süresince miyokardiyal hasar açısından takip 

edilmeleri önem arz etmektedir.  

COVID-19’da miyokard hasarı farklı nedenlerden ortaya çıkabilmektedir. 

SARS CoV ile enfekte hastaların %35’inde kalpte virüs genomu bulunmuştur 

(14). Miyokard dokusu ve vasküler endotelyal hücrelerde ACE2 reseptörlerinin 

varlığı, miyokard dokusunun doğrudan virüs tarafından enfekte edilerek 

miyokardit oluşabileceğini düşündürmektedir (15,16). Ek olarak, miyokardiyal 

hasara neden olabilecek dolaylı mekanizmalar da mevcuttur. Solunum 

yetmezliği, yandaş hastalıkların varlığı, hareketsizlik, inflamatuar durumlar 

COVID-19 hastalarında venöz tromboembolizm (VTE) riskini artır. (17). Oluşan 

bu hiperkoagülabil durum, miyokardiyovasküler sistemde mikrovasküler 

trombüslere sebep olarak kardiyak hasar oluşturabilir. Yapılan çalışmalarda, 

hayatını kaybedenlerin daha yüksek D-dimer ve fibrin yıkım ürünleri düzeyine 

sahip olduğu gösterilmiştir (18). COVID-19 enfeksiyonu ayrıca akut koroner 

sendrom (AKS) gelişimine sebep olarak miyokardiyal hasara neden olabilir. 

COVID-19 enfeksiyonunda görülen inflamatuar stres aterosklerotik plak 

instabilitesine ve plak rüptürüne neden olabilir (19). Solunum yetmezliği sonucu 

oluşan hipoksi, enfeksiyon, sepsis, sitokin fırtınası, inotropik ilaç kullanımı gibi 

miyokardiyal oksijen ihtiyacının arttığı ama oksijen sunumunun yetersiz kaldığı 
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durumlarda da miyokardiyal hasar oluşur. Bu durum tip 2 miyokardiyal infarktüs 

(MI) olarak adlandırılır (12).  

COVID-19 enfeksiyonu sonucu oluşabilecek metabolik disfonksiyon, 

miyokardiyal hasar, sempatik sistem aktivasyonu, hemodinamik olarak stabil 

olmayan COVID-19 hastalarında vazopresor kullanımı ve diğer aritmojenik 

ilaçlar kardiyak aritmilere neden olabilir (20). COVID-19 enfeksiyonunda 

kardiyovasküler hastalıkların ciddiyeti ve mortalite ile elektrokardiyografi (EKG) 

arasında korelasyon olduğu görülmüştür. EKG değişiklikleri COVID-19 

enfeksiyonunda kardiyak hasarı ve anormallikleri yansıtarak bize önemli 

prognostik bilgileri verir (21). Yapılan çalışmalarda COVID-19 enfeksiyonu olan 

birçok hastada EKG de atriyal fibrilasyon, ST-T segment değişiklikleri, taşikardi, 

bradikardi, QTc uzaması, atriyal prematüre kontraksiyonlar, intraventriküler blok 

sol dal bloğu (LBB) ve sağ dal bloğu (RBB) dahil çeşitli anormallikler 

görülmüştür (22,23).  

Biz bu çalışmamızda COVID-19 enfeksiyonu ile yoğun bakımda tedavi 

görmüş hastalarda kardiyak olayları, kardiyak olaylarla ilişkili olabilecek risk 

faktörlerini incelemeyi, kardiyak olayları ön gördürücü ve prognostik 

parametreleri analiz etmeyi, bu parametrelerle kardiyak olaylar ve EKG 

bulguları arasındaki ilişkiyi incelemeyi ve mortalite üzerindeki etkisini 

değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. Genel Bilgiler 

2.1 COVID-19 

2.1.1. Tanım 

Aralık 2019’da Çin’de Hubei eyaletine bağlı Wuhan şehrinde kaynağı 

bilinmeyen pnömoni vakaları tanımlandı. Bu hastaların çoğunun ortak noktası 

yakın zamanlarda Huanan deniz ürünleri pazarında bulunmalarıydı. Çin hastalık 

kontrol ve koruma merkezi (CDC) ile Wuhan şehri sağlık yetkilileri 31 Aralık 

2019’da nedeni bilinmeyen pnömoni salgınlarını raporlardılar (24). Çin CDC 7 

Ocak 2020’de bu pnömoni hastalarının alt solunum yollarından alınan 

örneklerde yeni koronavirüs etkeni saptadılar (25). Bu yeni koronavirüs daha 

sonra SARS-CoV-2 olarak adlandırıldı. DSÖ SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile 

oluşan hastalığa COVID-19 adını verdi. COVID-19’un yayılmasını önleme 

çalışmalarına rağmen tüm ülkeye yayıldı ve Ocak 2020’de Tayland, Japonya, 

Kuzey Kore’de vakalar raporlandı. COVID-19 üç aydan kısa sürede 114 ülkeye 

yayılarak 4000’den fazla ölüme neden oldu. Dünya sağlık örgütü 11 Mart 

2020’de COVID-19 ‘u pandemi ilan etti.  

2.1.2. Epidemiyoloji 

Wuhan’da ilk vaka ortaya çıktığından beri 550 milyon üzerinde 

doğrulanmış vaka ve altı milyon üzerinde COVID-19’a bağlı ölüm görüldü (26). 

Ülkemizde de ilk vaka ortaya çıktığından beri 15 milyon üzerinde vaka ve 

yaklaşık 100 bin COVID-19’ a bağlı ölüm görülmüştür (27). Meskini M ve 

arkadaşları COVID-19 ‘un epidemiyolojisi üç evreye ayırmışlardır (şekil 1). 

COVID-19 salgınında ilk vaka raporu ile Wuhan dışında 13 Ocak 2020’ de 41 

vaka raporlandı (evre 1), hastane bulaşı ve enfekte kişilerin yakın teması ile 

enfeksiyon çevre ülkelere yayılmaya başladı (evre 2), kısa sürede binin 

üzerinde ülkede vakalar raporlanmaya başladı (evre 3) (28). 
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Şekil 1: COVID-19’ un epidemiyolojik 3 evresi-Meskini M ve ark (28). 

Hastalığın primer yayılımı SARS-CoV-2 ‘nin insandan insana yakın 

teması (iki metre mesafede) ile enfekte kişinin öksürük, hapşırma ya da 

konuşmasıyla havaya salınan virüs içeren büyük damlacık veya aerosollerin 

inhalasyonu ile olur (29). Büyük damlacıklar 5 µm’den büyük iki metrelik uzağa 

yayılımı olan partiküllerdir, aerosoller ise 5 µm’den küçüktür ve uzun zaman 

havada asılı kalabilirler (29). 

COVID-19 viral RNA’nın üst solunum yolunda en fazla olduğu, hastalığın 

erken dönemlerinde daha bulaşıcıdır (30). SARS-CoV-2 virüsünün ortalama 

inkübasyon süresi 5,1 gün olmakla birlikte 2-14 gün arasında değişmektedir 

(8,9). Tayvan’da 100 COVID-19 hastasının yakın temas ettiği 2761 kişi 

değerlendirilmiş, bu hastaların 22’si SARS-CoV-2 ile enfekte olmuş ve 

semptomların temas sonrası 6 gün içinde başladığı görülmüştür (31). Çin’de 94 

COVID-19 hastası ile yapılan başka bir çalışmada ise teması bilinen 77 

hastanın semptom başlama süresi ortalama 5,8 gün iken en fazla bulaşıcılık 

semptom başlangıcından iki gün önce ve bir gün sonra görülmüştür (32). 

Birinci Evre: Yer 
gıda pazarı, 41 vaka 
Wuhan, 13 Ocak 
2020

İkinci Evre:
Enfekte 
hastalardan bulaş, 
Tayland

Üçüncü Evre: 1386 
ülkede epidemi, 26 
Ocak 2020
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2.1.3. Risk Faktörleri 

COVID-19 tüm yaş gruplarında görülebilmesine rağmen orta yaşlı ve 

yaşlı hastalar SARS-CoV-2 enfeksiyonundan daha çok etkilenir ve şiddetli 

hastalık geçirme riskleri artmıştır. Hastanede COVID-19 nedeniyle yatan 

hastaların incelendiği kohort çalışmalarında hastaların medyan yaşı 49 ile 56 

arasında değişmekteydi (33). Çin CDC’nin yayınladığı bir raporda 44,500 

COVID-19 hastasının %87’si 30-79 yaş aralığındaydı (34). İleri yaş aynı 

zamanda mortaliteyle de ilişkilidir (34,35). Çin CDC’nin yayınladığı bir raporda 

incelenen hastaların mortalite oranı %2,3 iken 70 ile 79 yaş aralığındaki 

hastalarda bu oran %15’e kadar çıkmaktadır (34). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde (ABD) 12 Şubat ve 16 Mart 2020 arasında 2449 hasta COVID-19 

tanısıyla hastane ve yoğun bakım ünitesinde yatmaktaydı, bu hastaların %67’si 

45 yaşından büyüktü ve 65 yaşından büyük hastalarda mortalite %80 oranında 

görülmekteydi (36). Buna karşılık başka bir çalışmada 18-34 yaş aralığındaki 

hastaların %5’i hospitalize olmuş ve hospitalize olan hastalarda mortalite oranı 

%2,7 bulunmuştur (37). 

COVID-19’un şiddetli hastalığa (hospitalizasyon, yoğun bakım ihtiyacı, 

entübasyon, mekanik ventilasyon ya da ölüm) ilerlemesinde birçok komorbidite 

ve komorbiditenin altında yatan sebepler bulunmaktadır (38). Bu risk faktörleri 

tablo 1’de gösterilmiştir. Şiddetli hastalık tek başına görülebilse de çoğu en 

azından bir risk faktörüne sahiptir. İtalya’da 355 ölen hastanın raporlandığı bir 

çalışmada sadece 3 hastanın komorbiditesi yoktu ve komorbiditeye sahip olma 

ortalaması 2,7 idi (39). COVID-19 tanılı 300,000 hastanın analiziyle yapılan bir 

çalışmada komorbiditeleri olan hastaların hastaneye yatış sıklığı ek hastalığı 

olmayanlara göre altı kat arttığı (%45,4’e %7,6) ve mortalite oranın 

komorbiditeleri olan hastalarda 12 kat daha yüksek olduğu görüldü (40). 

COVID-19 olan hastalarda cinsiyete bağlı değişikliklerle ilişkili veriler 

incelendiğinde erkeklerde şiddetli hastalık gelişme ve mortalite riski kadın 

cinsiyete göre daha yüksek bulunmuştur (41). 
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Tablo 1: Şiddetli COVID-19’ a Neden Olan Risk Faktörleri 

• 65 ve üzeri yaş 

• Kanser 

• Serebrovasküler hastalık 

• Kronik böbrek hastalığı 

• Kronik akciğer hastalıkları (interstisyel akciğer hastalığı, pulmoner 
emboli, pulmoner hipertansiyon, bronşektazi ve KOAH) 

• Kronik karaciğer hastalığı (siroz, non-alkolik karaciğer yağlanması, 
alkolik karaciğer hastalığı, otoimmün hepatit) 

• Kistik fibrozis 

• Diyabetes mellitus tip 1 ve tip 2 

• Engellilik (DEHB, serebral palsi, konjenital malformasyonlar, öz bakımı 
kısıtlayan limitasyonlar, entelektüel ve gelişimsel güçlükler, öğrenim 
güçlüğü, spinal kord hasarı) 

• Kalp hastalıkları (kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, 
kardiyomiyopatiler) 

• HIV 

• Psikiyatrik hastalıklar (duygu durum bozuklukları, şizofreni) 

• Nörolojik hastalıklar (demans) 

• Obezite  

• Fiziksel aktivitede kısıtlılık 

• Hamilelik 

• Primer immün yetmezlik  

• Sigara kullanımı 

• Orak hücreli anemi, talasemi 

• Solid organ veya kan hücresi transplantasyonu 

• Tüberküloz 

• Kortikosteroid, immunsüpresif ilaç kullanımı 

• Alfa 1 antitripsin eksikliği 

• Astım 

• Bronkopulmoner displazi 

• Hepatit b  

• Hepatit c 

• Hipertansiyon  

KOAH: kronik obstrüktif akciğer hastalığı, DEHB: dikkat eksikliği ve 
hiperaktivite bozukluğu 

Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezleri (38) 

Laboratuvar anormallikleri de hastalığın kötüleşmesiyle ilişkili 

bulunmuştur (tablo 2). Laboratuvar anormallikleri başlıca şunları içerir; 

lenfopeni, trombositopeni, artmış karaciğer enzimleri, artmış laktat 

dehidrogenaz (LDH), artmış inflamasyon belirteçleri ve inflamatuar sitokinler, 
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artmış D-dimer, artmış protrombin zamanı (PTZ), artmış kreatin fosfokinaz 

(CPK), artmış böbrek fonksiyon testleri.  

Tablo 2: Şiddetli hastalıkla ilişkili laboratuvar bulguları 

Anormallik  Olası eşik 

Artan değerler 

• D-dimer  1000ng/mL (normal aralık: <500 ng/mL) 

• CRP >100 mg/L (normal aralık: <8 mg/L) 

• LDH >245 ünite/L (normal aralık: 110-210 
ünite/L) 

• Troponin  Normal aralıktan iki kat artış (normal 
aralık: kadınlarda 0-9 erkeklerde 0-14 
ng/L) 

• Ferritin  >500 mcg/L (normal aralık: 
kadınlarda10-200 erkeklerde 30-300 
mcg/L) 

• CPK Normal aralıktan iki kat artış (normal 
aralık: 40-50 ünite/L 

Azalan değerler 

• Lenfosit sayısı <800/microL (normal aralık: 1000-
4800/microL 

Belirtilen laboratuvar bulguları şiddetli hastalık ile ilişkili olmasına rağmen hala 
prognostik bir değer belirlenememiştir.  

CRP: C-reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; CPK: kreatin fosfokinaz 

Huang C ve ark (33), Wu Z ve ark (34), Guan WY ve ark (42), Wang D ve ark (43), 
Zhou F ve ark (44). 

2.1.4. Viroloji 

Koronavirüsler insanlar ve omurgalılar için önemli bir patojendir. İnsan, 

kuş, yarasa, büyükbaş hayvan, fare ve birçok vahşi hayvanın solunum sistemi, 

gastrointestinal sistem, hepatik ve santral sinir sistemini enfekte edebilir (45). 

Geçmişteki SARS ve MERS salgınları yeni çıkan koronavirüslerin hayvandan 

insana ve insandan insana bulaşabildiğini göstermiştir (46). 

Koronavirüsler Nidovirales takımının Coronaviridae ailesinin 

Coronavirinae alt ailesinde bulunmaktadır. Bu alt aile dört cins koronavirüs 

barındırır: Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Gammacoronavirus, ve 

Deltacoronavirus (şekil 1). Tek zincirli pozitif kutuplu yaklaşık 30 kb boyutunda 

RNA virüsleridir (47). Şu ana kadar altı koronavirüsün insanlarda hastalık 



9 
 

yaptığı bilinmektedir. İnsan koronavirüsleri (HCoV) 229E, OC43, NL63 ve HKU1 

endemik, SARS-CoV ve MERS CoV ise epidemik koronavirüslerdir (4). 

Koronavirüsün içinde RNA genomunu sarmal bir yapı olarak bir arada 

tutan nükleoprotein (N) mevcuttur. Helikal nükleokapsidi zarf (E) çevirmiştir. 

Zarfla ilişkili de iki ya da üç yapısal protein mevcuttur. Matrix proteini (M) zarfın 

içine gömülü olarak bulunur (4). Zarfa sabitlenmiş diken protein nötralize edici 

antikorun hedefidir. Hemaglütinin esteraz birçok beta-koronavirüste bulunur 

(48). Koronavirüsler dört yapısal protein (N, E, M, S) ve viral 

replikasyon/transkripsiyon (RNA bağımlı RNA polimeraz, RdRp) genleri olmak 

üzere beş gene sahiptir. Genom dizilimi 5’RdRp-S-E-M-N-3 şeklindedir (Şekil 

2). 

 

Şekil 2: Koronavirüsün genomik yapısı ve filogenetik ağacı-Chen Y ve ark. (29) 

COVID-19 ‘a neden olan koronavirüs bir beta-koronavirüstür. 

Uluslararası virüs taksonomi komitesinin koronavirüs çalışma grubu tarafından 

11 Şubat 2020’de bu virüse SARS-CoV-2 adı verilmiştir (49). SARS-CoV-2’nin 

nükleotid dizisi 79.0% SARS-CoV ve 51.8% MERS-CoV ile benzerlik 

göstermektedir ve SARS-CoV-2 87.6%-89% benzerlik oranıyla yarasadan 

kaynaklanan şiddetli akut solunum yolu sendromu ile ilişkili koronavirüs (bat-SL-

CoVZC45) ile yakından ilişkili bulunmuştur (50). Bu benzerlik birincil kaynağın 
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yarasalar olduğunu düşündürmüş ancak bulaşın doğrudan yarasalardan mı 

yoksa ara konaklardan mı olduğu kesin bilinmemektedir (51). 

Diğer virüsler gibi SARS-CoV-2 virüsü de zaman içinde evrimleşti. Çoğu 

mutasyonun virüs fonksiyonunda herhangi bir etki yapmamasına rağmen 

virüsün bazı mutasyonları hastalığın yayılım ve klinik etkilerini değiştirdi ve bu 

varyantlar endişe verici varyantlar (variants of concern: VOC) başlığı altında 

toplandı. DSÖ tarafından VOC Yunan alfabesine göre alfa, beta, delta, gama, 

omicron olarak tanımlandı (52).  

SARS-CoV-2 konağın ACE2 reseptörüne spike proteiniyle bağlanarak 

hücre içine girer (Şekil 3).  

 

Şekil 3: SARS-CoV-2 hücre içine girişi ve yaşam döngüsü. A: S proteinin yapısı. 
B: s proteinin ACE2 reseptörüne bağlanma. C: virüsün hücre ile füzyonu. D: 
virüsün yaşam döngüsü-Huang Y ve ark (59). 
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SARS-CoV-2 çoğunlukla solunum ve vasküler sistemi hedefler. SARS-

CoV-2 ilişkili pnömoni patogenezi iki faz ile açıklanabilir; erken ve geç faz. 

Erken faz replikasyon sonucu doğrudan virüs ilişkili doku hasarı ile 

karakterizedir. Enfekte konak hücrelerinin immün cevabı tetiklemesiyle geç faz 

başlar. T lenfositler, monositler, nötrofiller aktive olur ve tümör nekroz faktörü-

alfa (TNF α), granülosit-makrofaj koloni stimülasyon faktörü (GM-CSF), 

interlökin (IL) 1, IL-6, IL-1β, IL-8, IL-12, ve interferon gama (IFN-γ) sitokinlerinin 

salınımı olur (53,54). Şiddetli hastalıkta immün sistemin aşırı aktivasyonu 

sonucu yüksek miktarda sitokinlerin özellikle IL-6 ve TNF-α’nın dolaşıma 

katılmasıyla, lokal ve sistemik inflamatuar yanıta bağlı olarak sitokin fırtınası 

meydana gelir (53,54). Doğrudan virüs hasarı sonucunda perivasküler 

inflamasyon sonrası mikrovasküler mikro trombüs birikimiyle oluşan endotelit, 

ACE2 reseptörlerine bağlanan virüsün artmasıyla renin anjiyotensin aldosteron 

sisteminin disregülasyonu, kallikrein-bradikinin yolu aktivasyonu sonucu 

meydana gelen vasküler geçirgenlik artışı ve hücresel şişme, hücreler arası 

bağlantıların bozulmasıyla oluşan vasküler geçirgenlik artışı pulmoner ödem ile 

sonuçlanır (55-57). SARS-CoV-2’nin toll like reseptörlere bağlanmasıyla pro-IL-

1β salınımı olur, aktif olgun IL-1β’ya evrilir ve bu sitokinin akciğer inflamasyonu 

ile fibrozisten sorumlu olduğu düşünülmektedir (58). 

COVID-19’un kardiyak olaylarla ilişkisini tam olarak açıklanamamakla 

birlikte multifaktöriyel nedenlere bağlanmaktadır. ACE-2 reseptörlerinin 

miyokard hücrelerinde bulunması SARS-CoV-2 ile direk miyokardiyal hasar 

sonucu miyokardite neden olur (60). IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler de 

vasküler inflamasyon, miyokardit ve kardiyak aritmilere neden olabilir (33). Akut 

koroner sendrom COVID-19’da sıklıkla karşımıza çıkar ve multifaktöriyeldir. 

Hiperkoagülabilite, proinflamatuar sitokin salınımı, mevcut koroner arter 

hastalığının kötüleşmesi, stres kardiyomiyopatisi, hemodinamik kötüleşme 

(koroner kan akımının, oksijen sunumunun azalması), koroner plak instabilitesi, 

COVID-19 ilişkili kardiyak olaylardan sorumlu tutulmuştur (61-63). 

SARS-CoV-2 hemostatik ve hematolojik sistem üzerinde önemli bir etkiye 

sahiptir. COVID-19 ‘da en yaygın görülen laboratuvar parametrelerinden biri 
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olan lenfopenin mekanizması belirsizdir. Virüsün lenfatik organları enfekte 

etmesi, proinflamatuar sitokin nedenli lenfositlerin apoptozisi, virüsün direk 

ACE-2 aracılı lenfosit yıkımı gibi birçok hipotez öne sürülmüştür (64). Virüs 

aracılı platelet supresyonu, oto antikorların oluşumuyla tetiklenen koagülasyon 

kaskatıyla plateletlerin tükenmesi trombositopenide rol oynayabilir (65). 

Trombositopeni ve nötrofili şiddetli hastalığın ayırıcı özelliklerindendir. 

İnsan ve fare beynindeki ACE-2 reseptörleri SARS-CoV-2’nin 

enfeksiyonu ile sonuçlanabilir (66). Enfekte olfaktör sinirden trans sinaptik 

transfer, vasküler endotelyal hücre enfeksiyonu veya kan beyin bariyerinden 

lökosit göçü SARS-CoV-2’nin santral sinir sistemine invazyonun olası 

mekanizmalarıdır (67). 

ACE-2 aracılı intestinal mukozaya viral sitotoksik etki, sitokin aracılı 

inflamasyon, bağırsak disbiyozu ve vasküler anormallikler gastrointestinal 

sistem etkilenmelerinde rol oynar (68). RAAS imbalansı, virüs kaynaklı 

sitotoksik hasar, mikrovasküler hasar, hipovolemi, nefrotoksik ajanlar, 

nazokomiyal sepsis COVID-19’ da potansiyel böbrek hasarı nedenleridir (69). 

2.1.5. Klinik Bulgular 

COVID-19 hastalığının spektrumu asemptomatikten ölümcül hastalığa 

kadar değişiklik göstermektedir. Ateş hastalığın en yaygın görülen 

semptomlarından biridir. Çin’de yapılan kapsamlı bir çalışmada başvuruda 

hastaların %44’ünde ateş görülmekteyken başvuru sonrası %88'inde ateş 

semptomu gelişmiştir (42). Kuru öksürük hastaların yaklaşık %65-70 ‘inde 

görülmektedir. Avrupa’da hastaların %85-88’inde koku ve tat kaybı olduğu 

raporlanmıştır (70). Miyalji ve nefes darlığı hastaların yaklaşık %30’unda 

görülmektedir (43). Gastrointestinal semptom sıklığı ise 60 çalışma ve 4243 

hastanın dahil edildiği bir meta analizde %17,6 bulunmuştur (71). Üst solunum 

yolu semptomları Delta ve Omicron Varyantı ile enfekte hastalarda daha yaygın 

görülmektedir (72). Pnömoni; ateş, öksürük, nefes darlığı ve akciğer 

görüntülemesinde bilateral tutulumla karakterize, COVID-19’un en sık görülen 

ciddi belirtisidir (33,42,43,73). ABD’de CDC Ocak-Mayıs 2020 arasında 
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370.000'den fazla onaylanmış COVID-19 hastasında en sık görülen 

semptomları; öksürük (%50), ateş (%43), miyalji (%36) ve baş ağrısı (%34) 

olarak bildirmişleridir (40). Bu bulgulara ek olarak konjonktivit oluşabilir (74). 

Düşmeler, genel sağlık durumunda ve bilişsel fonksiyonda bozulma gibi diğer 

klinik belirtiler yaşlı erişkinlerde, özellikle 80 yaşın üzerindekilerde ve altta yatan 

nörolojik hastalığı olanlarda bildirilmiştir (75). COVID-19 hastalarında bir dizi 

dermatolojik bulgu ortaya çıkabilir. Makülopapüler/morbilliform, ürtikeryal ve 

veziküler döküntüler ve geçici livedo retikülaris bildirilmiştir (76). 

Ulusal sağlık enstitüsü (The National Institute of Health-NIH) klinik 

semptomlar, laboratuvar ve radyolojik anormallikler, hemodinamik ve organ 

fonksiyonlarına göre hastalığın şiddetini değerlendirerek COVID-19’ u beş 

başlık atında topladı. Asemptomatik ve presemptomatik enfeksiyon; klinik 

semptomu olmayan SARS-CoV-2 pozitif olan hastalar. Hafif hastalık; nefes 

darlığı ve anormal akciğer görüntülemesi olmayan COVID-19 semptomlarından 

(ateş, öksürük, boğaz ağrısı, halsizlik, baş ağrısı, kas ağrısı, kas ağrısı, bulantı, 

kusma, diyare, koku ve tat kaybı) herhangi biri olan hastalar. Orta derecede 

hastalık; solunum sistemi semptomları ve akciğer görüntülemelerinde tutulumu 

olan ve oda havasında SpO2≥%94 olan hastalar. Şiddetli hastalık; oda 

havasında SpO2≤%94, PaO2/FiO2<300, takipne (solunum sayısı>30/dk), ya da 

%50’den fazla akciğer tutulumu olan hastalar. Kritik hastalık; akut şiddetli 

solunum yetmezliği gelişen, septik şok ve veya çoklu organ yetmezliği olan 

hastalar. Çin-CDC’nin 72314 hasta içeren raporunda hastaların %81’inin hafif 

(pnömoni olmayan vakalar), %14’inin şiddetli (dispne, solunum sayısı >30/dk, 

kan oksijen saturasyonu <%93, PF oranı <300 ve veya 24-48 saat içinde 

akciğer tutulumu> %50 olan vakalar), %5’inin kritik (solunum yetmezliği, septik 

şok ve veya çoklu organ yetmezliği olan vakalar) hastalığa sahip olduğu 

raporlanmıştır (34). 

2.1.6. Laboratuvar Bulguları 

COVID-19 nedeniyle hospitalize hastaların laboratuvar bulguları arasında 

en yaygın lenfopeni, artmış aminotransferaz, artmış laktat dehidrogenaz, artmış 
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inflamasyon belirteçleri (ferritin, CRP ve ESR) ve koagülasyon parametrelerinde 

bozukluk görülür (42,43). 

Şiddetli ve şiddetli olmayan COVID-19 hastalarının tam kan sayımı ve 

lenfosit, nötrofil değerleri 15 makalenin verileri ile tablo 3’te gösterilmiştir (77). 

Lenfosit sayısı şiddetli ve hafif COVID-19 hastalarını ayıran önemli bir 

parametredir (89,90). Çoğu hastada lenfopeni görülmekle birlikte çalışmalarda 

nötrofil sayısında yükseklik de raporlanmıştır (73,78-81). Total lökosit sayısı ise 

nötrofili veya lenfopenin şiddetine göre değişiklik göstermektedir. Yang ve ark 

nötrofil lenfosit oranı (N/L) yüksekliğinin COVID-19 prognozunu tahmin etmede 

kullanılabileceğini raporlamışlardır (91). Raporlanan bir meta analizde N/L 

değerlerindeki artışın kötü prognozla ilişkili olduğu gösterilmiştir (92). 

Lenfopeniye eşlik eden hafif trombositopeni de yaygın olarak görülmektedir 

(42,33,44,73,78,80,82,83). Trombositopenik COVID-19 hastalarının hastaneye 

yatış sırasında hastalığın daha şiddetli olacağı öne sürülmüştür (93). PTZ ve 

APTT yüksekliği de COVID-19 hastalarında görülebilmektedir (73,78,80). Bu 

laboratuvar bulgularına ek olarak D-dimer yüksekliği hastalığın progresyonu 

gösteren önemli bulgulardan biridir, PT ve D-dimer değerlerindeki artış kötü 

prognoz ile ilişkili olabilir (33). Tang ve ark. COVID-19 hastalarında ölen ve sağ 

kalanlar arasında dissemine intravaskuler koagülasyon (DIC) açısından 

değerlendirilen koagülasyon parametrelerinde önemli farklılıklar raporlamışlardır 

(%71,4-%0,6) (94). Akut fazda inflamasyon ilişkili parametreler (ESR, CRP, 

prokalsitonin) oldukça yüksek raporlanmıştır (73,78-80).  

Yapılan bir çalışmada yoğun bakıma yatan COVID-19 hastalarında 

prokalsitonin değerindeki artış oranı %25 iken yatmayan hastalarda %0 olduğu 

görülmüştür (33). Bir başka çalışmada progresyon gösteren grupla stabil 

seyreden grup karşılaştırılmış CRP değerleri progresyon gösteren grupta 

anlamlı yüksek bulunmuş (38,9-10,6 mg/l) (95). Başka bir çalışmada ferritin 

hastaların %90,7 referans aralığının üstünde raporlanmış, ferritin değeri düşüşü 

ile hs-CRP (yüksek duyarlı c- reaktif protein) değerinin düşüşü arasında 

korelasyon bulunmuş (96).  
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Tablo 3: COVID-19’da laboratuvar değerlerindeki değişimler 

COVID-19’un şiddetini öngörmede biyokimyasal belirteçler de rol 

oynamaktadır, raporlanan bir meta analizde şiddetli hastalık ile hafif hastalık 
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(ağır 
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(54) (14) (173) (40) (13) (1) (55) (N/
R) 

(58)  

Yaş (yıl)  56 45 54 50 44 56 56 47 40 49 41 55 49.5 57 30 

Kadın 
(%) 

32% 45.6
% 

33
% 

49% 48% 38% 28% 41.9
% 

46.7
% 
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Hemogram  

Lökosit  ↑24
%; 
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↓20.
7% 
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↓31
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↓33
% 

 ↓20
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↓8.
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2% 
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2
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% 
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↑26.2
% 

↓33
% 
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↑4% ↑17
% 

↑6.2
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↑20
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Platelet  ↓12
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↓13.
4% 

↓8
% 

↓17.
6% 

 ↓7
% 

↓17
% 

↓36.
2% 

↓17
% 

↓5
% 

↓5
% 

    

Hemogl
obin 

↓51
% 

    ↓15
% 

↓41
% 

        

Koagülasyon  

D-dimer ↑36
% 

↑14
% 

 ↑32.
8% 

 ↑42
% 

 ↑46.
4% 

       

PT ↑5
% 

↑11.
4% 

 ↑9.2
% 

 ↑6
% 

         

aPTT ↑6
% 

↑26.
8% 

 ↑17.
9% 

           

Inflamasyon  

CRP ↑86
% 

↑55
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↑83
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↑78.
4% 

↑46
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 ↑93
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↑60.
7% 

     ↑91
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↑7
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PRC ↑6
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 ↑8
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↑0
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↑5.5
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↑3% ↑8
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↑11
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↑5.9
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 ↑35
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ESR ↑85
% 

  ↑86.
8% 

           

PT: prothrombin zamanı, aPTT: aktive parsiyel tromboplastin zamanı, CRP:c reaktif protein, 

PRC: prokalsitonin, ESR: eritrosit sedimantasyon hızı  
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karşılaştırıldığında şiddetli COVID-19 hastalında daha yüksek ALT, AST, total 

bilirubin ve daha düşük albümin değerleri olduğu gösterilmiştir ve kötü prognozu 

göstermede LDH cutt off değeri 280U/L olarak önerilmiştir (77). Yapılan bir 

çalışmada LDH ve kreatin kinaz (CK) seviyelerindeki düşüş ile viral mRNA 

eliminasyonu arasında doğrudan bir ilişki gösterildi, bu da LDH veya CK 

seviyelerindeki düşüşün muhtemelen COVID-19 hastalarının seyrine olumlu bir 

yanıtı ön gördürebileceğini düşündürmektedir (97). 

2.1.7. Radyolojik Bulgular 

Akciğer radyografisi; erken ve hafif hastalıkta normal olabilir, Hong 

Kong’da 64 COVID-19 hastasının incelendiği retrospektif bir çalışmada 

hastaların %20’sinde akciğer radyografisinin normal olduğu görülmüştür (98). 

Yaygın anormal radyografi bulguları ise bilateral, periferik ve akciğerin alt 

zonlarında konsolidasyon ve buzlu cam opasiteleridir (resim 1) (99-101). 

Spontan pnömotoraks yaygın olmamakla birlikte akciğer radyografisinde tespit 

edilebilmektedir (99). 

Akciğer bilgisayarlı tomografisi (BT) akciğer radyografisinden daha 

duyarlı olmasına ve bazı BT bulgularının COVID-19'a spesifik olmasına rağmen 

hiçbir bulgu COVID-19 olasılığını tamamen ekarte edemez veya COVID-19 

tanısı koyduramaz. Amerika Birleşik Devletleri'nde Amerikan Radyoloji Koleji 

(ACR), COVID-19 taraması veya teşhisi için akciğer BT'sinin kullanılmamasını 

ve hastanede yatan hastalarda hasta yönetimi için gerektiğinde BT 

görüntülemesi kullanılmasını tavsiye etmektedir (102). COVID-19 pnömonisinde 

BT’de en sık konsolidasyonla veya konsolidasyon olmadan buzlu cam 

opasiteleri görülür (resim 2) (103-106). COVID-19 tanısıyla 2700 hastanın BT 

bulgularının incelendiği bir sistematik derlemede %83 oranında buzlu cam 

opasitesi, %58 oranında konsolidasyonla birlikte buzlu cam opasitesi, %52 

oranında plevral kalınlaşma, %48 oranında interlobuler septal kalınlaşma, %46 

oranında hava bronkogramı ve daha az sıklıkta kaldırım taşı manzarası, 

bronşektazi, plevral efüzyon, perikardiyal efüzyon görülmüş (107). 
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Resim 1: COVID-19’da akciğer radyografisi bulguları: (A) yamalı konsolidasyon, 
(B) plevral effüzyon, (C) perihiler dağılım, (D) periferal dağılım- Wong HYF ve 
ark (99) 
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Resim 2: COVID-19 için tipik BT görüntüleme özellikleri: 52 yaşındaki bir 
erkekte akciğerlerin aksiyal görüntüleri (A'dan D'ye), bilateral, çok odaklı 
yuvarlak (yıldız işaretleri) ve periferik buzlu cam opasitesi (oklar) ve üst üste 
binmiş interlobüler septal kalınlaşma ve belirginleşmiş intralobüler çizgiler (103). 

 Bir çalışma, radyologların tipik BT görüntüleme özelliklerine dayanarak 

COVID-19'u diğer viral pnömonilere karşı %60-%83 oranında doğru 

tanımladığını göstermiştir (108). Potansiyel olarak COVID-19 pnömonisine 

atfedilebilecek tesadüfen keşfedilen özelliklerin nasıl bildirileceği daha 

karmaşıktır. Potansiyel olarak COVID-19'a atfedilebilecek BT görüntüleme 

bulgularını raporlamak için, her biri önerilen standartlaştırılmış dile sahip dört 

kategori önerilmiştir (tablo 4) (103).  
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Tablo 4: COVID-19 ile ilgili BT bulguları için önerilen raporlama dili 

COVID-19 

pnömonisi BT 
Tanım 

BT 
Bulguları 

Önerilen 
raporlama dili 

Tipik görünüm COVID-19 pnömonisi için 

daha fazla özgüllüğe 

sahip yaygın olarak 

bildirilen görüntüleme 

özellikleri. 

• Periferik, bilateral, 

konsolidasyonlu veya 

konsolidasyonsuz BCO 

veya intralobüler çizgiler 

(kaldırım taşı). 

• Yuvarlak morfolojiye sahip 
çok odaklı, konsolidasyonlu 
veya konsolidasyonsuz BCO 
veya intralobüler çizgiler. 

• Ters halo işareti veya 

organize pnömoninin diğer 

bulguları (hastalığın 

ilerleyen dönemlerinde 

görülür) 

COVID-19 

pnömonisinin yaygın 

görüntüleme 

özellikleri mevcuttur. 

İlaç toksisitesi ve 

bağ dokusu 

hastalığı, influenza 

pnömonisi ve 

organize pnömoni 

gibi diğer süreçler 

benzer bir 

görüntülemeye 

neden olabilir. 

Belirsiz 
görünüm 

COVID-19 

pnömonisinin spesifik 

olmayan görüntüleme 

özellikleri. 

• Tipik özelliklerin olmaması 

• Belirli bir dağılıma sahip 

olmayan, çevresel ve 

yuvarlak olmayan 

konsolidasyonlu veya 

konsolidasyonsuz çok 

odaklı, perihiler, tek taraflı 

BCO.  

• Yuvarlak ve çevresel 

dağılıma sahip olmayan 

birkaç küçük BCO. 

Görüntüleme 

özellikleri COVID-19 

pnömonisi ile 

görülebilir, ancak 

spesifik değildir ve 

çeşitli bulaşıcı ve 

bulaşıcı olmayan 

süreçlerle ortaya 

çıkabilir. 

Atipik görünüm COVID-19 

pnömonisinin nadir 

görülen veya 

bildirilmeyen 

özellikleri. 

• Tipik veya belirsiz 

özelliklerin olmaması  

• BCO olmadan izole 

lober veya segmental 

konsolidasyon  

• Ayrık küçük nodüller. 

• Akciğer kavitasyonu. 

• Plevral efüzyonlu pürüzsüz 
interlobüler septal 
kalınlaşma 

"Görüntüleme 

özellikleri COVID-19 

pnömonisi için atipik 

veya nadiren rapor 

edilmiştir. Alternatif 

tanılar 

düşünülmelidir." 

Pnömoni için 
negatif 

Pnömoni özelliği yok. Pnömoniyi düşündürecek BT 
özelliği yok. 

"Pnömoniyi gösteren 

BT bulgusu yok.  

Simpson S ve ark (105) 

NOTLAR: 

1. Önerilen raporlama dili sütununda parantez içinde belirtilen öğelerin bir raporuna dahil 

edilmesi, klinik şüpheye, yerel yaygınlığa, PUI olarak hasta durumuna ve raporlamayla 

ilgili yerel prosedürlere bağlı olabilir. 

2. CT, RT-PCR'nin yerini tutmaz, RT-PCR için yerel tavsiyelere ve prosedürlere ve mevcudiyetine 
göre test yapmayı düşünün. 

3. COVID-19'un erken evrelerinde BT negatif olabilir. 

COVID-19: koronavirüs hastalığı 2019; BT: bilgisayarlı tomografi; BCO: buzlu cam opasitesiı; RT-PCR: 
ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu 
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2.1.8. Komplikasyonlar 

Solunum yetmezliği: Şiddetli hastalığı olan hastalar semptom 

başlangıcından yaklaşık on gün sonra akut solunum sıkıntısı sendromuna 

(acute respiratory distress syndrome-ARDS) girebilir (43). ARDS, alveolar-kılcal 

bariyerde vasküler permeabilite artışı ile ilişkili akut ve yaygın inflamatuar hasar 

ile karakterizedir. Düşük kompliyans ve havalanan akciğer dokusunun boyutu, 

gaz değişimini tehlikeye sokar ve hipoksemiye neden olur (109). Avrupa Yoğun 

Bakım Derneği tarafından teşvik edilen ARDS kriterlerinin gözden geçirilmesi 

amacıyla düzenlenen uluslararası toplantıda Berlin kriterleri oluşturulmuştur. Bu 

kriterler solunum semptomlarının akut başlangıcı, akciğer ödeminin kalp 

hastalığı veya aşırı sıvı yüklenmesi ile tam olarak açıklanamadığı, göğüs 

görüntülemesinde bilateral infiltrat varlığı, şiddetine göre üç kategoriye ayrılan 

hipoksemi olarak üç başlık altında toplanmıştır (110). ARDS gelişimi ve ARDS 

ilişkili sağkalım ile ilgili risk faktörleri arasında ileri yaş, nötrofili, organ ve 

pıhtılaşma disfonksiyonu (örn., daha yüksek LDH ve D-dimer) yer almaktadır 

(111). Yapılan çalışmada, yoğun bakımda takip edilen hastalar diğer hastalara 

göre daha yaşlı ve ek hastalıklara sahip olmakla birlikte, yoğun bakım takibine 

alınan hastaların %61’inde ARDS, %44 ‘ünde aritmi, %30’unda şok tablosu 

geliştiği gösterilmiştir (112).  

Kardiyak komplikasyonlar; aritmiler, miyokard hasarı, kalp yetmezliği ve 

şok tablosunu içerir (124). COVID-19 ve kardiyovasküler sistem başlığı altında 

detaylandırılacaktır. 

Tromboembolik komplikasyonlar: COVID-19 olan hastalarda, 

konvansiyonel pıhtılaşma anormallikleri enfeksiyonlarla ilişkili yaygın damar içi 

pıhtılaşma gibi diğer sistemik koagülopatileri taklit eder (113,114). Yaygın derin 

ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli dahil olmak üzere venöz 

tromboembolizm, COVID-19'lu ağır ve özellikle yoğun bakım ünitesindeki (YBÜ) 

hastalarda yaygın görülmektedir (%10-40) (115). Derin ven trombozu ve 

pulmoner emboli, COVID-19 hastalarında sıklıkla bulunur; insidansı rutin 

taramanın (ultrasonografi) yapılıp yapılmadığına ve hastalığın ciddiyetine 

bağlıdır, YBÜ’deki hastalarda daha yüksek prevalans gösterir (115,119,120). 
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Rapor edilen 18,093 hastayı içeren 49 çalışmanın meta-analizinde, VTE 

insidansı %17,0, sistematik tarama kullanılan çalışmalarda %33,0 (çalışmaların 

%28'i) ve klinik tanıya dayananlarda insidans %9,8 idi (121). Hastanede yatan 

COVID-19 hastalarında VTE taraması yapmayan büyük randomize kontrollü 

çalışmalarda, profilaktik doz antikoagülasyon kullanıldığında VTE insidansı %6-

10 iken tedavi dozunda antikoagülasyon kullanıldığında insidansı %4-8 

bulunmuştur (122,123). COVID-19 hastalarında yüzeyel ven trombozu ve 

kateterle ilişkili tromboz da sıklıkla bildirilmektedir (124). Venöz tromboza 

benzer şekilde, arteriyel tromboz; iskemik inme, sistemik arteriyel emboli, akut 

koroner sendrom gelişimine neden olmakla birlikte tüm organları etkileyebilir 

(115). Yapılan bir çalışmada 143 COVID-19 hastasının %46,1’inde DVT geliştiği 

raporlandı, DVT görülen hastalar daha yaşlıydı, bu hastaların D-dimer değerleri 

daha yüksekti ve klinik seyirleri kötü prognozluydu (116). SARS-CoV-2 ‘nin 

ACE-2 reseptörleri aracılığı ile doğrudan damar endotel hasarı da yapabileceği 

öne sürülmüştür (55-57). Ayrıca COVID-19 hastalarında von Willebrand faktör 

düzeyi beş kat artmıştır (117,118).  

Nörolojik komplikasyonlar: COVID-19 hastalarında nörolojik 

komplikasyonlar hastanede yatan hastalarda sık görülür (114,119). Hastanede 

yatan hastaların %80'inden fazlası, hastalık seyri sırasında bir noktada nörolojik 

semptomlara sahiptir (126). Oranlar coğrafi konuma ve hasta özelliklerine göre 

değişmekle birlikte Çin, Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri'ndeki hastaların 

yaklaşık üçte birinde miyalji, baş ağrısı, ensefalopati ve baş dönmesi 

görülmüştür (125-129). Tat ve koku kaybı gibi nörolojik semptomlar daha az 

görülmekle birlikte bu durum şiddetli bilişsel veya kardiyorespiratuar 

disfonksiyonu olan hastalarda semptomların doğru tespitinin sınırlı olmasından 

kaynaklanmış olabilir (128,129). İnme, hareket bozuklukları, motor ve duyusal 

kusurlar, ataksi ve nöbetler nadir görülür (126,128). Kritik hastalarda nörolojik 

komplikasyon oranı daha yüksektir (125,126). Aşılama ve sosyal mesafe 

stratejileri nedeniyle COVID-19'un akut sunumlarının sıklığı ve şiddeti 

azaldığından, bazı hastalar bilişsel işlev bozukluğu, baş ağrısı ve uyuşukluk gibi 

kalıcı nörolojik semptomlar bildirmiştir (130). 
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Akut böbrek yetmezliği; COVID-19 olan hastaların hastaneye başvurusu 

sırasında akut böbrek hasarı (ABH) görülebilir (131-133). Hastanede yatan 

yaklaşık 13,000 hastanın raporlandığı bir meta-analizde, ABH insidansının %17 

olduğu bildirilmiştir ve hastaların yaklaşık %5'inde böbrek replasman tedavisi 

gerekmiştir (133). COVID-19'lu hastalarda böbrek hasarı sonucu; ABH, 

hematüri veya proteinüri görülebilir ve bu hastalar daha yüksek bir ölüm riski 

taşır (131,133-136). ABH’nin majör nedeninin hemodinamik instabiliteden ve 

sitokin salınımından mı kaynaklandığı yoksa virüsün doğrudan sitotoksik etkiye 

neden olmasıyla mı meydana geldiği hala belirsizliğini korumaktadır. COVID-19 

ile ölen 42 hastanın böbrek histopatolojisinin incelendiği otopsi serisinde; 

hastaların çoğunda ABH (çoğunlukla evre 3) kaydedildi, değişen derecelerde 

akut tübüler nekroz (ATN) (%62) mevcuttu, birinde çöken fokal segmental 

glomerüloskleroz (FSGS) vardı ve birçoğunda tıbbi komorbiditelerinin sekelleri 

(örn., hipertansif nefroskleroz) mevcuttu, dahil edilen hastaların ortalama yaşı 

72 idi (39-97), %88'i 60 yaşın üzerindeydi, HT (%73), DM (%42), koroner arter 

veya serebrovasküler hastalık (%32), obezite (%31) ve kronik böbrek hastalığı 

(%29) gibi komorbiditeler yaygındı, sadece iki hastada altta yatan komorbidite 

yoktu. (137). 

Sepsis, şok, çoklu organ yetmezliği: COVID-19'lu kritik hastalarda sepsis, 

şok ve çoklu organ yetmezliği meydana gelebilir. Vazoaktif ajanlara duyulan 

ihtiyaç değişkendir, Çin'in Wuhan kentinde yapılan bir kohort çalışmasında, 

hastaların yüzde 35'i vazoaktif ajan kullanmaktaydı (138). Buna karşılık, New 

York’dan bir vaka serisinde, mekanik ventilasyon uygulanan hastaların yüzde 

95'inde vazopresör desteği gerekmiştir (139).  

Sekonder enfeksiyonlar: Sağlam veriler sınırlı olsa da COVID-19'lu kritik 

durumdaki hastaların sekonder enfeksiyon geliştirme riskleri artmıştır. Sekonder 

enfeksiyonlar arasında pnömoni (örn., bakteriyel, mantar), vasküler kateter 

enfeksiyonları, idrar yolu enfeksiyonları ve nadiren Strongyloides reaktivasyonu 

bulunur (139-141). COVID-19'lu 774 kritik hasta hasta üzerinde yapılan 

retrospektif bir İtalyan araştırmasında, hastaların %46'sı hastane kaynaklı 
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enfeksiyonlara sahipti ve bunların üçte birinde etken çoklu ilaca dirençli 

bakterilerdi (141). 

Sitokin fırtınası: COVID-19, bazı durumlarda yaşamı tehdit eden ve 

ölümlerinden sorumlu olan hiper inflamatuar bir durumu tetikler (142,143). 

Anormal immün cevap; akciğer hasarı, fonksiyonel bozukluk, azalmış pulmoner 

kapasite ve nihayetinde ölümle sonuçlanır (144). Bu tür sitokin fırtınası 

sendromlarında düzensiz bir immün cevap sonrası anormal yüksek 

proinflamatuar sitokinler ve kemokinler çoğunlukla çoklu organ yetmezliği ile 

birliktedir. İlginç bir şekilde, COVID-19 ile ilişkili sitokin fırtınası, erken ARDS ve 

koagülopati ile ilişkili olması ve diğer sitokin fırtına sendromlarına göre daha 

düşük serum ferritin ve daha düşük interlökin-6 seviyeleri bulunması ile farklılık 

gösterir (145,146). Bazı araştırmalar, şiddetli COVID-19'lu hastalarda hafif ve 

orta şiddette enfeksiyonları olan hastalara göre daha yüksek IL-2, IL-6, IL-7, IL-

10, interferon-gama ile indüklenebilir protein-10 (IP-10), monosit kemotaktik 

protein-1 (MCP1), TNF-α, makrofaj inflamatuar protein 1 alfa (MIP1A), ve 

granülosit-koloni stimüle edici faktör (G-CSF) bulunduğu gösterilmiştir 

(33,147,148). 

2.1.9. Tedavi 

Genel tedavi stratejileri, yatak istirahatini, destekleyici tedaviyi, yeterli 

enerji alımının ve sıvı elektrolit dengesinin sağlanmasını, yaşamsal belirtilerin 

izlenmesini (kalp hızı, nabız, kan basıncı, oksijen satürasyonu, solunum hızı 

vb.) içerir (149,152). Bununla birlikte, antibiyotiklerin yaygın kullanımı daha 

yüksek direnç oranına yol açabileceğinden ve COVID-19 pandemisi sırasında 

hastalık yükünü ve ölümleri artırabileceğinden antibiyotik tedavisi veya profilaksi 

önerilmemektedir (150,151). Refrakter hipoksemisi olanlara hastalara DSÖ 

ekstrakorporeal membran oksijenasyonunu (ECMO) önermektedir (150,151). 

COVID-19 için potansiyel tedaviler immün terapi, hücresel tedavi, antiviral 

tedavi ve bitkisel terapi olarak dört başlıkta toplanabilir (şekil 3).  
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Şekil 4: COVID-19'un potansiyel tedavilerinin özeti 

  

-Tsang HF ve ark (149). 

Antiviral terapiler: Favipiravir; influenza, ebola ve diğer viral ajanlara karşı 

kullanılmış umut vadeden bir ilaçtır (153,154). Bir nükleozid analoğu olarak, 

katalitik alanına bağlanarak SARS-CoV-2'nin RdRp kompleksini inhibe eder ve 

viral RNA replikasyonu için gerekli nükleotidlerin dahil edilmesini önleyerek, 

artan mutasyon frekansına ve belki de ölümcül mutageneze yol açar (155). 

RdRp’nin yüksek polimerasyon oranının olması ve konak hücrede bulunmaması 

favipiravir gibi polimeraz inhibitörlerinin kullanılabileceğini düşündürmüştür 

(155,156). Bir meta analizde; hastanede yatan hastalarda, standart bakıma 

kıyasla favipiravir kullanılan hastalarda 3-4. günde ateş düşmekteydi, 5. günde 

daha yüksek viral klirens oranı, daha erken akciğerde radyolojik iyileşme, 10-11. 

günde hastaneden taburculuk ve daha kısa klinik iyileşme süresi görülmekteydi, 

advers olaylarla ilgili olarak, favipiravir grupları daha yüksek hiperürisemi 

oranlarına, artan ALT oranlarına, daha düşük bulantı ve kusma oranlarına 

sahipti, mortalite ve artan AST açısından fark yoktu, hastanede yatmayan 

hastalarda ise anlamlı bir farklılık bildirilmemişti (157). TC. Sağlık Bakanlığı’nın 

Nisan 2022’de yayınladığı, COVID-19 erişkin hasta tedavisi rehberinde 
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favipiravirle ilgili yapılmış bazı klinik araştırmalarda hastaların semptom 

sürelerini azaltabileceği bildirildiğinden, bu ilacın, hasta değerlendirilerek 

hekiminin uygun görmesi halinde kullanılabileceği düşünülmüştür (158). 

Klorokin; otoimmün ve antimalaryal hastalıklarda yaygın olarak kullanılan 

bir ilaçtır. Klorokinin in vitro olarak COVID-19'u etkili bir şekilde baskılamak için 

potansiyel bir ilaç olabileceğini bildirmiştir (159). Klorokinin, koronavirüsler ve 

dang virüsü de dahil olmak üzere birçok virüse karşı etkili olduğu bulunmuştur, 

viral enfeksiyonu bloke etmek için virüs veya hücre füzyonunu önleyen 

endozomal pH'ı artır ve fosfolipidozu indükleyerek bis- monoasilgliserofosfat 

(BMP) birikmesine yol açar, klorokinin endozomal pH üzerindeki birleşik 

etkilerinin yanı sıra BMP birikiminin, SARS-CoV-2 endozomal-lizozomal 

transferinin bozulmasına neden olabileceğine inanılmaktadır (160). 

Azitromisinin, COVID-19 hastalarının tedavisinde hidroksiklorokinin etkinliğini 

arttırdığı bildirilmiştir (161). Bununla birlikte, COVID-19 tedavisinde azitromisin 

ile kombinasyon halinde hidroksiklorokin rejiminin etkinliği, son zamanlarda 

birkaç büyük klinik çalışma tarafından sorgulanmıştır ve artık DSÖ tarafından 

COVID-19 tedavisi veya profilaksisi olarak önerilmemektedir (162-164). TC. 

Sağlık Bakanlığı’nın Nisan 2022’de yayınladığı COVID-19 erişkin hasta tedavisi 

rehberinde de klorokin kullanımı önerilmemektedir (158). 

Lopinavir/ritonavir (LPV/RTV), insan immün yetmezlik virüsünün (HIV) 

replikasyonunu ve sentezini engellemek için kullanılan proteaz inhibitörlerinin bir 

kombinasyonudur. LPV/RTV'nin etkisi altında yalnızca olgunlaşmamış ve 

bulaşıcı olmayan virüs üretilebilir. Bu nedenle LPV/RTV, koronavirüsler farklı bir 

enzimatik proteaz sınıfını kodlamasına rağmen, COVID-19 hastalarında SARS-

CoV-2'nin viral protein sentezini inhibe etmek için kullanılması önerilmiştir (165). 

Bununla birlikte, şiddetli COVID-19 ile hastaneye yatırılan yetişkinlerde yapılan 

bir randomize kontrollü çalışmada, LPV/RTV tek başına kullanıldığında standart 

bakımın ötesinde, gözlemlenebilir tedavi yararları olmadığı raporlanmıştır (166). 

COVID-19 ile hastaneye yatırılan 7,825 hastayı içeren başka bir randomize 

kontrollü çalışmada, LPV/RTV tedavisinin COVID-19 hastaları için etkili bir 

tedavi olmadığını, hastanede kalış süresini veya 28 günlük mortaliteyi 
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azaltmadığını, COVID19 ile hastaneye yatırılan hastalarda klinik sonuçları 

iyileştirmediğini göstermiştir (167). TC. Sağlık Bakanlığı’nın Nisan 2022’de 

yayınladığı COVID-19 erişkin hasta tedavisi rehberinde de LPV/RTV kullanımı 

önerilmemektedir (158). 

İnterferon alfa (IFNα); viral enfeksiyona karşı konak direncinde önemli bir 

rol oynayan tip I IFN ailesinin bir üyesidir. IFNα, virüsün replikasyonuna 

doğrudan müdahale ederek ve hem doğuştan gelen hem de adaptif bağışıklık 

tepkilerini teşvik ederek viral enfeksiyonu bastırır. İn vitro deneyler, IFNα 'nın 

SARS-CoV replikasyonunu etkili bir şekilde inhibe ettiğini göstermiştir (168-

170). Ayrıca, sentetik rekombinant IFNα'nın SARS hastaları için terapötik yararı 

bir pilot klinik deneyde gösterilmiştir (171). Bu nedenle IFNα, COVID-19 tedavisi 

için aday bir ilaç olarak düşünülmüştür. 

Remdesivir hem in vitro hem de in vivo SARS-CoV-2'yi inhibe ettiği 

gösterilen geniş spektrumlu, SARS-CoV-2'ye karşı, olası doğrudan anti-viral 

ilaçlardan biridir ve dünya çapında çeşitli düzenleyici ofisler tarafından 

onaylanmıştır (172). COVID-19 ile hastaneye yatırılan 1,062 hastayı içeren çift 

kör, randomize, plasebo kontrollü bir çalışmada, remdesivirin iyileşme süresini 

kısaltarak plaseboya üstün olduğu gösterildi, çalışmada remdesivir alan 

hastalarda ortalama iyileşme süresi 10 gün iken, plasebo alanlarda ortalama 

iyileşme süresi 15 gündü (173).  Bununla birlikte, birkaç çalışma, remdesivirin 

viral profilaksi veya maksimum viral replikasyondan önce başlatılması için 

optimal olarak uygun olduğunu göstermiştir, remdesivirin maksimum viral 

replikasyonun ardından başlatılması, hastalık şiddetini veya mortaliteyi 

etkilememektedir (174). 

Anti-inflamatuar ajanlar; glukokortikoidlerin sistemik veya lokal olarak 

uygulanması inflamasyon aracılı akciğer hasarını modüle eder ve solunum 

yetmezliği ve ölümü azaltabilir. Hastanede tedavi gören 9,355 COVID-19 

hastasının incelendiği bir çalışmada solunum desteği alan hastalarda 

deksametazon kullanımının 28 günlük mortaliteyi azalttığı görülmüştür (175). 

İlginç bir şekilde, COVID-19 ile ilişkili ciddi ARDS hastalarında, kortikosteroid 

kullanımını değerlendiren, bir eğilim skoru eşleştirme analizinde yazarlar, 
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kortikosteroid kullanımının artmış mortalite ve gecikmiş viral klirens ile ilişkili 

olduğunu bildirmiştir, mortalitedeki artış, kortikosteroidin erken başlanması 

(hastaneye yatıştan 3 gün sonra), yüksek doz kullanılması (>200 mg) ile ilişkili 

iken kortikosteroid tedavisinin süresi ile ilişkili bulunmamıştır (176). 

Enfeksiyonun erken bir aşamasında kortikosteroid kullanımının konakçının 

antiviral aktivitesini baskılayabileceği ve viral replikasyona izin vererek, alveolar 

epitel hücrelerinde sitopatik hasara neden olabileceğinden, erken aşamada 

kullanımı önerilmemektedir. Aksine, bağışıklık sistemi viral replikasyonu kontrol 

ettikten sonra hastalarda kortikosteroid kullanımı faydalı olabilir. Bu tür ilaç 

uygulaması, proinflamatuar sitokinlerin azaltılmasına, anti-inflamatuar 

sitokinlerin güçlendirilmesine, akciğer vasküler geçirgenliğinin azaltılmasına, 

epitelyal bariyer bütünlüğünün iyileştirilmesine ve alveolar ödem sıvı klirensinin 

desteklenmesine katkıda bulunabilir (177). 

Tocilizumab, IL-6 reseptörünün hem çözünür hem de zara bağlı 

formlarını hedefleyen rekombinant insanlaştırılmış bir monoklonal antikordur. 

Çok merkezli, retrospektif bir çalışmada (n = 544), intravenöz veya subkutan 

olarak uygulanan tocilizumabın, invaziv mekanik ventilasyon veya ölüm riskini 

azaltabileceği gösterilmiştir (178). Başka bir çalışmada (n = 100), tocilizumab (8 

mg/kg intravenöz infüzyonlar, 12 saat arayla 2 gün) ile tedavi edilen hastalarda 

solunum durumunda anlamlı klinik iyileşme görülmüştür (179). Bununla birlikte, 

şiddetli COVID-19 tedavisi için tocilizumabın etkinliğini değerlendiren bir meta-

analizde, tocilizumab ile tedavinin şiddetli COVID-19 hastalarına ek fayda 

sağlayacağına dair kesin bir kanıt bulanamamıştır. Bu nedenle, COVID-19 

tedavisinde tocilizumabın klinik sonuçları üzerindeki etkileri henüz 

belirlenmemiştir. 

İmmün plazma tedavisi, nötralize edici antikor içeren pasif bir immün 

terapidir. İmmün plazmadan türetilen antikorlar, virüs replikasyonunu önlemek 

için kompleman aktivasyonuna ve fagositoz sürecine yardımcı olabilir (180). 

COVID-19 erken döneminde kullanımı önerilmiştir. Yapılan bir meta analizde 

immün plazma kullanımının hastanede kalış süresi, mekanik ventilasyon 

kullanımı, klinik iyileşme veya klinik bozulma ile anlamlı bir ilişki gösterilmemiştir 
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(181). Bu nedenle immün plazma kullanımı ile ilgili daha çok araştırmaya gerek 

duyulmaktadır (182). 

2.2. Kardiyovaskuler Sistem ve COVID-19 

2.2.1 Miyokardiyal Yaralanma ve Miyokardit 

Miyokard hasarı, COVID-19'da yaygın görünmektedir ve kötü prognoza 

işaret eder. Çin'den yayınlanmış altı çalışmanın meta-analizi, COVID-19'lu 

hastaların %8'inin kalp hasarına sahip olduğunu bulmuştur (183). COVID-19’a 

bağlı kardiyak hasarda farklı mekanizmalar sorumlu tutulmaktadır. ACE2 

kardiyovasküler ve immün sistemde önemli rolü olan bir aminopeptidazdır, 

SARS-COV-2 enfeksiyonu, virüsün başak proteininin kalp ve akciğerlerde 

yüksek oranda eksprese edilen ACE2'ye bağlanmasıyla tetiklenir (184). Bu 

durum, miyokard dokusunun, doğrudan virüs tarafından enfekte edilerek 

miyokardit oluşabileceğini düşündürmektedir (15,16). Miyokardı etkileyen 

COVID-19'un histopatolojik kanıtı sınırlıdır. Geçmişte SARS virüsü ile enfekte 

hastaların %35’inde kalpte SARS-CoV genomu bulunmuştur (14). Ardışık 12 

COVID-19 ölümünün otopsi serisi, tüm hastaların akciğerlerinde SARS-CoV-2 

RNA'sının tespit edildiğini ve beş hastada kalpte yüksek viral titreler 

bulunduğunu göstermiştir (185). Yapılan bir çalışmada. COVID-19 sonrası 

iyileşen ve ciddi kardiyak manyetik rezonans anormallikleri olan hastaların 

miyokard biyopsisinde aktif lenfositik infiltrasyon bildirilmiştir (186).  

Şiddetli COVID-19'daki sistemik inflamatuar yanıt, vasküler endotelyal 

hücreler ve kardiyomiyositler dahil olmak üzere çoklu dokulara zarar verebilen, 

yüksek seviyelerde sitokin (sitokin salınım sendromu olarak bilinir) salınımına 

yol açarak kardiyak hasara neden olabilir (187-190). Bununla birlikte, çoğu 

durumda, miyokard hasarının, sistemik enfeksiyon ve şiddetli pnömoni veya 

ARDS’nin neden olduğu, devam eden hipoksi ile ilişkili artan kardiyo metabolik 

talepten kaynaklandığı görülmüştür (189). Bu durum tip 2 MI olarak adlandırılır 

(12).  
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Solunum yetmezliği, komorbid durumların varlığı, hareketsizlik COVID-19 

hastalarında VTE riskini artırır (17). Oluşan bu hiperkoagülabil durum 

miyokardiyovasküler sistemde mikrovasküler trombüslere sebep olarak kardiyak 

hasar oluşturabilir. Ayrıca kortikosteroidler, antiviral ilaçlar ve immünolojik 

ajanlar gibi bazı ilaçların kardiyo toksik yan etkileri olabilir. Kardiyak hasar 

şiddetli hastalık ile ilişkili gibi görünmektedir; COVID-19’a sahip1394 kişinin 

dahil edilmesiyle raporlanan bir meta analizde ölü veya ağır hastaların, ciddi 

hastalığı olmayanlara kıyasla önemli ölçüde daha yüksek miyokard hasarı 

yüzdelerine sahip olduğu bulunmuştur (191). 

2.2.2. Akut koroner sendrom 

COVID-19, AKS gelişimine sebep olarak miyokardiyal hasara neden 

olabilir. COVID-19 enfeksiyonunda görülen inflamatuar stres aterosklerotik plak 

instabilitesine ve plak rüptürüne neden olabilir (19). Koroner tromboz, ayrıca 

COVID-19 hastalarında akut koroner sendromun olası nedeni olarak 

tanımlanmıştır (192). Yayınlanan bir vaka serisinde 10 hastada başvuru anında 

ST-segment elevasyonu, 8 hastada ise hastanede yatış sırasında ST 

değişiklikleri geliştiği, 9 hastaya koroner anjiyografi yapıldığı ve 6 hastada 

obstrüktif hastalık saptandığı; bu 6 hastanın 5’inde perkütan koroner girişim 

gerektiği, genel olarak, 8 hastaya akut miyokard enfarktüsü teşhisi konduğu ve 

diğer 10 hastaya koroner olmayan miyokard hasarı olduğu, hastanedeyken 

vefat eden 13 hastanın 4’ünde miyokard enfarktüsü, diğer 9’unda koroner 

olmayan miyokard yaralanması olduğu raporlanmıştır (193).COVID-19’a sahip 

144 ST-segment yükselmeli miyokard enfarktüsü (STEMI) ve 121 ST-segment 

yükselmesiz akut koroner sendrom (NSTE-AKS) hastasının; İngiliz 

Kardiyovasküler Müdahale Derneği/Miyokardiyal İskemi Ulusal Denetim Projesi 

veri tabanından oluşturulan, COVID-19 olmayan ve akut koroner sendromu olan 

hastalar ile karşılaştırarak yapılan bir prospektif çalışmada, COVID-19 olan 

hastaların semptom kabul süreleri belirgin uzun bulundu, mortalite daha 

yüksekti ve kardiyojenik şok gelişme sıklığı daha fazlaydı (194). 
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2.2.3. Kalp Yetmezliği 

Çok sayıda çalışma kalp yetmezliği ile COVID-19 arasında bir ilişki 

olduğunu göstermiştir (195). Yoğun bakım ünitesinde COVID-19'lu 21 ağır 

hastadan oluşan bir vaka serisinde, hastaların üçte birinde, kardiyojenik şok ve 

yüksek kreatin kinaz veya Troponin I klinik belirtileri ile trans torasik 

ekokardiyogramda global olarak azalmış sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ve 

yeni başlangıçlı kardiyomiyopati gelişmiştir (196). Wuhan'dan COVID-19'lu 191 

hastadan oluşan bir kohortta, hastaların %23'üne kalp yetmezliği teşhisi kondu; 

ölen 54 hastanın %52'sinde kalp yetmezliği vardı (44). Wuhan'dan 799 COVID-

19 hastasıyla yapılan başka bir çalışmada, hastaların %24'ünde ve ölenlerin 

%49'unda kalp yetmezliği gözlendi (197). COVID-19'lu hastalarda hipoksi ve 

ARDS'ye bağlı olarak pulmoner hipertansiyona sekonder sağ kalp yetmezliği de 

gelişebilir. Bir merkezde yatarak tedavi gören 105 COVID-19 hastasından 

oluşan bir kohortta, entübe hastaların %31'inde sağ ventrikül genişlemesi 

mevcuttu ve sağ ventrikül genişlemesi olan COVID-19 hastalarının %66'sında 

sağ ventrikül büyümesi, %5'inde sağ ventriküler hipokinezi gözlendi (198). 

2.2.4. Kardiyak Aritmiler 

COVID-19’da kardiyak aritmiler ve ani kalp durması görülebilmektedir. 

Wuhan'da hastaneye yatırılan 138 COVID-19 hastasının raporunda, spesifik 

aritmi türleri tanımlanmamasına rağmen, %17'sinde kardiyak aritmi mevcuttu 

(43). Wuhan'da hastaneye yatırılan COVID-19 hastalarıyla ilgili başka bir 

çalışmada, hastaların %6'sında ventriküler taşikardi veya ventriküler fibrilasyon 

gelişmiş, troponin T düzeyleri yüksek olan hastalarda ventriküler taşikardi veya 

ventriküler fibrilasyon daha sık görülmüştür (62). COVID-19 hastalarında, 

aritmiyi indükleyen bir kalp hasarı, hipoksi, koroner perfüzyonun kötüleşmesi, 

doğrudan doku hasarı, hiperakut sistemik inflamatuar yanıt sendromu veya ağır 

hastalığı yönetmek için kullanılan ilaçların etkileri gibi çeşitli nedenlere bağlı 

olabilir (195). SARS-CoV-2'nin renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ile 

etkileşimi nedeniyle COVID-19 hastalarında hipokalemi oluşabilir ve çeşitli 

aritmi türlerine karşı hassasiyeti artırabilir (189,199). Aritmileri yönetmeye 

yönelik öneriler COVID-19 olmayan hastalara yönelik önerilere benzer; elektrolit 
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optimizasyonu, tetikleyicilerden kaçınma ve ilaç modifikasyonu (195). Uzun 

QTc'si olan veya QTc aralığını uzattığı bilinen ilaçları alan hastalar için eş 

zamanlı EKG izlemesi zorunludur (200). New York'tan bir vaka serisinde 

EKG'de ST yükselmesi kanıtı olan COVID-19 hastalarının %11'inde kardiyak 

arrest bildirilmiştir (193). İtalya'dan yapılan bir araştırmada, COVID-19 

salgınının ilk 40 gününde yerel hastane dışı kalp durması vakaları bir yıl önceki 

aynı dönemdeki kalp durmalarıyla karşılaştırıldı, %58’lik bir artış mevcuttu ve 

hastane dışı kardiyak arrest olan 362 vakanın %28'inde COVID-19 vardı veya 

COVID-19 olduğundan şüphelenildi (201). 

 2.2.5. Elektrokardiyografi Bulguları 

COVID-19’da aritmiler ve anormal EKG bulguları sıklıkla görülmektedir. 

EKG takibi ve bunun klinik etkisi önem arz etmektedir. Yayınlanan bir 

çalışmada, hastanede yatan kritik COVID-19 hastalarının %93’ünde anormal 

EKG bulguları görülmüştür (202). Aritmi görülen hastalarda mekanik ventilatör 

ihtiyacı ve mortalitenin arttığı gözlenmiştir (203). COVID-19 ile takip edilen 1258 

hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, atriyal fibrilasyon/flutter, sağ ventrikül 

yüklenme bulguları ve ST segment anormalliklerinin artmış mekanik ventilasyon 

ve ölüm riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur (204). COVID-19 ölümlerinin yaklaşık 

%8’inin aritmilerden kaynaklandığı düşünülmektedir (205). 

2.2.5.1. Supraventikül Taşikardiler 

Sinüs taşikardisi, hipovolemi, hipoperfüzyon, hipoksi, yüksek vücut ısısı, 

ağrı ve anksiyete gibi olağan nedenlerden kaynaklanan, COVID-19 hastalarında 

karşılaşılan en yaygın supraventriküler taşikardidir, sinüs taşikardisinden sonra 

atriyal fibrilasyon en sık görülen SVT'dir; atriyal fibrilasyon, yeni başlangıçlı, 

önceden var olan bir ritim bozukluğunun tekrarlaması ve yeni hızlı ventriküler 

yanıtla kalıcı atriyal fibrilasyonun devam etmesi dahil olmak üzere bir dizi 

şekilde ortaya çıkabilir (206,207). Hem sinüs taşikardisi hem de atriyal 

fibrilasyon, COVID-19'da hastalık şiddeti, miyokard hasarı ve kötü sonuçların 

bağımsız ön gördürücüleridir (206). 
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2.2.5.2. Malign Ventriküler Disritmiler: Ventriküler Taşikardi ve 

Ventriküler Fibrilasyon 

Malign ventriküler aritmiler, viral miyokardit ve kardiyomiyopatinin bilinen 

bir komplikasyonudur ve ventriküler taşikardi (VT) ve/veya ventriküler fibrilasyon 

(VF) hastaların %1-6'sında görülür (139,210,215,216). COVID-19 hastalarında 

bu aritmiler, QT aralığını uzatan ilaçlar, metabolik anormallikler ve miyokardiyal 

inflamasyonun bir kombinasyonuna bağlı olabilir (21,204,208-211). Troponini 

yüksek olan COVID-19 hastalarının, normal troponinleri olan hastalardan daha 

yüksek VT insidansına sahip olduğu gösterilmiştir (62,212). Nabızlı VT hem 

monomorfik hem de polimorfik sunumlarda görülür. Monomorfik ventriküler 

taşikardi (MVT), COVID-19 hastasında görülen ve sıklıkla STEMI'li akut koroner 

sendrom, miyokardiyal hasar veya miyokardit gibi yapısal kalp hastalığından 

kaynaklanan VT'nin en sık görülen şeklidir, polimorfik VT (PVT), fonksiyonel 

kalp hastalığından kaynaklanır ve muhtemelen daha az yaygındır; çoğunlukla 

ilaç toksisiteleri, elektrolit anormallikleri ve çeşitli pro-aritmik durumları (örn. 

Brugada sendromu, uzun QT sendromu) içeren durumlarda ortaya çıkar (213). 

2.2.5.3. İnterval ve Eksen Anormallikleri 

COVID-19 enfeksiyonu olan hastaların %13'ünden fazlasında, QT aralığı 

uzaması meydana gelebilir ve daha önce COVID-19 için kullanılan bazı ilaçlar, 

klorokin, hidroksiklorokin ve azitromisin dahil olmak üzere QT aralığını uzatabilir 

(214-216). QT aralığının uzaması, yoğun bakım ünitesine kabul gerektiren daha 

kritik hastalıkların yanı sıra, kardiyak yaralanma ve mortalite ile ilişkilidir 

(217,218). Hastaların %12 kadarında, başvuru sırasında veya hastanede yatış 

sırasında sol ve sağ dal blokları oluşabilir (202,205). Genellikle sağ ventrikül 

yüklenmesi ile ortaya çıkan durumları içeren QRS kompleks eksen sapması 

bildirilmiştir; bu tür hastalar sıklıkla çok loblu pnömoniden ve/veya büyük pıhtı 

yükü olan pulmoner emboliden kaynaklanan, akut solunum yetmezliği yaşarlar. 

Elektrokardiyografik olarak, bu hastalarda sağ aks deviasyonu ile V1 ve V2 

derivasyonlarında belirgin R dalgaları ve II, III, aVF ve V1 ila V4 

derivasyonlarında ST segment çökmesi/T dalga inversiyonu mevcuttur (204). 
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2.2.5.4. ST Segmenti, T Dalgası ve QRS Kompleksi Anormallikleri 

Miyokard hasarı ile ilişkili COVID-19 enfeksiyonu, ST segment sapmaları 

(yükseklik veya depresyon), T dalga inversiyonu ve patolojik Q dalgaları ile 

kendini gösterebilir (21,62,204,218). Yapılan bir araştırmada, hastaların 

%41'inde ST segmenti ve T dalgası anormallikleri dahil nonspesifik 

repolarizasyon değişiklikleriyle karşılaşılmış; bu bulguların miyokard hasarından 

kaynaklandığı belirtilmiş ve artan yoğun bakım ünitesine yatış ihtiyacı, daha sık 

mekanik ventilatör desteği ve artan mortalite dahil olmak üzere kötü sonuçlarla 

ilişkili bulunmuştur (202,206). 
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3.Gereç ve Yöntem 

3.1.Etik Kurul 

Çalışma, T.C. Çanakkale On sekiz Mart Üniversitesi Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 2011-KAEK-

27/2021-2100244844 nolu proje ve 2022-02 karar no ile 19.01.2022 tarihinde 

etik kurul onayı almıştır. 

3.2.Hasta Seçimi 

Bu tez çalışması retrospektif olarak planlanmıştır. Çanakkale On sekiz 

Mart Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi, Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi’nde, 15.03.2020-17.12.2021 tarihleri 

arasında, COVID-19 pnömonisi nedeniyle tedavi görmüş hastalar retrospektif 

olarak incelendi. Bu tarihler arasında yoğun bakımda COVID-19 nedeniyle 

tedavi görmüş 519 hasta mevcuttu. Hastaların arşiv ve bilgi yönetim sistemi 

taraması yapıldı. Hastaların hepsi 18 yaşından büyüktü. Tarama sonucunda 

EKG’si ve akciğerde etkilenme bulguları olmayan hastalar, yoğun bakım yatışı 

öncesinde bilinen kardiyak aritmisi ve EKG’de anormallikleri olan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Toplam 193 hasta çalışmaya dahil edildi.  

Yoğun bakım takibine alınan hastalardan 82’sinin yoğun bakıma giriş 

günü EKG çekimi mevcuttu. Hastaların yoğun bakım takibi süresince 

monitörizasyonunda ritim değişiklikleri, hipotansiyon gelişmesi ve göğüs ağrısı, 

çarpıntı semptomu gelişmesi üzerine EKG çekildi. Bu 111 hasta şüpheli 

kardiyak olay geçiren hastalar olarak gruplandırıldı. 

3.3.Hastaların Değerlendirilmesi 

Hastaların geçmiş verilerine hastane arşivinden ve hastane bilgi yönetim 

siteminden ulaşıldı. 

Hastaların demografik verileri, sigara kullanım öyküleri, beden kitle 

indeksleri (BMI), yoğun bakım takiplerine başlanıldığında invaziv mekanik 

ventilatör uygulanıp uygulanılmadığı, yoğun bakıma yatış günü ve kardiyak olay 
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geçirdiğini öngördüğümüz hastalarda EKG’lerin çekildiği gün inotropik ilaç 

kullanıp kullanılmadığı, sitokin fırtınası olup olmadığı, hastaların 24 saatlik 

ortalama kalp hızı, parmak ucu saturasyonu (SpO2), sistolik, diyastolik ve 

ortalama arteriyel kan basıncı kaydedildi.  

Hastaların yaşam beklentilerini öngörmek amacıyla; yoğun bakım 

skorlamalarından, hastaların bilinç durumu, kronik hastalık durumu, vital 

durumu ve laboratuvar parametreleri kullanılarak elde edilen APACHE II (Acute 

Physiology, Assessment and Chronic Health Evaluation II) ve SOFA 

(Sequential Organ Failure Assessment) skoru yatışlarının ilk günü kaydedilen 

verilerden elektronik ortamda hesaplanarak kaydedildi. 

Hastaların COVID-19 tedavisine yönelik almış oldukları favipiravir, 

hidroksiklorokin, İmmün plazma, kolşisin, tocilizumab tedavileri kaydedildi. 

Yoğun bakıma yatış günü ölçülen laboratuvar parametrelerinden glukoz, 

üre, kreatinin, albümin, sodyum, potasyum, klor, magnezyum, fosfor, düzeltilmiş 

kalsiyum (ctCa), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

laktat dehidrogenaz (LDH), troponin T, ferritin, fibrinojen, D-dimer, uluslararası 

normalleştirilmiş oran (INR), hemoglobin, nötrofil, lenfosit, trombosit, 

nötrofil/lenfosit (N/L), C reaktif Protein (CRP), sedimentasyon, prokalsitonin, kan 

gazı parametrelerinden; pH, arteriyel parsiyel oksijen basıncı (PaO2), arteriyel 

parsiyel karbondioksit basıncı (PaCO2), bikarbonat (HCO3), laktat, arteriyel 

parsiyel oksijen basıncı/solunan havadaki oksijen fraksiyonu (PaO2/FiO2) 

değerleri ile kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz gruptaki hastaların EKG 

çekildiği gün ölçülen troponin T, ferritin, D-dimer, fibrinojen, N/L, CRP, laktat, 

PaO2/FiO2 değerleri kaydedildi. 

T.C. Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü’nün 7 Kasım 2020’ 

de yayınladığı rehber esas alınarak oksijen ihtiyacı artan hastalarda, normal 

prokalsitonin değerleri var iken devam eden dirençli ateş, artmaya devam eden 

CRP, normalin üst sınırında ve artmaya devam eden ferritin, artmaya devam 

eden D-dimer, lenfopeni, nötrofili bulgularından beş tanesi olması halinde 
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hastalar hematoloji bölümü ile klinik değerlendirilerek makrofaj aktivasyon 

sendromu (sitokin fırtınası) tanısı koyuldu. 

EKG çekimleri Fukuda Denshi FX-8322 cihazıyla yapılmıştı. EKG’ler 12 

derivasyonlu olmakla birlikte ölçümler 25 mm/sn, 10 mm/mV ayarlarına göre idi. 

EKG’lerde düzenli ritimdeki kalp hızı; 300/ardışık R dalgaları arası geniş kare 

sayısı, düzensiz ritimdeki kalp hızı; 10 sn’lik sürede R komplekslerinin sayısı x 6 

formülleri ile hesaplandı. Derivasyonlarda kalp hızına göre düzeltilmiş en uzun 

QT süresi QTcmax ölçüldü ve 500 msn üzerindeki değerler uzun QT olarak 

kabul edilip analize sokuldu. 

EKG’lerde düzenli, normal hızda (60-100 atım/dk) ve aralıkta P, QRS, T 

dalgaları olması halinde normal sinüs ritmi olarak, düzenli, normal aralıkta P, 

QRS, T dalgalarının normal hızın üzerinde (>100 atım/dk) seyretmesi sinüs 

taşikardisi olarak kaydedildi. Anormal P dalgalarından çıkan atım, atriyal ekstra 

atım olarak kaydedildi. Anormal P dalgalarından kaynaklı taşikardiler atriyal 

taşikardi, P dalgasının görülmediği R-R arası düzensiz seyreden ritimler atriyal 

fibrilasyon, P dalgasının görülmediği, eşit R-R aralığı ile seyreden taşikardiler 

supraventriküler taşikardi olarak kaydedildi. Çalışmaya dahil edilen hastalarda 

atriyal taşikardi ve supraventriküler taşikardi az sıklıkta görülmekteydi bu 

yüzden bu taşikardiler supraventriküler odaktan kaynaklanan taşikardiler olarak 

atriyal aritmi başlığı altında toplanarak analize sokuldu. PR mesafesinde uzama 

atriyoventriküler blok (AV blok) olarak kaydedildi. Derivasyonlarda yeni gelişen 

anlamlı ST segmentinde elevasyon ve çökme bulguları kaydedildi. T dalgası 

negatifliği kaydedildi. QRS kompleksinde genişleme, V1,2,3’te RSR’ paterni, 

lateral derivasyonlarda geniş ve uzamış S dalgası bulgusu sağ dal bloğu olarak 

kaydedildi. QRS kompleksinde genişleme, V1’de baskın S dalgası, lateral 

derivasyonlarda geniş R dalgası varlığı ve Q dalgası yokluğu, sol prekordiyal 

derivasyonlarda (V5-6) uzamış R dalga pik süresi bulgusu, sol dal bloğu olarak 

kaydedildi. Ventriküler odaktan çıkan ekstra atımlar kaydedildi. EKG 

taramalarında ventriküler fibrilasyon ve ventriküler taşikardi görülmediği için 

analiz edilemedi. Normal sinüs ritmi, atriyal ekstra atım, ventriküler ekstra atım 

dışındaki bulguları olan hastalar EKG bulgusu olan hastalar olarak tanımlandı. 
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3.4.İstatistiksel Yöntem 

Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği örneklem büyüklüğünün 

50’nin üzerinde olması nedeniyle Shapiro-Wilk testi ile analiz edilmiştir. Hasta 

verilerinden yoğun bakıma giriş günkü ve kardiyak olay öngörülen hastaların 

EKG çekildiği günkü ,24 saatlik ortalama kalp hızları, sistolik kan basınçları, 

diyastolik kan basınçları, ortalama arteriyel kan basınçları, EKG’den ölçülen 

QTcmax süresi normal dağılım göstermekteydi. Normal dağılıma sahip 

değişkenlerin iki grup karşılaştırmaları için Bağımsız Örneklem t testi, normal 

dağılıma sahip olmayan değişkenlerin iki grup arasındaki karşılaştırmalar için 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin arasındaki ilişkileri 

incelemek için Pearson Chi-Square testi kullanıldı. Mortalite üzerine etkisinin 

olduğunu düşündüğümüz değişkenlerde backward wald lojistik regresyon 

analizi uygulandı. Normal dağılıma uymayan iki tekrarlı değişkenlerin analizi 

wilcoxon ile yapıldı. Normal dağılıma uymayan sayısal değişkenlerin 

korelasyonu spearman korelasyon analizi ile yapıldı Verilerin tanımlayıcı 

istatistikleri sayısal değişkenler için ortalama±standart sapma, medyan, 

kategorik değişkenler için yüzde ile açıklandı. İstatistiksel olarak anlamlı olan 

sonuçlar normal dağılım gösteren sayısal değişkenler için ortalama±standart 

sapma, normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler için medyan ve 

kategorik değişkenler için frekans(yüzde) esas alınarak raporlandı. Tüm 

istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 21.0 programında α=0.05 anlamlılık 

seviyesi ve %95 güven düzeyinde analiz edilip raporlandı. 
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4.Bulgular 

4.1. Demografik Özellikler ve Yoğun Bakım Takip Verileri 

Çalışmaya 193 hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş 

ortalaması 66,9±14,6 idi. Hastaların yoğun bakımda yatış süreleri ortalama 

11,1±6,4 gündü. BMI ortalaması 28,5±6,3 kg/m²’ydi. APACHE II ve SOFA 

skorları sırası ile ortalama 16,7±8,6 ve 7,3±3,8 puandı. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların mortalite oranı %58,5 idi. Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyet 

dağılımı, yaşın gruplama göre dağılımı, ek hastalıklardan; HT, DM, KVH, SVH 

görülme oranı ve BMI’ne göre dağılımı tablo 5’te gösterilmiştir. 

Tablo 5: Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların Demografik Verileri 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların %53,4’üne (n:103) invaziv mekanik 

ventilasyon, %46,6’sına (n:90) non-invaziv mekanik ventilasyon uygulandı. 

COVID-19 tedavisinde favipiravir kullanımı %82,4 (n:159), hidroksiklorokin 

 
Gruplar N Yüzde 

Cinsiyet Erkek 120 67,2 

Kadın 73 37,8 

Yaş 54 Yaş ve Altı 34 17,6 

55-64 Yaş 42 21,8 

65-74 Yaş 49 25,4 

75 Yaş ve Üzeri 68 35,2 

Hipertansiyon Yok 83 43,0 

Var 110 57,0 

Diyabetes 

Mellitus 

Yok 93 48,2 

Var 100 51,8 

Serebrovasküler 

Hastalık 

Yok 173 89,6 

Var 20 10,4 

Kardiyovaskuler 

Hastalık 

Yok 137 71,0 

Var 56 29,0 

Sigara 

Kullanımı 

Yok 116 60,1 

Var 77 39,9 

Beden Kitle İndeksi 

Sınıfı 

<25 kg/m² 57 29,5 

25-29,9 kg/m² 68 35,2 

≥30 kg/m² 68 35,2 
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kullanımı %5,7 (n:11), immün plazma kullanımı %40,4 (n:78), kolşisin kullanımı 

%8,3 (n:16), tocilizumab kullanımı %10,4 (n:20) idi. Yoğun Bakım Ünitesi’ne 

yatış günü hastaların %35,2’sinde (n:68) sitokin fırtınası mevcuttu ve %13,5’ine 

(n:26) inotropik ilaç verilmekteydi. Hastaların yoğun bakıma yatış günü ölçülen 

24 saatlik KH 52-130 atım/dk (ortalama:87,7±15,7), sistolik KB 60-179 mmHg 

(ortalama:122,1±18,8) diyastolik KB 40-108 mmHg (ortalama:70,7±9,8), OAB 

56,6-125,6 mmHg (ortalama:87,8±10,8), SPO2 %62-100 (ortalama:90,08±6,7) 

arasında değişmekteydi. 

4.2. EKG’deki Morfolojik Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen hastaların incelenen EKG’lerindeki morfolojik 

değişiklikler tablo 6’te gösterilmiştir. EKG’lerde VF ve VT görülmedi. AF, atriyal 

taşikardi ve SVT atriyal aritmi olarak değerlendirilmiştir. 

Tablo 6: Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların EKG Bulguları 

EKG Bulguları  N Yüzde EKG Bulguları  N Yüzde 

Normal Sinüs Ritmi Yok 107 55,4 ST Segment 
Çökmesi 

Yok 187 96,9 

Var 86 44,6 Var 6 3,1 

Sinüs Taşikardisi Yok 158 81,9 ST Segment 
Elevasyonu  

Yok 186 96,4 

Var 35 18,1 Var 7 3,6 

Atriyal Fibrilasyon  Yok 135 70,0 T Negatifliği Yok 175 90,7 

Var 58 30,0 Var 18 9,3 

Atriyal Taşikardi Yok 190 98,4 Ventriküler 
Ekstra Atımlar 

Yok 173 89,1 

Var 3 1,6 Var 20 10,4 

Atriyal Aritmiler Yok 132 68,3 Sol Dal Bloğu Yok 174 90,2 

Var 61 31,7 Var 19 9,8 

Atriyal Ekstra 
Atımlar  

Yok 186 96,4 Sağ Dal Bloğu  Yok 180 93,2 

Var 7 3,6 Var 13 6,8 

Atriyoventriküler 
Blok  

Yok 191 99,0 Uzun QT Yok 116 72 

Var 2 1,0 Var 45 28 
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4.3. Laboratuvar Verileri 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yoğun bakım ünitesinde takibe 

alındıkları gün ölçülen laboratuvar değerleri kaydedildi. Veriler tablo 7’de 

ortalama, standart sapma, en az ve en çok değerleri ile gösterilmiştir. 

Tablo 7: Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların Laboratuvar Değerleri 

 
 Ortalama SS Min Maks 

Glukoz  mg/dl 190,2 82,9 60,0 616,0 

Üre  mg/dl 83,5 72,2 5,0 543,0 

Kreatinin  mg/dl 1,56 1,36 ,36 8,1 

Albumin  g/dl 3,0 ,5 1,80 5,0 

Sodyum  mmol/l 139,5 6,3 123,0 164,0 

Potasyum  mmol/l 4,3 ,7 2,69 8,2 

Klor  mmol/l 101,9 7,2 79,0 127,0 

Fosfor  mg/dl 3,8 1,6 ,83 13,0 

Magnezyum  mg/dl 2,1 ,4 1,21 4,4 

D.Kalsiyum  mg/dl 8,8 ,6 5,70 11,8 

AST  U/L 194,5 790,1 5,0 7711 

ALT  U/L 105,2 322,8 5,0 2436 

LDH  U/L 555,2 363,3 76,0 3479 

Troponin T  ng/l 163,4 655,2 3,00 7862 

Ferritin  ng/ml 755,1 625,6 14 2000 

Fibrinojen  mg/dl 649,1 295,7 71 1825 

D-Dimer  µgFEU/ml 2,08 5,24 0,64 61,21 

INR  1,2 ,5 ,5 5,7 

Hemoglobin  g/dl 11,7 2,0 6,6 17,9 

Trombosit  x10^3/µl 245,5 98,0 26 607 

Nötrofil  x10^3/µl 11,2 7,3 0,59 70,2 

Lenfosit  x10^3/µl 0,76 0,84 0,08 9,83 

Nötrofil/Lenfosit   22,6 19,5 3,4 97,0 

CRP  mg/dl 11,5 8,5 ,2 38,0 

Sedimentasyon  mm/s 51,2 32,6 2,0 140,0 

Prokalsitonin  ng/ml 4,7 15,0 ,020 134,0 

Ph  7,36 ,12 6,70 7,56 

PaO2  mmHg 85,0 40,3 39,1 289 

PcO2 mmHg 41,7 13,1 17,5 109 

HCO3  mmol/L 23,6 5,4 5,2 50 

Laktat  mmol/L 2,372 2,2 ,2 21 

PaO2/FiO2  123,8 84,9 39 460 
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4.4. Mortalite Durumunun Değerlendirilmesi 

Ölen ve sağ kalan hastaların demografik verileri analiz edilerek 

karşılaştırıldı. Analiz sonuçlarına göre; yaş (z=-3,403; p<0,01), cinsiyet 

(x2=4,125; p<0,05) ve HT (x2= x2=16,101; p<0,01) ile mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç tespit edilmiştir. Ölen hastaların yaş ortalaması 

daha yüksek bulunmuştur. Erkek cinsiyetin ve komorbid hastalıklardan 

hipertansiyonun mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Hastanede yatış süresi, 

BMI, sigara kullanımı, DM, KVH, SVH ile mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). Bulgular tablo 8’de gösterilmiştir. 

Tablo 8: Demografik Veriler ile Mortalite Durumunun Değerlendirilmesi 

  Yaşayan (n:80) Ölen (n:113) Test p 

 

Yaş 
 

 62,3±15,6 65 70,1±13,0 72 z=-3,403 ,001 

Cinsiyet, (n, %) Erkek  43 %53,7 77 %68,1 x2=4,125 ,042 

Kadın  37 %46,3 36 %31,9 

Yatış süresi   10,3±6,1 9 11,7±6,5 11 z=-1,564 ,118 

BMI  
 

 29,2±6,3 27,4 28,0±6,2 27,3 z=-1,004 ,316 

Sigara kullanımı, 
 (n, %) 

 45 %38,8 71 %61,2 x2=,148 ,701 

 32 %41,6 45 %58,4 

Ek hastalık  
(n, %) 

       

Hipertansiyon, (n, %) Yok 48 %60 35 %31 x2=16,101 ,000 

Var 32 %40 78 %69 

Diyabetes mellitus, (n, 
%) 
 

Yok  45 %56,3 48 %54,5 x2=3,558 ,059 

Var  35 %43,8 65 %57,5 

Kardyovasküler 
hastalık, (n, %) 

Yok 54 %67,5 83 %73,5 x2=,542 ,461 

Var  26 %32,5 30 %26,5 

Serebrovasküler 
hastalık, (n, %) 

Yok  75 %93,8 98 %86,7 x2=2,488 ,115 

Var  5 %6,3 15 %13,3 

Ölen ve sağ kalan hastalar arasında yoğun bakım ünitesine yatış günü 

hesaplanan APACHE II ve SOFA skoru, KH, SPO2 ve KB değerlerinde fark 
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olup olmadığı, ölen ve sağ kalan hastaların arasında inotropik ilaç kullanımı, 

İMV uygulanması, sitokin fırtınası varlığı açısından anlamlı ilişki olup olmadığı 

analiz edildi. APACHE II (z=-6,650; p<0,01) ve SOFA (z=-6,089; p<0,01) 

skorları ile mortalite arasında anlamlı bir istatistiksel fark tespit edilmiştir. Ölen 

hastaların APACHE II ve SOFA skorları daha yüksek bulunmuştur. Mortalite ile 

yoğun bakım ünitesine yatış günü ölçülen KH, KB değerleri arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmezken (p>0,05), SpO2 (z=-6,000; p<0,01) ile 

istatiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiştir. Ölen hastaların SpO2 değerleri 

daha düşük bulunmuştur. Yoğun bakım ünitesine yatış günü inotrop kullanımı 

(x2=11,078; p<0,01), İMV uygulanması (x2=5,918; p<0,05), sitokin fırtınası 

varlığı (x2=14,616; p<0,01) ile mortalite arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptanmıştır. Ölen hastalarda yoğun bakıma yatış günü daha yüksek 

oranda inotrop kullanımı, İMV uygulanması ve sitokin fırtınası mevcuttu. Yoğun 

bakımda COVID-19 tedavisinde kullanılan favipiravir, hidroklorokin, immun 

plazma, kolşisin, tocilizumab ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (p>0,05). Bulgular tablo 9’da gösterilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda; ölen ve sağ kalan hastaların arasında 

laboratuvar sonuçları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark olup olmadığı 

analiz edildi (tablo 10). Laboratuvar değerlerinden üre (z=-5,898; p<0,01), 

kreatinin (z=-4,208; p<0,01), albümin (t=4,761; p<0,01), AST (z=-3,698; p<0,01) 

ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmektedir. Ölen 

hastaların daha yüksek üre, kreatinin, AST ve daha düşük albümin düzeylerinin 

olduğu bulunmuştur. Laboratuvar değerlerinden glukoz, ALT ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05) (tablo 10).  

Hastaların elektrolit değerlerinden sodyum, potasyum, fosfor, ctca ile 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmezken (p>0,05); klor 

(z=-2,056; p<0,05) ve magnezyum (z=-3,029; p<0,01) ile mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiştir. Buna göre ölen hastalarda 

daha yüksek klor ve magnezyum değerleri görülmektedir (tablo 10). 
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Tablo 9: Yoğun Bakım Verileri ile Mortalite Durumunun Analizi 

 

 Yaşayan 
(n:80) 

Ölen (n:113) Test P 
değeri 

APACHE II Skoru   12,1±6,7 10 20,0±8,4 20 z=-6,650 ,000 

SOFA Skoru   5,5±2,7 5 8,7±3,9 8 z=-6,089 ,000 

Kalp hızı   87,2±14,5 87 88,1±16,6 88 t=-,425 ,671 

Sistolik kan basıncı   123,4±18,
9 

120 121,1±18,7 122 t=,847 ,398 

Diyastolik kan basıncı   70,6±9,5 70 70,7±10 70 t=-,094 ,925 

Ortalama arter basıncı   88,2±10,8 88 87,5±10,9 89 t=,431 ,667 

SpO2 %   93,4±4,5 95 87,6±7,0 88 z=-6,000 ,000 

İnotrop kullanımı, (n, %) Yok 77 %96,3 90 %79,6 x2=11,07 ,001 

Var 3 %3,8 23 %20,4 

Sitokin fırtınası, (n, %) Yok 64 %80 59 %53,2 x2=14,61 ,000 

Var 16 %20 52 %46,8 

İnvaziv mekanik ventilatör, (n, %) Yok 51 %63,8 52 %46 x2=5,918 ,015 

Var 29 %36,3 61 %54 

Favipravir kullanımı, (n, %) Yok 16 %20 18 %15,9 x2=,535 ,465 

Var 64 %80 95 %93,1 

Hidroksiklorokin kullanımı, (n, %) Yok 74 %92,5 108 %95,6 x2=,824 ,530 

Var 6 %7,5 5 %4,4 

İmmun plazma kullanımı, (n, %) Yok 52 %65 63 %55,8 x2=1,663 ,234 

Var 28 %35 50 %44,2 

Kolşisin kullanımı, (n, %) Yok 52 %93,8 102 %90,3 x2=,748 ,387 

Var 5 %6,3 11 %9,7 

Tocilizumab kullanımı, (n, %) Yok 73 %91,3 100 %88,5 x2=,383 ,536 

Var 7 %8,8 13 %11,5 
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Tablo 10: YBÜ’ne Giriş Günü Ölçülen Laboratuvar Değerleri ile Mortalite 
Durumunun Karşılaştırılması 

 
 

Yaşayan (n:80) Ölen (n:113) Test P  
değeri 

Glukoz 184,3±88,5 162 194,4±78,9 182 z=-1,495 ,135 

Üre 56,1±36,5 46,3 102,9±84,2 79 z=-5,898 ,000 

Kreatinin  1,14±0,87 ,9 1,86±1,56 1,21 z=-4,208 ,000 

Albümin  3,2±0,47 3,2 2,91±0,49 2,97 t=4,761 ,000 

Sodyum  138,4±4,9 139 140,3±7,0 140 z=-1,472 ,141 

Potasyum  4,2±0,7 4,1 4,3±0,8 4,27 z=-,910 ,363 

Klor  100,4±6,1 100,5 103,0±7,6 102 z=-2,056 ,040 

Fosfor  3,6±1,1 3,6 4,0±1,9 3,6 z=-,615 ,539 

Magnezyum  2,0±0,4 2,04 2,2±0,4 2,22 z=-3,029 ,002 

D. kalsiyum  8,89±0,5 8,91 8,83±0,7 8,83 z=-,636 ,525 

AST  48,5±82,6 29,2 297,8±1019,5 45 z=-3,698 ,000 

ALT  35,1±32,5 24,5 154,9±414,6 28,9 z=-1,767 ,077 

LDH  443,8±212 412,5 634±423,6 564 z=-4,558 ,000 

Troponin T  166,7±884 24 161±424 35 z=-2,441 ,015 

Ferritin  550,4±516,9 380 900,9±656,9 652 z=-4,111 ,000 

Fibrinojen  648,2±283,6 631 649,8±305,7 623,5 z=-,053 ,958 

D-Dimer  1,22±0,42 0,65 1,3±0,62 1,08 z=-3,957 ,000 

INR 3,18±0,48 1,16 3,18±0,48 1,17 z=-,784 ,433 

Hemoglobin  12±1,9 12,2 11,5±1,9 11,8 t=1,531 ,123 

Trombosit  252,7±95,5 249 240,4±99,8 228 z=-,859 ,390 

Nötrofil  10,4±8,5 8,9 11,8±6,2 10,9 z=-2,603 ,009 

Lenfosit  1,02±1,15 0,76 0,58±0,43 0,49 z=-4,713 ,000 

Nötrofil/lenfosit  13,4±9,6 11,3 29,1±22 22,6 z=-6,158 ,000 

CRP  9±7,4 6,65 13,2±8,8 11,6 z=-3,486 ,000 

Sedimentasyon  49,1±33,2 46 52,6±32,3 53 z=-,954 ,340 

Prokalsitonin  3,0±13 ,21 5,9±16,3 ,6 z=-3,888 ,000 

PH 7,38±0,12 7,41 7,35±0,11 7,39 z=-1,830 ,067 

PaO2  95±39,8 79,9 77,9±39,3 67 z=-3,493 ,000 

PCO2  43±15,8 39,9 40,8±10,9 38 z=-,519 ,604 

HcO3  24,9±6,1 25,4 22,6±4,6 23 z=-3,439 ,001 

Laktat  2,0±2,3 1,6 2,6±2,2 2,1 z=-2,977 ,003 

PaO2/FiO2 161±103 116,5 97,5±56,2 82 z=-4,817 ,000 
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Hastaların kan gazı parametreleri ile mortalite durumu 

değerlendirildiğinde ise pH ve PCO2 değerleri ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). PaO2 (z=-3,493; p<0,01), HCO3 (z=-

3,439; p<0,01), laktat (z=-2,977; p<0,01) PaO2/FiO2 (z=-4,817; p<0,01) 

değerleri ile mortalite durumu karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark tespit edilmiştir. Buna göre ölen hastalarda daha düşük PaO2, 

PaO2/FiO2, HCO3 değerleri görülürken, laktat değerleri daha yüksek 

bulunmuştur (tablo 10). 

Hastalardaki MAS ve şiddetli hastalığın tanınmasını sağlamak için 

ölçülen parametrelerden ferritin (z=-4,11; p<0,01), D-dimer (z=-3,957; p<0,01), 

LDH (z=-4,558; p<0,01), CRP (z=-3,486; p<0,01), nötrofil (z=-2,603; p<0,01), 

lenfosit (z=-4,713; p<0,01) ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edildi. Buna göre ölen hastalarda daha yüksek ferritin, D-dimer, CRP, 

LDH, nötrofil ve daha düşük lenfosit değerleri olduğu gözlendi (tablo 10). 

Hemogram ve koagülasyon parametrelerinden hemoglobin, trombosit, fibrinojen 

ve INR değerleri ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmedi (p>0,05) (tablo 10).  

Enfektif ve inflamatuar süreçlerin değerlendirilmesi için ölçülen 

sedimentasyon değeri ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmazken, prokalsitonin (z=-3,888; p<0,01) ve N/L (z=-6,158; p<0,01) ile 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü. Buna göre ölen 

hastalarda daha yüksek prokalsitonin ve N/L değerleri görüldü (tablo 10). 

Kardiyak belirteçlerden troponin T ile mortalite durumu karşılaştırıldığında 

ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü (z=-2,441; p<0,05). Ölen 

hastalarda daha yüksek troponin T değerleri mevcuttu (tablo 10). 

Hastaların yoğun bakım giriş veya takiplerinde çekilen EKG’lerinde 

gözlenen morfolojik bulgular ile mortalite durumu arasındaki ilişki analiz edildi. 

EKG bulgularından normal sinüs ritmi, sinüs taşikardisi, atriyal taşikardi, atriyal 

ekstra atım, AV blok, ST çökmesi, ST elevasyonu, T negatifliği, uzun QT, LBB, 

ventriküler ekstra atımlar ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
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fark görülmedi (p>0,05). AF (X2=5,666; p<0,05) ile mortalite arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edildi. RBB (X2=3,902; p<0,05) ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki tespit edildi. Bu sonuca göre ölen hastalarda daha 

yüksek oranda AF ve RBB görülmekteydi. AF, SVT ve atriyal taşikardi; atriyal 

aritmi başlığı altında toplandı ve atriyal aritmi (X2=5,242; p<0,05) ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edildi. Ölen hastalarda daha 

yüksek oranda atriyal aritmi varlığı mevcuttu Bulgular tablo 11’ de gösterilmiştir. 

Tablo 11: EKG Bulguları ile Mortalite Durumunun İlişkisi 

Mortaliteye göre fark ve ilişkileri araştırılan verilerden istatistiksel olarak 

anlamlı olan verilerin (yaş, cinsiyet, hipertansiyon varlığı, APACHE II skoru, 

SOFA skoru, SpO2, inotrop kullanımı, sitokin fırtınası varlığı, İMV kullanımı, 

laboratuvar parametrelerinden üre, kreatinin, albümin, klor, magnezyum, AST, 

N,% Yaşayan 
(n:80) 

Ölen (n:113) Test P 
değeri 

Normal sinüs ritmi 42 %52,5 44 %50,4 X2=3,487 ,062 

Sinüs taşikardisi 15 %18,8 20 %17,7 X2=035 ,852 

Atriyal fibrilasyon 16 %27,6 42 %72,4 X2=5,666 ,017 

Atriyal taşikardi 0 %0 3 %2,7 X2=2,157 ,268 

Atriyal ekstra atım 1 %2,9 6 %5,3 X2=2,209 ,243 

AV blok 1 %1,3 1 %0,9 X2=,061 ,658 

ST çökmesi 2 %2,5 4 %3,5 X2=,168 ,514 

ST elevasyonu 4 %5 3 %2,7 X2=,737 ,451 

T negatifliği 9 %11,3 9 %8 X2=,272 ,602 

Uzun QT 24 %53,3 21 %46,7 X2=2,468 ,116 

Sol dal bloğu 8 %1037 11 %9,7 X2=,004 ,951 

Sağ dal bloğu 2 %2,5 11 %9,7 X2=3,902 ,048 

Ventriküler ekstra 

atım  

8 %10 13 %11,5 X2=,109 ,741 

Atriyal aritmiler 18 %22,5 43 %38,1 X2=5,242 ,022 
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LDH, troponin T, D-dimer, nötrofil, lenfosit, CRP, prokalsitonin, PO2, HCO3, 

laktat, N/L, PaO2/FiO2 değerleri), mortalite üzerindeki risk durumu 

değerlendirmek amacıyla backward wald lojistik regresyon analizi yapıldı. 

İstatistiksel olarak anlamlı olan sonuçlar tablo 12’de gösterildi. 

Model istatiksel olarak anlamlı tespit edildi (p:0,011) ve modelin 

açıklayıcılık kat sayısının %76,5 olduğu görüldü. 

Tablo 12: Mortalite Üzerine Etkili Faktörlerin Lojistik Regresyon Analizi 

 

Modelde hipertansiyon varlığı, APACHE II skoru, inotrop kullanımı, 

SpO2, N/L, LDH, nötrofil, magnezyum istatistiksel olarak mortalite ile ilişkili 

görülmektedir (p<0,05). HT varlığı mortaliteyi 6,299 (%95 CI: 2,047-19,380) kat 

inotrop kullanımı mortaliteyi 50,824 (%95 CI: 4,557-566,89) kat arttırmaktadır. 

APACHE II skorundaki bir birimlik artışın, mortaliteyi 1,187 (%95 CI: 1,082-

1,301) kat, N/L oranındaki bir birimlik artışın mortaliteyi 1,101 (%95 CI: 1,046-

1,159) kat, LDH değerindeki bir birimlik artışın mortaliteyi 1,004 (%95 CI: 1,001-

1,006) kat, magnezyum değerinde bir birim artışın mortaliteyi 5,267 (%95 CI: 

 p Β Exp(β) 95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Hipertansiyon varlığı ,001 1,840 6,299 2,047 19,380 

APACHE II Skoru ,000 ,171 1,187 1,082 1,301 

İnotrop kullanımı ,000 3,928 50,824 4,557 566,89 

SpO2 ,000 ,-,316 ,729 ,619 ,858 

Nötrofil/Lenfosit ,000 ,096 1,101 1,046 1,159 

LDH ,008 ,004 1,004 1,001 1,006 

Nötrofil ,001 ,000 1,000 1,000 1,000 

Magnezyum  ,039 1,662 5,267 1,088 25,498 
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1,088-25,498) kat arttırdığı görülmektedir. SpO2 değerleri mortalite üzerine 

negatif etkilidir, yani bu değişkenin artışı mortaliteyi düşürmektedir. Modele 

alınan diğer degişkenler univariate analizde anlamlı olmakla birlikte multivariate 

değerlendirmede anlamlı değildir (p>0,05). 

4.5. Kardiyak Olaylarla İlişkili Olabilecek Nicel Verilerin Korelasyonu 

Analiz sonuçlarına göre kardiyak patolojilerle ilişkili olabilecek nicel 

değişkenlerden yaş, APACHE II Skoru, SOFA Skoru, KH, sistolik KB, diyastolik 

KB, OAB, SpO2, PaO2/FiO2, fibrinojen, D-dimer, CRP, N/L, laktat, ferritin, üre, 

kreatinin, albümin, LDH, INR, prokalsitonin, hemoglobin, nötrofil, lenfosit 

değerleri ile troponin T değerleri arasındaki korelasyon incelendi.  

Troponin T değeri ile diğer değişkenlerin korelasyonuna bakıldığında; 

SpO2 (r=0,213; p=0,003), PaO2/FiO2 (r=0,163; p=0,023), D-dimer (r=0,241; 

p=0,001) INR (r=0,268; p=0,000) ve nötrofil (r=0,136; p=0,024) arasında pozitif 

yönlü zayıf düzeyde bir ilişki, yaş (r=0,330; p=0,000), APACHE II Skoru 

(r=0,381; p=0,000), SOFA Skoru (r=0,385; p=0,000), üre (r=0,374; p=0,000), 

kreatinin (r=0,562; p=0,000) ve prokalsitonin (r=0,521; p=0,000) ile arasında 

pozitif yönlü orta düzeyde bir ilişki, sistolik KB (r=-0,238; p=0,001), diyastolik KB 

(r=-0,166; p=0,021), OAB (r=-0,241; p=0,001) albümin (r=-0,196; p=0,006) ve 

hemoglobin (r=-0,196; p=0,006) ile arasında negatif yönde zayıf düzeyde bir 

ilişki tespit edildi. Bulgular tablo 13 ve tablo 14’te gösterilmiştir. 
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Tablo 13: Kardiyak Patolojilerle İlişkili Olabilecek Nicel Verilerin Korelasyonu 1 
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Troponin T R 1,000 ,330 ,381 ,385 ,080 -,238 -,166 -,241 ,213 ,163 -,157 ,241 ,028 

P . ,000 ,000 ,000 ,270 ,001 ,021 ,001 ,003 ,023 ,034 ,001 ,700 

Yaş R  1,000 ,500 ,443 -,004 -,062 -,223 -,179 ,124 ,134 -,078 -,013 ,079 

P  . ,000 ,000 ,958 ,393 ,002 ,013 ,085 ,064 ,300 ,862 ,273 

APACHE II 

Skoru 

R   1,000 ,880 ,094 -,211 -,147 -,206 -,044 -,052 -,123 ,199 ,141 

P   . ,000 ,195 ,003 ,042 ,004 ,545 ,471 ,100 ,006 ,050 

SOFA Skoru R    1,000 ,161 -,226 -,143 -,208 -,076 -,103 -,094 ,217 ,152 

P    . ,026 ,002 ,047 ,004 ,294 ,154 ,209 ,003 ,035 

Kalp Hızı R     1,000 ,014 ,199 ,127 ,014 -,038 ,095 ,113 ,118 

P     . ,851 ,005 ,079 ,849 ,604 ,203 ,120 ,102 

Sistolik KB R      1,000 ,404 ,816 -,096 ,004 ,063 -,059 -,152 

P      . ,000 ,000 ,184 ,955 ,399 ,417 ,035 

Diyastolik KB R       1,000 ,842 -,149 -,132 ,100 ,101 -,078 

P       . ,000 ,039 ,068 ,182 ,167 ,278 

OAB R        1,000 -,149 -,064 ,094 ,038 -,140 

P        . ,039 ,373 ,209 ,601 ,052 

SpO2 R         1,000 ,709 -,128 -,163 -,126 

P         . ,000 ,086 ,024 ,081 

Pao2/Fio2 R          1,000 -,115 -,174 -,146 

P          . ,125 ,016 ,043 

Fibrinojen R           1,000 -,176 ,522 

P           . ,018 ,000 

D-Dimer R            1,000 ,162 

P            . ,025 

CRP R             1,000 

P             . 
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Tablo 14: Kardiyak Patolojilerle İlişkili Olabilecek Nicel Verilerin Korelasyonu 2 
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Troponin T R 1,000 ,141 ,079 ,034 ,374 ,562 -,196 -,025 ,268 ,521 -,196 ,163 -,108 

P . ,051 ,277 ,645 ,000 ,000 ,006 ,730 ,000 ,000 ,006 ,024 ,135 

N/L R  1,000 ,245 ,199 ,416 ,330 -,196 ,140 ,111 ,308 -,100 ,442 -,726 

P  . ,001 ,006 ,000 ,000 ,006 ,052 ,124 ,000 ,168 ,000 ,000 

Laktat R   1,000 ,120 ,106 ,112 -,149 ,328 ,144 ,161 ,287 ,318 -,031 

P   . ,100 ,144 ,122 ,038 ,000 ,046 ,026 ,000 ,000 ,667 

Ferritin R    1,000 ,227 ,217 -,262 ,388 ,118 ,274 ,162 ,107 -,161 

P    . ,002 ,003 ,000 ,000 ,104 ,000 ,026 ,143 ,027 

Üre R     1,000 ,737 -,264 ,030 ,191 ,427 -,156 ,128 -,360 

P     . ,000 ,000 ,675 ,008 ,000 ,030 ,076 ,000 

Kreatinin R      1,000 -,162 -,016 ,153 ,611 -,201 ,169 -,250 

P      . ,025 ,822 ,033 ,000 ,005 ,019 ,000 

Albumin R       1,000 -,087 -,179 -,329 ,121 -,088 ,187 

P       . ,230 ,012 ,000 ,095 ,222 ,009 

LDH R        1,000 ,069 ,034 ,177 ,172 ,023 

P        . ,343 ,641 ,014 ,017 ,752 

INR R         1,000 ,248 -,072 ,131 -,067 

P         . ,001 ,322 ,070 ,353 

Prokalsitonin R          1,000 -,208 ,176 -,207 

P          . ,004 ,015 ,004 

Hb R           1,000 ,203 ,290 

P           . ,005 ,000 

Nötrofil R            1,000 ,146 

P            . ,042 

Lenfosit R             1,000 
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4.6. EKG Bulgularının Değerlendirilmesi 

EKG’deki anormal morfolojik bulgulardan AF, atriyal aritmiler, RBB, LBB, 

ST çökmesi, ST elevasyonu; morfolojik bulgularla ilişkili olabileceğini 

düşündüğümüz değişkenlerden yaş, cinsiyet, inotrop kullanımı, İMV 

uygulanması, MAS, tocilizumab kullanımı, HT varlığı, DM varlığı, KVH varlığı, 

APACHE II skoru, SOFA skoru, PaO2/FiO2, troponin T, fibrinojen, D-dimer, 

CRP, N/L, laktat, ferritin, LDH, üre, kreatinin, albümin, prokalsitonin, nötrofil, 

lenfosit ile arasında istatistiksel olarak anlamı bir fark olup olmadığı analiz edildi. 

AF bulgusu ile yaş karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulundu (z=-5,335; p<0,01). AF’si olan hastaların yaşı (medyan:76) olmayan 

hastalara (medyan:65) göre daha yüksek bulundu. İnotrop kullanımı ile AF 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu (x2=16,764; p<0,01), 

inotrop kullanan hastalarda daha yüksek oranda AF görülmekteydi (n:16; 

%61,5). İMV uygulanması ile AF arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

mevcuttu (x2=8,035; p<0,01), AF’si olan hastalarda daha yüksek oranda İMV 

uygulanmıştı (n:34; %63). Tocilizumab kullanımı ile AF bulgusu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edildi (x2=8,668; p<0,01), tocilizumab 

verilen hastaların hiçbirinde AF bulgusuna rastlanmadı. Komorbid 

hastalıklardan HT ile AF arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu 

(x2=8,923; p<0,01). AF’si olan hastalarda HT görülme sıklığı daha fazlaydı 

(n:40; %74,1). APACHE II skoru (z=-3,703; p<0,01), SOFA skoru (z=-4,092; 

p<0,01), PaO2/FiO2 (z=-2,063; p<0,05), troponin T (z=-3,260; p<0,01), 

fibrinojen (z=-2,231; p<0,05), üre (z=-4,392; p<0,01), kreatinin (z=-3,765; 

p<0,01), albümin (t=2,075; p<0,05), prokalsitonin (z=-2,822; p<0,05) değerleri 

AF bulgusu olan ve olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark göstermekteydi. Bu analiz sonucuna göre AF’si olan hastalarda daha 

yüksek APACHE II, SOFA, PaO2/FiO2, troponin T, üre, kreatinin, prokalsitonin 

ile daha düşük fibrinojen ve albümin değeri mevcuttu. Bulgular tablo15’te 

gösterilmiştir. 

Atriyal aritmi bulgusu ile yaş karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulundu (z=-5,327; p<0,01). Atriyal aritmisi olan hastaların yaşı 
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(medyan:76) atriyal aritmisi olmayan hastalara (medyan:64) göre daha yüksek 

bulundu. İnotrop kullanımı ile atriyal aritmi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki mevcuttu (x2=12,454; p<0,01), inotrop kullanan hastalarda daha yüksek 

oranda atriyal aritmi görülmekteydi (n:16; %61,5). İMV uygulanması ile atriyal 

aritmi bulgusu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu (x2=5,497; 

p<0,01), atriyal aritmisi olan hastalarda daha yüksek oranda invaziv mekanik 

ventilasyon uygulanmıştı (n:36; %59). Tocilizumab kullanımı ile atriyal aritmi 

bulgusu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edildi (x2=7,307; 

p<0,01), tocilizumab verilen hastalarda daha düşük oranda atriyal aritmi 

bulgusu görüldü (n:1; %1,6). Komorbid hastalıklardan HT ile atriyal aritmi 

bulgusu arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu (x2=8,337; p<0,01). 

Atriyal aritmisi olan hastalarda HT görülme oranı daha yüksekti (n:44; %72,1). 

APACHE II skoru (z=-3,504; p<0,01), SOFA skoru (z=-3,984; p<0,01), troponin 

T (z=-3,226; p<0,01), fibrinojen (z=-2,711; p<0,01), N/L (z=-2,091; p<0,05), üre 

(z=-4,634; p<0,01), kreatinin (z=-3,851; p<0,01), albümin (t=2,625; p<0,01), 

prokalsitonin (z=-2,674; p<0,01) lenfosit (z=-2,512; p<0,05) değerleri atriyal 

aritmi bulgusu olan ve olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark göstermekteydi. Bu analiz sonucuna göre atriyal aritmisi olan hastalarda 

daha yüksek APACHE II, SOFA, troponin T, N/L, üre, kreatinin, prokalsitonin ile 

daha düşük fibrinojen, albümin ve lenfosit değeri mevcuttu. Bulgular tablo 15’te 

gösterilmiştir. 

RBB bulgusu ile değişkenlerin analizi yapıldığında ise sadece N/L oranı 

RBB olan ve olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

göstermekteydi (z=-2,216; p<0,05), RBB olan hastaların N/L oranı olmayanlara 

göre daha yüksek bulundu (tablo 15). 
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Tablo 15: EKG’deki Morfolojik Bulguların Değerlendirilmesi 

ort±ss/%/medyan 

Atriyal Fibrilasyon Atriyal Aritmiler Sağ Dal Bloğu 

Yok Var P Yok Var P Yok Var P 

Yaş  65 76 ,000 64 76 ,000 70 73 ,241 

Cinsiyet       E 
          K 

%63,7 %28,3  ,504 %62,9 %60,7 ,767 %61,1 %76,9 
,256 

%67,1 %32,9 %37,1 %39,3 %38,9 %23,1 

İnotrop           - 
                      + 

%77,2 %22,8 ,000 %73,1 %26,9 ,000 %87,8 %69,2 
,059 

%38,5 %61,5 %38,5 %61,5 %12,2 %30,8 

İMV                - 
                      + 

%58,5 %41,5 ,029 %59,1 %41 ,019 %53,3 %53,8 
,971 

%41,4 %58,6 %40,9 %59 %46,7 %46,2 

MAS               - 
                       + 

%63,5 %66,7 ,681 %64,6 %63,9 ,927 %65,7 %46,2 
,155 

%36,5 %33,3 %35,4 %36,1 %34,3 %53,8 

Tocilizumab    - 
                      + 

%67,1 %32,9 ,010 %65,3 %34,7 ,007 %89,4 %92,3 
,744 

%98,3 %1,7 %95 %5 %10,6 %7,7 

HT                  - 
                      + 

%49,6 %27,6 ,005 %50 %27,9 ,004 %44,4 %23,1 
,133 

%50,4 %72,4 %50 %72,1 %55,6 %76,9 

DM                 - 
                     + 

%51,9 %48,1 ,120 %52,3 %39,3 ,095 %50 %23,1 
,061 

%65 %35 %47,7 %60,7 %50 %76,9 

KVH               - 
                      + 

%72,3 %27,7 ,273 %73,5 %65,6 ,260 %71,1 %69,2 
,885 

%64,3 %35,7 %26,5 %34,4 %28,9 %30,8 

APACHE II 13 20 ,000 13 21 ,000 14 17 ,535 

SOFA 6 9 ,000 5 9 ,000 7 7 ,273 

PaO2/FiO2 85,5 94,3 ,065 85,6 94 ,094 88 90 ,649 

Troponin T 25 56 ,002 24 56 ,001 29,5 42 ,530 

Fibrinojen 647 533 ,018 658 526 ,007 626 700 ,669 

D-Dimer  0,75 1,02 ,135 750 995 ,095 0,82 1,13 ,585 

CRP 10 8,7 ,532 10 8,5 ,324 10 8,7 ,750 

N/L 15,3 18 ,091 15,1 18 ,037 15,1 29 ,027 

Laktat 1,7 1,8 ,308 1,7 1,8 ,370 1,8 1,5 ,732 

Ferritin  516 565 ,608 510 618 ,397 532 654 ,215 

LDH 505 480 ,833 494 502 ,662 484 519 ,378 

Üre 52 82 ,000 52 86 ,000 66 64 ,629 

Kreatinin  0,97 1,3 ,001 1 1,3 ,000 1 1,3 ,234 

Albümin 3,1±,5 2,9±,5 ,022 3,1±,5 2,9±,5 ,009 3,1±,5 2,9±,4 ,274 

Prokalsitonin  0,3 0,8 ,012 0,3 0,9 ,007 0,4 0,6 ,524 

Nötrofil  9,7 9,8 ,868 9,5 10,3 ,710 9,5 12,6 ,083 

Lenfosit  0,64 0,5 ,062 0,66 0,5 ,012 0,6 0,84 ,074 
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LBB bulgusu ile yaş karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulundu (z=-2,467; p<0,05). LBB bulgusu olan hastaların yaşı (medyan:76) 

olmayan hastalara (medyan:70) göre daha yüksek bulundu. İnotrop kullanımı ile 

LBB arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu (x2=5,928; p<0,05), 

inotrop kullanan hastalarda daha düşük oranda LBB görülmekteydi (n:6; 

%23,1). Komorbid hastalıklardan KVH varlığı ile LBB arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki tespit edildi (x2=5,707; p<0,05). LBB olanlarda daha 

yüksek oranda KVH görülmekteydi (n:10; %52,6). Troponin T (z=-3,413; 

p<0,01), üre (z=-2,388; p<0,05), kreatinin (z=-2,518; p<0,05) değerleri LBB 

olanlar ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

göstermekteydi. Bu analize göre LBB olan hastalarda troponin T, üre, kreatinin 

değerleri daha yüksek görülmekteydi. Bulgular tablo 16’da gösterilmiştir.  

ST çökmesi bulgusu olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında 

troponin T (z=-2,272; p<0,05) değeri ile istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

mevcuttu. ST çökmesi olanlar olmayan hastalara göre daha yüksek troponin T 

değerlerine sahipti. Diğer değişkenler ile anlamlı bir sonuç bulunmadı (p>0,05). 

ST elevasyonu bulgusu olan ve olmayan hastaların troponin T (z=-2,781; 

p<0,01), lenfosit (z=-2,830; p<0,01), N/L oranı (z=-2,375; p<0,05) değerlerine 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu. Buna göre ST 

elevasyonu olan hastalarda olmayan hastalara göre daha yüksek troponin T, 

lenfosit ve daha düşük N/L değerleri görülmekteydi. Diğer değişkenlerle anlamlı 

bir fark gözlenmedi (p>0,05). Bulgular tablo 16’da gösterilmiştir.  
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Tablo 16: EKG’deki Morfolojik Bulguların Değerlendirilmesi 

EKG’de patolojik bulguları olan hastaların mortalite ve demografik verileri 

arasındaki ilişki incelendiğinde; EKG’de anormal bulgu ile mortalite (x2=4,479; 

 
 

Sol Dal Bloğu ST Çökmesi ST Elevasyonu 

Yok Var P Yok Var P Yok Var P 

Yaş  70 76 ,014 70 65 ,440 70 60 ,184 

Cinsiyet        E 
           K 

%62,1 %63,2 ,926 62,6 %50 ,532 %63,4 %28,6 ,062 

%37,9 %36,8 %37,4 %50 %36,6 %71,4 

İnotrop          - 
                      + 

%88,5 %7,8 ,026 %86,6 %83,3 ,816 %87,1 %71,4 ,233 

%11,5 %31,6 %13,4 %16,7 %12,9 %28,6 

İMV                 - 
                       + 

%55,2 %36,8 ,128 %54 %33,3 ,318 %53,2 %57,1 ,838 

%44,8 %63,2 %46 %66,7 %46,8 %42,9 

MAS                - 
                        + 

%65,1 %57,9 ,533 %63,8 %83,3 ,325 %63,6 %85,7 ,230 

%34,9 %42,1 %36,2 %16,7 %36,4 %14,3 

Tocilizumab    - 
                        + 

%88,5 %100 ,119 %89,3 %100 ,397 %89,2 %100 ,359 

%11,5 %0 %10,7 %0 %10,8 %0 

HT                    - 
                        + 

%43,7 %36,8 ,568 %43,9 %16,7 ,186 %43,5 %28,6 ,432 

%56,3 %63,2 %56,1 %83,3 %56,5 %71,4 

DM                   - 
                        + 

%48,3 %47,4 ,940 %48,1 %50 ,928 %48,4 %42,9 ,774 

%51,7 %52,6 %51,9 %50 %51,6 %57,1 

KVH                 - 
                        + 

%73,6 %47,4 ,017 %71,1 %66,7 ,813 %70,4 %85,7 ,382 

%26,4 %52,6 %28,9 %33,3 %29,6 %14,3 

APACHE II 14 21 ,131 14 21 ,592 14 8 ,243 

SOFA 7 9 ,096 7 8 ,985 7 4 ,172 

PaO2/FiO2 86,4 108 ,063 88 116 ,988 88 196 ,074 

Troponin T 28,5 84 ,001 29 156 ,023 29 234 ,005 

Fibrinojen 631 476 ,121 631 417 ,260 631 417 ,197 

D-Dimer  0,79 1,12 ,668 0,82 0,8 ,740 828 559 ,415 

CRP 10 5,6 ,047 10 6,8 ,314 10 7,2 ,202 

N/L 16,5 22,6 ,881 16,4 12,6 ,440 16,6 9,1 ,018 

Laktat 1,7 2,4 ,345 1,8 1,6 ,611 1,8 1,6 ,674 

Ferritin  537 755 ,634 534 575 ,812 537 247 ,197 

LDH 505 555 ,873 485 528 ,253 503 431 ,850 

Üre 63,4 92 ,017 66 47 ,311 66,5 46 ,162 

Kreatinin  1 1,6 ,012 1,1 1 ,557 1,1 1 ,387 

Albümin 3,1±,5 3,1±,7 ,976 3,1±,5 2,9±,4 ,374 3±,5 3,3±,5 ,242 

Prokalsitonin  0,4 0,8 ,134 0,4 0,4 ,985 0,4 0,3 ,450 

Nötrofil  9,67 9,7 ,795 9,6 12,1 ,194 9,6 11,4 ,584 

Lenfosit  0,62 0,54 ,822 0,6 1,3 ,166 0,59 1,1 ,005 
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p<0,05), yaş (z=-5,335; p<0,01), HT varlığı (x2=8,387; p<0,01), DMvarlığı 

(x2=4,779; p<0,05), SVH varlığı (x2=4,187; p<0,05) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç bulundu. Bulgular tablo 17’ de gösterilmiştir. 

Buna göre EKG’de patolojik bulgusu olan hastaların mortalitesi daha 

yüksek bulundu. Bu hastalar EKG’de patolojik bulgusu olmayan hastalara göre 

daha yaşlıydı ve HT ile DM görülme sıklığı daha fazlayken SVH görülme sıklığı 

daha azdı.  

Tablo 17: Demografik Veriler ile EKG’de Patoloji Varlığının İncelenmesi 

   EKG 

Bulgusu Yok 

(n:84) 

EKG    

Bulgusu Var 

(n:109) 

 

Test 

 

P 

değeri 

  

Mortalite, (n,%)  Yok 42(%50) 38(%34,9) x2=4,479 ,034 

 Var 42(%50) 71(%65,1) 

Yaş    64,6±15,4 68,6±13,8 z=-5,335 ,000 

Cinsiyet, (n,%)  Erkek  51(%60,7) 69(%63,3) 
x2=,135 ,713 

 Kadın  33(%39,3) 40(%36,7 

Yatış Süresi   10,3±5,4 11,7±7 z=-,282 ,778 

BMI   29,1±6,7 28,1±5,9 z=-,253 ,800 

Sigara Kullanımı, (n,%)  Yok  47(%56,0) 69(%63,3) 
x2=1,069 ,301 

 Var  37(%44) 40(%36,7) 

Ek Hastalık, (n,%)        

Hipertansiyon Yok 46(%54,8) 37(%33,9) 
x2=8,387 ,004 

Var 38(%45,2) 72(%66,1) 

Diyabetes Mellitus 

 

Yok  48(%57,1) 45(%41,3) 
x2=4,779 ,029 

Var  36(%42,9) 64(%58,7) 

Kardiyovasküler Hastalık 

 

Yok 58(%69) 79(%72,5) 
x2=,271 ,603 

Var  26(%31) 30(%27,5) 

Serebrovasküler Hastalık Yok  71(%84,5) 102(%93,6) 
x2=4,187 ,041 

Var  13(%15,5) 7(%6,4) 

APACHE II skoru, SOFA skoru, SpO2, inotrop kullanımı, sitokin fırtınası 

varlığı, İMV kullanımı, tedavide kullanılan değişkenler ile EKG’de patoloji varlığı 

analiz edildi. Sonuçlar tablo 18’de gösterildi. Sonuçlara göre APACHE II skoru 
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(z=-2,004; p<0,05), SOFA skoru (z=-2,893; p<0,01), inotrop kullanımı 

(x2=7,210; p<0,01), İMV kullanımı (x2=5,655; p<0,05), immün plazma kullanımı 

(x2=7,172; p<0,01) ile EKG’de patoloji varlığı ile arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç tespit edildi. Buna göre EKG’de patolojik bulgusu olan 

hastalarda daha yüksek APACHE II skoru, SOFA skoru tespit edildi. Bu 

hastalarda, EKG’de patolojik bulgusu olmayan hastalara göre daha yüksek 

oranda İMV ve inotrop kullanımı görülmekteyken immün plazma kullanımı daha 

az oranda görüldü. Diğer verilerle EKG’de anormal bulgu arasında anlamlı bir 

sonuç bulunmadı (p>0,05). Bulgular tablo18’de gösterilmiştir. 

Tablo 18: Yoğun Bakım Verileri ile EKG’de Patoloji Varlığının Analizi 

 

 

  EKG 
Bulgusu 
Yok 
(n:84) 

EKG 
Bulgusu 
Var 
(n:109) 

Test P 
değeri 

  
APACHE II Skoru  15,2±8,2 17,9±8,8 z=-2,004 ,045 

SOFA Skoru  6,4±3,2 8,1±4 z=-2,893 ,004 

Spo2  90±6,5 90,1±7 z=-,293 ,769 

İnotrop kullanımı, (n,%) Yok 79(%94) 88(%80,7) x2=7,210 ,007 

Var 5(%6) 21(%19,3) 

Sitokin fırtınası, (n,%) Yok 54(%65,9) 69(%63,3) x2=,133 ,761 

Var 28(%34,1) 40(%36,7) 

İnvaziv mekanik ventilatör, (n,%) Yok 53(%63,1) 50(%45,9) x2=5,655 ,017 

Var 31(%36,9) 59(%54,1) 

Favipiravir kullanımı, (n,%) Yok 17(%20,2) 77(%15,6) x2=,704 ,401 

Var 67(%79,8) 92(%84,4) 

Hidroksiklorokin kullanımı, (n,%) Yok 77(%91,7) 105(%96,3) x2=1,920 ,166 

Var 7(%8,3) 4(%3,7) 

İmmün plazma kullanımı, (n,%) Yok 41(%48,8) 74(%67,9) x2=7,172 ,007 

Var 43(%51,2) 35(%32,1) 

Kolşisin kullanımı, (n,%) Yok 75(%89,3) 102(%93,6) x2=1,150 ,284 

Var 9 (%10,7) 7(%6,4) 

Tocilizumab kullanımı, (n,%) Yok 75(%89,3) 98(%89,9) x2=,020 ,888 

Var 9(%10,7) 11(%10,1) 
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Tablo 19: YBÜ’ne Giriş Günü Ölçülen Laboratuvar Bulguları ile EKG’de Patoloji 
Varlığının Analizi 

 EKG’de patolojik bulgusu olan hastaların laboratuvar parametreleri 

incelendi ve tablo 19’de gösterildi. 

 EKG Bulgusu Yok 
(n:84) 

EKG Bulgusu Var 
(n:109) 

Test P 
değeri 

Glukoz  183,7±81,3 165 195,1±84,3 178 z=-1,064 ,287 

Üre  81,1±87,5 51,7 85,458,1 74,7 z=-2,408 ,016 

Kreatinin  1,37±1,1 0,98 1,71±1,52 1,1 z=-1,753 ,080 

Albümin  3,0±0,4 3,1 3,0±0,5 3,06 t=,316 ,752 

Sodyum  140,2±6,6 140 139±6 139 z=-1,447 ,148 

Potasyum  4,3±0,7 4,2 4,3±0,8 4,2 z=-,159 ,874 

Klor 102,5±7,3 101,5 101,4±7,1 101 z=-1,029 ,303 

Fosfor  3,7±1,3 3,6 4±1,8 3,7 z=-,919 ,358 

Magnezyum  2,1±0,3 2,13 2,1±0,4 2,17 z=-,375 ,708 

D. kalsiyum  8,8±0,6 8,86 8,8±0,7 8,86 z=-,322 ,747 

AST  175,2±848,9 36,8 209,3±745,3 37 z=-,034 ,973 

ALT  83,5±236,1 27 122±376 27,9 z=-,498 ,619 

LDH  523,8±232,5 510 579,4±437,9 476 z=-,114 ,909 

Troponin T  187,8±875,2 24 144,6±416,8 32 z=-2,590 ,010 

Ferritin   713±608 460 786,5±639 560 z=-,932 ,351 

Fibrinojen  707,2±302,3 682 604,2±283,8 574 z=-2,515 ,012 

D-Dimer  2,15±6,94 0,63 2,035±3,52 0,9 z=-2,150 ,032 

INR 1,2±0,4 1,13 1,3±0,6 1,2 z=-2,246 ,025 

Hemoglobin  11,9±1,7 12,1 11,5±2,1 11,7 t=1,275 ,204 

Trombosit  253,5±102,7 234 239,3±94,2 238 z=-,470 ,638 

Nötrofil  11,5±8,8 9,3 11,04±5,86 9,8 z=-,459 ,646 

Lenfosit  0,86±1,12 0,63 0,69±0,52 0,58 z=-1,135 ,256 

Nötrofil/lenfosit  20,1±17 15,7 24,5±21,1 16,6 z=-1,050 ,294 

CRP  11,3±7,8 9,9 11,6±9 10 z=-,091 ,928 

Sedimentasyon  53,7±33,5 49 49,2±32 46 z=-,846 ,397 

Prokalsitonin  4,92±17,27 0,28 4,61±13,2 0,59 z=-1,809 ,070 

PH 7,37±0,12 7,41 7,36±0,11 7,39 z=-1,310 ,190 

PaO2  80,8±35,2 72,8 88,3±43,7 74,7 z=-1,067 ,286 

PCO2  41,8±12,8 37,9 41,6±13,5 40 z=-,235 ,814 

HcO3  23,9±4,6 24,9 23,3±5,9 23,2 z=-1,022 ,307 

Laktat  2,3±2,6 1,65 2,3±1,9 1,8 z=-,577 ,564 

PaO2/FiO2 123,2±87,2 88,5 124,3±83,4 88 z=-,577 ,564 



59 
 

Analiz sonuçlarına göre üre (z=-2,408; p<0,05), troponin T (z=-2,590; 

p<0,05), fibrinojen (z=-2,515; p<0,05), D-dimer (z=-2,150; p<0,05), INR (z=-

2,246; p<0,05) ile EKG’de anormal bulgu varlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç tespit edildi. Bu sonuca göre EKG’ de patolojik bulgusu olan 

hastalarda üre, troponin T, D-dimer, INR değerleri daha yüksek gözlenirken 

fibrinojen değerleri daha düşük gözlendi. Diğer laboratuvar bulguları ile anlamlı 

fark gözlenmedi (p>0,05). 

4.7. Kardiyak Olay Durumunun Değerlendirilmesi 

Yoğun bakım takiplerinde hastaların monitörizasyonunda ritim 

değişiklikleri, hipotansiyon gelişmesi ve hastaların göğüs ağrısı, çarpıntı 

semptomu gelişmesi üzerine EKG çekildi. Bu hastalar şüpheli kardiyak olay 

geçiren hastalar olarak gruplandırıldı. Bu grupla ilgili analizler gerçekleştirildi. 

Kardiyak olay geçirdiği tahmin edilen hastalar ile diğer hastaların 

mortalitesi ve demografik verileri karşılaştırıldı. Bulgular tablo 20’te gösterildi.  

Kardiyak olay geçirenler ve geçirmeyenler arasında yatış süresi (z=-

3,289; p<0,01), BMI (z=-2,394; p<0,05), HT varlığı (x2=9,971; p<0,01) açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç bulundu. Buna göre kardiyak olay yaşadığı 

öngörülen hastaların BMI ve yoğun bakımda yatış günü kardiyak olay 

yaşamadığı düşünülen hastalara göre daha yüksekti. Kardiyak olay yaşadığı 

öngörülen hastalarda hipertansiyon daha yüksek oranda görülmekteydi. 

Mortalite, yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, DM, KVH, SVH iki grup arasında 

anlamlı fark göstermemekteydi (p>0,05) (tablo 20). 

Kardiyak olay yaşadığı öngörülen ve diğer hastaların yoğun bakım 

ünitesine yatış günü APACHE II, SOFA skorları, hemodinamik parametreleri, 

inotrop kullanım, invaziv mekanik ventilatöre bağlı olma, sitokin fırtınası görülme 

durumları ve tedavide kullanılan değişkenler karşılaştırıldı. Bulgular tablo 21’de 

gösterildi. Buna göre kardiyak olay yaşadığı öngörülen hastalarla diğer hastalar 

arasında APACHE II, SOFA skorları, hemodinamik parametreleri, inotrop 

kullanımı, invaziv mekanik ventilatöre bağlı olma, sitokin fırtınası görülme 
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durumları ve tedavide kullanılan değişkenler istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

göstermemekteydi (p>0,05) (tablo 21). 

Tablo 20: Demografik Veriler ile Kardiyak Olay Varlığının İlişkisi 

 

 

 Kardiyak Olay 
Yok 
(n:82) 

Kardiyak Olay 
Var 
(n:111) 

Test P 
değeri 

Mortalite, (n,%)  Yok 40 (%48,8) 40(%36) x2=3,156 ,076 

 Var 42 (%51,2) 71(%64) 

Yaş, (ort±ss, medyan)   65,2±15,0 68 68,1±14,2 71 z=-1,254 ,210 

Cinsiyet, (n,%)  Erkek  54 (%65,9) 66(%59,5) x2=,820 ,365 

 Kadın  28 (%34,1) 45(%40,5) 

Yatış süresi, (ort±ss, medyan)   9,3±5,6 8,5 12,4±6,6 11 z=-3,289 ,001 

BMI, (ort±ss, medyan)   27,4±6,4 26,1 29,3±6,1 27,8 z=-2,394 ,017 

Sigara kullanımı, (n,%)  Yok  47 (%57,3) 69 (%62,2) x2=,462 ,497 

 Var  35 (%42,7) 42 (%37,8) 

Ek hastalık, (n,%)      

Hipertansiyon Yok 46 (%56,1) 37 (%33,3) x2=9,971 ,002 

Var 36 (%43,9) 74 (%66,7) 

Diyabetes Mellitus 

 

Yok  46 (%56,1) 47 (%42,3) x2=3,574 ,059 

Var  36 (%43,9) 64 (%57,7) 

Kardyovasküler Hastalık 

 

Yok 57 (%69,5) 80 (%72,1) x2=,150 ,698 

Var  25 (%30,5) 31(%27,9) 

Serebrovasküler Hastalık Yok  73 (%89) 100 (%90,1) x2=,058 ,810 

Var  9 (%11) 11 (%6,4) 
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Tablo 21: Yoğun Bakım Verileri ile Kardiyak Olay Varlığının İlişkisi 

Kardiyak olay yaşadığını ön gördüğümüz ve diğer hastaların yoğun 

bakım ünitesine giriş günü ölçülen laboratuvar parametreleri karşılaştırıldı. Üre 

(z=-2,408; p<0,05), troponin T (z=-2,590; p<0,05), fibrinojen (z=-2,515; p<0,05), 

D-dimer (z=-2,150; p<0,05), INR (z=-2,246; p<0,05) değerleri kardiyak olay 

durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bulundu ve bu değerler kardiyak 

olay yaşadığı öngörülen hastalarda daha yüksekti. Diğer laboratuvar 

 
 

 Kardiyak Olay 
Yok 
(n:82) 

Kardiyak Olay 
Var 
(n:111) 

Test P 
değeri 

 

APACHE II Skoru, (ort±ss, 
medyan) 

 16,4±8,4 14 17±8,8 15 z=-,351 ,726 

SOFA Skoru, (ort±ss, medyan)  7±3,8 6 7,5±3,8 7 z=-1,010 ,313 

Kalp hızı, (ort±ss, medyan)  89,6±16,5 90 86,4±15 86 t=1,392 ,165 

Sistolik tansiyon, (ort±ss, 
medyan) 

 123,3±21,8 123 121,216,2 120 t=,749 ,455 

Diyastolik tansiyon, (ort±ss, 
medyan) 

 71,6±10,5 70,5 70±9,2 70 t=1,114 ,267 

Ortalama arteryal basınç, (ort±ss, 
medyan) 

 88,8±12 89,1 87,1±9,8 86,6 t=1,105 ,270 

Spo2, (ort±ss, medyan)  90,8±6,5 89,5 89,5±6,8 89 z=-1,509 ,131 

İnotrop kullanımı, (n,%) Yok 70 (%85,4) 97 (%87,4) x2=,165 ,684 

Var 12 (%14,6) 14 (%12,6) 

Sitokin fırtınası, (n,%) Yok 48 (%60) 75 (%67,6) x2=1,161 ,281 

Var 32 (%40) 36 (%32,4) 

İnvaziv mekanik ventilatör, (n,%) Yok 45 (%58) 58 (%52,3) x2=,131 ,718 

Var 37 (%45,1) 53 (%47,7) 

Favipravir kullanımı, (n,%) Yok 17 (%20,7) 17 (%15,3) x2=,953 ,329 

Var 65 (%79,3) 94 (%84,7) 

Hidroksiklorokin kullanımı, (n,%) Yok 74 (%90,2) 108 (%97,3) x2=4,365 ,056 

Var 8 (%9,8) 3 (%2,7) 

İmmün plazma kullanımı, (n,%) Yok 48 (%58,5) 67 (%60,4) x2=,065 ,799 

Var 34 (%41,5) 44 (%39,6) 

Kolşisin kullanımı, (n,%) Yok 78 (%95,1) 99 (%89,2) x2=2,183 ,140 

Var 4 (%4,9) 12 (%10,8) 

Tocilizumab kullanımı, (n,%) Yok 74 (%90,2) 99 (%89,2) x2=,056 ,812 

Var 8 (%9,8) 12 (%10,8) 



62 
 

parametreleriyle anlamlı bir sonuç bulunmadı (p>0,05). Bulgular tablo 22’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 22: YBÜ’ne Giriş Günü Ölçülen Laboratuvar Bulguları ile Kardiyak Olay 
Varlığının Analizi 

 Kardiyak Olay Yok 
(n:82) 

Kardiyak Olay Var 
(n:111) 

Test  P 
değeri 

Glukoz 175,6±82,6 155,5 201±81,9 183,0 z=-1,064 ,287 

Üre 89,3±93,3 57,9 79,3±51,5 67,5 z=-2,408 ,016 

Kreatinin 1,46±1,29 0,99 1,65±1,42 1,1 z=-1,753 ,080 

Albümin  3,04±0,59 3,07 3,06±0,45 3,1 t=-,284 ,774 

Sodyum 139,8±6,9 140 139,4±5,8 139,0 z=-1,447 ,148 

Potasyum 4,4±0,9 4,3 4,27±0,7 4,19 z=-,159 ,874 

Klor  101,7±7,9 101,5 102,1±6,7 101,0 z=-1,029 ,303 

Fosfor  3,9±1,9 3,7 3,9±1,48 3,6 z=-,919 ,358 

Magnezyum  2,2±0,5 2,2 2,1±0,3 2,1 z=-,375 ,708 

D. kalsiyum  9,0±0,6 8,9 8,8±0,7 8,8 z=-,322 ,747 

AST 267,8±1023,5 37,9 140,3±558 36,0 z=-,034 ,973 

ALT 113,7±289,4 28,9 99,1±346 26,0 z=-,498 ,619 

LDH 541,7±249,2 534,0 565,2±429 470,0 z=-,114 ,909 

Troponin T 164,4±871,7 24,0 162,8±435,7 32,0 z=-2,590 ,010 

Ferritin  825,5±668,2 614,0 705,2±591,6 518,0 z=-,932 ,351 

Fibrinojen  656,7±280,8 608,5 644,0±306,8 631,0 z=-2,515 ,012 

D-Dimer 2,64±7,33 0,81 1,68±2,94 0,88 z=-2,150 ,032 

INR 1,25±,0,46 1,15 1,29±0,61 1,19 z=-2,246 ,025 

Hemoglobin  12,0±2,0 12,3 11,6±1,96 11,6 t=1,288 ,199 

Trombosit 239±97,6 229,5 250,3±98,4 239 z= -,470 ,638 

Nötrofil 11,2±8,4 9,2 11,29±6,42 10 z=-,459 ,646 

Lenfosit 0,82±1,1 0,6 0,72±0,55 0,6 z=-1,135 ,256 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

21,4±18,2 15,8 23,5±20,4 16,4 z=-1,050 ,294 

CRP 11,7±8,6 9,7 11,3±8,5 10,0 z=-,091 ,928 

Sedimentasyon 48,6±32,1 47,0 53,2±33,1 53,0 z=-,846 ,397 

Prokalsitonin 3,8±10,2 0,3 5,4±17,8 0,5 z=-1,809 ,070 

PH 7,35±0,14 7,39 7,38±0,11 7,4 z=-1,310 ,190 

PaO2 86,3±40,5 74,0 84,1±40,3 73,0 z=-1,067 ,286 

PCO2 44,4±16,7 38,9 39,8±9,4 38,3 z=-,235 ,814 

HcO3 23,7±5,9 24,9 23,5±5 23,5 z=-1,022 ,307 

Laktat 2,6±2,7 2,0 2,2±1,8 1,7 z=-,577 ,564 

PaO2/FiO2 129,7±91,5 91,1 119,6±79,8 88,0 z=-,577 ,564 
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Tablo 23: Kardiyak Olay Yaşayan Grupta Tekrarlı Hemodinamik Parametreleri 
ve Laboratuvar Ölçümlerin Değerlendirilmesi 

 Yatış Günü 
 

EKG 
çekildiği gün 
 

Sıralar Test  P 
değeri  -/+/= 

Sistolik kan basıncı  121,2±16,2 117,6±19,9 67/42/2 -
1,845b 

,065 

Diyastolik kan basıncı  70,0±9,2 67,9±11,8 67/40/4 -
2,101b 

,036 

Ortalama arter kan 
basıncı  

87,1±9,8 84,4±12,4 67/44/0 -
2,376b 

,017 

Kalp hızı  86,4±15 101,6±24,4 31/75/5 -
5,250c 

,000 

SPO2  89,5±6,8 90,0±7,6 40/54/17 -
1,227c 

,220 

PaO2/FiO2 119,5±79,8 125,9±82,2 59/51/1 -,066b ,948 

Troponin T  162,7±435,7 384,3±884,5 22/88/1 -
6,318c 

,000 

Fibrinojen  643,9±306,8 570,2±281,1 62/44/1 -
2,413b 

,016 

D-dimer  1,68±2,94 3,85±6,76 29/81/1 -
6,024c 

,000 

CRP  11,3±8,5 11,5±9,1 56/53/2 -,234b ,815 

Nötrofil/lenfosit 23,5±20,4 31,4±33,9 50/59/2 -
2,302c 

,021 

Laktat  2,23±1,89 3,29±4,86 50/57/4 -
1,813c 

,070 

Ferritin  705,1622 853,3±689 39/59/12 -
3,133c 

,002 
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Hastaların kardiyak olayla ilişkili olabilecek parametreleri yoğun bakıma 

giriş günü ve EKG çekildiği gün kaydedildi. Bu veriler birbirleri ile karşılaştırıldı. 

Analiz sonucuna göre diyastolik KB (z=-2,101; p<0,05), OAB (z=-2,376; 

p<0,05), KH (z=-5,250; p<0,01), troponin T (z=-6,318; p<0,01), fibrinojen (z=-

2,413; p<0,05), D-dimer (z=-6,024; p<0,01), N/L oranı (z=-2,302; p<0,05), 

ferritin (z=-3,133; p<0,01) değerleri yoğun bakım ünitesine giriş günü ve EKG 

çekildiği gün istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermekteydi. Analiz 

sonuçlarına göre EKG çekildiği gün ölçülen diyastolik ve ortalama arter KB giriş 

ölçümlerine göre daha düşüktü. KH giriş ölçümlerine göre daha yüksekti. 

Troponin T, D-dimer, N/L oranı, ferritin değerleri giriş günü yapılan ölçümlere 

göre daha yüksek bulundu. Fibrinojen ise EKG çekildiği gün giriş gününe göre 

daha düşüktü. Sistolik KB, SpO2, PaO2/FiO2, CRP, laktat değerlerinde ise iki 

ölçüm arasında anlamlı bir fark gözlenmedi (p>0,05). Bulgular tablo 23’te 

gösterilmiştir. 

Kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz hastaların demografik verileri ile 

mortalite durumu arasındaki ilişki analiz edildi. Bu hastaların demografik verileri 

ile mortalite durumu analiz edildiğinde yaş (z=-2,735; p<0,01) ve HT varlığı 

(x2=14,409; p<0,01) ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

tespit edildi. Kardiyak olay yaşadığı öngörülen hastalarda ölen hastaların yaşları 

daha ileriydi ve ölen hastalarda hipertansiyon daha yüksek oranda 

görülmekteydi. Cinsiyet, yoğun bakım ünitesinde yatış günü, BMI, sigara 

kullanımı, DM, KVH, SVH ile mortalite durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmadı (p>0,05). Bulgular tablo 24’te gösterilmiştir. 
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Tablo 24: Kardiyak Olay Yaşayan Hastalarda Demografik Veriler ile Mortalite 
Durumunun Değerlendirilmesi 

   Yaşayan 
(n:39) 

Ölen 
(n:72) 

Test P 
değeri   

Yaş    63,3±14,2 65 70,7±13,6 73 z=-2,735 ,006 

Cinsiyet, (n, %)  Erkek  20 %51,3 46 %63,9 x2=1,668 ,197 

 Kadın  19 %48,7 26 %36,1 

Yatış süresi    11,3±6,6 10 13±6,6 12 z=-1,411 ,158 

BMI    29,9±6,1 27,7 28,9±6,9 29 z=-,680 ,497 

Sigara kullanımı, (n, 
%) 

 Yok  22 %56,4 47 %65,3 x2=,846 ,358 

 Var  17 %43,6 25 %34,7 

Ek hastalık, (n, %)        

Hipertansiyon Yok 22 %56,4 15 %20,8 x2=14,40 ,000 

Var 17 %43,6 57 %79,2 

Diyabetes mellitus 
 

Yok  19 %48,7 28 %38,9 x2=1,001 ,317 

Var  20 %51,3 44 %61,1 

Kardyovasküler 
hastalık 
 

Yok 29 %74,4 51 %70,8 x2=,156 ,693 

Var  10 %25,6 21 %29,2 

Serebrovasküler 
hastalık 

Yok  36 %92,3 64 %88,9 x2=,331 ,744 

Var  3 %7,7 8 %11,1 
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Kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz hastalar ile diğer hastaların 

yoğun bakım ünitesi takibine başlandığı gün kaydedilen APACHE II, SOFA 

skorları, kalp hızları, KB değerleri, parmak ucu satürasyon değerleri, yoğun 

bakım takibine alındığı gün inotrop kullanıp kullanmadığı, İMV uygulanıp 

uygulanmadığı, sitokin fırtınası varlığı ve yoğun bakım takiplerinde COVID-19’ a 

yönelik verilen tedavileri ile mortalite durumu arasındaki ilişki analiz edildi. 

Bulgular tablo 25’te gösterilmiştir. Analiz sonuçlarına göre APACHE II skoru 

(z=-4,383; p<0,01), SOFA skoru (z=-4,582; p<0,01), SpO2 değerleri (z=-4,712; 

p<0,01), inotrop kullanımı (x2=5,508; p<0,05), sitokin fırtınası varlığı (x2=10,553; 

p<0,01) ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulundu. 

Bulgulara göre kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz hastalarda ölenlerin 

APACHE II ve SOFA skorları daha yüksekken SpO2 değerleri daha düşüktü. 

Ölen hastalarda inotrop kullanımı ve sitokin fırtınası görülme oranı daha 

yüksekti. Diğer verilerle anlamlı bir sonuç elde edilmedi (p>0,05). 

Kardiyak olay yaşadığını düşündüğümüz hastaların giriş laboratuvar 

değerleri ile mortalite durumu karşılaştırıldı. Bulgular tablo 26’da gösterildi. 

Analiz sonuçlarına göre üre (z=-3,839; p<0,01), kreatinin (z=-3,197; p<0,01), 

albümin (t=3,565; p<0,01), LDH (z=-3,052; p<0,01), ferritin (z=-3,851; p<0,01), 

D-dimer (z=-2,579; p<0,05), nötrofil (z=-2,795; p<0,01), lenfosit (z=-3,559; 

p<0,01), N/L (z=-4,837; p<0,01), CRP (z=-2,781; p<0,01), prokalsitonin (z=-

2,703; p<0,01), HCO3 (z=-2,338; p<0,01), PaO2/FiO2 (z=-2,570; p<0,05) 

değerleri ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmaktaydı. Bu bulgulara göre kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz 

hastalarda ölen hastaların üre, kreatinin, LDH, ferritin, nötrofil, N/L, CRP, 

prokalsitonin değerleri daha yüksek iken albümin, lenfosit, HCO3 ve PaO2/FiO2 

değerleri daha düşüktü. Diğer laboratuvar bulguları ile mortalite durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi (p>0,05). 
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Tablo 25: Kardiyak Olay Yaşayan Hastaların Yoğun Bakım Verileri ile Mortalite 
Durumunun Analizi 

 

 

  Yaşayan 

(n:32) 

Ölen 

(n:79) 

Test P 

değeri   

APACHE II Skoru   12,1±6,7 10 19,6±8,7 20 z=-4,383 ,000 

SOFA Skoru   5,4±2,5 5 8,7±3,9 8 z=-4,582 ,000 

Kalp hızı   85,5±12,7 85 86,9±16,2 87 t=-,444 ,658 

Sistolik kan basıncı   121,5±16,9 120 121±16 120 t=,148 ,883 

Diyastolik kan basıncı   70,4±9,9 71 69,8±8,9 70 t=,320 ,750 

Ortalama arter basıncı   87,4±10,7 88 86,9±9,4 86,6 t=,282 ,779 

SpO2   93,4±4,4 95 86,9±9,4 87 z=-4,712 ,000 

İnotrop kullanımı, (n, 

%) 

Yok 38 %97,4 59 %81,9 x2=5,508 ,018 

Var 1 %2,6 13 %18,1 

Sitokin fırtınası, (n, %) Yok 34 %87,2 41 %56,9 x2=10,553 ,001 

Var 5 %12,8 31 %43,1 

İnvaziv mekanik 

ventilatör, (n, %) 

Yok 22 %56,4 36 %50 x2=,417 ,519 

Var 17 %43,6 36 %50 

Favipravir kullanımı, 

(n, %) 

Yok 8 %20,5 9 %12,5 x2=1,252 ,263 

Var 31 %79,5 63 %87,5 

Hidroksiklorokin 

kullanımı, (n, %) 

Yok 37 %94,9 71 %98,6 x2=1,345 ,282 

Var 2 %5,1 1 %1,4 

İmmün plazma 

kullanımı, (n, %) 

Yok 28 %71,8 39 %54,2 x2=3,286 ,070 

Var 11 %28,2 33 %45,8 

Kolşisin, (n, %) Yok 35 %89,7 64 %88,9 x2=,019 ,890 

Var 4 %10,3 8 %11,1 

Tocilizumab (n, %) Yok 37 %94,9 62 %86,1 x2=2,014 ,135 
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Tablo 26: Kardiyak Olay Yaşayan Hastaların Laboratuvar Değerleri ile Mortalite 
Durumunun Analizi 

Kardiyak olay yaşadığı öngörülen hastaların EKG çekildiği gün inotrop 

kullanılıp kullanmadığı, sitokin fırtınası olup olamadığı, KB, KH, SpO2 değerleri 

 Yaşayan 
(n:32) 

Ölen 
(n:79) 

Test P  
değeri 

Glukoz  203,±100,5 178 199,9±70,7 198 z=-,559 ,576 

Üre  58±33,5 48,3 90,8±56 78,2 z=-3,839 ,000 

Kreatinin  1,09±0,65 0,9 1,95±1,63 1,3 z=-3,197 ,001 

Albümin  3,26±0,47 3,26 2,95±0,41 3,05 t=3,565 ,001 

Sodyum  138,6±4,7 139 139,8±6,4 139 z=-,762 ,446 

Potasyum  4,29±0,73 4,1 4,25±0,75 4,2 z=-,192 ,848 

Klor   101,5±5,9 101 102,4±7,1 101,5 z=-,572 ,567 

Fosfor   3,69±1,2 3,61 3,94±1,61 3,65 z=-,327 ,743 

Magnezyum  2,09±0,3 2,1 2,16±0,36 2,18 z=-1,032 ,302 

D. kalsiyum  8,77±0,49 8,85 8,78±0,85 8,81 z=-,086 ,931 

AST  39±26,3 29,5 195,1±688,1 42,4 z=-1,921 ,055 

ALT  30,1±25,9 26 136,4±426,3 26 z=-1,202 ,229 

LDH  437,7±199 413 634,2±500,9 527 z=-3,052 ,002 

Troponin T  74,2±119,9 28 210,7±529 34,1 z=-1,878 ,060 

Ferritin  410,4±311,8 334 864,7±645,5 608 z=-3,851 ,000 

Fibrinojen  650,6±301,4 631 640,5±311,5 631 z=-,102 ,919 

D-Dimer  1,11±1,23 0,66 1,99±3,51 1,08 z=-2,579 ,010 

INR 1,19±0,17 1,16 1,34±0,75 1,19 z=-,497 ,619 

Hemoglobin  11,9±1,8 11,7 11,4±1,99 11,5 t=,773 ,234 

Trombosit  252,6±91,6 251 249±102,5 235 z=-,386 ,699 

Nötrofil  9,6±6,1 8,23 12,2±6,4 11,3 z=-2,795 ,005 

Lenfosit  0,97±0,65 0,72 0,59±0,43 0,5 z=-3,559 ,000 

Nötrofil/lenfosit  11,8±6,4 11,1 29,8±22,6 22,6 z=-4,837 ,000 

CRP  8,4±7,1 5,6 12,9±8,8 12 z=-2,781 ,005 

Sedimentasyon  47,4±32,8 42 56,3±33 56 z=-1,585 ,113 

Prokalsitonin  4,73±18,1 0,3 5,81±17,8 0,6 z=-2,703 ,007 

PH 7,40±0,09 7,41 7,36±0,11 7,40 z=-1,719 ,086 

PaO2  89,6±38,7 77,1 81,1±41,2 70,9 z=-1,430 ,153 

PCO2  40,1±11,3 38,3 39,6±8,3 38,1 z=-,040 ,968 

HcO3  24,8±5,5 25,3 22,7±4,68 22,9 z=-2,338 ,019 

Laktat  1,81±0,89 1,6 2,47±2,23 1,85 z=-1,620 ,105 

PaO2/FiO2 156,8±108,1 93 99,4±49,4 87,1 z=-2,570 ,010 
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ile kardiyak olaylarla ilişkili olabileceğini düşündüğümüz laboratuvar değerleri 

kaydedildi ve bunlar ile mortalite durumu arasındaki ilişki analiz edildi. Analiz 

sonuçlarına göre inotrop kullanımı (x2=24,354; p<0,01), sitokin fırtınası varlığı 

(x2=30,961; p<0,01), ortalama arter kan basıncı (t=2,276; p<0,05), SpO2 (z=-

4,698; p<0,01), PaO2/FiO2 (z=-4,142; p<0,01), troponin T (z=-4,395; p<0,01), 

D-dimer (z=-4,670; p<0,01), CRP (z=-4,084; p<0,01), nötrofil/lenfosit (z=-5,198; 

p<0,01), laktat (z=-2,900; p<0,01), ferritin (z=-4,488; p<0,01) değerleri ile 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç tespit edildi. Buna göre 

kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz hastalarda ölen hastalar sağ olanlara 

göre daha fazla inotrop kullanmaktaydı ve ölen hastalarda daha fazla sitokin 

fırtınası görülmekteydi. Ölen hastaların OAB, SpO2, PaO2/FiO2 değerleri sağ 

olanlara göre daha düşük iken troponin T, D-dimer, CRP, N/L, laktat ve ferritin 

değerleri daha yüksekti. Sistolik KB, diyastolik KB, KH ve fibrinojen değeri ile 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç bulunmadı (p>0,05). 

Bulgular tablo 27’da gösterilmiştir. 

Mortaliteye göre fark ve ilişkileri araştırılan verilerden istatistiksel olarak 

anlamlı olan verilerinin (yaş,HT varlığı, APACHE II skoru, SOFA skoru, SpO2, 

yoğun bakım ünitesine yatış günü inotrop kullanımı, yoğun bakım ünitesine 

yatış günü sitokin fırtınası varlığı, laboratuvar parametrelerinden yoğun bakım 

ünitesine yatış günü ölçülen üre, kreatinin, albümin, LDH, ferritin, D-Dimer, 

nötrofil/lenfosit, nötrofil, lenfosit, prokalsitonin, kardiyak olay yaşadığını 

öngördüğümüz gün ölçülen 24 saatlik OAB ve SpO2 ortalaması, kardiyak olay 

yaşadığını öngördüğümüz gün hesaplanan PaO2/FiO2 değeri, kardiyak olay 

yaşadığını öngördüğümüz gün inotrop kullanımı ve sitokin fırtınası varlığı, 

kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz gün ölçülen troponin T, D-dimer, CRP, 

N/L, laktat, ferritin değerleri), mortalite üzerindeki risk durumunu değerlendirmek 

amacıyla backward lojistik regresyon analizi yapıldı. İstatistiksel olarak anlamlı 

olan sonuçlar tablo 28’de gösterildi. 



70 
 

Tablo 27: Kardiyak Olay Yaşayan Hastaların EKG Çekildiği Gün Ölçülen 
Verilerinin Analizi 

 

Tablo 28: Mortalite Üzerine Etkili Faktörlerin Lojistik Regresyon Analizi 

 
Yaşayan (n:32) Ölen (n:79) Test P 

değeri 

İnotrop,(n, %)  0 %0 40 %55,6 x2=24,354 ,000 

MAS 3 %7,7 45 %62,5 x2=30,961 ,000 

Sistolik KB 122,5±18,7 122 115±20,3 114,00 t=1,890 ,061 

Diyasyolik KB 70,7±11,2 70 66,3±11,9 66,00 t=1,895 ,061 

OAB  88±10 87,6 82,5±13,2 82,00 t=2,276 ,025 

Kalp hızı  97,9±21,5 92 103,6±25,7 104,50 t=1,180 ,240 

SPO2  94±4,1 94 87,8±8,2 90,00 z=-4,698 ,000 

PaO2/FiO2 174,3±104,7 152 99,7±51,2 81,00 z=-4,142 ,000 

Troponin T  150,7±406 28,2 510,8±1038,2 129,50 z=-4,395 ,000 

Fibrinojen  548,8±270,6 506,5 581,1287,5± 557,00 z=-,649 ,516 

DDimer  1,54±2,08 0,7 5,1±8 2,27 z=-4,670 ,000 

CRP  7,4±7,3 5,1 13,7±9,3 11,00 z=-4,084 ,000 

N/L 15,7±13,7 11,6 40±38,3 30,50 z=-5,198 ,000 

Laktat  1,92±1 1,6 4,05±5,8 2,00 z=-2,900 ,004 

Ferritin  445±362,3 335 1077,5±724 783,00 z=-4,488 ,000 

 P β Exp(β) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Hipertansiyon varlığı ,022 2,495 12,119 1,428 102,838 

Albümin  
,019 -3,980 ,019 ,001 ,521 

Giriş günü ölçülen Nötrofil/Lenfosit 
,026 ,126 1,134 1,015 1,268 

EKG çekildiği gün ölçülen SpO2 
,007 ,-,354 ,702 ,544 ,906 

EKG çekildiği gün ölçülen D-dimer 
,036 ,000 1,000 1,000 1,001 
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Model istatiksel olarak anlamlı tespit edildi (p=0,002) ve modelin 

açıklayıcılık kat sayısının %83,3 olduğu görüldü. Modelde hipertansiyon varlığı, 

yoğun bakım ünitesine giriş günü ölçülen albümin ve N/L değeri, kardiyak olay 

yaşadığını öngördüğümüz gün ölçülen 24 saatlik ortalama SpO2 değeri, 

kardiyak olay yaşadığını öngördüğümüz gün ölçülen D-dimer değeri anlamlı 

olarak görülmektedir (p<0,05). HT varlığı mortaliteyi 12 kat arttırmaktadır. N/L 

oranındaki bir birimlik artışın mortaliteyi 1,134 (%95 CI: 1,015-1,268) kat 

arttırdığı görülmektedir. SpO2 ve albümindeki düşüşler mortaliteyi 

arttırmaktadır. 

4.8. Kardiyak Olayla İlişkili Olabilecek Nicel Verilerin Korelasyonu 

Kardiyak olayla ilişkili olabilecek EKG çekildiği gün ölçülen nicel 

değişkenlerden troponin T ile kalp hızı, sistolik KB, diyastolik KB, OAB, SpO2, 

PaO2/FiO2, fibrinojen, D-dimer, CRP, N/L, laktat, ferritin, değerleri arasındaki 

korelasyon incelendi. Troponin T değeri ile diğer değişkenlerin korelasyonuna 

bakıldığında; CRP (r=0,277; p=0,003), N/L (r=0,191; p=0,045), ferritin (r=0,239; 

p=0,012) değerleri arasında pozitif yönlü zayıf düzeyde bir ilişki, D-dimer 

(r=0,339; p=0,000) değeri ile arasında pozitif yönlü orta düzeyde bir ilişki, 

sistolik KB (r=-0,258; p=0,001), diyastolik KB (r=-0,199; p=0,036), OAB(r=-

0,279; p=0,003) değeri ile arasında negatif yönde zayıf düzeyde bir ilişki tespit 

edildi. Bulgular tablo 29’da gösterilmiştir. 
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Tablo 29: Kardiyak Olaylarla İlişkili Olabilecek Nicel Verilerin Korelasyonu 
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Troponin T R 1,000 -,039 -,258 -,199 -,279 ,028 ,053 ,121 ,339 ,277 ,191 ,083 ,239 

p . ,685 ,006 ,036 ,003 ,770 ,578 ,213 ,000 ,003 ,045 ,389 ,012 

Kalp Hızı R  1,000 -,072 ,093 ,033 -,118 -,176 ,109 ,122 ,148 -,041 ,153 ,123 

p  . ,454 ,331 ,732 ,219 ,065 ,265 ,203 ,121 ,666 ,110 ,201 

Sistolik 
Tansiyon 

R   1,000 ,434 ,819 ,181 ,107 ,125 -,223 -,169 -,018 -,416 -,194 

p   . ,000 ,000 ,058 ,262 ,199 ,019 ,076 ,852 ,000 ,042 

Diyasyolik 
Tansiyon 

R    1,000 ,847 ,058 ,114 -,064 -,271 -,106 -,074 -,068 ,004 

p    . ,000 ,547 ,233 ,512 ,004 ,269 ,440 ,478 ,969 

OAB R     1,000 ,120 ,122 ,054 -,296 -,136 -,085 -,277 -,117 

p     . ,208 ,201 ,582 ,002 ,154 ,373 ,003 ,224 

SpO2 R      1,000 ,754 -,017 -,233 -,196 -,299 -,224 -,312 

p      . ,000 ,862 ,014 ,039 ,001 ,018 ,001 

PaO2/FiO2 R       1,000 -,067 -,206 -,274 -,247 -,159 -,247 

p       . ,496 ,030 ,004 ,009 ,096 ,009 

Fibrinojen R        1,000 -,037 ,406 -,054 -,216 -,021 

p        . ,702 ,000 ,580 ,025 ,833 

D-Dimer R         1,000 ,346 ,436 ,282 ,410 

p         . ,000 ,000 ,003 ,000 

CRP R          1,000 ,190 ,127 ,354 

p          . ,046 ,186 ,000 

N/L R           1,000 ,106 ,390 

p           . ,270 ,000 

Laktat R            1,000 ,257 

p            . ,007 

Ferritin R             1,000 

p             . 
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5. Tartışma 

COVID-19 ile ilişkili kardiyak olaylar, şiddetli hastalığa sıklıkla eşlik 

etmektedir ve kötü prognostik özelliklere sahiptir. Dalia ve ark. (233), 

raporladıkları bir meta-analizde; ölen ve şiddetli COVID-19 hastalığı olan 

hastalarda kardiyak hasarın ve kardiyak aritmi riskinin artmış olduğunu 

göstermişlerdir, bu nedenle şiddetli hastalıkla ilgili prognostik faktörleri anlamak 

kardiyak olayları öngörmede özellikle önem arz etmektedir. 

Changal ve ark. (13) raporladıkları bir meta-analizde; miyokardiyal 

hasarın hastanede kalış süresini uzattığını ve mortaliteyi arttırdığını, 

miyokardiyal hasarı olan hastaların daha yaşlı olduğunu ve miyokardiyal hasarı 

olan hastalarda HT, KVH, KBH görülme sıklığının arttığını göstermişlerdir. 

Benzer olarak Shi ve ark. (234-236) hastanede yatan 416 COVID-19 hastasını 

incelediği bir çalışmada, kardiyak hasarı olan hastaların yaşının daha yüksek 

olduğunu ve komorbidite görülme oranının daha fazla olduğunu göstermişlerdir. 

Çalışmamızda literatüre benzer şekilde şüpheli kardiyak olay yaşayan hasta 

grubunda, yaşamayan hastalara göre yatış süresi, HT görülme sıklığı (%66,7) 

daha fazla bulunmuştur. Şüpheli kardiyak olay yaşayan hasta grubunda ölen 

hastaların yaşlarının daha ileri olduğu (ölen hasta medyan:73 yıl, sağ kalan 

hasta medyan:65 yıl) ve bu hastalarda çoğunlukla HT komorbiditesinin (ölen 

hastaların %79,2’si) olduğu gösterilmiştir. Literatürden farklı olarak, mortalite 

oranı şüpheli kardiyak olay yaşayan grupta anlamlı farklılık göstermemekteydi, 

bunun nedeninin çalışmaya dahil edilen hastaların, şiddetli COVID-19 

hastalığına sahip olmasından ve genel çalışma popülasyonunun prognozunun 

kötü olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. Kunutsor ve ark. (124) 17 

çalışmayı inceleyerek yayınladıkları meta-analizde, kardiyak olaylarda mortalite 

oranının %0,7 ile %52,4 arasında değişmek olduğunu göstermişlerdir. Bu oran 

çalışmamızda %64,8 olarak bulunmuştur. Bu durum bize kardiyak olayların 

tanınması ve tedavisinde geç kaldığımızı düşündürmektedir.  

Santosa ve ark. (237). 13 çalışmayı inceleyerek yaptıkları bir meta-

analizde, kardiyak hasarın yoğun bakım ihtiyacında artış ve ciddi COVID-19 ile 
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ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Yoğun bakım takiplerinde prognozu öngörmede 

skorlama sistemleri kullanılmaktadır. Bu skorlama sistemlerinden APACHE II ve 

SOFA skoru yoğun bakım takibine alınan hastaların prognozunu tahmin 

etmedeki yeri araştırılmış, şiddetli hastalık ve mortalitede skorlar oldukça 

yüksek bulunmuştur (221-223). Çalışmamızda şüpheli kardiyak olay yaşayan 

hastalarda, ölen hastaların APACHE II (ölen hasta medyan:20-sağ kalan hasta 

medyan:10) ve SOFA skorlarının (ölen hasta medyan:8, sağ kalan hasta 

medyan:5) belirgin şekilde sağ kalan hastalardan daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Ek olarak troponin T değeri ile APACHE II Skoru (r=0,381; 

p=0,000) ve SOFA Skoru (r=0,385; p=0,000) arasında pozitif yönlü orta 

düzeyde bir ilişki bulunmuştur. Literatüre benzer şekilde kardiyak olay yaşayan 

hastaların prognozunun daha kötü olduğunu düşünmekteyiz. 

Troponin değeri COVID-19 hastalarında olmayanlara göre 4 kat 

artmaktadır (62). Vakhshoori M ve ark. (191) 1,394 COVID-19 hastasını 

inceleyerek raporladıkları bir meta-analizde, hastaların %13'ünde troponin 

seviyelerinin yüksek olduğunu, ölen veya şiddetli COVID-19’u olan hastaların, 

daha yüksek miyokard hasarı yüzdelerine sahip olduğunu ortaya koydular. 

Sahranavard ve ark. (239) 22 çalışma inceleyerek, 4,157 hasta dahil ederek 

yayınladıkları bir meta-analizde, hastaların %15,2’sinde kardiyak troponin I 

değerinin yüksek olduğunu ve troponin I yüksekliğinin mortalite ile ilişkili 

olduğunu göstermişlerdir. Wibowo ve ark. (240) 12,262 COVID-19 hastasını 

inceleyerek yayınladıkları bir meta-analizde ise hastaların %31’inde troponin 

yüksekliği olduğunu ve benzer şekilde troponin yüksekliğinin mortalite ile ilişkili 

olduğunu göstermişlerdir. Çalışmamızda literatüre benzer olarak troponin T 

yüksekliği mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Şüpheli kardiyak olay yaşadığını 

düşündüğümüz gruptaki hastaların troponin T değerlerinin daha yüksek olduğu 

ve troponin T değerlerinin bu grupta tekrarlı ölçümlerde belirgin artış gösterdiği 

bulunmuştur. Buna ek olarak şüpheli kardiyak olay yaşayan hasta grubunda 

EKG çekildiği gün kaydettiğimiz troponin T değerleri literatüre benzer olarak 

ölen hastalarda (ölen medyan:130-sağ kalan medyan:28) önemli ölçüde yüksek 

bulunmuştur. Troponin T seviyelerindeki belirgin artışın miyokard hasarını 

göstermede belirteç olarak kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 
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Sitokin fırtınası şiddetli hastalık ve mortalite ile ilişkilidir (228,229,245). 

Chen ve ark. (244) kardiyak yaralanması olan SARS-CoV-2 ile enfekte 

hastalarda, plazma IL‑6 seviyesinin önemli ölçüde arttığını göstermişlerdir. 

Çalışmamızda şüpheli kardiyak olay yaşayan hastalarda ölen hastaların 

%86,1’sında yoğun bakım ünitesine yatış günü, %93,8’inde ise EKG çekildiği 

gün sitokin fırtınasının görüldüğü, sitokin fırtınası olan hastalarda troponin T 

değerlerinin (sitokin fırtınası olan medyan:643-sitokin fırtınası olmayan 

medyan:186, p<0,001) daha yüksek olduğu bulunmuştur. Bu nedenle literatüre 

benzer şekilde sitokin fırtınasının miyokard hasarı nedenlerinden biri olduğunu 

ve sitokin fırtınası varlığının kötü prognozla ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

Miyokard hasarından sorumlu diğer bir mekanizmanın, hiper koagülabilite 

olduğu düşünülmektedir. Guzik ve ark. (16) hastaneye yatıştan sonra kardiyak 

hasarın (cTnI ve NT-proBNP) ve pıhtılaşma anormalliklerinin (D-dimer) erken 

değerlendirilmesinin ve sürekli izlenmesinin, kalp hasarı olan hastaları 

belirleyebileceğini ve COVID-19 komplikasyonlarını öngörebileceğini 

raporlamışlardır. Çalışmamızda şüpheli kardiyak olay yaşadığını 

düşündüğümüz gruptaki hastaların koagülasyon parametrelerinden D-dimer 

(olay var medyan:0,8-olay yokmedyan:0,81), fibrinojen (olay var medyan :631-

olay yok medyan:608), INR (olay var medyan:1,19-olay yok medyan:1,15) 

değerlerinin daha yüksek olduğu, D-dimer değerlerinin tekrarlayan ölçümlerde 

yükseldiği ve D-dimer (ölen medyan:2,27-sağ kalan medyan:0,7) ile fibrinojen 

(ölen medyan:557-sağ kalan medyan:507) değerlerinin mortalite ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur. Ek olarak, troponin T değerleri ile D-dimer (r=0,339; 

p=0,000) değerleri arasında pozitif yönlü orta düzeyde bir ilişki bulunmuştur. Bu 

sonuç miyokard hasarın mekanizmasında mikro trombüslerin, tromboembolik 

olaylardan kaynaklanabileceğini ve literatüre benzer şekilde COVID-19’ a bağlı 

kardiyak hasarda tromboembolik olayların önemli bir rol oynadığını ve kötü 

prognoza neden olduğunu bize göstermektedir. 

Miyokard hasarının ARDS’nin neden olduğu devam eden hipoksi ile 

ilişkili artan kardiyo metabolik talepten kaynaklandığı da görülmüştür (189,246) 

ancak Santosa ve ark. (237) 13 çalışmayı inceleyerek yaptıkları bir meta-
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analizde, kardiyak hasarın ARDS riskinde anlamlı bir artışa neden olmadığı 

gösterilmiştir. Benzer şekilde Basal ve ark. (238) 3,175 hastayı dahil ederek 

raporladıkları bir meta-analizde, ARDS ile kardiyak hasar arasında belirgin bir 

ilişki gösterilmemiştir. Çalışmamızda da buna benzer şekilde ARDS şiddeti ile 

miyokardiyal hasar arasında bir ilişki bulunamamıştır. Hemodinamik 

parametreleri incelediğimizde ise çalışmamızda şüpheli kardiyak olay yaşayan 

grupta EKG çekildiği gün ölçülen diyastolik ve OAB giriş ölçümlerine göre daha 

düşüktü. KH giriş ölçümlerine göre daha yüksekti. EKG çekildiği gün ölçülen 

OAB (ölen medyan :66, sağ medyan:70) ise ölen hastalarda belirgin şekilde 

daha düşüktü ve şüpheli kardiyak olay yaşayan hastaların %92,8’i yoğun bakım 

ünitesine yatışlarında %100’ü ise EKG çekildiği gün inotrop kullanmaktaydı. 

Organ perfüzyonunu bozan hemodinamik instabilitenin kardiyak hasar 

gelişimine neden olan etkenlerden biri olduğunu düşünmekteyiz.  

Kortikosteroidler, antiviral ilaçlar ve immünolojik ajanlar gibi bazı ilaçların 

kardiyo toksik yan etkileri olabilmekle birlikte çalışmamızda COVID-19’la ilgili 

kullanılan ilaçlardan favipiravir, hidroksiklorokin, immün plazma, tocilizumab 

kullanımın miyokard hasarını kötüleştirdiği ile ilgili bir ilişki bulanamamıştır. 

Henry ve ark. (229) şiddetli ve ölümcül hastalığı olan hastalarda, lökosit 

sayısının önemli ölçüde arttığını, lenfosit ve trombosit sayılarının azaldığını, 

inflamasyon, kalp ve kas hasarı, karaciğer ve böbrek fonksiyonu ve pıhtılaşma 

biyobelirteçlerinin yükseldiğini göstermişlerdir. Buna benzer birçok çalışmada bu 

belirteçler şiddeti hastalık ile ilişkilendirilmiştir (33,73,78-81,89,91,94,220,224-

226,229-232). Toraih ve ark. (241)17,794 hastayı dahil ederek raporladıkları bir 

meta-analizde; AST ve kardiyak troponin I değerlerinin şiddetli hastalık, 

mortalite ve kardiyak hasarı göstermede daha etkili olduğunu göstermişlerdir. 

Parohan ve ark. (219) yayınladıkları bir meta-analizde LDH ve kreatin kinaz-MB 

değerlerinin; şiddetli hastalıkla, buna ek olarak LDH, kardiyak troponin I ve 

miyoglobin değerlerinin; mortalite ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. 

Çalışmamızda şiddetli hastalıkla ilgili belirteçler ile kardiyak olay arasındaki 

ilişkiye baktığımızda; şüpheli kardiyak olay yaşayan hasta grubunda prognozu 

tahmin edebilmek için analiz ettiğimiz yoğun bakıma yatış günü kaydettiğimiz 
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laboratuvar parametrelerinden üre (ölen medyan:78,2-sağ kalan medyan:48,3), 

kreatin (ölen medyan:1,3-sağ kalan medyan:0,9), LDH (ölen medyan:527-sağ 

kalan medyan:413), nötrofil (ölen medyan:11,3-sağ kalan medyan:8,23), N/L 

(ölen medyan:22,6-sağ kalan medyan:11,1), CRP (ölen medyan:12-sağ kalan 

medyan:5,6), prokalsitonin (ölen medyan:0,6-sağ kalan medyan:0,3) 

değerlerinin ölen hasta grubunda daha yüksek, lenfosit (ölen medyan:0,5-sağ 

kalan medyan:0,72), albümin (ölen :2,95±0,4-sağ kalan:3,26±0,47, HCO3 (ölen 

medyan:22,9-sağ kalan medyan:25,3) değerlerinin ise daha düşük olduğu 

bulunmuştur. Buna ek olarak, bu hasta grubunda EKG çekildiği gün kaydedilen 

biyobelirteçlerden troponin T (ölen medyan:130-sağ kalan medyan:28), D-dimer 

(ölen medyan:2,27-sağ kalan medyan:0,7), fibrinojen (ölen medyan:557-sağ 

kalan medyan:507), CRP (ölen medyan:11-sağ kalan medyan:5,1), N/L (ölen 

medyan:30,5-sağ kalan medyan:11,6), laktat (ölen medyan:2-sağ kalan 

medyan:1,6), ferritin (ölen medyan:783-sağ kalan medyan:335) değerleri ölen 

hastalarda belirgin daha yüksek bulunmuştur. Tekrarlı ölçümlere baktığımızda 

çalışmamızda şüpheli kardiyak olay yaşayan grupta EKG çekildiği gün ölçülen 

troponin T, D-dimer, N/L oranı, ferritin değerleri giriş günü yapılan ölçümlere 

göre daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuçlara ek olarak miyokard hasarını 

belirlemede kullandığımız troponin T ile biyobelirteçler arasındaki korelasyon 

incelendiğinde; troponin T ile yoğun bakıma yatış sırasında kaydedilen nötrofil 

(r=0,136; p=0,024) arasında pozitif yönlü zayıf düzeyde bir ilişki, prokalsitonin 

(r=0,521; p=0,000) ile arasında pozitif yönlü orta düzeyde bir ilişki, albümin (r=-

0,196; p=0,006) ile arasında negatif yönde zayıf düzeyde bir ilişki ve troponin T 

ile şüpheli kardiyak olay yaşayan grupta EKG çekildiği gün kaydedilen CRP 

(r=0,277; p=0,003), N/L (r=0,191; p=0,045), ferritin (r=0,239; p=0,012) değerleri 

arasında pozitif yönlü zayıf düzeyde bir ilişki bulunmuştur. Bu akut faz 

reaktanları şiddetli hastalıkta kötü prognoza işaret etmektedir, bu sonuç 

miyokard hasarını öngörmede akut faz reaktanların kullanılabileceğini ve ek 

sistemik enfeksiyonları önlemenin miyokard hasarı riskini azaltabileceğini 

düşündürmektedir. Troponin t ile yoğun bakıma yatış sırasında kaydedilen üre 

(r=0,374; p=0,000), kreatinin (r=0,562; p=0,000) ile arasında pozitif yönlü orta 

düzeyde bir ilişki ve hemoglobin (r=-0,196; p=0,006) ile arasında negatif yönde 
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zayıf düzeyde bir ilişki tespit edildi. Bu sonuç bize böbrek yetmezliğinin ve 

aneminin miyokard hasarını kötüleştirebileceğini düşündürmektedir. 

COVID-19 enfeksiyonunda görülen inflamatuar stres aterosklerotik plak 

instabilitesine ve plak rüptürüne neden olabilir (19). Koroner tromboz ayrıca 

COVID-19 hastalarında AKS’nin olası nedeni olarak tanımlanmıştır (192). 

Bangalore S ve ark. (193) yayınladıkları bir vaka serisinde; 10 hastada başvuru 

anında ST-segment elevasyonu , diğer 8 hastada ise hastanede yatış sırasında 

ST değişiklikleri geliştiği,9 hastaya koroner anjiyografi yapıldığı ve 6 hastada 

obstrüktif hastalık saptandığı; bu 6 hastanın 5’inde perkütan koroner girişim 

gerektiği, genel olarak, 8 hastaya akut MI teşhisi konduğu ve diğer 10 hastada, 

koroner olmayan miyokard hasarı olduğu, hastanedeyken vefat eden 13 

hastanın (%72), 4’ünde MI, diğer 9’unda koroner olmayan miyokard 

yaralanması olduğunu göstermişlerdir. Kite TA ve ark. (194) COVID-19’a sahip 

144 ST-segment yükselmeli miyokard enfarktüsü (STEMI) ve 121 ST-segment 

yükselmesiz akut koroner sendrom (NSTE-AKS) hastasının, İngiliz 

Kardiyovasküler Müdahale Derneği/Miyokardiyal İskemi Ulusal Denetim Projesi 

veri tabanından oluşturdukları, COVID-19 olmayan AKS’si olan hastalar ile 

karşılaştırarak yaptıkları bir prospektif çalışmada; COVID-19 olan hastaların, 

semptom kabul sürelerinin belirgin uzun olduğunu, mortalitelerinin daha yüksek 

olduğunu ve bu hastalarda, kardiyojenik şok gelişme sıklığının daha fazla 

olduğunu bulmuşlardır. Çalışmamızda hastaların %3,6’sında ST elevasyonu, 

%3,1’inde ST çökmesi, %9,3’ünde T negatifliği görülmüştür. Ek olarak ST 

çökmesi gözlenen hastaların troponin T değerleri belirgin bir şekilde yüksek 

bulunmuştur (medyan:152-29). ST elevasyonu olan hastalarda ise belirgin 

yüksek troponin T seviyelerine (medyan:234-29) ek olarak N/L oranı belirgin 

düşük (9,1-16,6) ve lenfosit sayısı belirgin yüksek (1,1-0,59) bulunmuştur. Bu 

durum şiddetli hastalık ile ilişkili olmadan da COVID-19’un plak rüptürüne ve 

AKS gelişimine neden olabileceğini gösterebilir. 

COVID-19'lu hastalarda, hipoksi ve ARDS'ye bağlı olarak pulmoner 

hipertansiyona sekonder sağ kalp yetmezliği gelişebilir. Bir merkezde yatarak 

tedavi gören 105 COVID-19 hastasından oluşan bir kohortta, entübe hastaların 
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%31'inde sağ ventrikül genişlemesinin bulunduğu gösterilmiştir ve sağ ventrikül 

genişlemesi olan COVID-19 hastalarının %66'sında, sağ ventrikül büyümesi 

olmayan COVID-19 hastalarının ise %5'inde sağ ventriküler hipokinezi 

gözlenmiştir (204). Corica ve ark. (242) yaptıkları, 29 çalışmayı içeren bir meta-

analizde; sağ ventrikül disfonksiyonunun oranının %20,4 olduğu ve mortalite ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. Zuin ve ark. (247) 6 çalışma ve 1904 hastayı dahil 

ederek raporladıkları bir meta-analizde; hastaların %7,8’inin EKG’sinde RBB 

olduğunu ve RBB bulgusunu mortalite ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. 

Çalışmamızda hastaların %6,8’inde EKG’de RBB görülmüştür. Şiddetli 

hastalıkla ilişki parametrelerden yalnızca N/L (RBB olan medyan:29-RBB 

olmayan medyan:15,1) yüksekliği ile RBB arasında belirgin bir ilişki 

bulunmasına rağmen RBB olan hastaların mortalitesinin daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. RBB; sağ kalp yetmezliğinin ve sağ ventrikül yüklenmesinin EKG 

bulgusu olarak yaygın olarak görülmektedir (247). Çalışmamızdaki RBB ile 

mortalite arasındaki ilişki olması COVID-19’un sağ kalp yetmezliğini 

kötüleştirmesine bağlanabilir ancak sağ kalp yetmezliğinin ileri inceleme ile 

tanınmasında yetersiz kalındığını düşünmekteyiz. 

Wuhan'da hastaneye yatırılan 138 COVID-19 hastasının raporunda, 

spesifik aritmi türleri tanımlanmamasına rağmen, hastaların %17'sinde kardiyak 

aritmi olduğu gösterilmiştir (43). Bertini ve ark. (202) yayınladıkları bir 

çalışmada, hastanede yatan kritik COVID-19 hastalarının %93’ünde anormal 

EKG bulguları olduğu gösterilmiştir. Aritmi görülen hastalarda mekanik ventilatör 

ihtiyacı ve mortalitenin arttığı gözlenmiştir (203). Garcia-zamaro ve ark. (21) 28 

çalışmayı dahil ederek yayınladıkları bir meta-analizde; kardiyak aritmisi olan 

COVID-19 hastalarının prognozunun daha kötü olduğu gösterilmiştir. 

Çalışmamızda literatüre benzer olarak EKG’de anormal bulgu varlığının 

mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuştur (%65,1). EKG bulgusu olan hastaların 

risk faktörleri incelendiğinde; EKG bulgusu olan hastaların yaşının (olan 

medyan:72 olmayan:68) daha ileri, APACHE II (olan medyan:17-olmayan 

medyan:13) ve SOFA skorlarının (olan medyan:7, olmayan medyan:5) daha 

yüksek olduğu, diyabet (%58,7), hipertansiyon (%66,1) görülme sıklığının daha 

yüksek olduğu bulunmuştur. EKG bulgusu olan hastalarda prognostik 
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biyobelirteçlerden üre (olan medyan: 75-olmayan medyan:51), troponin T (olan 

medyan:32- olmayan medyan 24), D-dimer (olan medyan:0,9-olmayan 0,6), INR 

(olan medyan :1,2- olmayan medyan:1,13) değerlerinin daha yüksek, fibrinojen 

(olan medyan:574-olmayan medyan:682) değerlerinin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir. Sonuçlar literatüre benzer şekilde, miyokard hasarının şiddetli 

hastalıkla ilişkili olduğunu, kardiyovasküler risk faktörlerinin ve tromboembolik 

olayların miyokard hasarı riskini arttığını desteklemektedir. EKG bulgusu farklı 

mekanizmalardan ortaya çıkabilse de öncelikle miyokard hasarını yansıttığını ve 

EKG bulgusu olan hastaların daha kötü prognozlu olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda immun plazma tedavisi alan hastalarda EKG bulgusunun daha 

az sıklıkla görüldüğü bulunmuştur. İmmun plazmadan türetilen antikorlar, virüs 

replikasyonunu önlemek için kompleman aktivasyonuna ve fagositoz sürecine 

yardımcı olabilir (180). COVID-19 erken döneminde kullanımı önerilmiştir. 

Yapılan bir meta analizde immun plazma kullanımının hastanede kalış süresi, 

mekanik ventilasyon kullanımı, klinik iyileşme veya klinik bozulma ile anlamlı bir 

ilişki gösterilmemiştir (181). Bu nedenle immun plazma kullanımının kardiyak 

hasarı önlemesi ile ilgili daha çok araştırmaya gerek duyulduğunu 

düşünmekteyiz. 

Sinüs taşikardisi, hipovolemi, hipoperfüzyon, hipoksi, yüksek vücut ısısı, 

ağrı ve anksiyete gibi olağan nedenlerden kaynaklanan, hasta COVID-19 

hastasında karşılaşılan en yaygın SVT’dir, sinüs taşikardisinden sonra AF en 

sık görülen SVT'dir (206,207). Hem sinüs taşikardisi hem de AF, COVID-19'da 

hastalık şiddeti, miyokard hasarı ve kötü sonuçların bağımsız öngörücüleridir 

(206). Randy ve ark. (243) 171 COVID-19 hastası ile yaptıkları bir çalışmada AF 

bulgusunun mortaliteyi arttırdığını göstermişlerdir. Chen ve ark. (248) af ve 

mortaliteyi araştırdıkları bir meta-analizde; AF bulgusunun mortalite ve invaziv 

mekanik ventilatör kullanımı ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Çalışmamızda 

literatürden farklı olarak AF (%30) sinüs taşikardisinden daha sık görülmekteydi. 

Sinüs taşikardisinin anksiyete, anemi, ateş, enfeksiyon gibi birçok nedeni 

mevcuttur. Yoğun bakım takiplerimizde, rutin EKG takibi yapılmamaktaydı, 

kardiyak olay yaşadığından şüphelendiğimiz hastalara EKG çekilmekteydi. Bu 

da sinüs taşikardisi görülen hastaların büyük çoğunluğunun atlanmasına yol 
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açmış olabilir. Çalışmamızda literatüre benzer şekilde, AF mortalite ve İMV 

kullanımı ile ilişkili bulunmuştur. Bu hastaların risk faktörleri ve prognostik 

verileri incelendiğinde; AF ileri yaş (af olan medyan:76- af olmayan medyan:65), 

APACHE II skoru (af olan medyan:20- af olmayan medyan:13) ve SOFA skoru 

(af olan medyan:9- af olmayan medyan:6) yüksekliği, HT (%72,4), inotrop 

kullanımı (%61,5) ile ilişkili bulunmuştur. Prognozla ilişkili olabilecek 

biyobelirteçler incelendiğinde ise AF bulgusu olan hastalarda üre (af olan 

medyan:82- af olmayan medyan:52), kreatin (af olan medyan:1,3- af olmayan 

medyan:0,97), troponin T (af olan medyan:56- af olmayan medyan:25), 

prokalsitonin (af olan medyan:0,8- af olmayan medyan:0,3) değerlerinin yüksek 

olduğu ve albümin (af olan:2,9±,5- af olmayan:3,1±,5) değerlerinin düşük olduğu 

bulunmuştur. Bu nedenle EKG’de AF varlığının şiddetli hastalıkla ve kardiyak 

olaylarla ilişkili olabilecek EKG bulgusu olduğunu ve AF görülen hastaların 

şiddetli hastalık açısından yakın takip edilmesi gerektiğini düşünmekteyiz. AF 

bulgusu olan hastalarda COVID-19 ilişkili sitokin fırtınasında kullanılan 

tocilizumab daha az kullanılmıştı (%1,7). Bu sonuç anti-sitokin tedavi 

kullanımının AF gelişmesini önleyici bir tedavi olabileceğini düşündürmekle 

birlikte, COVID-19’da kardiyak olaylarda tocilizumabın yeri ile ilgili ileri 

araştırmaların yapılması gerektiğini düşünmekteyiz.  

COVID-19 enfeksiyonu olan hastaların %13'ünden fazlasında QT aralığı 

uzaması meydana gelebilir ve daha önce COVID-19 için kullanılan bazı ilaçlar, 

klorokin, hidroksiklorokin ve azitromisin dahil olmak üzere QT aralığını uzatabilir 

(214-216). QT aralığının uzaması, yoğun bakım ünitesine kabul gerektiren daha 

kritik hastalıkların yanı sıra kardiyak yaralanma ve mortalite ile ilişkilidir 

(217,218). Çalışmamızda hastaların %28’inde QTc uzamasının olduğunu 

bulunmuştur, literatürün aksine uzun QT’nin mortalite ile ilişkisi 

saptanamamıştır. COVID-19 hastalarının %12’sinde başvuru sırasında veya 

hastanede yatış sırasında sol ve sağ dal blokları oluşabilir (202,205). 

Çalışmamızda LBB hastaların %9,8’inde görülmekteydi, bu hastaların yaşının 

(LBB olan medyan:76- LBB olmayan medyan:70) daha yüksek olduğu ve KVH 

görülme sıklığını daha yüksek olduğu bulunmuştur (%52,6). Prognozla ilişkili 

olabilecek biyobelirteçler incelendiğinde ise LBB olan hastalarda üre (LBB olan 
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medyan:84- LBB olmayan medyan:28,5), kreatin (LBB olan medyan:1,6- LBB 

olmayan medyan:1), troponin T (LBB olan medyan:84- LBB olmayan 

medyan:28,5) değerlerinin daha yüksek olduğu bulunmuştur. Bu sonuç bize 

LBB bulgusunun şiddetli hastalıkla ilişkili kardiyak hasarını öngörmede dikkat 

edilmesi gereken bir EKG bulgusu olduğunu düşünmektedir. 
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6. Sonuç ve Öneriler 

COVID-19’lu hastalarda miyokard hasarı kötü prognozla ilişkilidir. Yoğun 

bakımda kalış süresini uzatmakta ve mortaliteyi artırmaktadır. Bu nedenle 

miyokard hasarına erken tanı konulması önemlidir. Kardiyovasküler hastalık 

öyküsü ve risk faktörleri dikkatli bir şekilde değerlendirilmeli, belirti ve 

semptomlara dikkat edilmeli ve ilgili laboratuvar parametrelerinde bozukluklar 

klinisyenleri yüksek riskli hastaya karşı uyarmalıdır. Yoğun bakımda EKG takibi 

rutin prosedürlere eklenmelidir. Gereğinde ileri kardiyak inceleme yapılmalıdır. 

EKG’de atriyal fibrilasyon ve/veya sol dal bloğu varlığı, şiddetli hastalıkla 

ilişkilidir. Sağ dal bloğu mortalite ile ilişkili olup hastalar sağ kalp yetmezliği 

açısından yakın takip edilmelidir. Özellikle tedavide aritmojen ajanlar 

kullanılıyorsa QTC uzaması sıklıkla görülebildiğinden her hastanın QTc 

uzunluğu kaydedilmeli ve malign artimiler açışından takip edilmelidir. 

Çalışmamızdaki analizler sonucunda, prognozu öngörmede; üre, kreatinin, 

LDH, nötrofil, N/L, CRP, ferritin, prokalsitonin, D-dimer, laktat yüksekliği ile 

lenfosit ve albümin düşüklüğünün kullanılabileceğini, kardiyak olayları ön 

görmede troponin T, D-dimer, N/L, ferritin ve prokalsitonin yüksekliğinin daha 

güçlü belirteçler olduğunu düşünmekteyiz. Bununla birlikte kardiyak olayları ön 

gördürücü biyobelirteçleri tanımlayabilmek için ileri analizlere ihtiyaç olduğu 

kanaatindeyiz. Miyokard hasarı ile sonuçlanabilecek hipoksi, hemodinamik 

instabilite, sitokin fırtınası, tromboembolik olayların hızlı tanınması ve erken 

müdahale edilmesi gerektiği unutulmamalıdır.  
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