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OZET

AMAC: COVID-19 ile iliskili hedef organ hasarinin patogenezin-
de endotel disfonksiyonu énemli rol oynamaktadir. Glgli inf-
lamatuvar hasara bagli kardiyovaskiler (KV) komplikasyonlar
yogun bakimda yatan COVID-19 hastalarinda, hastaligi ayakta
gecirenlere gore daha sik gériilmektedir. Bu ¢alismayi COVID-19
gecirmis hastalarda infeksiyon ciddiyeti ile arteryel sertlik ara-
sindaki iliskinin, gelecekteki KV olaylarin bir éngordiriicisi
olup olmadigini arastirmayi amacladik.

GEREG VE YONTEM: Hastalar COVID-19 siddetine gére yogun
bakimda yatan (agir grup) ve hastaligi ayakta geciren (hafif
grup) olmak uUzere iki gruba ayrildi. Calismaya kontrol grubu
olarak COVID-19 gecirmemis hastalar alindi. Hastalarin enfekte
iken bakilan biyokimyasal parametreleri ise retrospektif olarak
hastane veri tabanindan elde edildi. Tim gruplarin arteryel sert-
lik ve ekokardiyografik 6l¢timleri COVID-19 infeksiyonu sonrasi
ilk 1 ay icinde yapildi.

BULGULAR: Calismaya 27'si kontrol, 32'si hafif ve 25'i agir has-
talik grubunda olmak tzere toplam 84 hasta alindi. Tim popu-
lasyonun yas ortalamasi 48.68+12.9 olup 58'i (%69) erkekti. AS
Olciimlerinde elde edilen ortalama pulse wave velosite degerle-
ri kontrol grubunda 8.02 m/s, hafif hastalik grubunda 8.07 m/s,
agir hastalik grubunda ise 8.75 m/s idi. Yogun bakimda tedavi
goren agir hasta grubunun AS degerleri, kontrol ve hafif has-
ta grubuna goére daha yiksek olarak izlendi (sirasiyla p=0.007,
p=0.008). Ancak hafif hastalik gecirenlerle kontrol grubu ara-
sinda AS degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0.681).

SONUC: Calismamizda COVID-19 infeksiyonunu agir geciren
hastalarin arteryel sertlik degerlerini daha ylksek bulduk. Bu
sonug abartili ve kontrolsiiz inflamasyona sekonder endotel ha-
sari ile aciklanabilir. Bu nedenle bodyle hastalarda yiiksek PWV
degerleri, gelecekteki kardiyovaskdler olaylarin bir 6ngoérdiirii-
cUsu olarak kullanilabilir.

ANAHTAR KELIMELER: COVID-19, Arteryel Sertlik, Endotel Ha-
sari, inflamasyon.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: Endothelial dysfunction plays an important role in
the pathogenesis of target organ damage associated with CO-
VID-19. In patients with COVID-19, cardiovascular (CV) comp-
lications due to strong inflammatory damage are more frequ-
ently observed in intensive care units patients compared to
outpatients. In this study, we aimed to investigate whether the
relationship between the severity of COVID-19 infection and ar-
terial stiffness (AS) could be a predictor of future CV events, in
patients who had COVID-19 infection.

MATERIAL AND METHODS: Patients were divided into two
groups as those admitted to the intensive care unit (severe
group) and outpatients (mild group), based on the COVID-19
severity. Patients without COVID-19 were included in the study
as a control group. The biochemical parameters of the patients
were obtained retrospectively from the hospital database. AS
and echocardiographic measurements for all groups were per-
formed within the first month after COVID-19 infection.

RESULTS: A total of 84 patients, 27 of whom were in the control,
32in the mild disease and 25 in the severe disease groups, were
included in the study. The mean age of the study population
was 48.68+12.9 years, and 58 (69%) were male. The mean pulse
wave velocity values obtained in AS measurements were 8.02
m/s in the control group, 8.07 m/s in the mild disease group
and 8.75 m/s in the severe disease group. AS value of patients
with severe disease who were treated in intensive care unit was
significantly higher compared to controls and those with mild
disease (p=0.007, p=0.008, respectively). However, there was no
statistically significant difference in AS values between the pa-
tients with mild disease and control group (p=0.681).

CONCLUSIONS: In our study, we found higher arterial stiffness
values in patients who had severe COVID-19 infection. This
result may be explained by endothelial damage secondary to
exaggerated and uncontrolled inflammation. Therefore, high
pulse wave velocity values in such patients may be used as a
predictor of future cardiovascular events.

KEYWORDS: COVID-19, Arterial stiffness, Endothelial damage,
Inflammation.
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GiRiS

COVID-19 hastalarinin baskin klinik tablosu
viral pnémoni olmasina ragmen, miyokard
hasari, kalp yetmezligi (KY) ve tromboembo-
lizm gibi kardiyovaskiiler hastaliklarda (KVH)
siklikla izlenmektedir (1). ileri yas ve eslik eden
hipertansiyon (HT), diyabetes mellitliis (DM),
kardiyovaskuler hastaliklar gibi komorbidite-
ler COVID-19'a yatkinligi, hastaneye yatisi ve
mortaliteyi artirmaktadir (2). Kardiyovaskdiler
(KV) komplikasyonlar glicli inflamatuvar hasa-
ra bagl olarak kritik siddetteki COVID-19 has-
talarinda, hafif siddetteki hastalara gore daha
sik gorulmektedir (3). COVID-19 ile iliskili he-
def organ hasarinin (HOH) patogenezinde en-
dotel disfonksiyonunun énemli bir roll vardir.

COVID-19 hastalarindaki histopatolojik cahs-
malarda, endotel hicrelerinin dogrudan viral
invazyonla endotelit, subintimal inflamasyon,
6dem ve dolasim sisteminde tromboz ile vas-
kuler remodellinge neden oldugu gosterilmistir
(1). Vaskuler sistemdeki remodelling ile basla-
yan endotel disfonksiyonu ise organlarda bozul-
mus mikro dolasima neden olabilir (4). Endotel
disfonksiyonunun bir gostergesi olan arteryel
sertlik (AS) artisi arteryel duvarin kalinlasmasi
ve elastik 6zelligini kaybetmesi sonucu gelisen,
kompleks, inflamatuvar ve ilerleyici bir siirectir
(5). AS artisinin bobrek hastaligi, inme, miyokart
enfarktlsl, KY gibi bircok vaskiler hastalikta
HOH'1 ile iliskili oldugu ve artmis KV olaylarin
dngorduriiciisii oldugu gdsterilmistir (6). Ozel-
likle kritik COVID-19 hastalarinda gorilen sito-
kin firtinasi, hipoksi ve hemodinamik bozukluk-
lar gibi sebeplerle vaskiiler endotelyal sistemde
gelisen remodellingin aterosklerozu ve vaskuler
yaslanmayi hizlandirabilecegi ve/veya 6nceden
var olan AS'yi artiracagi tahmin edilmektedir
(7). COVID-19 infeksiyonu gecirmis hastalarda,
infeksiyon siddeti ile AS arasindaki olast iliskinin
gelecekteki KV olaylarin 6ngoérdiricisu olabi-
lecegi distincesi ile bu ¢alisma planlanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calisma Popiilasyonu

Prospektif gozlemsel calismamiza, izolasyon
glnlerini tamamladiktan sonraki ilk 1 ay icin-
de poliklinige basvuran ve SARS-Cov-2 PCR
sonucuna gore ¢alismaya dahil edilme kriterle-
rine uyan ardisik 65 hasta alindi. 18 yas alti ve

70 yas ustu olan, gebelik ve malignitesi olan
hastalar calismaya alinmadi. Ekojenitesi iyi ol-
mayan, kalici atriyal fibrilasyonu, kronik KY
(SoV-EF< %50), kronik bobrek hastaligi (eGFR<
30 ml/min/1.73m? ve gecirilmis miyokard
infarktlisii ya da aortakoroner by-pass ope-
rasyonu oykusu olan 9 hasta calisma disi bira-
kilarak, calismaya 57 hasta ile devam edildi.
COVID-19 PCR (+) ve hastaneye yatis gerek-
tirmeyen asemptomatik/hafif siddetteki 32
hasta Grup 1, yogun bakim yatis 6ykulsi olan
orta/ciddi/kritik siddetteki 25 hasta Grup 2
ve COVID-19 PCR (-) olan 27 hasta ise kont-
rol grubu (Grup 3) olarak calismaya alindi.
Her U¢ grupta biyokimyasal tetkikler, ekokar-
diyografik (EKO) incelemeler ve AS 06l¢im-
leri yapilarak gruplar birbiriyle karsilastirildi.

Demografik ve Laboratuvar Verilerinin Elde Edilmesi

Hastalarin taburculuk sonrasi ortalama 1. ayda
yapilan kontrollerinde demografik verileri alin-
di. Mevcut kronik hastaliklar ve sigara kullani-
mi kaydedildi. Hastalarin biyokimya sonuclari
ise COVID-19 nedeniyle hastaneye yattiklari
donemden geriye donuk incelenmesi ile elde
edildi.

Arteryel Sertlik Olgiimleri

Arteryel sertlik 6l¢imiinde SphygmoCor sistem
(ArtCor, Sydney, Australia) cihazi kullanildi. Ci-
hazin kalibrasyonu icin brakiyal kan basinci, boy
ve kilo olcimu alindi. Ardindan kalem tipi ap-
lanasyon tonometrisi ile sag radiyal arter nabiz
dalgasi elde edildi ve pulse wave velosite (PWV)
Olcimi icin hastalara cihazin elektrokardiyogra-
fi (EKG) leadleri baglandi. Karotis-femoral PWV
Olcim icin 6nce karotis, hemen sonrasinda da
femoral arterden EKG esliginde ardisik nabiz
dalgasi kaydi alindi. Cihaz tarafindan 10 kardi-
yak siklusun ortalamasi otomatik olarak alind.

Ekokardiyografi Olgiimleri

Tum hastalara Philips Epiq7 (Andover, MA, ABD)
X5 donustirict EKO cihazi ile hastaneden ta-
burcu olduktan ortalama 1 ay sonra deneyimli
bir kardiyolog tarafindan EKO incelemesiyapildi.
EKO gortintileri, standart transdiiser pozisyon-
lariile parasternal uzun aks, kisa aks, apikal iki, tig
ve dort bosluk goriintilerden kaydedildi. Tum
olcuimler Amerikan Ekokardiyografi Dernegi Ki-
lavuzu’'nun dnerilerine uygun olarak 6l¢uld (8).
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istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen verilerin analizi SPSS
23.0 paket programi ile yapildi. Tanimlayici is-
tatistikler niteliksel degiskenler icin sayi (n),
yuzde (%), Olcimsel degiskenler icin ortalama
ve standart sapma olarak verildi. Verilerin nor-
mal dagihima uygunlugunun degerlendirilme-
sinde Shapiro-Wilk testi kullanildi. Bagimsiz Ug¢
grup arasinda ol¢limsel degiskenler icin nor-
mal dagilima uyan verilerde One-Way ANO-
VA testi, normal dagilima uymayan verilerde
ise Kruskal-Wallis testi ile karsilastirma yapildi.
Post-hoc analizler Mann-Whitney U testi ile
elde edilerek Bonferroni diizetmeli p degeri
kullanildi. Bagimsiz gruplarda niteliksel degis-
kenler ki-kare testi karsilastirildi. istatistiksel
onemlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Galismaya yas ortalamasi 48.68+12.9 olan top-
lam 84 hastaalindi. Tim populasyonun 58'i (%69)
erkek, 26's1 (%31) kadindi. 30 (%5,7) hastada HT,
10(%11.9) hastadaDM, 11 (%13.1) hastada koro-
ner arter hastaligi (KAH) mevcutolup, 11 (%13.1)
hasta sigara icmekteydi. Gruplarin demografik
ve klinik ozellikleri Tablo 1’ de 6zetlenmistir.

Tablo 1: Demografik veriler

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam N
(n:32) (n:25) (n:27) (n:84) i
Yas (yil) 42.94:9.35 52.00+13.09 5241139 48.68+12.9 0.005
Erkekn (%) 19 (%59.4) 21 (%84) 18 (%66.7) 58 (%69) 0.130
Kadin n (%) 13 (%40.6) 4(%16) 9 (%33.3) 26 (%31) 0.130
Boy (cm) 169.09+8.73 172188 168.56+8.37 169.8+9.2 0386
Kilo (kg) 80.03+13.5 81.1+12.4 80.3+135 79.0+13.15 0310
VKI 26.3+3.91 27.12+3.47 28.25+4.55 27.17+4.06 0.268
(kg/m?)
HT n (%) 7 (%21.9) 12 (%48) 11 (%40.7) 30 (%35.7) 0.1
DM n (%) 1 (%3.1) 6 (%24) 3 (%11.1) 10 (%11.9)
KAH n (%) 1 (%3.1) 4 (%16) 6 (%22) 11 (%13.1)
Sigara  n 1 (%3.1) 1(%4) 7 (%25.9) 11 (%13.1)

(%)

*Anlamlilik diizeyi: p<0.05 VKI: Viicut Kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter
Hastalig, HPL: Hiperlipidemi
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Gruplarin AS (ortalama PWV) ve EKO sonuglari
Tablo 2'de gosterilmistir. Hastalarin ortalama
PWV degerleri ise 8.25+1.21 olarak tespit edildi.
Grup T1in ortalama PWV degeri 8.07+1.35
m/s, grup 2'nin 8.75£1.19 m/s, grup 3’Un ise
8.02+0.93 m/s olarak bulundu. Grup 2'nin or-
talama PWV dederleri istatistiksel olarak an-
laml sekilde daha yuksek bulundu (p=0.009).

Tablo 2: Arteryel Sertlik ve Ekokardiyografi sonuclari

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p*
PWV m/s(ort) 8.07:1.35 875+1.19 8.020.93 0.009
SoAG (mm) 34.25¢3.23 36.12+4.00 34.15£3.17 0073
SoVSSC (mm) 31.88+4.32 32.52+453 30.15£3.05 0093
SoVDSC (mm) 45.03£5.22 46.80£5.27 45.563.95 0702
VS (mm) 9.88+1.54 11444175 1085:1.83 0.003
PW (mm) 9.44£1.19 10.88+1.61 9.93+£1.26 0.001
SoV- EF (%) 63.9+3.04 57.40£6.94 60.74+7.03 <0.001
SoV- DD 0.53+0.52 092027 0.5120.50 0003
SoV- MPI 0.3620.12 0.55:0.12 0.37:0.11 <0.001
SoV- GLS -20.86£2.29 -17.26+2.86 -19.7242.35 <0.001

*Anlamlilik diizeyi: p<0.05 PWV: Pulse Wave Veloviste, SOAG: Sol atriyum Gap, SoVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap,
SoVDSC: Sol Ventrikill Diyastol Sonu Gap, IVS: Intervenrikiler septum kalinhig, PW: Sol Ventrikiil Arka Duvar Kalinhg,
SoV-EF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, SoV-DD: Sol Ventrikiil Diyastolik Disfonksiyonu, SoV-MPI: Sol Ventrikil
Miyokardiyal Performans indeksi, SoV-GLS: Sol Ventrikiil Global Longitiidinal Strain

Galismamizda gruplarin laboratuvar sonug-
lan Tablo 3'te, 3 grup arasinda anlamh ¢iI-
kan tim degerlerin ikili post-hoc analizleri-
nin sonuglarl ise Tablo 4’de gdsterilmistir.

Tablo 3: Laboratuvar sonuglari

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p*
Hemoglobin (g/dL) 14.2¢1.15 12.9+1.88 14.98+17.4 <0.001
Lokosit (x10"3/uL) 6.59:1.93 11.9:4.48 7.63+2.09 <0.001
Lenfosit (x10"3/uL) 1.93+0.68 0.94:0.63 2.49+0.65 <0.001
Notrofil (x10*3/uL) 3.621.37 10.6:4.8 414170 <0.001
Trombosit (x10"3/uL) 238.63+536 260.04+76.19 252.44+62.09 0.437
Kreatinin ( mg/dL) 0.820.20 1.06£1.06 0.840.17 0.360
C Reaktif Protein(mg/L) 13.7:15.66 139.30£79.32 243235 <0.001
hs-Tn-T (ng/L) 4.03£1.78 14.79:15.54 3.00£0 <0.001
Glukoz (mg/dL) 97.44+22.6 140.52+45.6 105.59+17.4 <0.001
LDL Kolesterol (mg/dL) 121.97415 136.04135.5 119.74+39.5 0.271

*Anlamlilik diizeyi: p<0,05 hs-Tn-T: Yiiksek duyarlikli troponin T, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein

Grup 1 ve Grup 3 arasindaki PWV degerlerinde
istatistiksel olarak fark yoktu (p=0.681). PWV
degerleri Grup 1-Grup 2 ve Grup 2-Grup 3 ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla
p=0.008 ve p=0.007). Tum gruplar arasindaki
ikili post-hoc karsilastirmada SoV-EF deger-
leri istatistiksel olarak anlamli bulundu (Grup
1- Grup 2 arasinda p<0.001, Grup 1- Grup 3
ve Grup 2- Grup 3 arasinda ise p=0.013). SoV-
GLS degerleri Grup 1- Grup 3 arasinda benzer-
di (p=0.087). Ancak Grup 1- Grup 2 ve Grup
2- Grup 3 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (sirasiyla p<0.001 ve p=0.001).
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Tablo 4: 3 Grup arasinda anlamli ¢cikan sonuclarin 2’li Post-hoc
analizleri

Grup 1-Grup 3 Grup 2-Grup 3 Grup 1-Grup 2
p* p* p*
PWV 0.681 0.007 0.008

SoV-EF 0.013 0.013 <0.001
SoV-GLS 0.087 0.001 <0.001
SoV-MPI 0.856 <0.001 <0.001

SoV-DD 0.923 0.002 0.002
Vs 0.034 0.198 0.001
PW 0.198 0.023
hs-Tn-T <0.001 <0.001

<0.001
<0.001

CRP <0.001 <0.001 <0.001
Lenfosit 0.001 <0.001 <0.001
Lokosit 0.042 <0.001 <0.001
Notrofil 0.071 <0.001 <0.001

Glukoz 0024 0001 <0.001

*Anlamlilik diizeyi: p<0.0167

PWV: Pulse Wave Velosite, SoV-EF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, SoV-DD: Sol Ventrikiil Diyastolik

Disfonksiyonu, SoV-MPI: Sol Ventrikiil Miyokardiyal Performan indeksi, SoV-GLS: Sol Ventrikiil Global Longitiidinal
Strain, IVS: intervenrikiler septum kalinig, PW: Sol Ventrikiil Arka Duvar Kalinhi, CRP: C Reaktif Protein, hs-Tn-T:
Yiiksek duyarlikl troponin

TARTISMA

Calismamizda COVID-19 infeksiyonu geciren
hastalarin taburculuk sonrasi ilk 1 ayda yapi-
lan AS ve EKO sonuclarini degerlendirdik. Yo-
gun bakimda takip edilen COVID-19 hastalari-
nin AS o6l¢timleri, EKO bulgulari ve laboratuvar
degerleri hastaligi hafif gecirenlere ve kontrol
grubuna gore farkl idi. Glglu inflamatuvar ha-
sarin oldugu agir siddette COVID-19 infeksiyo-
nu geciren hastalarda, hastalik siddetiyle iliskili
olarak daha yuksek PWV degerleriyle saptanan
AS artisi vardi. Ayrica yogun bakimda takip edi-
len agir hastalarin EKO incelemelerinde, sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarda bozulmayla birlikte
subklinik miyokardiyal deformasyon daha sik
ve hastalik siddetiyle iliskili idi. Bu sonug agir
hastalarin COVID-19 sonrasi ddnemde HOH'i ve
kot KV sonlanimlar yoninden siki takip edil-
mesi gerektigini distindirmektedir. Yogun inf-
lamasyonun olmadigi hafif gruptaki COVID-19
hastalarinda PWV degerlerinin kontrol grubuyla
benzer olmasi, hastalarin daha gencg ve ek has-
taliklarinin daha az olmasiyla iliskilendirilmistir.

Schnaubelt ve ark. yas, cinsiyet ve komorbidi-
telerden bagimsiz olarak COVID-19 infeksiyonu
geciren hastalarda daha yuksek PWV deger-
leri bulmuslardir (5). Kumar ve ark. COVID-19
infeksiyonunun ciddiyeti ile PWV artisinin bir-
likteligini gostermislerdi (9). Szeghy ve ark.
COVID-19 ile enfekte olan genc eriskinlerde
saptanan karotis intima-media kalinligi ve AS
artisinin, vaskuler remodelling ve yaslanmaya
yol acarak gelecekte KV olay riskini artirdigini
belirtmislerdir. Akut miyokart hasari, yuksek
duyarlikh troponin (hs-Tn)'in referans arahgi-
nin Ust sininndan yuksek olmasi olarak tanim-

lanmaktadir (10). Akut kardiyak hasar gelisen
hastalarda malign aritmi, akut bébrek hasari,
ARDS insidansi ve mortalite oranlari, kardiyak
hasari olmayan hastalardan daha ytksektir (10).
COVID-19 tanil hastalarin hastanede yatislari si-
rasinda Tn duizeylerinde yikselme siklikla izlen-
mekte ve bu yiiksek miyokardiyal hasar ile iliskili
mortalite oranlari, ileri yas, diyabetes mellitus ve
kronik pulmoner hastalikla iliskili mortaliteden
daha yuksek bulunmustur (11). 1527 COVID-19
hastasiyla yapilan alti calismanin meta-analizin-
de, hastalarin %8'inde akut miyokart hasari tes-
pit edilmis, bu riskin ciddi gruptaki hastalarda
hastaligi hafif gecirenlere gore 13 kat daha yuk-
sek oldugu gosterilmistir (12). Calismamizda
miyokart hasari gostergesi olarak hs-Tn-T yuk-
sekligi kritik gruptaki hastalarda daha sik izlen-
mis ve hastalik siddetiyle iliskili bulunmustur.

inflamatuvar kardiyomiyopati, ventrikiler ne-
gatif remodelling ile iliskili kardiyak disfonksi-
yon olarak tanimlanir. Etiyolojide ¢ogunlukla
viral infeksiyonlar ve daha az siklikta bakteriyel
infeksiyonlar, toksik maddeler, ilaglar ve sis-
temik immun aracih hastaliklar vardir.Virusler
kalbe dogrudan ya da sitokin firtinasi veya oto-
immuniteye bagl dolayli olarak miyokardiyal
hasar ile SoV disfonksiyonu, KY veya aritmi-
ye neden olabilir (13). Bazi hastalar rezidlel
miyokart hasari olmadan iyilesirken, bazila-
rnda dilate kardiyomiyopati gelisebilir (14).

Ludwig ve ark. miyokardiyal hasari olan 18
COVID-19 hastasinin dahil edildigi prospektif
bir calismada, EKO'da SoV-EF'nin hafif %52.5,
SoV-GLS ise yuksek oranda %-11.2 azaldigini
tespit etmislerdir (15). Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde SoV-GLS'nin SoV-EF'den daha
yuksek oranda azaldigi gorilmustir. Giustino
ve ark. hastalarin %62.3'inde miyokart hasa-
rn oldugu, miyokardiyal hasari olanlarla olma-
yanlar karsilastirildiginda, daha yiksek infla-
matuvar biyobelirtecler, daha sik global SoV
disfonksiyonu tespit edilmistir. Miyokart hasari
olmayan, miyokart hasari olan ancak EKO'da
yapisal ve islevsel disfonksiyonu olmayan ve
miyokart hasariyla birlikte EKO'da yapisal ve
islevsel disfonksiyonu olan hastalarin hasta-
ne ici mortalite oranlan sirasiyla %5.2, %18.6
ve %31.7 bulunmustur. Bu nedenle miyokart
hasari olan COVID-19 hastalarinda EKO bulgu-
lar1 yararli prognostik bilgiler saglayabilir (16).



Galismamizda yogun bakimda yatan hasta-
larda diger gruplara gore: SoV-EF'de azalma,
SoV-GLS'de miyokardiyal deformasyon, SoV-di-
yastolik fonksiyonlarda bozulma, SoV-MPl'de
artis izlenmis, bu durum hastalik siddetiy-
le iliskili bulunmustur. SoV-GLS, SoVDD ve
SoV-MPi'nin kontrol grubu ve hafif gruptaki
hastalar arasinda benzer olmasinin nedeni,
hafif gruptaki hastalarin COVID-19 ile enfek-
te olmalarina ragmen daha genc yasta ve ek
hastaliklarinin daha az olmasiyla iliskili olabi-
lir. Kontrol grubunda hafif gruptakilere gore
KAH'nin daha sik olmasi, azalmis SoV-EF'nin is-
tatistiksel olarak anlamli olmasini aciklayabilir.

COVID-19da viral infeksiyonun neden oldu-
gu abarti ve kontrolsiiz inflamatuvar ko-
nak yaniti hastalik siddetinde ve kot prog-
nozda rol oynayan en Onemli surectir (17).
Bu inflamatuvar yanitta rol oynayan pek ¢ok
farkh molekul olsa da agir hastalik tablosu
ve mortalite ile en belirgin iliskisi bulunan
akut faz proteini CRPdir (18). Calismamizda
CRP yiuksekligi kritik grupta daha sik izlen-
mis ve hastalik siddetiyle iligkili bulunmustur.

COVID-19 infeksiyonu gegiren 6zellikle de yo-
gun bakim ihtiyaci olan hastalarda I6kositoz
daha sik gorilmektedir. Yapilan calismalarda
|6kositoza ek olarak notrofillerde artis, lenfosit,
monosit ve eozinofil sayilarinda azalma oldugu
gosterilmistir (19). Calismamizda lenfopeni kri-
tik grupta daha sik izlenmis ve hastalik sidde-
tiyle iliskili bulunmustur. Ayrica kritik gruptaki
hastalarda I6kositoz ve notrofili diger iki grup-
taki hastalardan daha sik izlenmis, ancak hafif
hastalik gecirenlerle kontrol grubu arasinda 16-
kositoz ve notrofili agisindan farklilik saptanma-
mis ve hastalik siddetiyle iliskili bulunmamistir.

Galismamiz COVID-19 infeksiyonu icin yogun
bakim yatisi olan hastalarda gui¢lii inflamatu-
var hasara bagl olarak ciddi oranda biyokim-
yasal anormallikler, subklinik miyokardiyal
hasar ve AS artisi oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak; Arteryel sertlik artisi, sadece vas-
kiler yaslanmanin bir gostergesi olmayip, re-
zidu sistemik inflamasyon ve prokoaguilan ak-
tivite ile artmis aterosklerotik yiike bagli HOH
ile iliskili bircok KV olayr 6ngoérdurdigiinden,
ozellikle agir COVID-19 infeksiyonu gegiren ve
AS artisi olan hastalar yakindan izlenmelidir.
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» Yiksek duyarlikli-Tn-T yuksekligiyle 6n-
gorulen miyokardiyal hasarin, EKO'da SoV
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda bo-
zulma ve SoV-GLS'de azalma ile subklinik mi-
yokardiyal deformasyonun gosterildigi agir
COVID-19 infeksiyonu geciren hastalar, klinik
KV olaylar agisindan yakin takip edilmelidir.

« COVID-19 infeksiyonu geciren ve akut mi-
yokart hasari olan hastalarin kronik inflama-
tuvar kardiyomiyopatiye gecis sikhginin, rol
oynayan faktorlerin ve yiksek riskli hastala-
rn belirlenecegi, bunun sonucunda da hem
progresyonu onlemeye yonelik hem de er-
ken tani ve tedavi iyilestiriimesi yapabile-
cek yeni prospektif calismalara ihtiyac vardir.

Calimamizin  kisithkiklar ise; calismamiz tek
merkezliydi ve c¢alismaya dahil edilen has-
ta sayisi rolatif olarak azdi. Ayrica COVID-19
semptomlarina gore olusturulan gruplar ara-
sinda yas acisindan farklihk olmasi ve calis-
maya dahil edilen hastalarin, COVID-19 in-
feksiyonu Oncesi AS ve miyokardiyal hasarin
bilinmemesi c¢alisma sonuglarimizi etkilemis
olabilir. Ayrica kontrol grubu ve agir grubun-
daki Mi gecirmemis ancak koroner arter has-
taligi olan hastalari calismamizdan dislamadik.

Galismamizda <55 yas hastalarin dahil edildi-
gi gruplar arasinda arteryel sertlik acisindan
fark olup olmadigi ile ilgili alt grup analizi yap-
mak istedik ancak hasta sayisi yetersiz oldu-
gu icin degerlendiremedik. Coklu degisken
analizleri, korelasyon analizleri gibi ileri ista-
tistiksel degerlendirmeler acgisindan calisma-
mizin glcindn zayif oldugu kanaatindeyiz.
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