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OZET

COVID-19°DAN SONRA SEREBROVASKULER HASTALIK VE ST ELEVE
MiYOKART ENFARKTUSU VAKALARINDA ARTIS DURUMUNUN
ARASTIRILMASI

Aysun MERDAN
Acil Tip Ana Bilim Dali

Damisman: Dr. Ogretim Uyesi Canan SAHIN

Amag: Calismamizda COVID-19’un akut iskemik inme (Ail) ve ST elevasyonlu miyokart

enfarktiisii (STEMI) insidanslarin artirip artirmadigini tespit etmeyi amagladik.

Gereg ve yontem: Calismamiz pandemi (1 Temmuz- 31 Aralik 2020) ve pandemi dncesi (1
Temmuz- 31 Aralik 2019) aym1 donemde acil servise basvuran All ve/veya STEMI tanist
konan hastalar ile yapilmistir. Pandemi ve pandemi dncesi donemde bagvuran hastalarin yas,

cinsiyet, hasta sayilari, komorbidite durumlari, tanilar1 ve mortalite durumlari karsilagtirildi.

Bulgular: Caligmaya alinan hastalarin yas ortalamast 71,8+ 13 yil olup, %48,3’li erkekti.
Pandemi dncesi dénemde basvuran 255 iskemik (STEMI ve/veya All) hastanin, pandemi
doneminde 165°e diistiigii saptandi (p<0,05). Calismamizda pandemi doéneminde tiim
iskemili (STEMI ve/veya All) grupta %38,8’lik, AIl’li grupta %38,2; STEMI grupta
%29,1°lik azalma saptandi. Hastalarda pandemi dncesi donemde bagvuran hastalarin yas
ortalamalar1 ve cinsiyet oranlar1 pandemi doneminde basvuran hastalar ile benzerdi
(p>0,05). Tiim iskemik (STEMI ve/veya All) grupta ve AIl tamli hastalarda pandemi
doneminde bagvuran hastalarda kronik bobrek yetmezligi ve hiperlipidemi (HL) sikligi
yiiksek saptandi  (p<0,05). STEMi’de pandemi doneminde basvuran hastalarin
komorbiditeleri ve pandemi 6ncesi donemle kiyaslandiginda gruplar arasinda farklilik
saptanmadi (p>0,05). Tiim iskemik (STEMI ve/veya All) hastalar ve STEMI tanil
hastalarda pandemi doneminde, pandemi 6ncesi doneme kiyasla eksitus orani anlamli olarak
yiiksek saptand1 (p<0,05). Calismamizda STEMI ve/veya All bagvuran hastalarin % 8,1’inin
COVID-19 oldugu saptandi. COVID-19 olan ve olmayan tiim iskemi (STEMI ve/veya All),
STEMI ve All gruplarinda yas, cinsiyet, komorbidite (STEMI’de HL hari¢) ve mortalite

X



siklig1 agisindan farklilik saptanmadi (p>0,05). STEMI’li grupta COVID-19 pozitif olan
hastalarin, COVID-19 negatif olanlara kiyasla HL sikliginin anlamli olarak yiiksek oldugu
saptand1 (p<0,05).

Sonu¢ olarak pandemi &ncesi déneme gore, pandemi doneminde All ve/veya STEMI

sebebiyle basvuran hasta sayisinda azalma saptanirken, mortalite oranlarinda artis olmustur.

Anahtar kelimeler: COVID-19, iskemik inme, ST elevasyonlu miyokart enfarktiisii
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ABSTRACT

INVESTIGATING THE INCREASE IN CEREBROVASCULAR
DISEASE AND ST ELEVE MYOCARDIAL INFARCTION CASES
AFTER COVID-19

Aysun MERDAN
Department of Emergency Medicine

Supervisor: Dr. Faculty Member Canan SAHIN

Objective: In our study, we aimed to determine whether COVID-19 increases the
incidences of acute ischemic stroke (AIS) and ST elevation myocardial infarction
(STEMI).

Materials and methods: Our study was conducted with patients admitted to the
emergency department during the pandemic (July 1 - December 31, 2020) and pre-
pandemic period (July 1 - December 31, 2019) with a diagnosis of AIS and/or STEMI.
Age, gender, number of patients, comorbidities, diagnoses and mortality rates of patients
admitted during the pandemic and pre-pandemic periods were compared.

Results: The mean age of the patients included in the study was 71.8+ 13 years and
48.3% were male. It was found that 255 ischemic patients (STEMI and/or AIS) admitted
in the pre-pandemic period decreased to 165 during the pandemic period (p<0.05). In
our study, there was a 38.8% decrease in the overall ischemic (STEMI and/or AIS)
group, 38.2% in the AIS group, and 29.1% in the STEMI group during the pandemic
period. The mean age and gender ratios of patients admitted in the pre-pandemic period
were similar to those admitted during the pandemic period (p>0.05). The prevalence of
chronic renal failure and hyperlipidemia (HL) was high in all ischemic (STEMI and/or
AIS) groups and in patients with AIS who presented during the pandemic period
(p<0.05). In STEMI, no difference was found between the groups when the
comorbidities of patients admitted during the pandemic period and the pre-pandemic
period were compared (p>0.05). In all ischemic patients (STEMI and/or AIS) and
patients diagnosed with STEMI, the excitation rate was significantly higher during the

pandemic period compared to the pre-pandemic period (p<0.05). In our study, 8.1% of

Xii



patients presenting with STEMI and/or AIS were found to have COVID-19. There was
no difference in age, gender, comorbidity (except HL in STEMI) and mortality frequency
in all ischemia (STEMI and/or AlS), STEMI and AIS groups with and without COVID-
19 (p>0.05). In the STEMI group, the frequency of HL was significantly higher in
COVID-19 positive patients compared to COVID-19 negative patients (p<0.05).

Conclusion: compared to the pre-pandemic period, there was a decrease in the number
of patients admitted due to AIS and/or STEMI during the pandemic period, while

mortality rates increased.

Key words: COVID-19, ischemic stroke, ST elevation myocardial infarction
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1. GIRIS

SARS-CoV-2 enfeksiyonu, 2019 yilinin Aralik ayinda Cin’in Wuhan kentinde ortaya ¢ikmis
ve Coronavirus Hastaligi 2019 (COVID-19) seklinde isimlendirilmistir. Hastalik 2020 yil1
igerisinde tiim diinyada hizla yayilmis ve milyonlarca kisinin enfekte olmasina ve
milyonlarca kisinin dliimiine yol agmustir (1). Diinya saglk orgiitii (DSO) kayitlarinda 2023
Aralik ay1 itibariyle tim diinyada 773.119.173 vakay1 enfekte etmis bu vakalarin
6.990.067’sinin &liimiine yol agmustir. Ulkemizde ise 17.004.677 vaka bildirilmis ve
101.419’u 6liimle sonuglanmustir (2).

COVID-19’a bagl sepsis vakalarinda meydana gelen kompleman aktivasyonu ve endotel
hasar1 ile birlikte bir¢ok inflamatuar ve mikrotrombotik yolak aktive olur. Bu durum
sonucunda konak¢1 tromboza yatkin bir hal alir. COVID-19’a bagli meydana gelen endotel
hasari, staz ve inflamauar yanit Virchow triadinin ticayagini olusturur (3, 4). Ayrica COVID-
19'da gelisen hipoksi transkripsiyon faktorlerini uyararak dogrudan tromboz olusumunu
tetikleyebilir (5).

Serebrovaskiiler hastaliklarin (SVO) mortalite ve morbiditesinin yiliksek olmasi sebebiyle
gerek diinyada gerekse lilkemizde dnemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir.
Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de (%15) en sik 6liim sebepleri arasinda 2. siray alan
inmenin sikligi giderek artmaktadir (6). SVO, beyin dokusunu besleyen arterlerin en az
birinin tikanma veya yirtilmasi sonucu, o arterin besledigi alanda gelisen iskemi durumudur.
Hastanin klinigini belirleyen temel faktorler; beslenen bdlgenin lokalizasyonu, yayginligi ve
primer/sekonder hasarlardir. Akut iskemik inmedeki (AII) temel mekanizma tromboz veya
embolinin arterde olusturdugu tikaniklardir (7). Li ve ark. yaptiklar1 ¢alismada COVID-
19°1u hasta grubunun %6’sinda (13 hasta) norolojik semptomlar tanimlamis; bu hastalarin
11’inde All, birinde siniis ven trombozu ve sonuncusunda hemorajik inme oldugunu
belirtmistir. Bu hasta grubunda trombosit sayisinda disiikliik, fibrinojen ve d-dimer
seviyelerinde yiikselme saptamasi {izerine, hastalik gelisme nedenini koagiilasyon
bozukluklari ile iliskilendirilmistir (8). Oxley ve ark. COVID-19 ile enfekte, 50 yas alt1 Al
olgularin1 degerlendirmis, vaskiiler endotelyal hasar ve koagiilopatinin All’ye sebep

olabilecegini ifade etmistir (9).



Akut miyokart enfarktiisi (AMI) tiim diinyada 6nde gelen morbidite ve mortalite
nedenlerinden biri olup, yillik siklig1 diinya capinda {i¢ milyon kisiye yaklagsmaktadir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) her yil bir milyondan fazla kisi AMI sebebiyle
Olmektedir (10) AMI kalbi besleyen koroner arterlerdeki kan akiminin kesilmesi sonucu
meydana gelir. Kan akiminin kesilmesi sonucu kalp kasinda gelisen hipoksi, kalp kasinda
geri doniisiimsiiz bir hasara yol agar (10). COVID-19’a bagl olarak gelisen enfeksiyonun
basta hiperkoagiilosyon ve endotel hasar1 olmak iizere AMI’ya yol agtifi ve bunun
sonucunda kardiyak hasar olustugunu belirten birgok yayin vardir (11). Yapilan ¢alismalarda
COVID-19’a bagh o6len hastalarin %50’den fazlasinda kardiyak biyobelirteglerin pozitif
oldugu rapor edilmistir. Ayrica kardiyak biyobelirteclerin mortaliyeti Ongdrmede

kullanilabilecekleri ifade edilmistir (12).

Bu calismada, COVID-19 enfeksiyonu ortaya c¢ikmadan onceki ve sonraki yilin ayni
dénemine ait zaman dilimlerinde acil servise basvuran AIl ve STEMI tanis1 konulan
hastalarin; sayilar1 ve diger bazi1 klinik 6zellikleri karsilastirilacaktir. Boylece COVID-19
sonras1 dénemde, COVID-19 6ncesi déneme gore, COVID-19 gegiren hastalarda Ail ve
STEMI gecirme sikliginda artis olup olmadig: tespit edilecektir.

Calismamizda COVID-19’un STEMI ve iskemik stroke insidanslarini artirip artirmadigini

tespit etmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. COVID-19

SARS-CoV-2 enfeksiyonu, 2019 yilinin Aralik ayinda Cin’in Wuhan kentinde ortaya ¢ikmis
ve Coronavirus Hastaligi 2019 (COVID-19) seklinde isimlendirilmistir. Hastalik 2020 yil1
icerisinde tiim diinyada hizla yayillmis ve milyonlarca kisinin enfekte olmasma ve

yiizbinlerce kisinin 6liimiine yol agmistir (1).
2.1.1. Epidemiyoloji

Hastalik ilk kez 2019 Aralik ayinda sebebi bilinmeyen bir pndmoni salgini olarak ortaya
¢ikmis; 2020 Ocak ayinda viral etken izole edilerek koronaviriis ailesinin yeni bir iiyesi
olarak lanse edilmistir (13). Hastaligin erkek popiilasyonda daha sik oldugu belirtilmis,
erkek popiilasyonda, ileri yaslarda, komorbid hastalik [hipertansiyon (HT), diyabetes
mellitiis (DM), kardiyovaskiiler hastaliklar (KVVH), vb.) varliginda daha agir bir seyre sahip
oldugu ifade edilmistir (14). Onceleri diger solunum yolu viriisleri gibi mevsimsel 6zellik
gosterdigi diisiiniilse de, hastaligin sicak bolgelerde de goriilmesi sebebiyle bu diisiinceden

uzaklasilmstir.

DSO kayitlarinda 2023 Aralik ayt itibariyle tiim diinyada 773.119.173 vakay1 enfekte etmis
bu vakalarin 6.990.067’sinin Oliimiine yol agmustir. En sik enfeksiyon sikligi Avrupa,
takiben bat1 pasifik ve ABD’dedir (2). Yine DSO kayitlarina gore, lilkemizde 2023 Aralik
ay1 itibariyle 17.004.677 vaka bildirilmis ve 101.419’u 6liimle sonuglanmistir. Yine bu tarih
itibariye 139.694.693 doz as1 uygulanmistir. Tiirkiye’de ilk 6lim 17 Mart 2020 itibariyle

olsa da, hizla artis gostererek nisan ayi itibariyle giinliik 6liim hiz1 100’{in iizerine ¢ikmistir

().
2.1.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Koronaviriis, Coronaviridae familyasinin Orthocoronavirinae alt familya grubuna
mensup olup; zarfli, tek zincirli, RNA viriisiidiir (Sekil 2.1). Yiizeyinde corona ad1 verilen
cikintilar bulunur. Bu virilis grubu daha 6nce Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS)

ve Middle East Respiratory Syndrome (MERS) isimli iki viral pndmoni salginina yol
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acmistir. COVID-19 ise daha onceki viral pnomoniler gibi solunum yetmezligine yol agan
zarfli bir RNA virtisiidiir. COVID-19 onceki viral pndmonilere kiyasla daha az dliimciil
olmakla birlikte, daha hizli yayilim gésterme potansiyeline sahip bir viriistiir. Koronavirtislar
dis ortamda dayaniksiz viriisler olsa da, ortamdaki nem, sicaklik, dis ortamdaki viral yiik ve

kontamine yiizeye ait faktorlere gore degisiklik gosteren dayanma siiresine sahiptir (15).
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Sekil 2. 1. Koronaviriis sematik goriintimii
(Kaynak: Memikoglu O, Geng V. COVID-19 Ankara Universitesi Basimevi. 2020)

Yasli ve komorbiditeleri olan kisiler, ciddi COVID-19 gelistirme riski en fazla olan gruptur.
Hastaneye yatislarin %80'ini ve COVID-19'dan kaynaklanan 6liimlerin ¢ogu 65 yasindan
biytiktiir (16). Yaslilarin siddetli COVID-19'a yatkinliginin altinda yatan gesitli teoriler
vardir. Artan yasin daha diizensiz serum sitokin seviyeleri ve inflamatuar laboratuvar
belirtegleri ile iliskili olduguna dair bazi kanitlar vardir. Hastaneye yatirilan 44 yetiskin
COVID-19 hastasin1 degerlendiren bir ¢alisma, hastalar geng (<60 yas) ve yasli (>60 yas)
olmak iizere iki gruba ayrilmis; yasli hastalarin daha uzun siire hastanede kaldigi, hastalig
daha ciddi gegirdigi ve IL-27 seviyesinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (17). Yash
bireylerin diizensiz miyeloid ve lenfoid kompartman fenotiplerini gelistirme olasiliklari daha
yiiksektir. Ayrica yaslanma ile saf T hiicresi alt gruplarmin azaldigi ve immiin yaslanma

gelistigi, kronik ve diisiik dereceli steril bir inflamatuar durum olustugu rapor edilmistir (18).

Cok sayida klinik ¢alisma, onceden mevcut komorbid hastaliklari olan bireylerin ciddi
hastalik agisindan daha yiiksek risk altinda oldugunu gostermistir. Bu konuda yapilan iki
metaanaliz sonucunda; hastaneye yatirilan hastalarinda en sik komorbiditelerin HT (%16),
KVH (%12,11), DM (%7,87), kronik karaciger hastaligi (%3), kronik bobrek yetmezligi
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(KBY) (%0,83), malignite (%0,92) ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (%0,95)
oldugu belirtilmistir (19, 20). Bu eslik eden komorbiditeler renin-anjiyotensin-aldosteron
(RAS) dengesizligine yol acarak olur ve SARS-CoV-2 enfeksiyon siddetinin artigina yol
acabilir (21).

2.1.3. Patogenez

SARS-CoV-2, konake1 hiicrelere viriis yiizeyinde S proteini yoluyla girer. S proteinin S1 ve
S2 seklinde iki alt birimi bulunur. S1 alt birimi reseptor baglama alani gibi davranirken, S2
al birimi viral hiicre zar1 fiizyonuna ve hiicre girisine aracilik eder. Anjiyotensin doniistiiriicti
enzim (ACE) -2 reseptorii hiicrelerde SARS-CoV-2’nin baglanma noktasi olarak caligir
(Sekil 2.2). Bu nedenle ACE-2'nin viicuttaki dagilimi SARS-CoV-2 enfektif tropizmini
belirler. Akcigerde bulunan tip II pnomositler esas olarak ACE-2'yi eksprese ettiginden,
alveollerdeki SARS-CoV-2'nin birincil hedefini olusturur (22). Kalp, bdbrek,
gastrointestinal, safra kanali ve testis hiicreleri de, akcigerdeki kadar olmasa da ACE-2'yi
eksprese eder. Bu nedenle bu alanlar enfeksiyona ve sitopatik etkilere karst duyarli hale gelir
(23). Ayrica SARS-CoV-2 RNA's1 ve proteinlerinin beyin dokusunda da tespit edildigi, bu

durumun klinik olarak anozmi ve/veya yeme bozuklugu ortaya ¢ikardigi raporlanmistir (24).
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Sekil 2. 2. SARS-CoV-2 ve ACE 2 respetorii iliskisi

(Kaynak: Task Force for the management of C-otESoC, Baigent C, Windecker S, Andreini D, Arbelo E, Barbato E, et al. European
Society of Cardiology guidance for the diagnosis and management of cardiovascular disease during the COVID-19 pandemic: part 1-
epidemiology, pathophysiology, and diagnosis. Cardiovasc Res. 2022;118(6):1385-412.)



SARS-CoV-2 enfeksiyonu, orijinal SARS-CoV ve MERS ten klinik olarak daha az siddetli
olmasina ragmen, yiiksek bulasicilik sebebiyle diinya ¢apinda artan morbidite ve mortaliteye
yol agmustir. Bu bulastiricilik  Gist  solunum epitel hiicrelerinde SARS-CoV-2
replikasyonundan sonra nazal ve faringeal dokiilmeden kaynaklanmaktadir. Ayrica

hastaligin inkiibasyon siiresinin kisa olmasi, viral yiikiin artmasina yol agmaktadir (25).

ACE-2 reseptorii, SARS-CoV-2 hiicre girisine aracilik eden temel reseptor olarak diistiniilse
de, SARS-CoV-2 aracilik eden birgok reseptor oldugu diisiiniilmektedir. Bu durum SARS-
CoV-2'nin genis tropizmini ve COVID-19'un degisken klinik belirtilerini agiklamaktadir
(26).

Islevsel agidan bakildiginda SARS-CoV-2, sirastyla inflamasyonun neden oldugu pulmoner
hiperperfiizyona ve mikrovaskiiler tromboza neden olarak sant yapma ve Oli bosluk
ventilasyonunu artirma yoluyla muhtemelen bir ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu (V/Q
uyumsuzlugu) olusturur. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan pulmoner 6dem, alveolar-pulmoner

kilcal difiizyon bariyerini kalinlastirarak etkili gaz degisimini engellenir (27).

Yapilan ¢alismalarda, siddetli COVID-19 vakalarinda pulmoner emboli (PE) prevalansinin
yiiksek oldugunu gostermistir. Yogun bakim {initelerinde takip edilen COVID-19 pnémoni
hastalarinda vendz tromboembolizm ve arteriyel trombotik komplikasyonlarin bilesik

insidansi %31 olarak rapor edilmistir (28).

COVID-19, Akut Solunum Sikintist Sendromunu (ARDS) diger etiyolojilerden ayiran en
onemli Ozellik, hastaligin erken donemlerinde hipoksemi ve akciger hasariyla orantisiz
gelisim gosteren minimal dispne olarak tanimlanan belirgin sessiz hipoksemidir. Bu durum
hastaligin erken doneminde yliksek akciger uyumu, santla sonuglanan hipoksik
vazokonstriksiyonun bozulmasi ve dogrudan SARS-CoV-2 enfeksiyonu nedeniyle periferik
kemoreseptoriin  oksijen algilama duyarliliinin  bozulmasi  sebebiyle gelistigi
diginiilmektedir ~ (29). COVID-19 kaynakli pnoémonide goriilen hipoksi kaynakli

hiperventilasyon ve artan tidal hacimde de akciger hasarina neden olabilir.

SARS-CoV-2, viral giris igin en stk ACE-2'nin kullaniimasi1 ve SARS-CoV-2 hiicre girisi
tizerine ACE-2'yi siirekli geri doniisiimlii olarak inhibe etmesi sonucu, ACE-2'de net bir

asag1 regiilasyona yol agar ve kronik bir ACE-2 eksikligine neden olur (30).

COVID-19’da klinigin siddetini belirleyen immiinolojik reaksiyonlar; dogustan ve
kazanilmig bagisiklik yanitlarina baghdir. Dogustan bagisiklik, istilact mikroplara kars1 ilk



savunma hattidir. Notrofil ve makrofaj salinimi, sitokin ve kemokin iiretimi ile spesifik
olmayan bir bagisiklik tepkisini icerir. Dogustan gelen tepki ayni zamanda CD4+ T
yardimei hiicrelerine viral antijen sunan hiicreler (makrofajlar ve dendritik hiicreler) adaptif
bagisiklig1 da baslatir. Dogustan gelen bagisiklik sistemi, SARS-CoV-2 enfeksiyonuna iki
mekanizma yoluyla yanit verir. Viriis kaynakli bir¢cok protein, patojene bagli molekiiler
paternler (PAMP) seklinde isimlendirilen inflamatuar sitokinlerin sentez ve alimini tetikler.
Bu duruma bagli olarak ta konakgidan hasara bagli molekiiler paternler (DAMP) olarak

isimlendirilen bir¢ok proinflamatuar madde salinamaya baslar (22).

COVID-19’da, interferon (IFN) -1, SARS-CoV-2'min temizlenmesinde kritik Oneme
sahiptir. Hastalik seyrinin erken doneminde veya hafif geciren olgularda giiglii IFN-1
yanitlar1 gozlenirken, siddetli seyreden olgularda IFN-1 yanitinin bozuldugu ve dogustan

gelen yanitin artmasiyla birlikte edinsel bagisiklik yanitinin geciktigi gosterilmistir (31).

COVID-19 dogal bagisiklik hiicrelerinin (natiirel killer ve dendritik hiicreleri) ¢alismasini
da bozar. Agir COVID-19 hastalarinda toplam dendritik hiicrelerin sikliginin, daha hafif
olgulara kiyasla sayilarinin azaldig1 gosterilmistir. Adaptif T hiicresi yanitlarinin gecikmis

aktivasyonu, COVID-19 hastaliginin ilerlemesi i¢in ¢ok onemlidir (32).

Calismalar periferdeki natiirel killer hiicrelerinde azalma oldugunu ancak akcigerlerde
biriktigini bildirmektedir. Ayrica ciddi COVID-19 olgularinda natiirel killer hiicre
fonksiyon bozuldugu ve bu bozuklugun hastaligin ciddiyeti ile iligkili oldugu gosterilmistir
(33).

Notrofiller, akut inflamasyon bdlgelerine toplanan ilk hiicrelerdir. Fagositoz
yoluyla mikroplar1 6ldiirme, antimikrobiyal peptidleri serbest birakmak icin graniilleri
parcalama ve notrofil hiicre dis1 tuzaklarini olusturmak yoluyla inflamatuar yanitlara katkida
bulunur. COVID-19'a bagl siddetli enfeksiyon gegiren hastalar yiiksek notrofil aktivasyon
belirteglerine sahiptir ve bu bulgular hastaligin ciddiyeti ile iliskilidir (34). Tek hiicreli RNA
dizileme analizleri, list solunum yollarinda ve akciger sivilarinda yogun nétrofilik sizintilart
oldugunu gostermistir. Ayrica akciger sivilarinda nétrofille iligkili -~ sitokinler ve

kemokinlerin daha yiiksek seviyelerde oldugu rapor edilmistir (35).

Hastalig1 siddetli gegiren bireylerdeki notrofil yiiksekligi ayni zamanda miyeloid tlirevli
baskilayici hiicrelerin agir1 artigsina yol agmaktadir. Bu durum artan IL-6 seviyeleri ve daha

diisiik T hiicresi proliferasyonu ve IFN iiretimi ile iligkilidir (36). Ayrica miyeloid tiirevli



baskilayict hiicrelerin agir1 artiginin koruyucu T hiicresi tepkilerini bozabilecegi ve hastaligin

ilerlemesine neden olabilecegi ifade edilmistir (37).

Kritik COVID-19 hastalarinin akciger sivilarinda akcigere spesifik makrojaflarin tiikkendigi,
monositten donlisen makrofajlarin  arttigimi  raporlamiglardir. Alveolar makrofajlarin
homeostatik yanlisi etkiler gosterirken, monositten doniisen makrofajlarin proinflamatuar
yanita yol agtig1 ve COVID-19 akciger hastaliginin immiinopatolojisine katkida bulundugu
belirtilmistir. Ayrica monositten doniisen makrofajlarin profibrotik oldugu, pulmoner
fibrozisi tesvik etmek icin fibroblastlar ve miyofibroblastlarla etkilesime girdigi

bulunmustur (38).

Viriisler hayatta kalmalarin1 en iist diizeye ¢ikarmak i¢in konake1 hiicre metabolizmasini
bozma egilimindedir. Bu metabolik yeniden programlama, viral bir enfeksiyonun Kklinik
sonucunun belirlenmesine katkida bulunarak ona prognostik ve terapotik Onem
kazandirir. COVID-19’un metabolik yeniden programlamayi da beraberinde getirdigi
bulunmustur (39).

SARS-CoV-2 ile enfekte olmus makrofajlar, metabolizmalarini yiiksek diizeyde glikolitik
olacak sekilde yeniden programlayarak SARS-CoV-2 replikasyonunu ve proinflamatuar

sitokin tiretimini destekler (39).

Pandeminin baglarinda COVID-19'un ARDS, ¢oklu organ yetmezligi, sepsis ve nihayetinde
Oliimle sonuglanan sistemik hiperinflamatuar bir hastalik oldugu ortaya ¢ikti. “Sitokin
firtinas1”, yapisal semptomlar ve ¢oklu organ yetmezligi ile birlikte sistemik bir inflamatuar
yanit ile karakterize edilen, bir¢ok inflamatuar bozuklugun Oliimciil son noktasim
tanimlayan bir terimdir. Bu immiinolojik bulgular, hastaligin ciddiyeti ile iligkili olan daha
yiiksek alanin aminotransferaz, laktat dehidrojenaz, CRP, ferritin ve D-dimer dahil olmak

tizere yiiksek inflamatuar laboratuvar parametreleriyle birlikte ortaya ¢ikar (40).

Sitokin firtinasi, ¢esitli nedenlerden dolayi ciddi COVID-19'lu olgularda goriilebilir. Sitokin
firtinasinin birka¢ nedeni vardir. Birincisi, kritik COVID-19 vakalarindaki serum sitokin
seviyeleri ciddi hastaliga neden olmak i¢in yetersizdir ve diger sitokin firtinasina neden olan
kosullara gére daha az dayamklidir. Ikincisi, histopatolojik olarak COVID-19’un akcigerler
de baskin tromboz ve neoanjiyogenez gostermesidir. Ugiinciisii ise, siddetli COVID-19'da
tromboprofilaksiye ragmen, yiliksek oranda tromboembolik komplikasyon insidansinin

varligidir (41).



Endotelit, COVID-19'un anjiyosentrik fenotipine neden olabilir. Saglam bir endotel
hemostazin siirdiiriilmesinde ¢ok 6nemlidir. Tersine, endotelin bozulmasi subendotelyal
kollajen ve doku faktorlerini agiga ¢ikararak hiperkoagiilasyon durumunu
hizlandirir. Bununla uyumlu olarak, otopsi 6rnekleri hiicre ici SARS-CoV-2 viriisiinii tespit
ederek, endotel hiicre hasarin1 ortaya koyuyor (41). COVID-19 hastalari D-dimer,
fibrinojen, protrombin zamani (PT) ve aktive kismi tromboplastin zamani1 (aPTT) dahil
olmak {izere daha yiiksek koagiilopati belirtegleri sergiler. Kritik durumdaki COVID-19
hastalarinda ven6z tromboembolik komplikasyon orani, diger yogun bakim hastalarina gore
¢ok daha fazladir (42). COVID-19 endotelitinde yer alan molekiiler mekanizmalarin
karakterize edilmesi gereklidir (43). Endoller arasindaki baglarin inhibisyonu, hiicrelerin
antikoagiilan fenotipten prokoagiilan fenotipe gegisine aracilik eder. Anjiyopoietin-1,
vaskiiler hareketsizligin sinyalini vermek i¢in Tie2'yi aktive eder. Aktive edilmis endotelyal
hiicrelerden salinan anjiyopoietin-2, pro-adezif, proinflamatuar ve asirt gegirgen endotel
hiicre imzasini indiiklemek i¢in Tie2'yi rekabetgi bir sekilde inhibe eder (44). Anjiyopoietin-
2 seviyeleri COVID-19'da yiikselir ve SARS-CoV-2 yiikii, serum D-dimer ve CRP ile
iliskilidir. Ayrica, anjiyopoietin-2 diizeyleri kritik hastalarda hastanede yatan ve ayakta
tedavi goren hastalara gore, hayatta kalmayanlarda ise hayatta kalanlara gore daha
yiiksektir. Buna gore, anjiyopoietin-2 seviyeleri yogun bakim {initesine kabulii ve
mortaliteyi giivenilir bir sekilde tahmin edilmesini saglamaktadir (45). Vaskiiler endotelyal
biiyiime faktorii (VEGF) ailesi, anjiyogeneze ve lenfanjiyogeneze aracilik eder. VEGF-A,
saglikli kontrollerle karsilastirildiginda COVID-19'da yiiksektir. Ayrica kritik COVID-19
vakalarinda kritik olmayan vakalara gore daha yiiksek seviyelerdedir (45). Hipoksi,
VEGF'nin iyi bilinen bir tetikleyicisi olup; COVID-19’da VEGF aracili anjiyogenezde bir
artig1 gostermektedir (41). von Willebrand Faktorii (VWF), endotel hiicreleri tarafindan
sentezlenir, Weibel-Palade cisimciklerinde depolanir ve proinflamatuar uyaranlarla endotel
aktivasyonu sirasinda salinir. vVWF, trombosit agregasyonu icin gereklidir ve trombozda
onemli bir rol oynar. Bu nedenle vWF, inflamasyon ve tromboz arasinda bir baglanti
olusturur. Cok sayida ¢alisma, vVWF'nin COVID-19'da yiikseldigini ve Kritik hastalarda daha
yiiksek oldugunu gostermektedir (46). Ayrica bagimsiz gruplar, hastaneye kabul sirasindaki
vWF diizeylerinin mortaliteyi Ongordiigiine dair benzer sonuglar vermistir; hayatta
kalmayanlarda vWF diizeyleri daha yiiksektir. Trombozu 6nlemek i¢in biiyiilk multimerik
VWEF polimerlerini monomerlere bélen bir enzimin mekanik olarak ventile edilen COVID-
19 hastalarinda tiikendigi bildirilmistir (47).



Hiicresiz DNA (cfDNA), histonlar (cit-H3) ve miyeloperoksidaz (MPO) dahil oldugu bir
cok atik tirin COVID-19'da yiikselir ve bu atik iiriinlerin seviyelerininim hastaligin ciddiyeti
ile iliskili oldugu ortaya konmustur (34). Bu atik driinler nétrofiller tarafindan
algilanarak kemokin ve sitokinleri uyardigi, uyarilan bu sitokin ve kemokinlerinlerin
prokoagiilan oldugundan, immiinotromboza katkida bulundugu belirtilmistir. COVID-19
hastalarinda da gelisen pulmoner, renal ve kardiyak mikrotrombiislerin kaynaginin bu durum
oldugu varsayilmaktadir. Ayrica bu atik iiriinler, tromboza da yol agabilen kompleman

aktivasyonunun bir pargasidir (48).

Ciddi COVID-19 genel olarak akciger enfeksiyonuna yonelik bulgular ile baslasa da,
ilerleyen vakalarda ¢oklu organ sistemi tutulumlari bildirilmistir. Bu hasta grubunda en kotii
prognostik faktor ise koagiilopatidir. COVID-19 salginindan bu yana, bir¢cok c¢alismada
hiperkoagiilasyon iizerine yogunlasilmis, iskemisinin patofizyolojik yonleri ayrintili olarak
incelenmistir. Olusan mikrodamar hasari, koagiilasyon bozuklugu, koroner arter hasar1 ve
miyokart hasar1 gerek tek basina gerekse birbirlerini potansiyelize ederek; pulmoner emboli,
AMI, All gibi iskemik hastaliklara yol agabilirler (Sekil 2.3) (49).
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Sekil 2. 3. COVID-19'a bagh kardiyak patolojilerin olusma mekanizmasi
(Kaynak: Task Force for the management of C-otESoC, Baigent C, Windecker S, Andreini D, Arbelo E, Barbato E, et al. European

Society of Cardiology guidance for the diagnosis and management of cardiovascular disease during the COVID-19 pandemic: part 1-
epidemiology, pathophysiology, and diagnosis. Cardiovasc Res. 2022;118(6):1385-412.)
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Bilindigi iizere trombiis olusumunda Virchow triadi (endotel hasari, koagiilasyona yatkinlik
ve vaskiiler staz) temel mekanizmay1 olusturur. COVID-19’a bagli sepsis vakalarinda
meydana gelen kompleman aktivasyonu ve endotel hasari ile birlikte bir¢ok inflamatuar ve
mikrotrombotik yolak aktive olur. Bu durum sonucunda konak¢1 tromboza yatkin bir hal
alir. Viriis kaynakli PAMP’lar ve konak¢1 kaynaklt DAMP'lar birgok proinflamatuar madde
salinmasina yol acar. Bu proinflamatuar maddeler, konak¢inin immiin sistemini aktive
ederek dissemine intravaskiiler koagiilopatiye (DIC) yol agabilirler. Ayrica COVID-19’a
bagl gelisen hipoksinin bir sonucu olarak da kan viskozitesinde artts meydana gelir.
COVID-19’a bagli meydana gelen endotel hasari, staz ve inflamauar yanit Virchow triadinin
ic ayagini olusturur (3, 4). Ayrica COVID-19'da gelisen hipokside uyarilmis transkripsiyon

faktorleri lizerinden dogrudan trombozuda uyarabilir (5).

COVID-19’da diger bir durum ise hastalarin uzun siire yatirilarak tedavi edilmesi olup, bu
siire¢ zarfinda klinisyen tarafindan hastanin immobil tutulmasi veya hastalik sebebiyle
bireyin immobil olarak kalmay1 tercih etmesi tromboembolik olaylara yatkinligi artirabilir.
Bu hasta grubunda akut pulmoner emboli (PE), derin ven trombozu (DVT), iskemik SVO,
AMI veya sistemik arteriyel emboli siklikla goriilmektedir (50).

Pandeminin baslangi¢c dénemlerinde DIC, ciddi COVID-19 hastalarinda ifade edilse de (51);
yaygin hiperkoagiilasyona ragmen siddetli COVID-19'u ve sepsise sekonder DIC
koagiilopati paterninde farkliliklar vardir. Sepsis kaynakli DIC durumunda septik ok
hastalarinin yaklasik %30-40"nin DIC kriterlerini karsilar iken, COVID-19 hastalarinin ise
¢ok az bir kisminin DIC kriterlerini karsiladigi ifade edilmistir (52). Ayrica sepsisin neden
oldugu DIC kliniginde trombositopeni, fibrinojen gibi ikincil pihtilagma parametrelerinin
artis1_ve azalmis antitrombin ile karakterize iken; ciddi COVID-19 hastalarinda bu
parametrelerde  yalnizca kiigiik azalmalar  gosterilmistir  (53). Bununla  birlikte
antikoagiilasyona ragmen siddetli COVID-19 vakalarinda D-dimer yiikselmeleri oldugu
birgok yayimnda gosterilmistir (8).

COVID-19 viriistiniin S proteini iizerinden ACE-2’ye baglanarak ve enzim ekspresyonunda
azalmaya yol agarak RAAS yolagin1 da aktif hale getirmektedir. Bu yolagin aktivasyonu
trombositlerde adezyon ve agregasyon artisina yol agmak suretiyle pulmoner emboli,
pulmoner hipertansiyon ve fibrozise sebep olabilir. COVID-19 hastalarinda saptanan Laktat
Dehidrojenaz (LDH), Ferritin, C-reaktif protein (CRP), D-Dimer ve interlokin artislari

hastalikta proinflamatuar ve hiperkoagiilabilitenin yaygin oldugunu gostermektedir Bu
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hastalardan ayrica protrombin zamani, fibrinojen ve trombosit diizeyleri calisilmalidir.
Yapilan c¢alismalarda D-dimer diizeylerindeki yiiksekliklerin mortalite Ongoriiciisii
olmasmin yaninda enfeksiyon/sepsis, sitokin firtinasi ve yaklasan organ yetmezliginin
belirteci olabilecegi; bu nedenle yliksek D-dimer diizeyi olan hastalarin yakindan takibi
onerilmistir (54). Trombositopenin sepsisli hastalarda mortalitenin bir gdstergesi oldugu,
derinliginin artmasinin ise ciddi COVID-19 hastaliginin gostergesi oldugu ifade edilmistir.
Ayrica trombosit sayisi, fibrinojen, PT ve D-dimer diizeyleri ile birlikte degerlendirildiginde
DIC tanisinin konmasinda da faydalidir. COVID-19 hastalarinda ayrica Antitrombin-3
diizeylerinde bir azalma olsa da, bu durumun nadir oldugu bildirilmistir. Plazma doku
faktorli ve plazminojen aktivator inhibitor-1 sitokinlerinin ARDS gelisen hastalarda daha

yiiksek oldugu bildirilmistir (55).

2.1.4. Klinik

Hastaligin temel bulas sekli damlacik yoluyla olsa da, viriisiin varlig1 kan, serum, idrar ve
fekal orneklerde de gosterilmistir. Hastaligin inkiibasyon periyodu ortalama 4-6 giin
civarindadir (15).

Hastalik baslangigta genel olarak yorgunluk, ates, oksiiriik, kas agris1 ve nefes darlig1 gibi
gribal semptomlar ile kendini gosterir. Nispeten daha az olgu da bu sikayetlerin yan1 sira
burun tikanikligi/akintisi, bas ve bogaz agrisi, kusma, ishal gibi sikayetlerin oldugu
belirtilmistir. Daha agir hastalar ciddi nefes darlig1 ve hipoksi bulgulari ile bagvururlar ve bu
hastalarda kisa bir siire sonra septik soka ve/veya ARDS girerler (Tablo 2.1) (13). Her ne
kadar COVID-19 hastalarinin yaklasik %801 asemptomatik veya hafif grip benzeri
semptomlar ile karakterize olsa da, yaklasik %15'1n mekanik ventilasyon ve yogun bakim
tinitelerinde agresif tedavi gerektiren ARDS ile karakterize kritik hastaliklar ortaya
¢ikmaktadir (18).

Tablo 2. 1. COVID-19'da semptomlar ve oranlari

Klinik Siklik
Ates %99
Yorgunluk %70
Kuru 6ksiiriik %59
Kas agrisi % 44
Balgam % 28
Bas agrisi % 8
Hemonptizi % 5
ishal %3

(Kaynak: Memikoglu O, Geng V. COVID-19 Ankara Universitesi Basimevi. 2020)
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Erken donem COVID-19, bilgisayarli tomografi (BT) taramalarinda agirlikli olarak iki
tarafli, subplevral veya periferik buzlu cam opasiteleri (BCO) olarak kendini
gosterir. BCO'lar, alveolar hava bosluklarinin es zamanli interstisyel kalinlagsma,
inflamasyon ve odem ile kismi olarak doldurulmasi ile karakterize edilen, pnémoni
modelinin tiim tipik 6zellikleri olan hava yolu hastaligin1 ifade eder. Bu tiir bulgular 9-13
giinde zirveye ulasir ve daha sonra diizelmeye baglar. Bununla birlikte baz1 olgularda artan
konsolidasyon, interlobiiler ve intralobiiler septalarin {ist iiste kalinlagsmasiyla birlikte
BCO’larda artis olabilir ve bu durum daha global bir akciger tutulumu ortaya ¢ikarabilir
(13). Ulkemizde COVID-19 smiflamasi1 Tablo 2.2’de 6zetlemistir (13):

Tablo 2. 2. COVID-19 klinik evreleri

Evre  Siddet Saturasyon  Klinik

1. Komplike >%93 Temel semptomlar var.
olmayan Ates, oksiiriik ve bogaz agris1 Solunum sikintis1 yasamayan hastalar
hastalar:

Akciger goriintiilemesi normal olan hastalar

2. Hafif-orta %90-%93  Evrel’e kas-eklem agris1 gibi semptomlar dahil olmustur
Solunum sayisi 30 soluk/dk altinda

Akciger goriintiilemesinde hafif-orta pnomonik opasitesiler

3. Agir <%90 Evre 2’ye ek olarak
pndmoni Solunum sayis1 >30 soluk/dk
Akciger goriintillemesinde yaygin bilateral pnomonik opasitesiler
mevcuttur.

Hipoksiye bagli biling bozukluklari, bobrek, karaciger vb. organ
yetmezlikleri eslik edebilir.

(Kaynak: Memikoglu O, Geng V. COVID-19 Ankara Universitesi Basimevi. 2020)

COVID-19'un en yaygin goriinimii pndmoni olsa da, zaman iginde yapilan ¢aligmalarda
tromboembolizm, miyokardit, AKS ve coklu organ yetmezligine kadar giden birgok
hastaliga yol actig1 raporlanmistir. Yapilan genis bir meta analizde COVID-19’a bagh
komplikasyonlar degerlendirilmis ve Tablo 2.3’ te sunulmustur (56). Daha diisiik oranlarda
noropsikiyatrik sistemden, gastrointestinal sisteme kadar birgok sistemde komplikasyonlar
goriilebilecegi belirtilmistir. Bu nedenle hasta degerlendirilirken ve/veya takip edilirken
olast komplikasyonlar goz Oniine alinarak tiim sistemler bir biitiin ¢ergevesinde

degerlendirilmeli ve tetkikler bu sekilde istenmelidir (57).
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Tablo 2. 3. COVID-19 komplikasyonlar1

Komplikasyon Siklik

Solunum yolu komplikasyonlari %33,15

Aritmi %16,4

Akut kalp hasar %15,6

Kalp yetmezligi %11,5

Akut bobrek hasari %9,87
2.1.5. Tam

COVID-19 tanisinda baslangicta kromatografik yontemler ve immiinoassaya dayali testler
gibi serolojik tan1 testi kullanilmaktaydi. Bu yontemler kullanimi kolay ve kisa siirede sonug
verse de; daha az duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olmasi sebebiyle ¢ok tercih edilmemektedir
(13). COVID-19 tanisinda temel yontem nazofarengeal siiriintiiden alinan 6rnegin SARS-
CoV-2 RNA’sina yonelik olarak yapilan ger¢ek zamanli revers transkriptaz polimeraz zincir
reaksiyonudur (PCR). Bu yontemin tani orant %37-71 araliginda olsa da halen altin standart
olarak kabul edilmektedir (13). Testin pozitifligi 6rnek tipi, tasinmasi ve donemine gore
farkliliklar gosterebilir. Entiibe edilen olgularda ise akciger aspirasyonu sonrasi elde edilen
bronkoalveoler lavaj sivist ve balgam ayni yontem ile analizi sonucu degerlendirme
yapilmasi Onerilmektedir. Rutin yaklasimda kiiltiir 6nerilmez (13). COVID-19 hastalarin
takiplerinde kullanilan laboratuvar parametreleri Tablo 2.4’te verilmistir.

PCR testinin duyarliliginin diisiik olmas1 ve teste ulagmaktaki zorluklar sebebi ile hastalarda
direk akciger grafisi ve BT de ozellikle salginin ilk donemlerinde rutin hale gelmistir.
COVID-19 olgularinda Fleischner Dernegi tarafindan yayinlanan kilavuz klinisyenlerin

hangi olgulardan goriintiileme istemesi gerektigi konusunda yardimci olmaktadir (13).

Fleischner Dernegi’nin COVID-19’da goriintiileme kullanimi

e Asemptomatik olgularda rutin goriintiileme gereksizdir.

e Risk altinda olmadiklar1 siirece hafif siddetli klinik bulgular1t goriintiileme
gereksizdir.

e Orta veya ciddi klinik bulgularin varliginda test sonuglarindan bagimsiz goriintiileme
gereklidir.

e Solunum semptomlariin kétiilestigi her durumda goriintiileme gereklidir.

e Solunum semptomlariin kétiilestigi olgularda BT ye ulasilamiyorsa direkt grafi

tercih edilebilir.
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¢ Entiibe ama stabil olgularda giinliik rutin direk grafi gereksizdir.

e lyilestigi kabul edilen olgularda, yeni baslayan solunum semptomu bulgulari varsa

BT gereklidir.

e Hipoksemi gelisen olgulara da BT gereklidir.
e BT’de rastlantisal olarak COVID-19 saptanan olgularda COVID-19

yapilmalidir.

Tablo 2. 4. Siddetli COVID vakalarinda kan degerlerindeki degisim

testi

Glzenen defisim

Test adi Klinik tinemi

Albilimin Azalma Karaciger yetmezlifimn tanuimlanmas:
Alanin aminotransferaz (ALT) Artma

Aspartat arminotransferaz (AST) | Artma Karaciger hasanmin gisterilmes
Total bilirubin Artma

Hiponatrem:

Elektrolitler ”:Eit:::r::“ Metabolik dengenin gistergesi
Glukoz Artma
Laktat dehidrogenaz (LDH) Artma Akcifer hasan ve/veya ¢oklu organ yetmezlifi
Kreatin kinaz Artma Kas hasaninin ghstenlmesi
Kan fire azotu (BUN) Artma L

— Bibrek hasan ve yetersizhinin gisterilmesi
Kreatinin Artma
Troponin T/1 Artma Kardiyak hasarin tam ve takibi
BNP/NT-proBNP Artma Kardiyak vetersizlik
Mivoglobin Artma Kardiyak hasarin takibi

Tam kan sayim

Liskosit ve ndtrofil
sayisinda artma
Lenfosit ve platelet

Lenfopen, nitrofili ve trombositopeninin tammlanmasi,
nitrofil/lenfosit orarumin belirlenmes:

sayisinda azalma

CD4+ T hilere sayisi Azalma ) L i . .

Hiicresel immiin yvanitin degerlendinlmes:
CDE+ T hilcre sayis Azalma
Protrombin zamari Uzamis
Aknve parsiyel romboplastin Uz Koagtilopatinin tanimlanmas:
zamam (APTT) e
Fibrinojen Azalma Devam eden koagilopatinn tammlanmasi
D-Dimer Artma Dievam eden tiketim ve trombotik koagiilopatinin tanimlanmas:
Ferritin Artma Enfeksivon/inflamatuvar yamt
Eritrosit sedimantasyon hizi Artma R .

— - Enfeksiyon ve inflamatuvar vanitin izlenimes:

C-reaknif protein (CRP) Artma
Prokalsitonin Artma Bakieriyel ko-enfeksiyonlann tanimlanmasi
IL-& Artma Sitokin firtinasimin tanimlanmasi

(Kaynak: Memikoglu O, Geng V. COVID-19 Ankara Universitesi Basimevi. 2020)

Gerek viral gerekse bakteriyel pndmonilerde direk grafi ilk istenmesi gereken test olsa da,

toraks BT gerek hasta klinigini yansitmasi, gerekse klinik ciddiyetin gosterilmesinde daha

ustiindiir. Akciger grafisindeki bulgularin en belirgin oldugu dénem ortalama olarak

semptomlarin baglangicindan 10-12 giin sonraya tekabiil eder. Genellikle iki tarafli, periferik
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ve alt zonlara yerlesim gosteren konsolide alanlar ve BCO goriiliir. Olgularin %3’{inde

plevral effiizyon goriiliir (13) (Sekil 2.4).

Sekil 2. 4. COVID-19 pnomonisi PA akciger grafisi
(Kaynak: Memikoglu O, Geng V. COVID-19 Ankara Universitesi Basimevi. 2020)

Hastalarda ¢ekilen BT nin duyarlilig1 %60-98, 6zgiilliigli %25-53, pozitif prediktif degeri
%92 ve negatif prediktif deger %42 olarak bildirilmistir. Negatif prediktif degerinin diisiik
olmasi, toraks BT’nin tarama testi olamayacagimi gostermektedir. Hastalarda COVID-19
disinda bir tan1 diistiniilmiiyorsa, kontrastsiz BT yeterlidir. Bununla birlikte pulmoner
emboli disiiniilen olgularda kontrasli BT ¢ekilmelidir. BT’de periferik ve posterior
yerlesimli nodiil veya kitle seklinde BCO tipiktir. Hastalarda saptanan konsolide alanlar
lineer, dairesel ve perilobiiler seklinde olabilir. BCO’lar genellikle yuvarlak sekilli olup,
iglerinde interlober ve interlobiiler septal kalinlasmalar, hava bronkogramlari, dilate brons-
bronsioller ve kiiciik hava kistleri saptanabilir. Hastaliin erken asamalarinda lezyon
saptanmayabilir veya tek tarafli olarak izlenebilir. Hastalarda daha nadir olarak
lenfadenopati ve plevral effiizyon goriilebilir (58) (Sekil 2.5). 2020 yilinda hekimler
arasinda, hastalarin akciger tutulum bulgularmi tanimlayabilmek ve bulgular
kiyaslayabilmek amaciyla Alman Radyoloji Dernegi tarafindan COVID -19 iliskili, toraks
BT’de pulmoner tutulum bulgular1 tanimlanmig ve COVID -19 Reporting and Data System
(CO-RADS) olarak isimlendirilmistir (59) (Tablo 2.5).
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Tablo 2. 5. CO-RADS Siniflamasi

CO-RADS Evre COVID-19 agisindan GOriinti
0 Yorumlanamaz Kategorize edilmemis
1 Cok diisiik Pnoémoni (+)
2 Diisiik COVID-19 dig1 pndmoni-atipik goriintii
3 Stipheli Belirsiz goriiniim
4 Yiiksek Olas1 COVID-19 pnomonisi
5 Cok yiiksek Tipik goriiniim COVID-19 pnémonisi
6 Kanitlanmig PCR (+)

Kaynak: Penha D, Pinto EG, Matos F, Hochhegger B, Monaghan C, Taborda-Barata L, et al. CO-RADS:
Coronavirus Classification Review. Journal of clinical imaging science. 2021;11:9.

r

Sekil 2. 5. COVID-19 pnémonisi Toraks BT goriintiisii
(Kaynak: Memikoglu O, Geng V. COVID-19 Ankara Universitesi Basimevi. 2020)

COVID-19 pnémonisinde ultrasonografi nadir kullanilan bir goriintiilleme yontemidir.
Hastaligin bulasma sikligmin yiiksek olmasi, akciger ultrasonografisinde deneyimli
radyolog sayisinin azlig1 ve hastaligin erken evrelerinde bulgu vermemesi sebebiyle tercih
edilmez. Subplevral parankim igerisinde yer alan interlobiiler septumlarin kalinlagsmasina
bagli olarak ‘‘B-gizgileri’’ ve korunmus parankimde ise ¢oklu yankilanma (reverberasyon)

artefakt1 olan *‘A-cizgileri’” gorilebilir (60).
2.1.6. Tedavi

Gilintimiizde halen COVID-19’a 6zgii bir tedavi heniiz tanimlanmamigtir. Bununla birlikte
bazi yaymlar RNA bagimli RNA polimeraz inhibitorleri olan favipiravir, remdesivir

baslanilmasin1 6nermektedir. Hastaligin baslangic donemlerinde hastalara semptomatik
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tedavi onerilmektedir. Bu donemde immiinsupresan ve steroid tedavisi alan hastalarda doz
kisitlamasina gidilmelidir. Bu donemde baglanan antiviral ajanlarin hastaligin siiresini

kisalttig1, viral yiik ve bulastiriciligi diistirdiigii ve inflamasyonu azalttigi belirtilmistir (13).

Klorokin/hidroksiklorokin normal sartlarda sitma ve romatizmal hastaliklarin tedavi
edilmesinde kullanilan ajanlar olup, viriis konakg1 hiicresindeki endozom igerisindeki pH’y1
yiikselterek antiviral etki gosterirler. COVID-19 salgimin ilk giinlerinden itibaren
kullanilmaya baglansa da yapilan randomize kontrollii caligmalarda tedavide etkisiz oldugu
ve mortaliteyi arttirabildigi gdsterilmistir. Bu nedenle DSO tarafindan 6liim oranini artirmasi

nedeniyle 2020°de COVID-19 tedavi protokoliinden ¢ikarilmistir (9).

Antiviral tedavide bir¢ok preparat ile ilgili olarak ¢alisma yapilmis olsa da, birgogu klinik
uygulamada kullanilamamustir. Favipiravir en sik kullanilan preparat olup, RNA bagimli
RNA polimeraz enzim inhibitériidiir. Viris RNA’sina baglanarak zincirin sonlanmasi ve
mutagenezine yol acar. Bu sayede hem viral yiikiin hem de sitopatik etkinin azalmasini
saglar. COVID-19 hastalarinda yapilan c¢alismalarda favipiravirin hem viral yiikiin

azalmasin1 hem de radyolojik olarak anlamli diizelme sagladigi tespit edilmistir (61).

Konvelesan plazma, bazi hastaliklarda onerilen pasif antikor tedavisidir. Daha dnce hastalig
gecirip, bagisiklik kazanan hastalardan alinan antikor igeren plazmanin, aktif enfeksiyonu
olan hastalara verilmesi prensibine dayanir. Daha dnce SARS tedavisinde kullanilmis bu

yontem ile 6lim oraninin %75 azaldigi bildirilmistir (62).

Antienfektif tedavi, hastaligin ilerleyen evrelerinde antiviraller kullanilabilse de, tedavinin
ana unsurunu destekleyici tedaviler olusturmaktadir. Hipoksi ve/veya solunum yetmezligi
gelistigi diisiiniilen hastalarda steroid Onerilmektedir. Kritik hastalarda viral enfeksiyona
bagl olarak sitokin firtina sendromu gelisebilir. Bu hastalarda sistemik enflamasyon
goriildiigiinden, diger organ sistemleri korumak amaciyla yogun anti inflamatuar tedavi
uygulanmalidir. Bu amagla kortikosteroid, tocilizumab (IL-6 inhibitorii) veya anakinra (IL-

1 reseptor antagonisti) gibi sitokin inhibitorleri kullanilir (63).

2.2.  Serebrovaskiiler Olay

SVO, beyin dokusunu besleyen arterlerin en az birinin tikanma veya yirtilmasi sonucu, o
arterin besledigi alanda gelisen iskemidir. Ali’deki temel mekanizma tromboz veya

embolinin arterde olusturdugu tikaniklardir (7).

18



2.2.1. Epidemiyoloji

Kiiresel bir saglik sorunu olan SVO iilkemizde de mortalitenin ikinci, morbiditenin ise en
stk sebebidir. Zaman i¢inde bilimsel ve saglik alanindaki gelismelere yasam siiresinin
uzamasina buna bagli olarak SVO gibi 6zellikle ileri yaslarda goriilen hastaliklarin sikliginin

ve Oneminin artmasina yol agmistir (64).

Diinyada yasa gore standardize edilmis risk simiflamasinda hastalik insidanst 100000°de
150,3 olarak saptanmistir (65). Ulkemizde hastalik insidans1 100000°de 177; prevalansi ise
100000’de 254 olarak rapor edilmistir (64).

Avrupa’da oniimiizdeki 25-30 beklenen yasam siiresinin de uzayacagi ve diinya niifusunun
%35 civarinda artis olacagi belirtilmistir. Bu durum sonucunda yasli popiilasyonda artis
olacagi ve yalilarda gorillen komorbidite sikliginin artacagi Ongériilmektedir(66).
Ulkemizde TUIK verilerine gore; en sik liim nedeni dolagim hasliklari (%41,5) oldugu ve
bu hastaliklardan %19,6’1ik kismint SVO’nun olusturdugu raporlanmistir (67).

2.2.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Iskemik kalp hastaliklarinda oldugu gibi SVO’da da risk faktorleri degistirilebilir ve
degistirilemez risk faktorleri seklinde iki kategoride incelenir. Degistirilebilen risk faktorleri
ise kesinlesmis ve kesinlesmemis kesinlesmemis risk faktorleri olarak kendi iginde ikiye
ayrilir (Tablo 2.6) (6).

Tablo 2. 6. SVO igin risk faktorleri

Degistirilemez risk faktorleri Degistirebilir Risk faktorleri
Kesinlesmis faktorler Kesinlesmemis faktorler

Yas Hipertansiyon Hiperhomaosistinemi

Aile dykiisii/ Genetik (Apo B, Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve [lag kullanimi ve bagimhilig
ACE gen polimorfizmi, glukoz intoleransi
trombofililer)
Cinsiyet Hiperlipidemi Hormon tedavisi
Diisiik dogum agirligi Kalp hastaliklar1 Hiperkoagiilabilite
Irk Sigara Fibrinojen
Asemptomatik karotis stenozu Inflamasyon

Orak hiicreli anemi

Gegirilmis inme veya TIA
Alkol kullanim1
Obezite
Beslenme aligkanliklar
Fiziksel inaktivite

(kaynak: Terzioglu K. Acil servise iskemik serebrovaskuler hastalik nedeni ile bagvuran hastalarin prognozlarinin belirlenmesinde

monosit / yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol oraninin kullanimi (Uzmanlik Tezi) Erzurum-2021.)
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2.2.3. Patofizyoloji

SVO, beyni besleyen kan damarlarinda tikaniklik veya kanama sonucunda kan akisinin

kism1 veya tam olarak kesilmesi durumudur. iskemik SVO’da azalma ii¢ sekilde gelisebilir.

1. Hipoperfiizyon
2. Tromboz geligmesi

3. Emboli

Hipoperfiizyon, tiim viicutta meydana gelen dolasim bozuklugudur. Gelisen hipotansiyona
bagli beyni besleyen kan akiminin azalmasi iskemiye yol agar (34). Bu hastalarda bas
donmesi, gormede bulaniklagsma, konsantrasyon gii¢liigii gibi semptomlar 6n planda olup,
lateralizen bulgu nadirdir (12). Bu hastalarin BT’sinde 6zellik saptanmasa da, MR’da

enfarktlar izlenir (35).

Tromboz, herhangi bir nedenle kan hiicrelerinin endotel duvarinda yapisarak bu alanda
kiimelesmesi sonucu olusan kitlenin arter liimenini daraltmasi olarak ifade edilir.
Trombozun nedenleri arasinda; ateroskleroz, vaskiilit/arterit, diseksiyon veya fibromiiskiiler
displazi gibi nedenler sayilabilir. Trombozun sadece kendisi degil, kopan bir par¢anin
distalde daha kiigiik bir arteri tikamasi sonucu da iskemik SVO gelisebilir. Kopan bu pargalar
arterde tikanmaya yol acgtiktan sonra, iskemi gelisen bolgede ya kollateral yapilar veya
pihtinin tikadig1 alandan ayrilmasi klinikte diizelme saglayabilir. Bu durum gegici iskemik
atak (GIA) olarak isimlendirilir. Bu sekilde GIA ataklar1 olan hastalarda biiyiikk damarlar

tromboz agisindan degerlendirmeli ve gerekli onlemler alinmalidir (6, 68).

Emboli, beyin disinda herhangi bir bolgeden gelen pihtinin beyni besleyen
damar/damarlarda olusturdugu tikanikliga bagli olarak kan akimini engellemesi durumudur.
Genellikle kardiyak kaynakli olmasi nedeni ile kardiyoembolik inme de olarak ta
isimlendirilir. Hastanin klinigi tikanan damar ve iskemiden etkilenen bolgeye baghdir.
Emboli, akut gelisen bir hadise olmasi sebebiyle semptomlar hizli ve siddetlidir. Embolinin
distale ilerlemesi veya par¢alanmasi durumunda klinik aniden diizelebilir. Bu hastalarda

GIA ataklari ile bagvurabilir (6, 68).

2.2.4. Simiflandirilma

SVO inme tipi, mekanizmasi, klinik kategori ve arter bolgesine gore siniflandirilabilir.

Iskemik SVO kullanimda etyolojiden bagimsiz olarak, sadece ndrolojik semptomlara gore
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veya semptom ve etyolojinin birlikte degerlendirildigi Trial of Org 10172 in Acute Stroke’a
(TOAST) gore smiflandirabilir (69) (Tablo 2.7).

Tablo 2. 7. SVO’nun siniflandirilmast

Inme tiplerine gore Iskemik
Hemorajik
Mekanizmalarina gore Trombotik enfarktiis
Embolik enfarktiis

Hemodinamik enfarktiis

Klinik kategorilere gore Biiyiik bir arterin aterosklerozu

Kardiyak emboli
Kiigiik damar blokaji

Diger/ tanimlanmamus etiyolojiler nedeni belirlenemeyenler

Arter bolgesine gore Total anterior dolagim infarkt: (TACI sendromu)

- Parsiyel anterior dolagim infarkt1 (PACI sendromu)

Posterior dolasim infarkt: (POCI sendromu)
Lakiiner dolasim infarkt1 (LACI sendromu)

(Kaynak Uslusoy DK. COVID-19 pandemi siirecinin acil servise serebrovaskiiler hastalik tanisi ile bagvuran hastalara etkilerinin

retrospektif olarak analiz. Uzmanlik Tezi. Bursa 2023)
TACI Sendromu; medial serebral arterin besledigi alandaki kanlanmanin bozulmasi
durumunda meydana gelir. Hemiparezi, duyu defisiti, gorme alan1 defekti, konugma gibi

yiiksek serebral fonksiyon bozuklugu ve biling diizeyinde bozulma goriilebilir. Prognoz

genellikle kotii seyirlidir (70).

PACI Sendromu; medial serebral arterin bir dali veya anterior serebral arter okliizyonu
sonucu gelisir. Klinik TACI sendromundan daha iyidir. Hemianopsi, kortikal bozukluklar

ve motor / duyusal defisitten ikisi mevcuttur(70).

POCI Sendromu; vertebrobaziller sistemin besledigi oksipital lob, beyin sap1 ve
serebellumda olusan beslenme bozuklugunda meydana gelir. Hemianopsi, beyin sapi

bulgulari ve serebellum tutulumuna bagli bulgular 6n plandadir (70).

LACI sendromu; beyin dokusundaki herhangi bir arterin dalinin ttkanmasi sonucu olusur.
Tutulum gosteren bolgenin lokalizasyonuna goére klinik bulgular degiskenlik gosterebilir.
Izole duyusal veya motor kayip olabilir. Hastalarin prognozu genel olarak iyi olup, genellikle

klinik ve akademik arastirmalar i¢in 6nem arz eder (70).
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2.2.5. Klinik

All’de yapilan ilk degerlendirme sadece tan1 konulmasi amaciyla degil, ayn1 zamanda klinik
durumun degerlendirilmesi ve prognoz belirlenmesi amaciyla da yapilir. Bu amagla
anamnez, fizik muayene ve bazi tanisal testler uygulanir. Hastanin anamnezi tani ve etiyoloji
hakkinda bilgi saglarken, muayene iskemiden etkilenen beyin bolgesinin tespiti agisindan
bilgi saglar. Hastanin klinigi norolojik defisitin derecesi, sekonder yaralanmanin siddeti,
iskemik beyin dokusu yeri ve biiylikliigiine gore degiskenlik gosterir. Tedavideki amag
mortalitenin engellenmesi, sekonder beyin hasarmin azaltilmasi, komplikasyonlarinin

engellenmesi ve morbiditenin en aza indirilmesidir (68).

Hastanin anamnezinde en 6nemli unsur semptomlarin baglama zamani olup, trombolitik
tedavi acisindan olduk¢a 6nemlidir. Hastanin son olarak normal goriildiigii zaman, SVO’nun
baslangict kabul edilir. Bunun yaninda diger semptomlarin (viicudun tek tarafinda ani
gelisen giic kayb, yiiz, ekstremitelerde glic ve duyu kaybi, ani gelisen gérme problemleri,
konusma bozuklugu, bas donmesi, sersemlik, algi bozuklugu, denge ve koordinasyon
bozuklugu, nobet) varligi, semptomlarin progresyonu, 6zgegmis ve soy ge¢miste ozellik

olup olmadigi sorgulanmalidir (68).

All’nin degerlendirilmesinde en sik kullanilan skala National Instututes of Health Stroke
Scale (NIHSS) olup, NIHSS puani 0-42 arasindadir. Degerlendirilen her parametrede O
normali ifade eder, islevsellik bozulduk¢a puan artis gosterir. Yani hastanin toplam puani
artik¢a, hasta Klinigini kotiilestigi anlami tagir. NIHSS skoru hastaligin siddetini, tedavi
seklinin belirlenmesi ve tedavi sonrasinda hasta takibinde kullanilabilir. Bununla birlikte

genis ¢apl sag enfarkta ve arka sistem enfarktlarinda yetersiz kalmaktadir (Tablo 2.8) (68).

Tablo 2. 8. National Instututes of Health Stroke Scale

1c- Biling Diizeyi Emirleri  ikisini de yapiyor

(Gozlerini ag kapa, saglam  Birisini yapiyor

Norolojik Baki Bulgular Puan
1a- Biling Diizeyi Uyanik 0
Hafif uyarrya hemen cevap veriyor 1
Israrh veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap veriyor 2
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b- Biling Diizeyi Sorular1 ki soruya dogru cevap 0
(Kag yasindasin? , Hangi Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri, dilimizi bilmiyor) 1
ayday1z?) Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2
0
1
2

eli a¢ kapa) Higbirisini yapamiyor
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Tablo 2.11 (devam)

2-Bakis Normal 0
Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gézde bakis parezisi 1
Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleks ile 2
diizelme yok)
3-Gorme Alani Viziiel kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi veya korliik 3
4- Fasiyal Parezi (Biling Yok, simetrik hareket ediyor 0
kapali ise agrili uyarana Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik gliliimseme 1
verilen tepkiye gore Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin) 2
degerlendirilir) Yiiziin st ve altinda tek tarafli tam parezi veya ¢ift tarafli parezi 3
veya koma
5- Motor (Kollar) Oturarak  Normal 0
90°, yatarak 45° (10 sn. Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz) 1
havada tutulur) Yej-rgjeklmme direnemiyor (yataga diiser ve garpar) 2
Minimal hareket var 3
5a- Motor sol kol Hic harcket yok Z
5b- Motor sag kol Ampute X
6-Motor (Bacaklar) Normal 0
Yatarak 30°°de 5 saniye Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz) 1
havada tutulur6a- Motor Ye?rc%eklrnme direnemiyor (yataga diiser ve carpar) 2
3 Minimal hareket var 3
sol bacak 6b- Motor sag Hi harcket yok Z
bacak Ampute X
7- Ataksi Yok 0
Tek ekstremitede var 1
Ust ve alt ekstremitede var 2
Degerlendirilemiyor X
8- Duyu Normal 0
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu 1
Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki 2
9- Konusma Normal 0
Hafif-orta siddette afazi 1
Agir afazi 2
Sozel ifade ve anlama yok veya komada 3
10- Dizartri Yok 0
Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor 1
Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm 2
11- Thmal Yok 0
Tek modalitede sondiirme 1
Birden fazla modalitede ihmal 2

(kaynak: Terzioglu K. Acil servise iskemik serebrovaskuler hastalik nedeni ile bagvuran hastalarin prognozlarinin belirlenmesinde

monosit / yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol oraninin kullanimi (Uzmanlik Tezi) Erzurum-2021.)

23



2.3.6. Tam

Tanisal testler, All tanisinda, vaskiiler patolojilerin belirlenmesinde, kurtarilabilir alanin
belirlenmesinde, ayirict tanida ve trombolitik tedavinin kontrendikasyon durumlariin
tespiti amactyla kullanilir (68). Goriintillemedeki tercih bulgularin baslangi¢ zamani baz
alinarak degiskenlik gosterebilir. Genel olarak ilk tercih kanamanin tespiti veya dislanmasi
amaciyla kontrastsiz beyin BT dir (Sekil 2.6). Beyin BT de kanamasi diglanan, uygun hasta
profilindeki hastalara geciktirilmeden trombolitik baslanmalidir. BT de lezyon saptanmayan
hastalarda damarsal patolojilerin tespiti amaciyla beyin BT anjiografi veya manyetik
rezonans (MR) anjiografi istenebilir. BT anjiografi karotis arter stenozu, okliizyonu,
vaskiiliti, anevrizmalar ve diger vaskiiler patolojileri gostermede en uygun goriintiileme

teknigidir (71).

Sekil 2. 6. Iskemik inme BT goriintiisii
(Kaynak:https://cms.turkradyolojiseminerleri.org/Uploads/Article_56813/Trd%20Sem-4-198.pdf)

Iskemik SVO’da diger bir goriintiileme yontemi MR’dir. Nispeten yiiksek kontrast
¢Oziiniirliigl, radyasyon icermemesi, iskemik alanlarin tespitinde BT den tistiindiir. Ancak
her merkezde bulunmamasi, pahali olusu ve bazi hasta gruplarinda (klastrofobik, obezite,
kalp pili varligi ve ferromanyetik metal implanti) kullanilamamasi gibi dezavantajlar1 vardir.
Konvansiyonel MR sekanslar1 6zellikle Ali’lerde yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle bu
hastalarda difiizyon agirlikli MR kullanilmaktadir. Hiperakut donemde (ilk 6 saat) gelisen
sitotoksik 6dem, diflizyon kisitlanmasi olarak yansimaktadir (Sekil 2.7) (71).
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Sekil 2. 7. Iskemik inmede diffiizyon MR kisitlamasi

(Kaynak: https://cms.turkradyolojiseminerleri.org/Uploads/Article_56813/Trd%20Sem-4-198.pdf)
2.3.7. Tedavi

Iskemik SVO’da gelisen arteryel okliizyona bagli &nce oksijenasyon ve beslenmede
bozulma, sonrasinda ise dnce geri doniisiimlii, devaminda ise geri doniisiimsiiz hiicre hasari
gelisir. Geri doniisiimsiliz hiicre hasari, néronal hiicre 6limii ile sonuglanir. Arteryal
okliizyon, hiicrede geri doniisiimsiiz hasar olusturmadan 6nce ¢oziliirse, kalict norolojik
hasarin Oniine gegilebilir. Tedavide tikali arterin rekanalizasyonunu ve iskemik dokunun
reperfiizyonunu, kollateral akisin optimizasyonu ve sekonder beyin hasarmin onlemesi

amagclanir (72).

Reperfiizyon tedavisi intravendz tromboliz (IVT) ilag tedavisi veya mekanik trombektomi
(MT) seklinde yapilabilir. Genel yaklasimda, Ali’de tedavi ne kadar erken baslanirsa kalict

norolojik hasar o kadar azalir.

All’de IVT tedavisinde alteplaz tedavinin temelindeki ilag olup, rekombinant doku
plazminojen aktivatoriidiir. IVT, iskemik SVO’da semptomlarinin baslamasindan itibaren
ilk 4,5 saat i¢inde uygulanmalidir (72). Tedavinin 6 saatten sonra baglanmasi durumunda
tedavinin faydasi azalir, Ayrica intrakraniyal hemoraji ve reperfiizyon hasari riski yiikselir.
Her hastaya IVT tedavisinin uygulanabilmesi i¢in hastanin son saglikli oldugu zamanin
bilinmesi ve IVT tedavisi i¢in kontraendikasyon olmamas: gerekir. Tedavinin en korkulan
komplikasyonu ise intrakraniyal hemorajidir. Tedavi esnasinda hasta kliniginde olan ani
bozulmalar intrakraniyal hemorajiyi distindiiriir ve tedavi hemen sonlandirilir. Tedavinin
sonlandirtlmasint takiben intrakraniyal hemorajinin degerlendirilmesi amaciyla tekrar

norogoriintiileme yapilir (72).
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Alideki ikinci trombektomi sekli MT olup, hastamn IVT alip almamasima
bakilmaksizin ilk 24 saat icinde uygulanabilir. Ozellikle anterior dolasimdaki biiyiik arter
okliizyonlarinda kullanilan bir tedavi seklidir (73). Biiyiikk damar okliizyonlarinda, MT
planlansa dahi, kontrendikasyon olmayan durumlarda IVT baslanmalidir. Bu IVT gecis
(koprii) tedavisi olarak da bilinmektedir. IVT sorast tedavi yanitinin degerlendirilmesi
yapilmadan hastalar bir an 6nce MK tedavisine hazirlanmalidir. IVT’de oldugu gibi

rekanalizasyon sonrasi reperflizyon hasart meydana gelebilir (73).

2.3.Akut Miyokart Enfarktiisii
AMI kalbi besleyen koroner arterlerdeki kan akiminin kesilmesi sonucu, kalp kasi

hiicrelerinde hipoksiye bagli geri doniisiimsiiz hasar1 durumudur (10).

2.3.1. Epidemiyoloji

Gerek diinyada gerekse lilkemizde kardiyovaskiiler hastalik (KVH) mortalitenin en sik
nedeni olup, her gegen giin artis gostermektedir. Yapilan ¢calismalarda 1990 ve 2020 yillar1
arasinda KVH’ye bagli 6liim oran1 %28.9’dan %36.3’¢ yiikselmistir (74). ABD’de yapilan
caligmalarda 2000 yilindan bu yana her yil 1,1 milyon kisinin AMI gecirdigi belirtilmistir.
ABD’de 2004 yilindan bu yana 25 milyondan fazla insanin ateroskleroza bagli en az bir

hastalikla hastaneye bagvurdugu belirtilmistir (75).

Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan yliriitiilen, Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) calismasi verilerine gore Tiirkiye’de iki milyon koroner arter hastasi
(KAH) oldugu ve her y1l bu sayrya 90-100 bin yeni hasta eklendigi belirtilmektedir. Ayrica
bu ¢alismada her y1l 260 bin hastanin AMI gecirdigi ve bu hastalarin kabaca 85 bini fatal
seyrettigi rapor edilmistir (76).

TUIK verilerine gore; iilkemizde en sik liim nedeninin dolagim hastaliklar1 (%41,5) oldugu
ve bu hastaliklarin %41,5’lik kismin1 iskemik kalp hastalilariin olusturdugu raporlanmistir

(67).

2.3.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri
AMI koroner kan akimimin azalmasidir. Mevcut oksijen, miyokardin oksijen ihtiyacini
karsilayamaz ise kardiyak iskemi gelisir. Temel mekanizma, aterosklerotik plaklarin

yirtilmasi sonucu kopan pihtinin tromboza yol agmak suretiyle, koroner arterdeki kan akisin
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akut olarak azaltmasidir. Bunun disinda AMI nedenleri arasinda koroner arter embolisi,

kokaine bagli iskemi, koroner diseksiyon ve koroner vazospazm sayilabilir (77).

AMI risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olarak ikiye ayrilir (Tablo
2.9). Erkeklerin %90'inda, kadinlarin ise %94'linde degistirebilir risk faktorleri AMI yol
acar. Ayrica travma, vaskiilit, uyusturucu madde kullanimi1 (kokain), koroner arter
anomalileri, koroner arter embolisi, aort diseksiyonu ve kalbin agir1 yiikii (hipertiroidizm,

anemi) AMI yol agabilir (77).

Tablo 2. 9. AMI icin risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri Degistirilebilir risk faktorleri
Yas Diyabetes mellitiis
Cinsiyet Sigara i¢iciligi
Aile 6ykiisii Hipertansiyon
Stres
Obezite
Hiperlipidemi
Hareketsiz bir yasam tarzi
Depresyon
Leylek HE. Acil servise basvuran gogiis agrili hastalarda akut koroner sendrom tanisinda ve mortalite tahmininde degistirilebilir risk

faktorleri ile dolasimdaki kan hiicre tiplerinin korelasyonunun degerlendirilmesi. (Uzmanlik Tezi) Bursa Uludag Universitesi 2018.

2.2.3. Patofizyoloji ve Histopatoloji

Aterosklerotik riiptiir, monosit ve makrofajlarin inflamatuar kaskadina, trombiis olusumuna
ve trombosit agregasyonuna yol agar. Bu durum, koroner arter yoluyla oksijen iletiminin
azalmasina yol agarak miyokardin oksijenlenmesini azaltir. Gelisen iskemi mitokondride
ATP iiretiminin durmasinda ve dolayisiyla endokard ve miyokarttaki hiicrelerin 6liimiine yol

acar (78).

Genetik varyasyondan kaynaklanan bazi istisnalar diginda, koroner arterlerin tanisal bolgesel
dagilimlar1 vardir. Sol 6n inen koroner arter, interventrikiiler septumu, anterolateral duvari
ve ventrikiiler apeksi; sol sirkumfleks arter inferolateral duvari, sag koroner arter sag

ventrikiilii besler. Alt duvar sol sirkumfleks veya sag koroner arter tarafindan beslenir (78).

AMI histolojisi hastaligin seyrine gore degiskenlik gosterir. Akut tikanma aninda
mikroskobik olarak histolojik degisiklik yoktur. 30 dk-4 saat igerisinde 151k mikroskobunda
doku cevresinde liflerde dalgalanma goriilmeye baglanir. 4 -12 saat icinde miyokart
pihtilasma nekrozu ve 6dem gelismeye baglar. 12- 24 saat sonra dokuda koyulasma ve
benekli bir goriintii olusur. Bu donemde histopatolojide nekroz ve nétrofil baskinligi
vardir. 1-3 giin sonra hiicrelerde ¢ekirdek kaybi, 3-7 giin sonra ise makrofajlarin apopitoz

hiicrelerini uzaklastirdig: goriiliir. 7-10 giin sonra graniilasyon dokusu ortaya ¢ikar. 10. giin
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ve sonrasinda kollajen birikimi goriiliir. 2 ay sonunda hasar diizeyine gére miyokardin o

bolgesinin fonksiyon disi kaldigi saptanir (79).

2.2.4. Klinik

AMI oykii ve fizik muayene ¢ok onemli olsa da, bazen yetersiz kalabilmektedir. Hastanin
Oykiisiine 6zellikle gogiis agris1 detayli sorgulanmalidir. Agrinin lokalizasyonu, karakteri,
yayilimi, siiresi, devam edip etmedigi, baslatan faktorler, agriy1 gegiren faktorler ve agri ile
birlikte olan semptomlar detaylandirilmalidir. G6glis agrisinin tipik [Baski tarzinda, 2
dk’dan uzun siiren, aktivite / egzersiz ile tetiklenen, yanstyan (kol, ¢ene), solunum / pozisyon
ile degismeyen, terleme/ mide bulantisinin eslik ettigi ve dinlenme / nitrogliserin ile
hafifleyen agri] olmas1 USAP agisindan oldukg¢a 6nemlidir. Atipik gégiis agrisi ise; parmakla
lokalize edilen, giinlerdir var olan ve hareket/ palpasyonla ortaya ¢ikan agrilardir. Hastalarda
gogiis agrist olmamasi koroner arterlerde bir problem olmadigr goéstermeyebilir. Son
arastirmalar, terleme ve iki tarafli koldan yayilan agrinin ¢ogunlukla erkeklerde AMI ile
iligkili oldugunu gostermistir. Diger semptom ve sikayetler arasinda bas donmesi,
huzursuzluk/ajitasyon, 6liim hissi, endige, 0ksiiriik, bogulma hissi, terleme, hirilti, diizensiz

kalp atis hiz1 sayilabilir (80).

Hastalarin fizik muayenesinde hastanin goriiniimii basta olmak {izere vital bulgular acil
servis agisindan oldukca Onemlidir. Kalp hizinin degerlendirilmesi; tasikardi, atriyal
fibrilasyon veya ventrikiiler aritmiler acisindan yardimci olabilir. Kan basinci genellikle

yiiksek olsa da bazi hastalarda hipotansiyon goriilebilir. Takipne ve ates nadir degildir (80).

Gerek ayirict tan1 gerekse AMI komplikasyonlar1 agisindan akciger ve kalp oskiiltasyonu
dikkatle yapilmalidir. Hastalarda 6zellikle ayirict tam agisindan inspeksiyon, palpasyon ve
perkiisyon da yapilmaldir. Inspeksiyonda saptanan vendz dolgunluk, sag ventrikiil

yetmezliginin bulgusu; ekstremitelerde 6dem veya siyanoz ise akut kalp yetmezligi bulgusu
olabilir (81).

Kalp oskiiltasyonunda apikal diirtiiniin yana dogru yer degistirmesi, yumusak S1, ele gelen
S4, yeni mitral yetersizlik ifiiriimii, sternuma yayilan yiiksek sesli holosistolik iifiiriim,
ventrikiiler septal riiptiiriin gostergesi olabilir. Hastada akciger 6demi gelismisse,

oskiiltasyonda hirilt1 ve raller goriilebilir (81).
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2.2.5. Tam ve Siniflama

Akut koroner sendromlu (AKS) hastalar, kendi i¢inde ST segment yiikselmeli miyokart
enfarktiisii (STEMI), ST segment yiikselmesi olmayan miyokart enfarktiisiic (NSTEMI) ve
unstabil angina pektoris (USAP) olmak iizere ii¢ kategoride degerlendirilir. STEMI’de
elektrokardiyogramda (EKG) bulgu varken, NSTEMI’de EKG’de bulgu olmaz ama
kardiyak belirtecler pozitiflesir. USAP’ta ise kardiyak belirtecler bile pozitiflesmez.

Gogiis agrist ile bagvuran tiim hastalarda erken ve hizli EKG testi yapilmalidir. Kadinlar
daha sik karin agris1 veya basg donmesi gibi atipik semptomlar ile de basvurabilir. Yash
hastalarda miyokart enfarktiisiiniin baslangi¢c semptomu olarak daha siklikla nefes darlig

goriliir. Tim bu sunumlar ayn1 zamanda EKG testini de tegvik etmelidir (82).

Cekilen EKG’de AMI i¢in %95-%97 oraninda spesifik olsa da, duyarlilig1 %30 civarindadir.
Acil servis sartlarinda g¢ekilen ilk EKG’nin tanit koyduruculugu %50’dir. Sag tarafli,
posterior lead yerlesimi ve tekrarlanan EKG’ler duyarliligini artirabilir. Mevcut oldugunda,
EKG'de iki bitisik derivasyonda 2 mm'den biiyiikk ST elevasyon bulgulart STEMI
gostergesidir. Cogunlukla miyokardin zit anatomik bdlgelerinde goriilen ST depresyonlari

vardir (82) (Tablo 2.10, Sekil 2.8).

Tablo 2. 10. EKG derivasyonlarinin AMI lokalizasyonu ve besleyen damar arasindaki iligki

AMI Lokalizasyonu EKG bulgusu Besleyen arterler

Yaygin 6n duvar MI V1-V6 LCA, LAD

Anterior duvar Ml V1-V4 LCA, LAD septal dali

Septal Ml V1-2 LCA, LAD septal ve diagonal dali
Lateral duvar Ml D1-aVL ve V5-V6 LCA, circumflex dali

Yiiksek lateral MI D1-aVL LCA, circumflex dali

Inferior duvar MI D2-D3 ve aVF RCA

Sag ventrikiil MI V2R-V6R RCA proksimal dal

LCA: Sol koroner arter Cx: Circumflex koroner arter RCA: Sag koroner arter LAD: Sol 6n inen arter

(Kaynak: Karakus B. Acil servise gogiis agrisi sikayetiyle bagvuran ve akut koroner sendrom diisiiniilen hastalarmn tanisinda kullanilan
kardiyak troponin 1, myoglobin ve kalp tipi yag asidi baglayic1 protein (h-fabp) testlerinin degerlendirilmesi (Uzmanlik Tezi) Istanbul-
2010.)
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Sekil 2. 8. EKG &rnekleri (A: yaygin anterior; B: Anteroseptal; C: Inferior; D:Anterolateral)
(Kaynak: Karakus B. Acil servise gogiis agrisi sikayetiyle bagvuran ve akut koroner sendrom diisiiniilen hastalarin tanisinda kullanilan
kardiyak troponin 1, myoglobin ve kalp tipi yag asidi baglayic1 protein (h-fabp) testlerinin degerlendirilmesi (Uzmanlik Tezi) Istanbul-
2010.)

Ozellikle sol dal blogu ve kalp pili olan hastalarda STEMI'nin EKG tanis1 zor olabilir. Bu
durumda Sgarbossa kriterleri, STEMI tanis1 koymada klinisyene yardimei olabilir (81).

Cekilen EKG'nin AMI tanisinda yetersiz kaldigi durumlarda kardiyak biyobelirtegler
kullanilir. Troponin en spesifik laboratuvar testidir ve I ve T olmak iizere iki izoformu vardir.
Troponinler 12 saatte zirve yapar ve yedi giin boyunca devam eder. Kreatinin kinaz MB de
miyokardiyuma 0Ozglidiir. On saatte zirveye c¢ikar ve iki ili¢ giin igerisinde normale
doner. Miyoglobin en hizli yiikselen biyobelirteg olsa da, 6zgiilliigii oldukca diistiktiir. 1-4

saatte serumda saptanir, 6-9 saatte pik degere ulasir ve 18-24 saatte normale doner (83).

Ekokardiyogram, duvar hareketini, kapak anormalliginin derecesini, iskemik mitral

yetersizligini ve kalp tamponadinin varligin1 degerlendirmek i¢in kullanilir.

AMI ayirict tanisindan gastrointestinal sistem hastaliklari, gogiis duvari hastaliklari,
solunum yolu hastaliklari, diger kalp hastaliklar1 ve kas/eklem hastaliklar1 yer alir (83)
(Tablo 2.11).

Tablo 2. 11. AMI ayirici tanist

Gastrointestinal sistem hastaliklari Gastroozefagal reflii, 6zefajit, 6zefagus spazmu, safra
koligi, splenik pleksus distorsiyonu, peptik ulcus, hiatus
hernisi, , pankreatit, akut gastrit

Gogiis duvari hastaliklari Kostosternal sendrom, servikal radikiilit, interkostal
nevralji, miyozit

Solunum sistemi hastaliklar1 Plorezi, pndmoni, spontan pndmotoraks, astim

Diger kalp hastaliklari Perikardit, miyokardit, dissekan aort anevrizmasi,
pulmoner emboli

Kas/eklem hastaliklar1
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2.2.6. Tedavi

STEMI’li hastalarda uygun yonetim oksijen uygulama, intraven6z erisim saglama, etkin agri
kontrolii, etkin fibrinoliz uygulama, temel ve ileri yagam destegi ile miimkiin olmaktadir.
STEMTI’li hastalarda kapidan giris ve ¢ikis siiresi 30 dakikadan kisa tutulmaya caligilmalidir.
Bu siire hastanin hastaneye varisindan perkiitan koroner girisim (PCI) yapilabilecek bir
merkeze yola ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir. STEMI ve NSTEMI'li tiim hastalarda akut

yonetim Ve stabilizasyon tiim hastalarda ortaktir (84).

Oksijen saturasyonunun %90'in altinda ise oksijen destegi saglanmalidir, gereksiz oksijen
desteginin faydasi gosterilemedigin kullanimi 6nerilmemektedir.  Nitratlar tanisal bir
yontem olarak kullanilmaz, bununla birlikte semptomlarin rahatlatilmasi amaciyla
verilebilir. Nitratlar hipotansiyon, belirgin arimi, sag ventrikiil enfarktiisii, ciddi aort stenozu
ve 24-48 saat i¢inde fosfodiesteraz-5 inhibitorii kullanan hastalarda verilmemelidir. Agrinin
kesilmesi amaciyla opioidler baslanabilir. intravendz beta-blokérlerin uzun zaman iginde
koruyucu etkisi gosterilememis olsa da deneysel ¢alismalarda koruyucu etkisi oldugu
gosterilmistir. Acil serviste kullaniminda giivenilir olmakla birlikte, sistolik kan basinci 120

mmHg’dan diisiik olan hastalarda kullanimi 6nerilmez (84).

STEMI tedavisinin temelinde acil reperfiizyon tedavisi olusturur. Bu amagla acil PCI
planlanmalidir. PCl'ye rehberlik etmek amaciyla intravaskiiler goriintiileme tekniklerinden
faydalanilmalidir. STEMI tanili miimkiin oldugu en kisa siirede PCI’ye alinmalidir. Eger
120 dk i¢inde PCI yapilamayacaksa fibrinoliz baglanmalidir. STEMI olgularda PCI i¢in 120
dk’lik mutlak siire belirlenmistir. Fibrinoliz bagarisiz olan olgularda (yani uygulama sonrasi
60-90 dk i¢inde ST segmentinde <%50 rezoliisyon olmazsa, hemodinamik/elektriksel olarak
instabil, inat¢1 gogiis agris1 veya kotiilesen iskemisi olan hastalarda kurtarici perkiitan
girisim planlanmalidir. PCI yalnizca devam eden miyokard iskemisi semptom ve bulgular
olan, genis miyokard alani tehlikesi olan ve antegrad akimda azalma olan hastalarda
onerilmektedir. Belirsiz semptomu olan hastalarda intravaskiiler goriintiilleme yapilmalidir.
Once hastalara intravenéz heparin infiizyonunun yani sira ikili antitrombosit ajan
verilmelidir. Ayrica perkiitan girisim sirasinda glikoprotein IIb/IIla inhibitori veya direkt
trombin inhibitorii de verilebilir. STEMI hastalarinda 150 mg ila 300 mg aras1 ¢ignenmis
aspirin ve P2Y'12 reseptor inhibitorleri acil servis sartlarinda baglanmalidir. Bu amagla
klopidogrel, tikagrelor, prasugrel ve cangrelor kullanilabilir. En yaygin kullanilan ilaglardan
bir olan klopidogrelin yiikleme dozu oral yoldan 300-600 mg, tikagrelor ise 180 mg’dir.
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AKS olgularinda kullanilabilecek diger bir ilag grubu ise Gp IIb/I11a reseptor inhibitorleridir.
Bu amagla eptifibatid ve tirofiban verilse, acil serviste kullanim1 nadirdir. AKS hastalarinda
kullanilan antikoagiilan ilaglar arasinda unfraksiyone heparin (UFH 70-100U/kg V),
enoksaparin (1mg/kg subkutan), bivalirudin (0,75mg/kg IV yiikkleme sonrast 1,75
mg/kg/saat) ve fondaparinux (2,5 mg/giin subkutan) sayilabilir (84).

NSTEMTI’de yatirilarak invaziv bir strateji uygulamali, yiiksek riskli hastalarda acil invaziv
girigsim (24 saat i¢inde) planlanmalidir. 24 saat i¢inde anjiografi yapilabilecekse UFH veya
enoxaparin, 24 saat i¢inde yapilamayacaksa fondaparinux gibi bir ilag¢ ile uzatilmis bir
baslangi¢ tedavisi planlanmalidir. PCI planlanan hastalarda tam doz UFH baslanmalidir.
Direngli iskemisi olan, hemodinamik veya elektriksel instabilitesi olan NSTEMI
hastalarinda PCI acilen yapilmalidir. Stabil asemptomatik NSTEMI hastalari, acil PCI
girisimden fayda gérmeyebilir (84).

AM I rekanalizasyon saglandiktan sonra antikoagiilan tedavi baglanmasa bile, girisim sonrasi
antikoagiilan tedavi zorunludur. Hastalara en az 12 ay siireyle P2Y 12 reseptor inhibitorii
(prasugrel veya tikagrelor) ve aspirinden olusan bir antiplatelet grubu baslanmalidir.
NSTEMI grubu hastalarda taburculukta P2Y 12 reseptor inhibitorii ile taburcu edilmelidir
(84).

2.2.7. Prognoz

AMI hala yiiksek bir 6liim oranina sahiptir ve 6liimlerin ¢ogu hastaneye varmadan once
meydana gelmektedir. Hayatta kalanlarin en az %35-10'u AMI'dan sonraki ilk 12 ay i¢inde
olir ve %50'ye yakiminin ayni yil i¢inde hastaneye yatirilmasi gerekir. Genel prognoz
miyokart hasarinin derecesine baglhdir. Varistan sonraki 30 dakika i¢inde erken perfiizyon-
trombolitik tedavi veya 90 dakika i¢inde PCI uygulanan hastalarda iyi sonuglar
goriiliir. Ayrica ejeksiyon fraksiyonu korunursa ve hastaya aspirin, beta blokerler ve ACE

inhibitorleri baglanirsa sonuglarin daha iyi oldugu gosterilmistir (85).

Hastalarda DM, ilerlemis yas, 6zge¢miste AMI, periferik vaskiiler hastalik, eski SVO,
gecikmis reperflizyon, azalan ejeksiyon fraksiyonu, konjestif kalp yetmezligi varligi, yliksek
C-reaktif protein ve beyin natriliretik peptid seviyeleri ve depresyon varligi kétii prognoz
kriteridir (85).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Izni ve Sekli

Bu c¢alisma, Kirsehir Ahi Evran Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesinden alinan yerel etik kurulunun 20/06/2023 Tarih ve 2023-12/84 say1l1 onayi ile
retrospektif olarak yapildi.

3.2. Hasta secimi

Bu c¢alisma COVID-19 enfeksiyonu ortaya ¢ikmadan onceki 6 aylik (1 Temmuz- 31 Aralik
2019) ve pandemi donemindeki 6 aylik (1 Temmuz- 31 Aralik 2020) siire zarfinda acil
serviste All ve/veya akut STEMI tanis1 konan hastalar ile gerceklestirildi. Pandemi éncesi
dénemde bagvuran 255 hasta ve pandemi doneminde basvuran 161 hasta degerlendirmeye
alindi. Bu dénemlerde basvuran hastalarin sayilari, yas, cinsiyet, komorbidite durumlari,
tanilar1 ve mortalite durumlari karsilagtirildi. Ayrica pandemi déneminde alinan PCR sonucu
pozitif olan ve/veya toraks BT de saptanan CO-RADS tutulumu 4-5 pozitif olan hastalar,
COVID-19 pozitif kabul edildi. COVID-19 pozitif ve negatif olan hastalarin yas, cinsiyet,

hasta sayilari, komorbidite durumlari, tanilar1 ve mortalite durumlari karsilastirildi.

Calismaya belirtilen dénemlerde acil serviste All ve/veya akut STEMI tanis1 18 yas iistii

hastalar dahil edildi. 18 yas alti, gebe ve emziren hastalar ¢alisma dis1 birakilda.

3.3. istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen tiim veriler SPSS IBM statistics version 22’de analiz edildi. Niceliksel
verilerin gosteriminde ortalama ve standart sapma (SS), niteliksel verilerin gésteriminde ise
olgu sayist (n) ve yiizdelik dilimleri (%) kullanildi. Niceliksel verilerin dagilimin
degerlendirilmesinde Kolmogrov Smirnov testi kullanildi. Nonparametrik verilerin
analizinde Mann Whitney U testi, niteliksel verilerin analizinde ise ki-kare testi kullanildu.

Bu caligmada p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda pandemi dncesi donemde 255 hasta iskemi (AIl veya STEMI) sebebiyle acil
servise basvururken, pandemi doneminde bu say1r 161°e gerilemistir. Pandemi Oncesi
donemde basvuran hastalarin 255 hastanin 201’1 (%78,8) All, 55°i (%21,6) STEMI ve
hastalardan 1’i (% 0,4) AlI+STEMI tanis1; pandemi doneminde basvuran 161 hastanin 123’
(%76,3) All, 39’u (%24,2) STEMI ve hastalardan 1’i (% 0,6) AII+STEMI tanis1 aldig1
saptandi. Tiim iskemili (STEMI ve/veya All) grupta %38,8’lik, All’li %38,2; STEMI
%29,1’lik azalma saptandi. (Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Pandemi 6ncesi ve pandemi donemindeki hasta sayilari

Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi p
n(%) n(%)
Tiim iskemiler 255 (100) 161 (100) <0,001
ATl 201 (78.8) 123 (76.4) <0,001
STEMI 55 (21,6) 39 (24,2) <0,001

Calismamizda pandemi oncesi tiim iskemili (STEMI ve/veya All) grupta hastalik
gecirenlerin yas ortalamasi 71,5+£12,9 yil, pandemi doneminde iskemik hastalik gecirenlerin
yas ortalamas1 72,3+13,1 olarak saptandi. Pandemi 6ncemi Al tanisi alan hastalarin yas
ortalamasi 73,4+12,1 yil, pandemi doneminde AIl tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi
74,0+12,5 olarak saptandi. Pandemi 6ncemi STEMI tanisi alan hastalarin yas ortalamasi
65,0£13,6 yil, pandemi doneminde STEMI tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 63,9+13,9
olarak saptandi. Calismamizda tiim iskemili (STEMI ve/veya All) grup, All ve STEMI tanisi
alan hastalarin pandemi 6ncesi ve pandemi donemindeki yaslar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.2).

Tablo 4. 2. Pandemi 6ncesi ve pandemi déneminde hastalarin yaslarinin karsilagtiriimasi

Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi p
Ortalama+SS (Min-Maks)  Ortalama+SS (Min-Maks)
Tiim iskemiler 71,5129 (32-96) 72,3%13,1 (31-99) 0,539
Al 73,4+12,1 (32-96) 74,0=12,5 (31-99) 0,675
STEMI 65+13,6 (36-87) 66,9+13,9 (34-90) 0,560

Mann Whitney U testi
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Tiim iskemili (STEMI ve/veya All) hasta gruplarinda pandemi 6ncesi ve sonras1 ddsnemdeki
cinsiyet dagilimlart bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Pandemi Oncesi ve pandemi doneminde hastalarin cinsiyet dagilimlarinmn
karsilastirilmasi

Grup
Toplam n(%) ) Pandemi Pandemi p
Oncesi n(%) Donemi n(%)

Tiim iskemiler  Erkek 201 (48,3) 119 (46,7) 82 (50,9) 0307

) Kadmn 215 (51,7) 136 (53.3) 79 (49,1) ’
All Erkek 172 (53.1) 101 (50.2) 71 (57.7) 0101

Kadin 152 (46,9) 100 (49,3) 52 (42,3) ’
STEMI Erkek 30 (%31,9) 18 (%32,7) 12 (%30,8) 0841

adin 64 (%68,1) 37 (%67,3) 27 (%69,2) ’

Kikare testi

Calismamizda tiim iskemili (STEMI ve/veya AIl) grupta en sik komorbiditelerin HT
(%57,7) ve KVH (%43,5) oldugu saptandi. Pandemi déneminde iskemi sebebiyle bagvuran
hastalarda, pandemi dncesi doneme kiyasla HL ve KBY siklig1 anlamli olarak yiiksek, diger
hastaliklar anlamli olarak diisiik saptandi (p<0,05). Pandemi 6ncesi ve pandemi doneminde
iskemi ile bagvuran hastalarda HT, KVH, DM, eski SVO ve KOAH siklig1 agisindan anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Tum iskemili hastalarin pandemi 6ncesi ve pandemi donemindeki komorbiditelerinin
dagilimlarinin karsilastirilmasi

Grup
Toplam n(%) Pandemi Oncesi Pandemi Donemi p
n(%) n(%)
Hipertansiyon 240 (57,7) 143 (56,1) 97 (60,2) 0,402
KVH 181 (43,5) 107 (42) 74 (46) 0,423
Diyabetes mellitiis 128 (30,8) 70 (27,5) 58 (36) 0,065
Hiperlipidemi 105 (25,2) 54 (21,2) 51 (31,7) 0,016
SVO 93 (22,4) 56 (22) 37 (23) 0,808
KBY 42 (10,1) 19 (7,5) 23 (14,3) 0,024
KOAH 39 (9.4) 27 (10,6) 12 (7.5) 0,285
Diger 14 (3.4) 14 (5,5) 0(0) 0,002
Kikare testi

Calismamizda 324 All tanis1 alan hastalarda en sik komorbiditelerin HT (%63,6) ve KVH

(%45,7) oldugu saptandi. Pandemi déneminde AIl tanis1 hastalarda, pandemi ncesi All
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tanis1 hastalara kiyasla HL ve KBY siklig1 anlamli olarak yiiksek, diger hastaliklar anlamli
olarak diisiik saptand1 (p<0,05). Pandemi 6ncesi ve pandemi doneminde Ail tanis1 hastalarda
HT, KVH, DM, eski SVO ve KOAH siklig1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 4.5).

Tablo 4. 5. All tanis alan hastalarin pandemi dncesi ve pandemi donemindeki komorbiditelerinin
dagilimlarinin karsilastirilmasi

Grup
Toplam n(%) Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi p
n(%) n(%)
Hipertansiyon 206 (63,6) 125 (62,2) 81 (65,9) 0,506
KVH 148 (45,7) 91 (45,3) 57 (46,3) 0,851
Diyabetes mellitiis 109 (33,6) 61 (30,3) 48 (39) 0,109
Hiperlipidemi 86 (26,5) 44 (21,9) 42 (34,1) 0,015
SVO 86 (26,5) 55 (27,4) 31 (25,2) 0,669
KBY 33(10,2) 15 (7,5) 18 (14,6) 0,038
KOAH 32 (9,9) 21 (10,4) 11 (8,9) 0,660
Diger 13 (4) 13 (6,5) 0 (0) 0,004

Kikare testi

Calismamizda STEMI tanisi alan 94 hastada en sik komorbiditelerin HT (%37,2) ve KVH
(%34) oldugu saptandi. Pandemi Oncesi ve pandemi doneminde STEMI tanisi alan
hastalarda HT, KVH, DM, HL, eski SVO, KBY ve KOAH siklig1 acisindan anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4,6).

Tablo 4. 6. STEMI tanisi alan hastalarin pandemi 6ncesi ve pandemi dénemindeki
komorbiditelerinin dagilimlarinin karsilastirilmasi

Grup
Toplam n(%) _Pandemi Pandemi Donemi p
Oncesi N(%) n(%)
Hipertansiyon 35 (%37,2) 19 (%34,5) 16 (%41) 0,522
KVH 34 (%36,2) 17 (%30,9) 17 (%43,6) 0,207
Diyabetes mellitiis 19 (%20,2) 9 (%16,4) 10 (%25,6) 0,270
Hiperlipidemi 20 (%21,3) 10 (%18,2) 10 (%25,6) 0,384
SVO 7(7,4) 2 (3,7) 5 (12,8) 0,092
KBY 9 (%9,6) 4 (%7,3) 5 (%12,8) 0,368
KOAH 7 (%7,4) 6 (%10,9) 1 (%2,6) 0,129
Diger 1 (%1,1) 1(%1,8) 0 0,397

Kikare testi

Calismamizda iskemik 415 hastanin 69’u (%16,6) eksitus oldugu belirlendi. All
tanis1 alan 323 hastanin 42’°sinin (%13) ve STEMI tanis1 alan 94 hastanin 29’unun
(%30,9) eksitus oldugu saptandi. Pandemi doneminde eksitus orani, pandemi dncesi
doneme kiyasla STEMI tanisi alanlara bagl olarak tiim iskemili (STEMI ve/veya All)

grupta ve STEMI tanis1 alan hastalarda mortalite oran1 anlamli olarak daha yiiksek
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saptand1 (p<0,05). Pandemi dénemi ve pandemi dncesi All tanis1 alan hastalar eksitus

oranlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4. 7. .Pandemi 6ncesi ve pandemi doneminde hastalarin mortalitelerinin karsilastiriimasi

Grup
Toplamn(%)  Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi 0
n(%) n(%)

Tiim iskemiler
Yasiyor 346 (83,4) 220 (86,6) 126 (78,3) 0,026
Eksitus 69 (16,6) 34 (13,4) 35 (21,7)

All
Yasiyor 281 (87) 176 (88) 105 (85,4) 0,494
Eksitus 42 (13) 24 (12) 18 (14,6)

STEMI
Yagtyor 65 (%69,1) 44 (%80) 21 (%53,8) 0,007
Eksitus 29 (%30,9) 11 (%20) 18 (%46,2)

Kikare testi

Pandemi doneminde iskemi sebebiyle bagvuran hastalarm 13’{iniin (%8,1) PCR sonucu
pozitif oldugu ve/veya toraks BT’de saptanan CO-RADS tutulumu 4-5 oldugu saptandi.
(Sekil 4.1).

Sekil 4. 1. Pandemi doéneminde iskemi belirlenen hastalarin COVID-19 varligi

Calismamizda AIl ve STEMI tanili hastalarin COVID-19 pozitif ve COVID-19 negatif
olanlarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo
4.8).
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Tablo 4. 8. Pandemi déneminde PCR sonuglar1 ve hastalarin yaslarinin karsilastirilmasi

COVID-19 (+) COVID-19 (-)
Ortalama+SS Ortalama+SS p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Tiim iskemiler 68,2+13,9 (31-83) 72,7+13,1 (34-99) 0,284
All 69,6+14,6 (31-83) 74,4+12,2 (34-99) 0,318
STEMI 61,0£7,0 (54-68) 67,4+14,2 (34-90) 0,433

Mann Whitny U testi

Calismamizda Al ve STEMI tanisi alan hastalarda COVID-19 pozitif ve COVID-19 negatif
olan hastalarin cinsiyetleri agisindan istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo
4.9).

Tablo 4. 9. Pandemi déneminde PCR sonuglar1 ve hastalarin cinsiyetlerinin karsilagtiritlmasi

Toplam Grup
n(%) COVID-19 (+) ~ COVID-19 () P
n(%) n(%)

Tiim iskemiler Erkek 82 (%50,9) 10 (%76,9) 72 (%48,6) 0.051

] M 79 (%49,1) 3 (%23,1) 76.(%51.4) |
All Erkek 71 (%57,7) 9 (%81,8) 62 (%55.4) 0,090

Kadmn 52 (%42,3) 2 (%18,2) 50 (%44,6) |
STEMI Erkek 12 (%30,8) 2 (%66,7) 10 (%27,8) 0,161

Kadm 27 (%69,2) 1 (%33,3) 26 (%72.2) |

Kikare testi

Calismamizda pandemi déneminde tan1 konan tim Al ve STEMI hastalar
degerlendirildiginde COVID-19 pozitif ve COVID-19 negatif olan hastalarin komorbidite
varlig1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Ayni sekilde All ve STEMI (HL
hari¢) gruplarinda da benzer sonuglara varildi (p>0,05). STEMI’li grupta COVID-19 pozitif
olan hastalarn, COVID-19 negatif olanlara kiyasla HL sikliginin anlamli olarak yiiksek
oldugu saptand1 (p<0,05). (Tablo 4.10).
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Tablo 4. 10. Pandemi doneminde tiim iskemik hastalarin PCR sonuglar1 ve hastalarin komorbidite

durumlarinin karsilastirilmasi

Grup
Toplam n(%) COVID-19 (+) COVID-19 (-) p
n(%) n(%)
Ali+Hipertansiyon 97 (%60,2) 7 (%53,8) 90 (%660,8) 0,623
STEMi  KVH 74 (%46) 6 (%46,2) 68 (%45,9) 0,988
Diyabetes mellitiis 58 (%36) 5 (%38,5) 53 (%35,8) 0,849
Hiperlipidemi 51 (%31,7) 6 (%46,2) 45 (%30,4) 0,242
SVO 37 (%23) 1 (%7,7) 36 (%24,3) 0172
KBY 23 (%14,3) 2 (%15,4) 21 (%14,2) 0,906
KOAH 12 (%7,5) 1 (%7,7) 11 (%7,4) 0,973
All Hipertansiyon 81 (%65,9) 6 (%54,5) 75 (%67) 0,407
KVH 57 (%46,3) 5 (%45,5) 52 (%46,4) 0,951
Diyabetes mellitiis 48 (%39) 4 (%36,4) 44 (%39,3) 0,850
Hiperlipidemi 42 (%34,1) 4 (%36,4) 38 (%33,9) 0,871
SVO 31 (%25,2) 1 (%9,1) 30 (%26,8) 0,197
KBY 18 (%14,6) 2 (%18,2) 16 (%14,3) 0,727
KOAH 11 (%8,9) 1 (%9,1) 10 (%8,9) 0,986
STEMI  Hipertansiyon 16 (%41) 1 (%33,3) 15 (%41,7) 0,778
KVH 17 (%43,6) 1 (%33,3) 16 (%44,4) 0,709
Diyabetes mellitiis 10 (%25,6) 1 (%33,3) 9 (%25) 0,751
Hiperlipidemi 10 (%25,6) 3 (%100) 7 (%19,4) 0,002
SVO 6 (%15,4) 0 6 (%16,7) 0,442
KBY 5 (%12,8) 0 5 (%13,9) 0,489
KOAH 1 (%2,6) 0 1 (%2,8) 0,770

Kikare testi

Tiim hasta grubu, AIl’li ve STEMI’li gruplarin mortalite ve COVID-19 varlig

incelendiginde; tiim gruplarda mortalite ve COVID varligi arasinda anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4. 11. Pandemi doneminde hastalarin PCR sonuglar1 ve hastalarin mortalite durumlarinin

karsilastirilmast
Grup
Toplam n(%) COVID-19 (+) COVID-19 (-) p
n(%) n(%)
Tim grup Yagtyor 126 (%78,3) 10 (%76,9) 116 (%78,4) 0.903
Eksitus 35 (%21,7) 3 (%23,1) 32 (%21,6) ’
Svo Yastyor 105 (%85,4) 8 (%72,7) 97 (%86,6) 0.214
Eksitus 18 (%14,6) 3 (%27,3) 15 (%13,4) ’
STEMI Yasiyor 21 (%53,8) 2 (%66,7) 19 (%52,8) 0.643
Eksitus 18 (%46,2) 1 (%33,3) 17 (%47,2) ’

Kikare testi
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5. TARTISMA VE SONUC

COVID-19 diinya ¢apinda milyonlarca insanin 6liimiine ve saglik sistemleri tizerinde biiyiik
bir yiikke neden olan bir hastaliktir. Hastalarin ¢ogunlugu kendiliginden veya akut faz
yonetiminden sonra iyilesme gostermis olsa da, hastalar “akut donem sonras1 COVID-19
sendromu” olarak tanimlanan COVID-19'un uzun vadeli komplikasyonlariyla karsi
karsiyadir. Gerek pandemi déneminde meydana gelen sorunlarin tespiti, gerekse akut donem
sonrast COVID-19 sendromunun yikici etkilerini en aza indirmek amaciyla pandemi dénemi
ve pandemi donemi olmayan zaman dilimleri kiyaslamaktadir. Bu kiyaslamalar ile hem
gelecekte olabilecek pandemilerde gozden kagan sorunlarin azaltilmasi, hem de COVID-19

sendromunun olusturacagi sorunlariin oniine gegilmesi amaglanmaktadir.

COVID-19, ACE-2 basta olmak iizere vazoregiilasyonda bozulmalara yol agarak
olusturdugu endotel hasari, hastaliga bagli olarak gelisen hipoksinin bir sonucu olarak
dogrudan (hiicresel hasar) ve dolayl olarak vizkozite artisina yol agmasi, immobilizasyon
ve koagiilasyon faktorlerinde bozulma sebebiyle iskemik hastalik sikliginda artisa yol
acmaktadir (3, 4, 86).

Mitra ve ark. yaptiklar1 ¢alisgmada pandemi doneminde AMI ve All tanis1 alan hastalari,
pandemi Oncesi donemle karsilastirmis ve gruplar arasinda yas acisindan anlamli bir fark
olmadigimi ifade etmislerdir (87). Gorgiilii ve ark. yaptiklari ¢alismada noroloji yogun
bakima yatirilan COVID-19’lu hastalarin yaslarinin genel olarak ileri yas grubunda olsa da,

hastalarin %15’inin yaglarinin 55 yasinin altinda oldugunu ifade etmistir (88).

Yapilan baska bir calismada da AIl goriilen vakalar yas acisindan degerlendirildiginde
COVID-19 pozitifli vakalarin, COVID-19 negatif olanlara kiyasla daha gen¢ oldugu rapor
edilmistir (89). Uslusoy yaptig1 tez ¢alismasinda pandemi dncesi ve sonrast All’li vakalari
degerlendirmis ve gruplar arasinda yas agisindan farklilik bulamamustir (69). Velilla Alonso
ve ark. pandemi déneminde All ve GIA tanili hastalarda pandemi déneminde 65 yas ve iistii

grupta azalma oldugunu ifade etmislerdir (90).

Mezari ve ark. yaptiklar1 ¢calismada AMI bagvurularindaki azalmanin, yaslilarda daha az

oldugunu ifade etmislerdir (91). Solomon ve ark. ¢alismasinda pandemi dncesi ve pandemi
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doneminde AMI geciren hastalar arasinda yas agisindan anlamli farklilik saptamamislardir
(92). Ulkemizde yapilan bir calismada pandemi dncesi dsnemde AMI gegiren hastalarinin
yas ortalamasinin 62’den, pandemi doneminde 58’ diistiigli, bu farkin anlamli oldugunu
ifade edilmistir (93). Mariet ve ark. yaptiklar1 ¢alismada COVID-19 pozitif olan ve AMI
geciren hastalarin yas ortalamasinin, negatiflerden yiiksek oldugunu bulmuslardir (94). Su
ve ark. yaptiklari calismada STEMI tanili hastalarin pandemi oOncesi ve pandemi

donemlerinde yas ortalamalarinin benzer oldugunu ifade etmislerdir (95).

Calismamizda tiim grup, All ve STEMI sebebiyle takip edilen hastalarda pandemi ve
pandemi oncesi donemlerdeki hasta yaslar1 arasinda farklilik saptanmadi. Ayrica COVID-
19 pozitif ve COVID-19 negatif olanlarin yaslarinin benzer oldugu saptandi. Daha ileri
yaslarda hastalarin fizyolojik rezervlerinin daha diisiik, damarsal yapilarinin daha bozuk ve
komorbiditelerinin yiiksek olmasi sebebiyle yasl hastalarin daha sik oranda Ail ve STEMI
gecirdigi kanisindayiz. COVID-19 iskemik siirecleri artirmasina bagli olarak geng hastalarda
da iskemi sikligiin artmasi gerektigi kanisinda olsak da, artan sitokin ve mediyatdrlerin
yasli popiilasyonu daha biiyiik oranda etkilemis olabilecegi, bu nedenle pandemi ve pandemi
oncesi donemler arasinda yas acisindan fark olusmadigi kanisindayiz. Ayrica geng
poplilasyonun pandemi déneminde bazi norolojik ve/veya kardiyak semptomlar1 olsa da,
genclerin hastanelerden daha fazla oranda uzak durmasi sebebiyle tan1 alamadigi, pandemi
doneminde de yash popiilasyonun ise daha siklikla acil servislere bagvurmasi sebebiyle tani
almis olabilecegi kanisindayiz. COVID-19’un her yas grubunda goriilmesi, gruplar arasinda
yasta farklilk olusmamasmin en temel sebebi olsa da, COVID-19 pozitif STEMI’li
hastalarda yasin AMI igin beklenenden daha diisiikk olmasi, COVID-19’un tromboembolik

hastaliklarla yakindan iliskisini desteklemektedir.

Cenko ve ark. yaptiklari ¢alismada 50 yas alti kadinlarin COVID-19’a daha yatkin oldugunu,
ancak erkek hastalarin hastaligi daha siddetli geg¢irdigini belirtmis; ayni1 calismada erkekleri
hastaneye yatma sikliginin kadinlardan 1,74 kat daha fazla oldugunu rapor etmislerdir (96).
AMI ve All tamis1 alan hastalarin, pandemi doénemi ve &ncesinin karsilastirildign bir

caligmada kadin hasta sikliginin pandemi doneminde arttig1 bulunmustur (87).

De havenon ve ark. All gelisen hastalarda COVID-19 varlig1 ile cinsiyet arasinda anlamli
bir iligki oldugunu; pozitif olanlarin %68,3 {iniin, negatif olanlarin ise %51,3linlin erkek

oldugunu belirtmislerdir (89). Uslusoy ve ark. yaptiklari ¢alismada pandemi Oncesi ve
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sonrast All vakalarini degerlendirmis ve gruplar arasinda cinsiyet agisindan farklilik

bulamamuiglardir (69).

Mezari ve ark. yaptiklari ¢calismada pandemi sonrasi tim AMI sikligindaki diisiisiin, kadin
popiilasyonunda daha fazla oldugunu belirtmislerdir (91). Solomon ve ark. ¢alismasinda
pandemi Oncesi ve pandemi doneminde AMI geciren hastalarda erkek sikliginin yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (92). COVID-19 pozitif olan ve AMI gegirenlerde erkek sikliginin
(%64,7), negatif olan erkeklerden (%67,7) diisiik oldugunu belirtilmistir (94). Su ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada STEMI tanili hastalarin pandemi dncesi ve pandemi dénemlerinde

cinsiyet oranlarinin benzer oldugunu ifade etmislerdir (95).

Calismamizda hastalarda pandemi ve pandemi 6ncesi donemlerde iskemi sebebiyle takip
edilen hastalarin cinsiyet oranlar1 benzerdi. Ayrica COVID-19 varlig1 ve cinsiyet arasinda
bir iligki saptanmadi. COVID-19 her ne kadar kadin popiilasyonda sik goriilse de, erkek
popiilasyonda daha agir seyretmesi sebebiyle pandemi doneminde iskemi sebebiyle
basvuran kadin popiilasyonunun azaldigi kanisindayiz. Nitekim calismamizda da her ne
kadar istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikmis olsa da, iskemik siirecteki kadin hasta sayisinin

azaldig1 goriilmektedir. Daha genis vaka serilerinde bu durum anlamli ¢ikabilir.

Gorgiilii ve ark. yaptiklar: ¢alismada Al ve COVID-19 birlikteligi olan hastalarda en sik HT
oldugu, bunu DM ve KAH gibi vaskiiler komorbid hastaliklarin takip ettigini ifade emistir
(88). De havenon ve ark. Al gelisen hastalarda COVID-19 olan hastalarda DM sikliginin
daha yiiksek iken; AF ve sigara igme sikliginin daha diisiik oldugunu belirtmislerdir (89).
Uslusoy yaptig1 tez ¢alismasinda pandemi 6ncesi ve sonrast All vakalarin1 degerlendirmis
ve gruplar arasinda komorbidite agisindan farklilik bulamamislardir (69). Rinkel ve ark.
caligmasinda AIl’li olgularini degerlendirmis ve pandemi doneminde HL sikliginin daha

yiiksek oldugunu bulmustur (97).

Solomon ve ark. ¢alismasinda pandemi Oncesi ve pandemi doneminde AMI geciren
hastalarda komorbid hastalik oranlar1 benzer olarak raporlamislardir (92). Erol ve ark.
calismasinda pandemi 6ncesi ve pandemi donemlerinde AMI geciren hastalar1 karsilagirmais;
DM, sigara igiciligi ve koroner arter hastalik 6ykiisii agisindan farklilik saptamadiklarini,
bununla birlikte pandemi doneminde AMI gegiren hastalarda HT ve HL sikliginda yiikseklik
bildirmistir (93). Mariet ve ark. ¢calismasina HT, DM ve AF sikliginin COVID-19 pozitif
olan AMI olgularinda anlaml olarak yiiksek oldugunu bulmuslardir. Ayn1 ¢alismada AIl’li
olgularda HT ve atriyal fibrilasyon siklig1 agisindan fark bulunmazken, COVID-19 pozitif
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olanlarda DM sikliginin anlamli yiiksek oldugu bulunmustur (94). De luca ve ark.
calismasinda AMI geg¢iren olgulart yillara gore kiyaslamis, pandemi doneminde denk gelen
olgular ve dnceki donemler arasinda komorbid hastalik agisindan fark bulunamamuistir (98).
Tayvan’da STEMI tanili hastalarda yapilan bir ¢alismada pandemi oncesi ve pandemi
donemlerinde hastalarin komorbid hastaliklari degerlendirilmis ancak herhangi bir fark

bulunamamustir (95).

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak en sik komorbiditenin HT oldugu; pandemi
déneminde basvuran tiim iskemili grupta ve All tanili hastalarda KBY ve HL siklig yiiksek
saptandi. STEMI’de pandemi 6ncesi déneme kiyasla komorbiditelerde farklik saptanmadi.
Ayrica iskemi sebebiyle takip edilen COVID-19 pozitif olan hastalarda HL siklig1 yiiksek
saptand1. Pandemi doneminde COVID-19’a bagli gelisen hipoksiye sekonder olarak bobrek
ve karaciger fonksiyonlarinin bozuldugu kanisindayiz. Karacigerde olan bozulmaya bagh
olarak lipid metabolizmasindaki bozulma HL’ye yol a¢mis olabilir. Ayrica pandemi
nedeniyle olan kapanma sebebiyle hastalarin daha sedanter bir yasanti siirmeye baslamasi
HL’nin artmasma yol agmus olabilir. STEMI olgularda komorbiditelerin degismemesini
vaka sayist ile iliskili olabilir. Ciinkii pandemi déneminde STEMI tamil1 hastalarda KBY ve
HL sikliginin yiikselmeye basladigini, ancak istatistiksel olarak anlamli olmadigini saptadik.
Benzer bir durumda COVID-19 sonucu i¢inde gegerli olsa da, ¢cogu hastanin COVID-19

sonucunun bilinmemesi, yanlis negatifliklerin bu oranlar etkiledigi kanisinday1z.

COVID-19 enfeksiyonu ile AMI ve AIl arasinda bir iliski bulunmasina ragmen, bircok
calisma AMI ve All nedeniyle hastaneye basvurularinda keskin bir diisiis gdzlemlenmistir
(99). Shcwarz ve ark. yaptiklart ¢alismada acil servise olan bagvurulart degerlendigi
calismada; pandemi déneminde genel olarak basvurularda %30 oraninda, All’li olgularda
%20-31 oraninda, AKS oraninda ise %41 azalma oldugunu belirmistir. Ayni calismada AKS
grubunda en fazla diisiislin en fazla USAP vakalarinda (%71) oldugunu tespit etmislerdir
(100). Lee ve ark. ¢aligmasinda acil servise bagvuran hasta sayilarinin diistiigiinii ama AMI
ve All sayilarinda anlaml1 bir degisim olmadigini ifade etmislerdir (101). Viriise yakalanma
korkusu ve kamuoyunun acil servise yalnizca gerekli olmasi halinde bagvurma 6nerisi, acil
hastane bakimina basvurmaktan ka¢inmada 6nemli faktorler olarak one siiriilmistiir (102,
103). Olie ve ark. calismasinda AMI ve All vakalarinin COVID-19 déneminde azaldig1, bu
durumun COVID-19 korkusuyla acil servise ge¢ basvurmayla iliskili olabilecegi ifade
edilmistir (104).
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COVID-19 ile hastaneye bagvuran olgularin %1-6’sinin yatirildigi, daha siddetli vakalarda
bu oranin arttig1 rapor edilmistir (105, 106). COVID-19 hastalarinda felg riskinin gripten
yedi kat daha fazla oldugu ve bu hastalarin daha kétii klinik seyir gosterdigi ifade edilmistir
(107). Yapilan bir meta analizde COVID-19 sebebiyle bagvuran 108571 hasta
degerlendirilmis; bu hastalarda SVO goriilme sikligr %1,4 (iskemik: %88,6; hemorajik:
%11,4) olarak rapor edilmistir (108). COVID-19’da, muhtemelen endotelyal inflamasyon,
hiperkoagiilopati ve kardiyak tromboembolizm gibi hastalikla iligkili komplikasyonlar
nedeniyle daha yiiksek Ail insidansi oldugu belirtilmistir (109). Hastaneye yatirilan
COVID-19’lu hasta grubunda; SVO gelisen hastalarda D-dimer sevileri daha yiiksek
bulunmakla birlikte bu yiiksekligin enfeksiyon siddetiyle mi yoksa iskemik siirecle mi
iliskili oldugu aydmlatilamamustir (110). Gabet ve ark. calismasinda Fransa’daki Ail
vakalarin1 degerlendirmis; pandemi oncesi AIl’li hasta sayisiin anlamli bir sekilde
diistiigiinii; fizik muayenede saptanan semptom sikligmin arttigini belirtmislerdir (111).
Velilla Alonso ve ark. pandemi déneminde Ail ve GIA tanili hastalarda %26 gibi bir azalma
oldugunu, bu hastalarin hastaneye varis siirelerinin uzadigini belirtmistir. Ayni ¢calismada
hastalarin tedavi oraninin korundugu ifade etmistir (90). Rinkel ve ark. calismasinda All
olgularinin hastaneye basvuru sikliginin ciddi oranda azaldigini ifade etmislerdir (97).
Flipinlerde tek merkezde yapilan bir ¢aligmada pandemi igerisindeki bir doneminde, 6nceki
bir yillik doneme kiyasla 597°den, 487'ye diistiigii ve bu hastalarin hastaneye bagvuru
sliresinin daha uzun oldugu ifade edilmistir (112). Saban ve ark. ¢alismasinda pandemi
doneminde acil servise All siiphesi ile bagvuran hasta sayisinin &nceki yillara kiyasla yari
yartya azaldigini, norolojiye konsiiltasyon oraninin degismedigini, ancak danisilan

hastalarin daha fazla oranda yattigini ifade emislerdir (113).

Fransa'nin biiyilik sehirlerinde 22 merkezde yiiriitiillen bir ¢alismada pandemi déneminde
AMI tanis1 alan hasta oraninda %30'a varan bir diisiis bildirilmistir (114). Yapilan bir
calismada da pandemi sonrast AMI siklig1 %48 oraninda azaldigi rapor edilmistir. Garcia ve
ark calismasinda sadece AMI sikliginda degil, anjiografi (%31) ve stent uygulamalarindaki
(%18) siklikta da azalma oldugunu belirtilmistir (115). Mafhan ve ark. ¢alismasinda AMI
sikliginda %40 oraninda azalma oldugunu ve bu hastalarda uygulanan PCI sayisinin da
azaldigin1 ve hastalarin hastanede kalis siiresinde kisalma oldugunu ifade etmistir (116).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada iilke geneline pandemi dncesi 15 giinliik (1-15 Kasim
2018) donemde 1872 AMI vakasina miidahale edilirken, pandemi doneminde (17 Nisan-2
Mayis 2020) bu sayinin 991°e diistiigii belirtilmistir (93) . Tanaka ve ark. yaptiklar
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calisgmada COVID-19’un KVH sebebiyle hastaneye yatis sikligini degistirmedigini
belirtmistir (117). Choudhary ve ark. yaptiklari ¢alismada AMI olgularinda tedaviyi
degerlendirmis; pandemi Oncesi hastalarin %46,9’una PCI uyguladiklarini, pandemi 6ncesi

dénemde bu oranin %26,1, pandemi déneminde ise %18,8’¢ diistiigliniin belirtmistir (118).

Calismamizda pandemi Oncesi donemde iskemik hastaliklarla bagvuran 255 hastanin
pandemi déneminde 161° e diistiigii, tiim iskemili grupta %38,8°lik, All’li %38,2; STEMI
%29,1°lik azalma saptandi. Pandemi donemine insanlarin hafif gordiikleri sikayetleri (bas
donmesi, bas agrisi, vb.) hastanelere gelmek istememeleri, evde izolasyon sebebiyle disariya
cikamamalari, bazi semptomlart COVID-19’un semptomlar1 sanmalar1 gibi nedenlerle
hastaneye bagvuran olgu sayisinda, bu duruma paralel olarak iskemi ile seyreden
hastaliklarda da azalma oldugu kanisindayiz. Ozellikle COVID-19 hastalarinda bas
donmesi, bas agrisi, halsizlik, vb. sikayetlerin sik olmasi1 sebebiyle, hasta bu tiir sikayetleri
COVID-19 belirtisi sanarak hastaneye basvurmamus olabilir. All’ye bagli gelisen biling
bozuklugu, konusma bozuklugu gibi siddetli durumlarda ise hastanin mevcut klinigi,
COVID-19 sepsisine baglanmasi durumunda hastaya All tanis1 konmamis olabilir. Aym
durum AKS icinde gegerlidir. Mevcut gogiis agrisi hasta veya klinisyen tarafindan
pnomoniye, ¢arpintt hem COVID-19’a hem de atese baglanmis olabilir. Bu 6rnekleri
artirmak miimkiindiir. Hastalarda ¢alisan ve kardiyak iskemiyi gdsteren biyobelirteglerin
COVID-19’unda da pozitiflesmesi veya hastalarda gelisen KBY gibi ek hastaliklara bagh
olarak bazi enzim diizeylerinin referans aralig1 listiinde olmas1 hekimde yanlis yonlenmeye
yol agmis olabilir. Normal sartlarda kardiyak oldugu diisiiniilen hastalarin mevcut klinigi
COVID-19 baglanmis ve hasta AKS tanis1 almamis olabilecegi kanisindayiz. Tiim bunlarin
yaninda orta ve siddetli COVID-19 hastalarina baglanan antiagregan ve antikoagiilanlar

sebebiyle hastalarm All veya AMI gecirme riskinin de azalacagi unutulmamalidir.

Tedavi yonteminden bagimsiz olarak, Al hastalarinda COVID-19'un mortalitenin dnemli
bir belirleyicisi oldugunu tutarl bir sekilde tanimlanmistir (119). Yapilan bir ¢alismada All
ve COVID-19 birlikteliginde mortalite orant %30 olarak bildirilmistir, bu g¢alismada
COVID-19’un komorbid hastalig1 olan yash hastalarda AIl sikhgini artirdign ve kotii
prognoz ile iliskili oldugu ifade edilmistir (88). Dhamoon ve ark. yaptiklar1 ¢alismada
COVID -19 pozitif olan AIl’li hastalarin mortalite oran1 %33; negatif olanlarm %12,9
oldugunu bulunmustur (120). Benussi ve ark. ¢alismalarinda COVID-19’1u All hastalarinin
mortalite oraninin anlaml olarak daha yiiksek ( (COVID-19 pozitif %34,9 iken, COVID-19
negatifiler %5,9) olarak rapor etmislerdir (121). Saban ve ark. caligmasinda AIl’li hastalarda
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mortalite oraninin 6nceki yillara %25-30 seviyelerinde iken, pandemi doneminde bu oranin

%64,7’¢ ¢iktigini belirtmislerdir (113).

Su ve ark. yaptiklar1 galismada STEMI tanili hastalarin pandemi oncesi ve pandemi
donemlerindeki mortaliteleri arasinda fark olmadigini belirtmislerdir (95). Belle ve ark.
yaptiklar1 calismada AMI ve COVID-19 birlikteligi olan hastalarda mortalitenin arttigin
ifade etmislerdir (99). Erol ve ark. ¢alismasinda pandemi 6ncesi doneme AMI hastalarindaki
mortalite oran1 %2,8’den, pandemi déneminde %8,3” e yiikseldigini ifade etmislerdir(93).
Mariet ve ark. calismasinda COVID-19 pozitif AMI olgularinin mortalite oran1 %27,5’iken,
negatif olan AMI olgularinda ise %7,2 oldugunu bulmuslardir (94). Luca ve ark. AMI
vakalarinda 30 giinliik mortalite icin COVID-19’un bagimsiz risk faktorii oldugunu, ancak
2 yillik mortalite sonuclarinin COVID-19 pozitifler ile negatifler arasinda fark olmadigin
bulmuslardir (98). 80-89 yas grubundaki kisiler ve hipertansif kalp hastaliklarindan 6len
kisiler arasinda asir1 kardiyovaskiiler dliimlerin gozlemlenmesi, salginin bu hassas gruplar
izerinde olast olumsuz kardiyovaskiiler etkiler yarattigini diisiindiirmektedir (122).
Choudhary ve ark. yaptiklari ¢alismada AMI olgularinda tedaviyi degerlendirdigi ¢aligmada
PCI uygulama sikliklarinin diistigli, ve hastalarin tedavilerinde gecikmeler yasandigi da

belirtilmistir (118).

Calismamizda iskemik hastalarda %16,6; All tanis1 alan hastalarda %13 STEMI tanis1 alan
hastalarda %29,3 gibi yiiksek mortalite oranimiz mevcut olup, pandemi déneminde eksitus
orani, pandemi dncesi doneme kiyasla tiim iskemilerde ve AKS’1i hastalarda anlamli olarak
yiiksek saptanmus olup, All hastalarda pandemi ve pandemi &ncesi dénemde SVO’ya bagl
eksitus oranlari arasinda anlamli farklilik saptanmadi. COVID-19 varligi ve mortalite
arasinda anlaml bir iliski saptanmadi. Hastalarin tanilarinda ve tedavilerinde yasanan
gecikmeler, hastalarin mevcut kliniklerini COVID-19 veya komplikasyonlarina baglanmasi
sebebiyle yanlis yonlenmeler, COVID-19’un yol agtig1 inflamasyon ve sitokin salinimi
sebebiyle hasta kliniginde meydana gelen ani bozulmalar sebebiyle mortalite sikliginin
pandemi doneminde artisa yol act1g1 kanisindayiz. COVID-19 diisiiniilen hastalara COVID-
19 sonucu ne olursa olsun diisitk molekiillii heparin ve antiagregan baslanmasi 6zellikle
AIT’li hastalarda mortalite orami etkilemis olabilir. Baska bir yaklasimda ise tiim diinyada
oldugu gibi iilkemizde de AMI hastalarinin tedaviye ge¢ ulasmasi (hasta korkulari,
semptomlarin COVID-19’a bagli olmadiginin gosterilmesindeki gecikmeler) bu hasta
grubunda mortalite oranini1 artirmis olabilir. PCR testindeki yanlis sonuglar, 6zellikle PCR

pozitif hastalarin eksitus olmasi durumunda kayitlara COVID-19’a bagh oliim olarak
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gecmesi, PCR pozitif hastalarda belirlenen troponin gibi biyobelirte¢ pozitifliklerinin
ve/veya hastalarda goriilen biling bozuklugu gibi semptomlarin arastirilmadan COVID-19’a
baglanmas1 gibi nedenlerle mortalite oraninin COVID-19’dan bagimsiz oldugu
kanisindayiz. Ayrica COVID-19 olan ve mortal seyreden olgu sayisinin diisiik olmasi da

istatistiksel sonuglari etkilemis olabilir.

Sonug olarak pandemi doneminde iskemik hastaliklarla basvuran hasta sayisinda ciddi bir
oranda azalma saptanirken, mortalite oranlarinda ciddi bir oranda artis saptandi. Ozellikle
hasta sayisindaki azalma hastalara bagli faktorler ile iliskili; mortalitenin artmasi ise hasta
ve klinisyenlere bagli faktorler ile iliskili olabilir. Mortalitedeki artislar hastalarin geg

basvurmasi ve geg tani almasi ile iliskili olabilir.

Onerimiz; COVID-19 gibi vaskiiler bir hasara neden olan bir durumda hem santral hem de
kardiyak iskemik komplikasyonlar ongoriilebilmeli ve bu komplikasyonlarin uygun bir
sekilde profilaksisi yapilmalidir. Boylece olusabilecek bu komplikasyonlarin erken tani ve

tedavisinin morbidite ve mortaliteyi diisiirmeye katki saglayabilecegi asikardir.
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