ORIJINAL ARASTIRMA / ORIGINAL RESEARCH

DOI: 10.4274/kvbulten.galenos.2024.66375
Kardiyovaskiiler Akademi Bilteni 2024;2(2):47-52

The Frequency and Clinical Significance of Pericardial Effusion in COVID-19
Patients

® Dilek Cahide Haznedar Kircl', ® Savas Ozer?, ® Eser Bulut®, ® Ahmet Ozderya?, ® Muhammet Rasit Sayin*

TMedikal Park Karadeniz Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Trabzon, Tiirkiye
2Saglik Bilimleri Universitesi, Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Trabzon, Tiirkiye
3Saglik Bilimleri Universitesi, Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Trabzon, Tiirkiye
4Saglik Bilimleri Universitesi, Trabzon Ahi Evren Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Trabzon, Tiirkiye

Amag: Koronaviriis hastaligi-2019 (COVID-19) 6n planda solunum sistemini etkilemekle birlikte, diger sistemleri de etkileyebilmektedir.
COVID-19 hastaliginda kardiyovaskiiler etkilenme hastanede yatarak tedavi goren hastalarda sik olup, miyokardiyal hasar, perikardit ve
perikardiyal efiizyon (PE) gelisebildigi gosterilmistir. Ancak sikhigr ve klinik 6nemi hakkinda yeterli veri yoktur. Calismamizda COVID-19
enfeksiyonuna sekonder gelisebilen PE sikhigini ve klinik 6nemini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem ve Geregler: Dislama kriterleri uygulandiktan sonra geriye kalan COVID-19 tanili ardisik 989 hastanin toraks bilgisayarli tomografi (BT)
goruntileri degerlendirildi. Hastalarda fizyolojik olmayan boyutta PE varligi calisma verilerine kor egitimli radyolog tarafindan degerlendirildi.
Hastalar PE olan ve olmayan olmak tizere iki gruba ayrildi. Miyokard hasarinin varligi hs-Tnl diizeylerine (=34 ng/dL) gére tanimlandi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin 125'inde (%12,6) PE izlendi. PE izlenen hastalarin 63’ (%50,4) kadin cinsiyetti ve cinsiyetler
arasinda PE gortilme acisindan farkhhk izlenmedi (p=0,315). PE olan grupta yas ortalamasi 72,8+14,3 yil iken, PE olmayan grupta 64,8+14,9
yil idi (p<0,001). PE olan grupta miyokardiyal hasar sikhg daha yiiksek oranlarda bulundu (%33,6 vs. %21,4, p=0,023). PE olan grupta
mortalite %36 iken, PE olmayan grupta %25 idi (p=0,009). Mortalite gelisen hasta grubunda yas >65, erkek cinsiyet, hipertansiyon, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetersizligi, koroner arter hastalig), kalp yetersizligi, atriyal fibrilasyon, BT'de ileri diizeyde akciger
parankim tutulumu ve miyokardiyal hasar varligi daha yiiksek oranlarda izlendi (Tim p degerleri <0,05).

Sonug: COVID-19 enfeksiyonu sebebiyle hastanede yatarak tedavi géren hastalarda PE varhigi sistemik enflamatuvar yanitin ya da dogrudan
miyokardiyal hasarin sonucu olarak gelisebilir. Bu hasta grubunda mortalite daha fazla izlenmektedir. PE varligi, COVID-19 hastalarinda
mortalite risk kriteri olarak kullanilabilir ve tomografide rutin degerlendirilmesi énerilir.

Anahtar Kelimeler: Koronaviriis, COVID-19 enfeksiyonu, perikardiyal efiizyon, bilgisayarli tomografi

Objective: Although coronavirus disease-2019 (COVID-19) primarily affects the respiratory system, it can also affect other systems. Cardiovascular
effects in COVID-19 disease are common in hospitalized patients, and it has been shown that myocardial damage, pericarditis and pericardial
effusion (PE) may develop. In our study, we aimed to evaluate the frequency and clinical significance of PE that may develop secondary to
COVID-19 infection.

Material and Methods: Thoracic computed tomography images of 989 consecutive COVID-19 patients, who remained after assessing the exclusion
criteria, were evaluated. The presence of patients’ non-physiological PE was examined by a radiologist blinded to the study data. The patients
were divided into two groups as those with and without PE. The presence of myocardial injury was defined according to hs-Tnl levels (>34 ng/dL).

Yazar Adresi/Address for Correspondence: Dilek Cahide Haznedar Kirci, Medikal Park Karadeniz Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Trabzon, Turkiye
Tel/Phone: +90 505 263 48 70 E-Posta/E-mail: dr.dilekcahide2@gmail.com ORCID ID: orcid.org/0000-0002-2708-1408
Gelis Tarihi/Received: 20.06.2024 Kabul Tarihi/Accepted: 29.08.2024

@@@@ Copyright© 2024 Yazar. Kardiyovaskiiler Akademi Dernegi adina Galenos Yayinevi tarafindan yayimlanmustir.
AT Creative Commons Atif-GayriTicari-Ttretilemez 4.0 (CC BY-NC-ND) Uluslararasi Lisansi ile lisanslanmis, agik erisimli bir makaledir.

47


https://orcid.org/0000-0002-2708-1408
https://orcid.org/0000-0002-7073-4021
https://orcid.org/0000-0002-6765-6552
https://orcid.org/0000-0002-2306-9954
https://orcid.org/0000-0002-4369-6146

Haznedar Kirci ve ark.
COVID-19 Hastalarinda Perikardiyal Efiizyon

Kardiyovaskiiler Akademi Biilteni 2024;2(2):47-52

Results: PE was observed in 125 patients (12.6%). Sixty-three (50.4%) of the patients with PE were female, and there was no difference in terms
of PE between the genders (p=0.315). The mean age of patients with PE was 72.8+14.3 years, while it was 64.8+14.9 years in patients without
effusion (p<0.001). The frequency of myocardial injury was found to be higher in the group with PE (33.6% vs. 21.4%, p=0.023). In the group
with PE (pulmonary embolism), the mortality rate was 36%, while it was 25% in the group without PE (p=0.009). In the group of patients who
experienced mortality, age >65, male gender, hypertension, chronic obstructive pulmonary disease, chronic kidney failure, coronary artery
disease, heart failure, atrial fibrillation, severe lung parenchymal involvement on CT, and presence of myocardial injury were observed at

higher rates (all p-values <0.05).

Conclusion: The presence of PE in hospitalized COVID-19 patients may develop due to either a systemic inflammatory response or direct
myocardial injury. Mortality was observed more frequently in this patient group. The presence of PE can be used as a mortality risk predictor
in COVID-19 patents, so its routine evaluation in tomography is recommended.

Keywords: Coronavirus, COVID-19 infection, pericardial effusion, computed tomography

GIRIS

Siddetli akut solunum vyolu enfeksiyonu sendromu-
koronaviriis-2’nin  neden oldugu koronaviriis hastaligi-2019
(COVID-19) salgini diinya genelinde milyonlarca kisiyi etkiledi
ve vyizbinlerce kisinin olimine neden oldu. COVID-19
pandemisinin baslangicindan itibaren tilkemizde 14.5 milyonun
tizerinde kisi bu virts ile enfekte olmus ve 97 binden fazlasi
hayatini  kaybetmistir (1). Enfeksiyonunun klinik formlar
asemptomatik enfeksiyondan, hafif st solunum yolu hastalig,
solunum yetmezligine neden olan ciddi viral pnomoni, sepsis,
coklu organ yetmezligi ve hatta 6lime kadar giden genis bir
spektrum icermektedir (2).

Her ne kadar COVID-19'un klinik belirtileri solunum
semptomlarinin hakimiyetinde olsa da, bazi hastalarda ciddi
kardiyovaskiler hasar vardir (3). COVID-19, muhtemelen
perikarttaki enflamatuvar bir reaksiyona bagli olarak perikardiyal
eflizyona (PE) neden olabilir, ancak mekanizmasi tam olarak
anlasilamamistir (4). COVID-19 hastalarinda perikarditin kesin
goriilme sikhigi bilinmemektedir ancak klinik olarak COVID-19
stiphesi olan hastalarda perikardiyal tutulum riski genel
popllasyona gore daha yliksektir.

Bu calismada, COVID-19 hastalarinda PE sikhg klinik
sonuclara etkisinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

YONTEM VE GEREGLER

Hasta Segimi

Calismaya 1 Kasim 2020-31 Ocak 2021 tarihleri arasinda
COVID-19 tanisi ile Saghk Bilimleri Universitesi, Trabzon Kanuni
Egitim Arastirma Hastanesi'nde tedavi goren ve hastaneye
yatislar sirasinda toraks bilgisayarli tomografi (BT) cekilen
hastalar dahil edildi. COVID-19 tanisi, nazofaringeal numunenin
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testinin pozitif olmasi olarak
kabul edildi. COVID-19 disinda troponin diizeylerini artirabilecek
diger tim klinik durumlar dislama kriteri olarak belirlendi.
Dislama kriterleri; koroner arter hastaligi (gecirilmis miyokard
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enfarktisi, perkiitan koroner arter girisimi ya da aorta koroner
by-pass operasyonu gecirmis olma oykdst), kalp yetersizligi
(sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu <%50), bobrek yetersizligi
(tahmini glomerdler filtrasyon hizi degerleri <30 mL/min/1,73
m?), kardiyak hareket artefaktina bagli olarak zayif veya
optimalin altinda goriinti kalitesi ve 18 yasin altinda olanlar
olarak belirlendi. Calismaya katilan tiim hastalarin hastaneye
yatislarinin ilk 2 gtinii icerisinde cekilen toraks BT gortintileri
kayit altina alindi. Hastanemiz laboratuvarinda hs-troponin
test kitinin st siniri 34 ng/dL idi. Hastalar yatis donemindeki
hs-Tnl dizeylerine gore miyokardiyal hasari olan (=34 ng/dL)
ve olmayan (<34 ng/dL) olarak iki gruba ayrildi. Calismamiz,
Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen esaslara uygun olarak yapildi
ve Saghk Bilimleri Universitesi, Kanuni Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi
(karar no: 2021/90, tarih: 10.06.2021) Calismaya baslamadan
once tim hastalardan bilgilendirilmis onam belgesi alindi.

Demografik ve Laboratuvar Verilerinin Elde Edilmesi

Hastalarin demografik dzellikleri, gtinlik rutinde kullandiklari
ilaclari hastane veri sistemindeki kayitlar tizerinden toplandi ve
kayit altina alindi. Laboratuvar verileri, hastalarin hastanede
yatislari sirasinda cahisilan biyokimya sonuclari hastane sistemi
tizerinden taranarak elde edildi. Laboratuvar verilerinden;
C-reaktif protein (CRP), hs-Tnl, glukoz, tam kan analizi, bobrek
fonksiyon testleri ve D-dimer degerleri kayit altina alindi.

Toraks Bilgisayarh Tomografi Goriintiileme

Hastanemizde, COVID-19 enfeksiyonu acisindan, klinik
olarak stipheli tim hastalara, basvuru sirasinda dusiik dozda
gliclendirilmemis toraks BT'si cekildi. Calismaya katilan tim
hastalarin hastaneye yatislarinin ilk 2 giini icerisinde cekilen
toraks BT gorlntileri kayit altina alindi. Son-inspirasyon
sirasinda sirtustii pozisyonda 128 kesitli bir tarayici (General
Electric, Revolution EVO, USA) kullanilarak her hasta icin
BT vyapildi. Asagidaki tarama parametreleri ile disik dozlu
bir BT protokolt uygulandi: 0,5 sn’lik gantri donus stiresi,
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0,625 mm X 64 dedektor dizisi, 1,375 mm/s adim, masa hizi/
donis, 80 mA, 100 kV ve 512 x 512 matris. ASIR acik ve Auto
mA tarama parametresi kapaliydi. Sagital ve koronal goriinti
rekonstriiksiyonu icin 0,625 mm kesit kalinhgr ve 0,625 mm
rekonstriiksiyon arahg kullanildi. Her BT'den sonra en az
30 dakika pasif hava ventilasyonu gerceklestirildi ve makine
yuizeyleri etanol ve didesildimetilamonyum kloriir ile dezenfekte
edildi. Digital Imaging and Communications in Medicine verileri,
bir resim arsivieme ve iletisim sistemine aktarildi. Toraks BT
goriintuleri, hastalarin laboratuvar verilerine, klinik 6zelliklerine
ve tanisina kor, deneyimli iki uzman radyolog tarafindan
yorumlanarak olgiimler vyapildi. Olciimler, iki radyologun
ortak kararina dayanarak kayit altina alindi. Olciimlerde iki
radyologun ortak karar alamamasi durumunda Uglinci bir
radyologun gorisu alindi. Tim BT goriintileri eksenel, sagital ve
koronal diizlemlerde goriintiilendi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analiz icin Sosyal Bilimler icin istatistik Programi
23.0yazilimi (SPSS Inc. Chicago, IL) kullaniimistir. Verilerin normal
dagilima uygunlugunu degerlendirmek icin Kolmogorov-Smirnov
testi kullaniimistir. Normal dagilim gosterip gostermedigine gore
Student’s t-testi veya Mann-Whitney U testi kullanilarak gruplar
arasinda karsilastinlmistir. Kategorik degiskenler arasindaki
farkliliklari degerlendirmek icin ki-kare testi kullaniimistir.
Calismamizda analizlerimiz icin p<0,05 degerini istatistiksel
olarak anlamli kabul ettik.

BULGULAR

Calismaya COVID-19 tanisi ile basvuran toplam 989 hasta
dahil edildi. Hastalarin 864’ (87,4%) PE izlenmeyen grup, 125'i
ise (12,6%) PE izlenen grup olarak kabul edildi. Calismaya dahil
edilen hastalarin 125'inde (12,6%) PE izlendi. PE izlenen hastalarin
63’ (50,4%) kadin cinsiyetti ve cinsiyetler arasinda PE goriilme
acisindan farkhlik izlenmedi (p=0,315) (Tablo 1). PE'si olan grupta
yas ortalamasi 72,8+14,3 yil iken, PE'si olmayan grupta 64,8+14,9
yil idi (p<0,001). PE izlenen hastalarda hipertansiyon ve atriyal
fibrilasyon varligi daha yiiksek oranlarda izlendi. (Tum p-degerleri
<0,05). PE’si olan grupta miyokardiyal hasar sikhigi daha yiiksek
oranlarda bulundu (%33,6 vs. %21,4, p=0,023). Tiim grupta total
mortalite %26,4 idi. PE olan grupta mortalite %36 iken, PE'u
olmayan grupta %25 idi (p=0,009). PE kalinhgi 6len grupta 1,3+3,3
iken, canh grupta 0,8£2,6 idi (p<0,001) (Tablo 2). Mortalite gelisen
hasta grubunda 65> vas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, koroner
arter hastaligi, kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, BT'de ileri
diizeyde akciger parankim tutulumu ve miyokardiyal hasar varligi
daha yiiksek oranlarda izlendi (ttim p-degerleri <0,05).

TARTISMA

Calismamizda PCR testi ile COVID-19 tanisi dogrulanmis,
hastanede yatarak tedavi alan hastalara cekilen toraks
BT goriintilerinde PE saptanan hastalarda mortalitenin
ve olumsuz klinik sonuglarin daha fazla ortaya ciktig
gosterilmistir.

COVID-19 hastalarinda perikarditin kesin goriilme sikhigi
bilinmemektedir ancak klinik olarak COVID-19 suphesi olan
hastalarda perikardiyal tutulum riski genel popiilasyona gore
daha ytiksektir (5). Calismamiza dahil edilen hastalarin 125’inde
(%12,6) PE izlendi. Calismamiza benzer sekilde Bucher ve ark.
(6) yapmis oldugu retrospektif cok merkezli calismada COVID-19
hastalarinda PE sikhigi %13,3 olarak tespit edilmistir. Sarac ve
ark. (7) yapmis oldugu calismada ise PE sikhg %4,41 olarak
saptanmustir. Literatiirde COVID-19 hastalarinda PE sikliginin
%20 olarak rapor edildigi calismalar da mevcuttur (8). Bu sikhk
farkliligi calismaya alinan hastalarin farkli pandemik dénemde
yer almasindan kaynakli olabilir.

Bucher ve ark. (6) COVID-19 hastalarinda PE saptanmasinin
30 gunlik mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu
gostermislerdir. Calismamizda da PE saptanan hastalarda
mortalite oranlari daha fazla idi. Sara¢ ve ark. (7) COVID-19
hastalarinda PE miktarinin artmasi ile mortalitenin arttigini
gostermislerdir. Calismamizda mortal grupta PE miktari daha
fazla idi.

COVID-19'da PE'nin cesitli patofizyolojik mekanizmalari
vardir. Dogrudan viral perikardit nedeni ile gelisebilecegi gibi
(primer perikardiyal etkilenme), COVID-19'a bagli miyokardiyal
hasara da eslik edebilir (sekonder perikardiyal etkilenme)
(6,9). Ayrica sitokin firtinasinin bir sonucu olarak da ortaya
cikabilir (10). Hastaneye vyatirilan COVID-19 hastalarinin
yaklasik %22-27'sinde miyokard hasari meydana gelmektedir
(11). Troponin myokardiyal hasari gosteren onemli bir
belirtectir. Bir meta analizde, COVID-19 enkesiyonu geciren
hastalarda troponin diizeylerindeki artisin hastaligin ciddiyeti
ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (12). Calismamizda
PE saptanan hastalarda hs-Tnl ile tespit edilen miyokardiyal
hasarin daha yiiksek oranda oldugu gosterildi. Sarac ve ark.
(7) yapmis oldugu calismada da PE miktar arttikca torponin
| duzeylerinin de yikseldigi gosterilmistir. Calismamizda
mortal grupta myokardiyal hasarin ¢cok daha fazla oldugu
goriilmektedir. COVID-19 enfeksiyonuna sekonder olarak
gelisen miyokardiyal hasara neden olan mekanizmalar
hakkinda kesin sonuclara ulasilamamuistir. Miyokardiyal hasara
sebep olan olasi mekanizmalar; anjiyotensin donusttrici
enzim 2 aracih dogrudan miyokardiyal hasar, hipoksiye
sekonder hasar, mikrovaskiiler hasarve sistematik enflamatuvar
yanit sendromu olarak belirtiimektedir (13). Enflamasyon,
COVID-19 hastahiginin ilerlemesinde cok onemlidir (14). CRP

49



Haznedar Kirci ve ark.

COVID-19 Hastalarinda Perikardiyal Efiizyon

Kardiyovaskiiler Akademi Biilteni 2024;2(2):47-52

Tablo 1. Perikardiyal efiizyonu olan ve olmayan gruplarin demografik ve laboratuvar verileri

Degiskenler ;e:ri;(g“r)diyal eflizyon yok (Pne:ri1k2asr)diyal efiizyon mevcut p-degeri
Yas 64,8114,9 72,8143 <0,001
>65 y/0, n"% 485 (56,1) 91(72,9) <0,001
Kadin, n% 394 (45,6) 63 (50,4) 0,315
Hipertansiyon, n% 618 (71,5) 103 (82,4) 0,011
Diabetes mellitus, n% 345 (39,9) 53 (42,0) 0,599
KOAH, n% 153 (17,7) 31(24,8) 0,057
Kronik bobrek hastaligi, n% 97 (11,2) 19 (15,2) 0,199
Koroner arter hastaligl, n% 218 (25,2) 37 (29,6) 0,297
Kalp yetmezligi, n% 61(7,1) 12(9,0) 0,310
AF, n% 81(9,4) 23 (18,4) 0,002
GFR 68,8+24,8 54,9+239 <0,001
CRP, mg/L 79169,1 94,4+72,7 0,018
Troponin, ng/L 71,51446,7 73,2%£2572 0,968
D-dimer, mg/dL 1667,9+4558 1633+2892,5 0,936
WBC, x10°/uL 7,3+3,8 7,8+3,8 0,135
Hb, g/dL 13,7+4,7 13,1+1,9 0,168
Plt, x103/uL 200,4184,3 193,3+77,8 0,372
Notrofil, x103/uL 53%3,4 613,8 0,044
Lenfosit, x10%/uL 1,4%1,6 1,3%£0,7 0,538
Notrofil/lenfosit orani 59+7,5 6,9£8,1 0,151
Miyokard infarktiist, n% 208 (21,4) 42 (33,0) 0,023
Mortalite, n% 216 (25) 45 (36) 0,009
Yok, n% 81(9,4) 4(3,2) 0,021
Hafif, n% 259 (30) 31(24,9) 0,095
BT tutulumu
Orta, n% 206 (23,8) 34 (27,9) 0,020
ileri, n% 318 (36,9) 56 (44,8) 0,011
CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hicresi, Hb: Hemoglobulin, Plt: Trombosit, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF: Atriyal fibrilasyon, GFR:
Glomertiler filtrasyon hizi, BT: Bilgisayarli tomografi

gibi enflamatuvar parametrelerin COVID-19'un klinik siddetini
tahmin etmede etkili oldugu gosterilmistir (15). Mutlak l6kosit
ve notrofil sayilari ile birlikte notrofil/lenfosit oranlarinin
COVID-19 hastalarinda ilerlemis hastalik belirtecleri olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir (16). Calismamiz sonucunda
COVID-19 hastalari arasinda PE gelisen grupta daha ylksek
duizeylerde CRP ve notrofil diizeylerinin oldugu izlendi. Mortal

grupta enflamatuvar belirtecler cok daha yiiksek saptandi.
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SONUGLAR

Toraks karin BT incelemelerinde rastlantisal kardiyak
bulgularin sik oldugu ve onemli bir klinik rol oynadigi iyi
bilinmektedir. Ulkemizde COVID-19 pandemisinin baslangicindan
itibaren klinik olarak ytiksek COVID-19 suiphesi olan hastalara
basvuru sirasinda rutin olarak toraks BT goriintiilemesi yapildi.
Toraks BT ile PE varligi rahatlikla saptanabilir. Calismamizda
PE saptanan hastalarda miyokardiyal hasar gostergelerinin,
enflamatuvar parametrelerin ve mortalite oranlarinin daha
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Tablo 2. Mortalite olan ve olmayan hasta gruplarinin demografik ve laboratuvar verileri

Degiskenler Olen (n=261) Sag kalan (n=728) p-degeri
Yas 7411123 62,91+145,3 <0,001
>65 y/o, n% 215 (82,4) 361 (49,6) <0,001
Erkek, n% 157 (60,2) 375 (51,5) 0,004
Hipertansiyon, n% 218 (83,5) 503 (69,1) <0,001
Diabetes mellitus, n% 114 (43,7) 284 (39) 0,187
KOAH, n% 70 (26,8) 114 (15,7) <0,001
Kronik bobrek hastaligi, n% 25(21,1) 61(8,4) <0,001
Koroner arter hastaligi, n% 92 (35,2) 163 (22,4) <0,001
Kalp yetmezligi, n% 40 (15,3) 33 (4,5) <0,001
AF, n% 41(15,7) 63 (8,7) 0,001
Glukoz, mg/dL 168,1194,3 144,7+69,7 <0,001
GFR 53,6129,9 71,8123,8 <0,001
CRP, mg/L 118,2175,9 67,5162,1 <0,001
Troponin, ng/L 166,51740,6 37,7£217,3 <0,001
D-dimer, mg/dL 2580,2+5167,7 1336,1+4017,1 <0,001
WBC, x103/uL 8,715,2 6,913,1 <0,001
Hb, g/dL 13,2122 13,8151 0,058
Plt, x103/uL 184,1£69,8 205,1+87,3 <0,001
PIt <100, x10%/uL 25 (8,4) 34 (4) 0,003
Notrofil, x10%/uL 7145 4,8+28 <0,001
Lenfosit, x10°/uL 1,2+2,5 1,409 0,020
Notrofil/lenfosit orani 10,4+11,7 4,643 <0,001
Perikardiyal eflizyon, mm 1,313.3 0,8+2,6 <0,001
Miyokard infarktiist, n% 129 (49,4) 121 (16,7) <0,001
Yok, n % 15(5,7) 70 (9,6) 0,056
Hafif, n % 51(19,5) 239 (32,9) 0,123
BT tutulumu
Orta, n % 62 (23,8) 178 (24,5) 0,127
ileri, n % 133 (51) 241 (33,1) <0,001

CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hiicresi, Hb: Hemoglobin, Plt: Trombosit, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF: Atriyal fibrilasyon, GFR:

Glomertiler Filtrasyon Hizi, BT: Bilgisayarli tomografi

ylksek oldugu gortilmustiir. PE varligl, COVID-19 hastalarinda
mortalite risk kriteri olarak kullanilabilir ve tomografide rutin
degerlendirilmesi onerilir.

“Etik

Etik Kurul Onayi: Calismamiz, Helsinki  Bildirgesi'nde
belirtilen esaslara uygun olarak vyapildi ve Saglk Bilimleri
Universitesi, Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi (karar no:
2021/90, tarih: 10.06.2021).

Hasta Onayi: Calismaya baslamadan once tiim hastalardan

bilgilendirilmis onam belgesi alindi.

Yazarlik Katkilan

Cerrahi ve Medikal Uygulama: D.C.H.K., E.B., A.O., M.RS.,
Konsept: D.C.H.K., M.RS., Dizayn: M.RS., Veri Toplama veya
isleme: D.C.HK, S.0., EB., A.0., M.RS., Analiz veya Yorumlama:
D.C.HK, S.0, EB., A.O., Literatiir Arama: D.C.H.K., S.0., Yazan:
D.C.H.K., A.O.

Cikar Catismasi: Yazarlar tarafindan ¢ikar catismasi
bildirilmemistir.
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