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oz
COVID-19% neden olan SARS-CoV-2, ilk olarak Cin'in Hubei eyaletinde 8 Aralik 2019 tarihinde bildirildi. Hizla diinyaya yayilarak
pandemi olarak kabul edildi. Tibbi, psikolojik ve sosyo-ekonomik birgok sonuglar1 olan SARS-CoV-2, sadece viral pndmoniye neden
olmaz, kardiyovaskiiler sistemde de 6nemli etkilere sahiptir. Kardiyovaskiiler hastalik ile birlikte bulundugunda COVID-19 daha yiiksek
olim orani ile iliskilidir. COVID-19, akut koroner sendrom, miyokardit, stres-kardiyomiyopati, aritmi, kardiyojenik sok ve kardiyak
arrest gibi onemli kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisimine de katkida bulunur.

Anahtar Sozciikler: COVID-19, Kardiyovaskiiler hastaliklar, Kardiyovaskiiler degerlendirme

Cardiovascular Assessment of Patients with COVID-19

ABSTRACT

SARS-CoV-2, which caused COVID-19, was first reported on December 8, 2019 in Hubei province, China. It quickly spread around the
world and was officially accepted as a pandemic. It has multiple medical, psychological, and socio-economic consequences. Apart from
viral pneumonia, SARS-CoV-2 also has adverse effects on the cardiovascular system. Together with pre-existing cardiovascular disease,
COVID-19 is associated with a higher mortality rate. COVID-19 contributes to the development of serious cardiovascular complications

such as acute coronary syndrome, myocarditis, stress-cardiomyopathy, arrhythmias, cardiogenic shock, and cardiac arrest.
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GIRIS

Yeni koronaviriis (severe acute respiratory syndrome
[SARS-CoV-2]) ilk kez Aralik 2019’da
nedeni bilinmeyen, tedaviye direngli pnémoni olgular ile
Cin’in Hubei eyaletindeki Wuhan sehrinde ortaya ¢ikt1 (1).
SARS-CoV-2’ nin neden oldugu COVID-19 hizla yayilarak
XXI. yiizyilin ilk pandemisine neden oldu. Ulkemizde resmi
olarak 11 Mart 2020 tarihinde de saptandi, takiben olgu
sayist hizla artig gosterdi. Oliim orani en yiiksek seyreden
ve salgindan en ¢ok etkilenen grup, bilinen kardiyovaskiiler
hastaliklar1 (KVH) olan ileri yastaki kisilerdir (2).
COVID-19 tanisini diisiindiiren bulgular baslica solunum
sistemi ile ilgili olsa da, kardiyak hasar bulgular: hastalarin

koranaviriis-2
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onemli bir kesiminde goriiliir. Bu nedenle hastaligin KVH
ile birlikteligi 6zellikle dikkate alinmaya baslanmigtir (3).

EPIDEMIYOLOJi

[k kez Aralik 2019 ayinda tespit edilmesine ragmen, Haziran
2020 ortalarina geldigimizde diinya genelinde COVID-19
bulagan kisi sayist 7 milyonu gegti ve can kayb1 400 bine
ulagti. Salgindan en fazla etkilenen iilke olan ABD’de
vaka sayist 2 milyon civarinda, can kaybi ise 100 binin
tizerindedir. Ulkemizde ise alinan siki énlemlere ragmen
toplam vaka sayis1 170 binlere yaklasip 6len hasta sayisi 5
binlere ulasmistir. COVID-19 salgimnmin giinliik durum
raporlar1 Diinya Saglik Orgiitii tarafindan web sitelerinde
yayinlanmaktadir (4). COVID-19 enfeksiyonu her iki
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cinsiyette de benzer enfeksiyon oranlarina sahip, ancak
erkeklerde mortalite oranlari daha yiiksektir (5). KVH’ nda
COVID-19 prevalansinin, diinya ¢apinda ulusal gozetim
ve veri toplama yontemlerinin farkli olmasi nedeniyle
tahmin edilmesi zordur. Hastalarda komorbid durumlarin
bulunmasi, hastaligin siddetinin daha da artmasma ve
prognozun olumsuz etkilenmesine neden olmaktadir. Nisan
2020 tarihine kadar yayinlanan makalelerde COVID-19
pozitif olan ve Olen hastalardaki en yaygin eslik eden
durumlar 6zetlenmistir (Tablo 1) (2).

PATOFiZYOLOJi

KVH patofizyolojisinde 6nemli bir yeri olan, akcigerlerden,
kalpten ve damarlardan salinan anjiotensin konverting
enzim (ACE2), renin anjiyotensin sisteminin (RAS) dnemli
bir tyesidir. SARS-CoV-2 hiicrelere giris i¢in konagin
ACE2 reseptoriine baglanir (6). COVID-19 ile iliskili
KVH, muhtemelen RAS/ACE2 sisteminin SARS-CoV-2
enfeksiyonu nedeniyle, hipertansiyon (HT) gibi komorbid
durumlara bagli olarak ortaya ¢ikan diizensizligine baglidur.
Interlékin (IL)-6, IL-17 ve diger sitokinlerin diizensiz
salinimi ile T hiicresi aktivasyonunun dengesizliginden
kaynaklanan sitokin salinim firtinas;, COVID-19’da KVH
gelisimine ayrica katkida bulunabilir. Immiinometabolizma
degisiklikleri ile birlikte bagisiklik sisteminin aktivasyonu,
plak kararhliginin bozulmasina ve akut koroner olaylarin
gelisimine neden olabilir. Guzik ve ark.nin yayinladig:
COVID-19'un kardiyovaskiiler tutulumunun varsayimsal
mekanizmasi gosterilmistir (Sekil 1) (7).

COVID-19 KARDIiYOVASKULER SiSTEM
UZERINE ETKILERI

COVID-19 enfeksiyonunun kardiyovaskiiler
tizerindeki etkileri dort ana baslikta 6zetlenebilir.

1. KVH varliginda, COVID-19 enfeksiyonunda hastaligin
ciddiyeti ve 6liim riski artar.

sistem

2. Aritmi, miyokardit, miyokart hasar1 ve venoz trombo-
emboli gibi ¢ok sayida KVH’1 igeren komplikasyonlarla
dogrudan veya dolayl: iliskilidir.

3. COVID-19 ic¢in kullanilan ilaglar ¢esitli KVH yan
etkilerine sahiptir.

4. KVH bakim hizmeti veren saglik calisanlari, ev sahibi
veya tastyicl olarak viriis yaylliminda rol oynabilmek-
tedir. COVID-19 direkt KVH’a neden olabilecegi gibi,
KVH hastalik varliginda da COVID-19 enfeksiyonu ge-
lisimi kolaylagmaktadir (2).

COVID-19 nedeniyle yasamin1 kaybeden hastalarin biiyiik
¢ogunlugunda eslik eden KVH mevcuttur. KVH olan ileri
yastaki kisiler viriisle karsilastig1 takdirde hastaligin 6ltim-
ciil seyretme riski daha yiiksektir. Bununla birlikte KVH’1
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Tablo 1: Covid-19 pozitif olup 6len hastalarda en yaygin
eslik eden hastaliklar.

Hastalik n %
Iskemik kalp hastalig 145 30.1
Atriyal fibrilasyon 106 22.0
Inme 54 11,2
Hipertansiyon 355 73.8
Diabetes mellitus 163 33.9
Demans 57 11.9
Kronik obstriiktif akciger hastalig 66 13.7
Aktif kanser (son 5 yilda) 94 19.5
Kronik karaciger hastalig 18 3.7
Kronik bobrek yetmezligi 97 20.2
Eslik eden hastalik sayist
-0 6 1.2
-1 113 23.5
-2 128 26.6
-3 234 48.6

bulunan geng yastaki COVID-19 olgularinda da 6liim oran-
lar1 yiiksektir (8).

COVID-19 HASTALARINDA

KARDIYOVASKULER BELIRTILER ve TANI

Gogiis Agris1

Aktif COVID-19 hastalarinda gogiis agris1 veya gogiiste
stkisma hissi yaygindir. Genellikle iyi lokalize edilemez
ve altta yatan pnomoni nedeniyle nefes darlig: ile birlikte
bulunabilir. Gelisen derin hipoksemi, gogiis agrisi, tagikardi
ve miyokart iskemisini diigindiiren elektrokardiyografik
degisikliklere neden olabilir. Biyobelirteglerin yiikseldigi
durumlarda, Tip 2 miyokart infarktiisiinii (MI) diisiindiire-
bilir. Bununla birlikte, akut koroner sendromlu (AKS) has-
talarda iskemi ile ilgili semptomlar daha tipiktir. COVID-19
enfeksiyonunda da nefes darligi ve solunum semptomlar:
mevcut olabileceginden ayirici tani zorlasir (9).

Nefes Darlig1

Nefes darligi, COVID-19 hastalarinin tipik bulgularindan
biridir. Hastalik ilerledik¢e nefes darligi siddeti de artar.
Yogun bakim iinitesine bagvuran hastalarin tamamina
yakininda nefes darligi mevcuttur (10).

Oksiiriik
Oksiiriik, hastalik siddetine bakilmaksizin COVID-19 olan

hastalarin yarisindan fazlasinda mevcuttur. Kuru okstiriik
daha sik gozlenirken balgamla birlikte de bulunabilir (10).



Covid-19 Hastalarinda Kardiyovaskiiler Degerlendirme

Mikrodamarlar

1St

Endotel Hiicreleri

Perisitler
-

SARS-Cov-2

»
/ Viral

invazyon

lnﬂamasyon .

1’4/

f Metabolik
Aktivite

immun
Aktlvasyon

Fulminan Miyokardit

: Koroner Arter

. ( jsfoksiyonu
uf
Endotel Hiicr i

m/

Mikrovaskiiler
Disfonksiyon ¢

Makrovaskiiler

AKUT
Endotel

KORONER
SENDROM

Kalp
Yetmezligi

Troponin | Sekil 1:
CK Miyokardiyal Covid-19’un
f LDH Hasar m kardiyovaskiiler
- ve tutulumunun
Miyokardiyal hasar a varsayimsal
mekanizmast.
Akut Solunum Sikint1 Sendromu (ARDS) Kardiyojenik Sok

ARDS diger nedenlerle agiklanamayan hipoksemi ile karak-
terize, gogstin goriintiilenmesinde bilateral opasifikasyon-
larin izlendigi durumdur. Hastanede yatan hastalarda ayak-
tan takip ve tedavi edilen hastalara gére daha siktir. Hastalik
baslangicindan ARDS’ ye kadar gegen ortalama stire 8-12.5
giindiir. leri yas (=65 yas), komorbid durumlarin varhigi,
noétrofili, lenfositopeni, organ disfonksiyonunun bulunusu
ve artmis laboratuvar belirtegleri izlendiginde ARDS riski
artar. COVID-19 hastalarinda ARDS gelistiginde 6lim
oranlari yiikselir (11).

Kardiyojenik gok gelistiginde (yaygin akut MI, sepsis vb)
miimkiin oldugunca kompleks etiyolojileri diisiinmek
gerekir. Miyokardit tetikleyici neden olarak diistintilmeli-
dir. COVID-19 dogrulanmis veya siiphelenilmis hastalarda
erken, dogru ve hizli tani ¢ok 6nemlidir. COVID-19 hastala-
rinda kardiyojenik sokun kesin insidansi bilinmemektedir.
Bununla birlikte, kritik hastaligi olan COVID-19 hastala-
rinda belirtilerin baslamast ile yogun bakim iinitesine kabul
arasindaki siire ortalama 9-10 giindiir ve ¢ogu hastada
solunumda kademeli olarak gittik¢e agirlasan bir bozuklu-
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gun oldugu goriilmektedir. Kardiyojenik sok ve septik sok
ayirict tanisinda vazodilatasyon varlig, santral vendz oksi-
jen satiirasyon degerleri gibi parametreler kullanilabilir.
Hemodinamik bozulma nedeni belirsiz olan hastalarda ve
secilmis vakalarda, invaziv pulmoner arter kateteri yoluyla
hemodinamik izleme yararli bilgiler saglayabilir. Ayrica
elektrokardiyogram, yatak basi ekokardiyografi ve acil
koroner anjiyografi tani i¢in kullanilabilir (12, 13).

Hastane Dis1 Kardiyak Arrest, Nabizsiz Elektriksel
Aktivite, Ani Kardiyak Oliim, Tasiaritmiler,
Bradiaritmiler

Bradiaritmiler ve tasiaritmilerin belirti ve bulgular1 normal
klinik tablodan farkli degildir. SARS-CoV-2 viriisti enfek-
siyonu ile iligkili aritmi olusumu hakkinda smirhi sayida
yaym mevcuttur. Hipoksemi ve sistemik hiperinflamasyon
durumu, simdiye kadar yayinlanmis bir veri olmamasina
ragmen, yeni baglayan atriyal fibrilasyona yol agabilir.
Bununla birlikte, ritim y6netimi, COVID-19 tedavisi, ilag
etkilesimleri ve antikoagiilasyon dikkatle degerlendirilme-
lidir (10, 14).

COVID-19, HIPERTANSiIYON ve TEDAVISi

[lk yayinlanan ¢aligmalarda HT bagta olmak iizere eslik eden
KVH'1n varliginda COVID-19’a bagli dlim riskinde artis
olmasidir (15, 16). Cin’den yaymnlanan ilk verilerde ARDS
gelisen hastalarda HT tanisinin daha sik oldugu belirtildi.
Bagka bir ¢alismada da hastanede 6len COVID-19 hasta-
larinda 6lmeyenlere gore daha fazla oranda HT saptan-
mistt (17). Arastirmacilar HT basta olmak tizere KVH ile
COVID-19 arasinda baglanti oldugunu diisiiniigler, bu da
risk algoritmalarinda HT tanisinin 6n sirada yer almasina
neden olmustur. Verilerin yorumlanmasinda dikkatli olmak
gerekir. Clinkii COVID-19da en yiiksek mortalite ve morbi-
dite 6zellikle 60 yas iistii kisilerde gozlenmektedir. COVID-19
ile ilgili yayinlanan ¢alismalarda HT ile mortalite-morbidite
arasindaki iligki yasa gore diizeltilmis istatistik modellerinde
incelenmemistir. Dolayisiyla HT'un COVID-19 morbidi-
te-mortalite agisindan bir risk faktorii olarak gormek igin
veriler heniiz yetersizdir. HT tanusi ile takip ve tedavi edilen
kisilerle hipertansif olmayan kisilerdeki COVID-19 mortali-
te-morbidite hizlarini yas ve ek risk faktorlerine gore karsi-
lagtiracak galismalara ihtiyag vardir (9).

SARS-CoV-2 konakg hiicresine girerken ACE2 reseptd-
riind kullanir. ACE2 ekspresyonunun yiiksek oldugu tip II
pnomositler ve enterositler, viriisiin baslica hedef hiicrele-
ridir. Viral RNA endositoz veya fiizyon yoluyla hiicre icine
girerek hiicreyi enfekte eder (18, 19). ARB ve ACE inhibi-
torlerinin viral baglanma ve COVID-19 enfeksiyonu artira-
cag1 endisesi antihipertansif tedavi protokollerinin tartigil-
masina neden olmustur. Mevcut caligmalarda heniiz SARS-
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CoV2'nin solunum epiteli ve tip 2 pnomositlerde ACE2
yukari ayarlanmasi ile ilgili bir veriye rastlanmamuistir. RAS
blokerlerinin COVID-19’da etkinliklerini arastiran klinik/
preklinik ¢alismalara her giin yenileri eklenmektedir (20,
21). Birincil ve ikincil koruma onlemlerine COVID-19’ lu
hastalar da diger hastalar gibi ihtiya¢ duyarlar. Su andaki
bilgilerimize gore, RAS blokerlerinin tedaviden ¢ikarilmasi
uygun bulunmamaktadir (9).

COVID-19, KORONER ARTER HASTALIGI ve
TEDAVISi

COVID-19" un AKS iizerindeki etkileri hakkinda ¢ok az
sey bilinmektedir. Viral hastaliklarla iligkili cesitli yollar
COVID-19 hastalarinda koroner arterlerde plaklarin kararl
durumunun bozulmasina katkida bulunabilir (22). Viral
enfeksiyonlarda en yaygin Tip 2 MI gozlenir. Perisitlerin
SARS-CoV-2 enfeksiyonu sirasinda olasi mikrovaskiiler
inflamasyona bagli ciddi mikrovaskiiler disfonksiyon gelisir.
Sitokin firtinasi da iyi karakterize edilmis mekanizmalarla
endotel disfonksiyonunun gelismesine katkida bulunabilir
ve obstriiktif olmayan koroner arterlerle miyokart enfarktii-
siine neden olabilir. Bu nedenlerle COVID-19 hastalarinda
koroner revaskiilarizasyona yonelik invaziv girisimler sinir-
Lidir (23).

ST YUKSELMELI MiYOKART ENFARKTUSU
OLGULARI

ST-yiikselmeli miyokart infarktiisii (STEMI) ile miiracaat
eden hastalar i¢in pandemi doneminde, bulas riskinin en
aza indirildigi anjiyografi laboratuvari her an hazir bulun-
durulmalidir. “Trombolitik tedavi” diisiik riskli STEMI
hastalarinda iyi bir tercih olabilir. Kardiyojenik sok, yaygin
anteriyor MI gibi hemodinaminin bozuldugu yiiksek riskli
hastalarda gecikmeden primer perkiitan girisim uygulan-
malidir. Trombolitik tedavi uygulanan ancak agrinin devam
ettigi, %50 ST segment rezoliisyonu olugsmayan ya da kalp
yetersizligi klinigi gelisen STEMI hastalarinda da “kurta-
rict” perkiitan koroner girisim acilen uygulanmalidir (2).

ST YUKSELMESI OLMAYAN AKUT KORONER
SENDROM OLGULARI

Kardiyoloji uzmanlar1 agisindan degerlendirilmesi en zor
durumlardan birisi de COVID-19’a bagli miyokart hasari ile
AKS arasinda ayiric1 tan1 yapmaktadir. Hastaligin seyrinde
solunum yetersizligi, hipoksi ve akut enflamasyon nede-
niyle tip 1 veya tip 2 MI gézlenebilir (24). COVID-19'lu
hastalarda “yiiksek duyarli” troponin degerlerinin higbir
kardiyak yakinmasi olmayanlarda da yiikseldigi gosteril-
mistir (24). Troponin yiiksekligi cogunlukla miyokart hasari
lehinedir. Ancak, diger bir¢ok viral hastalikta oldugu gibi
COVID-19 enfeksiyonunda da koroner dis1 birgok sebep ve
mekanizma ile troponin yiikselebilecegi akilda tutulmali-
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dir. AKS’nin tipik klinik ve EKG bulgular1 mevcut olsa bile
COVID-19'lu hastalarinda yiiksek risk bulgular1 yoksa, acil
anjiyografi ve girisim endikasyonu olmadig1 diisiiniilmeli-
dir (2). Maksimum medikal tedaviye ragmen iskemik semp-
tomlarin devam etmesi durumunda ancak invaziv girisim
diisinilmelidir. Salgin déneminde “acil olmayan” girigim-
lerin ertelenmesi ve genel olarak optimal medikal tedaviyi
6n plana alan tedavi protokolleri tercih edilmelidir (2).

COVID-19, MIYOKARDIYAL HASAR VE KALP
YETMEZLiGi

Kalp yetmezligi (KY) olan hastalar morbidite ve mortalite
acisindan ytiksek riskli grubu olusturur. Troponin diizeyleri
artan hastalarda KY oranlar1 daha fazladir (25). COVID-19
hastalarinda mevcut KY’nin mi siddetlendigi, yoksa yeni bir
KY tablosunun mu gelistigi tam belli degildir. Akut akci-
ger 6demi gelisiminde tek bagina kalp sorumlu olabilecegi
gibi, COVID-19 enfeksiyonu ile iligkili veya karisik sebepler
de bulunabilir. Ayiric1 tanida, toraks bilgisayarl tomografi
faydali bilgiler saglar. COVID-19 pnomonisi ile takip edilen
hastalardaki akciger BT de gozlenen KY arasindaki benzer-
likler ve farklar 6zetlenmistir (Tablo 2) (2). Plevral efiizyon
sik olarak goriilebilmektedir (26). ARDS tablosunda, eko-
kardiyografi ve beyin natritiretik peptit seviyeleri de ayirici
tanida kullanilabilir (27). COVID-19 enfeksiyonunun da

Tablo 2: Gogiis bilgisayarli tomografisinde COVID-19 pno-
monisi ve kalp yetersizligi arasinda benzerlikler ve farklar.

Ozellik Covid-19 P
Yetmezligi
Buzlu cam gorintisii +++ +++
“Crazy paving” isareti ++ ++
Konsolidasyon +++ o+
Septal kalinlasma +++ +++
Periferik dagilim +4++ +
Santral, basamakli dagilim + +4++
Dairesel lezyon . +
Ug veya daha fazla lob
tutulumu AR T
Bilateral goriiniim +++ ++
Peribronkovaskiiler kalinlasma +++ +
Pulmoner ven konjesyonu - +4++
Kardiyomegali - Ft+
Plevral efiizyon + T+
Kalp yetersizligi tedavisi ile ) it

diizelme

“Crazy paving”: Anavut kaldirimu isareti. Buzlu cam goriintiisiiyle birlikte
interlobular ve intralobular septal kalinlagsmanin goriilmesi.

diger viral enfeksiyonlar gibi, KY ni kétiilestirme potansiye-
li mevcuttur. Halen COVID-19 i¢in bir as1 bulunamamugtir.
Bununla birlikte KY olan tiim hastalara grip ve pnémoni
astlar1 onerilmelidir. Bu agilar COVID-19 enfeksiyonunu
onlemese de olusabilecek ikincil enfeksiyonlar1 6nlemede
onemlidir (2).

COVID-19 ve MIYOKARDIT

Miyokardit farkl klinik tablolarla ortaya ¢ikabilen, tanisinin
konulmasi ve gercek insidansininin belirlenmesi zor olan
bir hastaliktir. Ventrikiil fonksiyonlar: normal veya hafifce
bozulmus, hafif semptomlar1 olan hastalarda miyokardit
ozel bir tedaviye gerek kalmadan genellikle kendiliginden
diizelir. Olgularin %30’unda ise dilate kardiyomiyopati
gelisebilir (2). Dilate kardiyomiyopatiye ilerleyen olgularin
bir kisminda ventrikiil iyilesmesi gergeklesmezken bir
kisminda tedavi ile geri doniistimlii olabilir. Miyokarditte
prognoz degiskendir. Altta yatan neden onemlidir. Viral
enfeksiyonlar en sik miyokardit nedenidir. Viral miyokardit
diyebilmek igin, histolojik bulgularin pozitif viral polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) ile iliskili oldugunun gosterilmesi
gereklidir (28).

COVID-19 hastalarinda miyokardit olgular: bildirilmek-
tedir. Heniiz viriisiin kalbi dogrudan enfekte ettigine dair
elimizde veri mevcut degildir. COVID-19 hastalarinda
siklikla troponin yiikselmesi izlenmektedir, ancak sadece
troponin yiikselmesi ile miyokardit tanist koymak dogru
degildir. COVID-19 miyokarditinde direkt viriisle ilis-
kili hasardan ¢ok olusan immiin yanit ve sitokin firtina-
sinin miyokarditin altta yatan temel mekanizmasi oldugu
diistiniilmektedir. (29). Miyokardit tanisini ve etiyolojisini
belirleyen altin standart tani yontemi ise endomiyokar-
diyal biyopsidir. Kardiyak magnetik rezonans goriintiileme,
biyopsi yapilamayan olgularda miyokardit tanisinda kulla-
nilabilir. Miyokardit distiniilen hastalarda Avrupa Kardi-
yoloji Kilavuzu’nun miyokardit tan: algoritmasi kullanil-
malidir (9). COVID-19 hastaligina bagl gelisen miyokardit
olgularin tedavi ve takibinde kanita dayal: bir tedavi su an
i¢in yoktur.

COVID-19 ve ARITMILER

COVID-19 hastalarinda aritmilerin meydana geldigi bilin-
mektedir (10). Tedavide kullanilan ilaglar da proaritmik
ozellik tagimaktadir. Ventrikiiler aritmiler akut miyokardit
olgular: gibi ilk klinik bulgu olarak goriilebilir. Hipokale-
miye neden olan COVID-19’un RAS sistemi ile etkilesimi
aritmiye neden olabilir. Yogun bakim yatisini gerektiren
hastalarda aritmi daha sik goriiliir. Malign ventrikiler
aritmiler, troponin degerleri yiiksek olan hastalarda daha
sik goriiltr (2). COVID-19 hastalarinda hidroksiklorokin,
azitromisin ve favipiravir gibi ilaglar giinliik kullanima gir-
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mistir (30, 31). Yapisal ve genetik kalp hastalig1 olanlarda,
elektrolit bozuklugu bulunanlarda bu ilaglarin “torsades
de pointes” gibi ciddi aritmilere neden olma potansiyeli
bulunmaktadir. Septik tablo, elektrolit dengesizligi, hipoksi,
vazopressor/inotrop kullanimi ve miyokart enflamasyo-
nunu gibi enfeksiyon sirasinda gelisebilecek faktorler hasta-
larin aritmik olay riskini daha da artirmaktadir. COVID-19
icin antiviral, klorokin/hidroksiklorokin ve azitromisin
baslanacak hastalar muhakkak tedavi Oncesi aritmi ris-
kini artirabilecek faktorler agisindan degerlendirilmelidir
(32). Tedavi baslangicinda olgiilen diizeltilmis QT mesa-
fesi (QTc), hastanede yatirilarak takip edilenlerde 500 msn,
ayaktan tedavi edilenlerde 480 msn’den uzunsa ilaca bas-
lama karar1 risk-fayda analizi ile degerlendirildikten sonra
baslanmalidir. izlemde QTc’de belirgin uzama (baslangica
gore 60 msn’den fazla veya 500 msn’nin lzeri olmasi) ve
ventrikiiler ektopik vuru gézlenen hastalar monitérize edil-
melidir. Kan elektrolit kontrolleri yapilarak uygun sekilde
replasman yapilmalidir. QTcyi uzatan ilaglar miimkiinse
kesilmeli, imkan varsa kalp hizi yiikseltilmeli (isoproterenol
infiizyonu, gegici pil veya varsa kalici pil uygulamast ile) ve
direngli aritmi tekrarinda QT siiresini kisaltici etkileri olan
anti-aritmikler (Lidokain gibi) verilmelidir (2, 9).

COVID-19 ve VENOZ TROMBOEMBOLISM

Inflamatuvar durumlarin vendz tromboembolizm (VTE)
riskini artirdigi  bilinmektedir. Solunum yetmezIigi,
komorbid durumlarin varligi, hareketsizlik COVID-19
hastalarinda VTE riskini artirir (33). Yogun bakim tinitele-
rinde takip edilen hastalarda D-dimer degerleri daha yiiksek
bulunmugtur. Yine COVID-19 nedeniyle 6len hastalarin
D-dimer degerleri de daha yiiksek bulunmustur. leri yas,
diisiik lenfosit diizeyleri diger iliskili risk faktorleridir. Ozel-
likle komorbiditesi olan ileri yastaki hastalarda VTE riski
degerlendirilmeli ve 6nleyici tedaviler yerel yonergelere gore
verilmelidir. Ayaktan izlenen komplikasyon gelismemis
hastalar disinda hastaneye yatirilan tiim COVID-19 hasta-
larinda ulusal ve uluslararasi tedavi kilavuzlari uyarinca
tromboprofilaksi uygulanmalidir (34).

Tromboproflakside ilag etkilesimleri de géz 6niinde bulun-
durularak tercih diisiik molekiil agirlikli heparin olmalidur.
Mekanik protez kapagi bulunan ya da bobrek yetersizligi
hastalarinda standart fraksiyone olmayan heparin tercih
edilebilir. Sik monitdrizasyon gerektirdiginden saghk
personelinin temasini, dolayisiyla bulas riskini artirmak-
tadir (2). Ani gelisen dispne, oksijenasyonda kétiilesme ve/
veya hipotansiyon varliginda akut pulmoner emboli akla
getirilmeli ve ekokardiyografi ile degerlendirilmelidir. En
etkin tan1 yontemi kontrasth bilgisayarli akciger tomografik
anjiyografisidir. Hemodinamiyi bozan masif pulmoner
emboli olgularinda trombolitik tedavi agisindan degerlen-
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dirilmelidir (35). Bilgisayarli tomografinin kontrendike
oldugu durumlarda ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ile
degerlendirme yapilabilir. Hastalarda hastane yatislar siire-
since karantina nedeni ile mobilizasyon kisitli oldugu icin
antikoagtilasyonun devami 6nerilir (9).

COVID-19 HASTALARINDA KALP ILACLARININ
KULLANIMI

KVH’ da kullanilan ilaglarin COVID-19 hastalarinda kulla-
nimina iligkin veriler giin gegtik¢e artmaktadir. “Tiirk
Kardiyoloji Dernegi COVID-19 uzlagi raporunda ACE
inhibitorii ve ARB grubundaki ilaglarinin kullanimi i¢in bir
engel bulunmadigs, bu nedenle hastalarin tedavilerini aksat-
mamast gerektigi vurgulanir (2).

Akut koroner sendromda faydali etkileri bilinen statinlerin
kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 6nleme ve tedavi konu-
sunda olumlu etkileri mevcuttur. Bu nedenle statin kulla-
nimina devam etmek mantikli gériinmektedir. Pleiotropik
etkileri ¢ok konusulan statinlerin, bagisiklik sistemindeki
asir1 sitokin salinimini kontrol ederek ve yogun enflama-
tuvar yanit1 degistirerek, immiinmodiilator ve antienflama-
tuvar etki ile yararli olabilecegi de 6ne siiriilmiistiir (36, 37).
Bu nedenle, KVH’g1 bulunan COVID-19 hastalarinda statin
tedavisine gtincel kilavuzlara uygun sekilde devam edilmesi
ve hasta uyumunun 6zendirilmesi 6nemlidir.

Beta blokerlerin COVID-19 hastalarinda kullanimi ve klinik
olaylarla iliskisini gosteren bir yayin yoktur. Sistemik infla-
masyonunun plak riiptiiri ve akut koroner olaylar: tetikle-
yebilecegini biliyoruz. COVID-19 pandemisi siiresince plak
stabilizasyonu saglayabilecegi diisiiniilen aspirin, statin ve
beta blokerler gibi ajanlarin yararli olabilecegi diisiiniilmek-
tedir (38). Beta blokerlerlerin hastanin klinik 6zelliklerine
gore, giincel tani ve tedavi kilavuzlar: ¢ergevesinde kullani-
labilecegi diistintilmektedir.

Nonsteroid antienflamatuvar ilaclar konusunda tedbirli
olmak gerekir. Bununla birlikte, aspirin kullaniminin
koroner olaylarda bugiine kadar sagladig1 yararlar g6z6-
niine alindiginda kisitlanmasina gerek olmadig: diistintil-
mektedir (39).

Hidroksiklorokin mevcut COVID-19 protokollerinin
hemen hepsinde tekli veya kombinasyon tedavisi seklinde
onerilir. Akut veya kronik kullaniminda kardiyak ritim
bozukluklarina ve hatta torsades de pointes ritmine yol
acabilir. QT uzamasina, ventrikiiler erken vurulara, vent-
rikill fibrilasyonuna ve ileri atriyoventrikiiler bloklara yol
acabildigi de gosterilmistir (40). Hidroksiklorokin ve azitro-
misin kombinasyonunun giivenligini degerlendiren sinirlh
gtincel klinik veri vardir. Disritmik etkinligin artabilecegi
her zaman akilda tutulmalidir. COVID-19 i¢in kombi-
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nasyon tedavisi planlanan hastalarin bazal 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerinin ve ritim, PR, QRS ve diizeltilmis
QT intervallerinin tedavinin basinda kayit altina alinmasi
hayli 6nemlidir. Tedavi siiresince de giinliik ritim, QTc,
PR intervali ve QRS genisligi izlenmelidir. Magnezyum ve
potasyum diizeylerinin yiiksek normal diizeylerde tutul-
mast ve ilag dozlarinin EKG intervallerindeki degisimlere
gore ayarlanmalidir (2).

SONUC

COVID-19, bugiine kadarki en 6nemli kiiresel acil saglik
durumu olarak sunuldu. COVID-19 ile ilgili arastirmalar
tim hiziyla devam etmektedir. KVH ile ilgili bilgilerin
yakindan takip edilmesi, mevcut yeni verilere gore tan1 ve
tedavi algoritmalarinin yeniden gozden gegirilmesi biiyiik
6nem tasimaktadir.
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