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Oz

Koronaviriis hastaligt 2019 (COVID-19), siddetli akut solunum sendromu koronaviriis 2 (Sars-CoV-2)'nin yol actig1 bir
viral enfeksiyondur. Ilk kez Aralik 2019'da Cin'in Wuhan sehrinde tespit edildi ve kiiresel bir saglik krizine déniistii. Bu
derlemede COVID-19 ile kardiyovaskiiler hastaliklarin iliskisi, fizyopatolojisi, klinik seyri, prognozu ve tedavi yonetimi
ele alind1. Pubmed, Google Scholar, Scopus, Science Direct veri tabanlarindan COVID-19 ve kardiyovaskiiler hastaliklarla
iliskili bilimsel arastirmalar derlendi. Hastaligin epidemiyolojisi, fizyopatolojisi, kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskisi,
klinik seyri ele alindi. COVID-19’un aritmilerden, kalp yetmezligine kadar genis spektrumda kalp hastaliklariyla yakindan

iliskili oldugu, ayn1 zamanda var olan kardiyovaskiiler hastaliklarin COVID-19’un morbidite ve mortalitesini belirgin
derecede artirdigi izlendi.

Anahtar kelimeler: Sars-CoV-2, miyokardit, hipertansiyon, aritmi, kalp yetmezligi

COVID-19 and Cardiovascular Diseases
Abstract

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) is a viral infection caused by severe acute respiratory syndrome coronavirus 2
(Sars-CoV-2). It was first stated in December 2019 in Wuhan, China, and has turned into a global health crisis. In this
review, the relationship between COVID-19 and cardiovascular diseases, its pathophysiology, clinical course, prognosis
and treatment management were discussed. Researches related to COVID-19 and cardiovascular diseases were gathered
from Pubmed, Google Scholar, Scopus, Science Direct databases. The epidemiology, pathophysiology and clinical course
of the disease with cardiovascular diseases were discussed. It has been observed that COVID-19 is closely associated with
a wide spectrum of heart diseases range from arrhythmias to heart failure, additionally, it was observed that existing
cardiovascular diseases significantly increased the morbidity and mortality of COVID-19.
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GIRIS
Koronaviris hastalig1 2019 (COVID-19), siddetli
akut solunum sendromu koronaviriis 2 (Sars-
CoV-2)’nin yol a¢t1g1 bir viral enfeksiyondur?. ilk
kez Aralik 2019'da Cin'in Wuhan sehrinde
tespit edildi ve kiiresel bir saghk krizine
doniistii. Insanlarda Sars-CoV-2
enfeksiyonlarinin klinik spektrumu heniiz tam
olarak anlasilmadi, ancak yogun bir sekilde
inceleniyor. COVID-19; ana klinik belirtileri,
hafif bir solunum sikintisindan, ciddi akut
solunum sikintis1 sendromuna (ARDS) kadar
degisen ve potansiyel olarak 6liimctl olabilen
bir hastaliktir. Ayrica, diger solunum yolu
enfeksiyonlarinda oldugu gibi, 6nceden var olan
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve risk
faktorleri, COVID-19'un siddetini artirarak, altta

yatan kronik kardiyak patolojilerin
alevlenmesine, dekompansasyonuna ve ayrica
akut baslangich yeni kardiyak

komplikasyonlara yol acabilir?.

Bu derlemede COVID-19 ile kardiyovaskiiler
hastaliklarin iliskisi, fizyopatolojisi, klinik seyri,
prognozu ve tedavi yonetimi ele alind1.

YONTEMLER

Calismada belirtilmis olan anahtar kelimeler
kullanilarak Pubmed, Google Scholar, Scopus,
Science Direct veri tabanlarinda arama
motorlarindan elde edilen ulasilabilir (6n baski
asamasinda olanlar dahil) datalar kullanildi.
Ingilizce olmayan, KVH ile iliskili olmayan veya
kardiyak dis1 konulara odaklanmis Sars-CoV-2
yayinlari dislandu.

TARTISMA
Epidemiyoloji
Diinya genelinde uluslarin data kayitlari,
gozlemleri oldukca degiskenlik gosterdigi icin
COVID-19 prevalansini net olarak belirlemek

oldukc¢a zordur3. Cin verilerine gére, COVID-19
ile hastanelere basvuran hastalarin %40'inda

bilinen KVH mevcuttur4. Wuhan'da COVID-19
ile enfekte hastaneye kabul edilen 41 hastanin
%15'inde hipertansiyon ve %15'inde KVH
mevcutturs. 3470 COVID-19 hastasindan olusan
farkh tilkelerden elde edilmis 72 calismanin
sistematik bir incelemesinde, kardiyovaskiiler
hastalik ve hipertansiyon prevalansinin %8,3 ve
%13,3 oldugunu bildirildi®. Ayrica alti
arastirmayr kapsayan baska bir calismada,
COVID-19 hastalarinda hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastalik oranlarinin sirasiyla
%17,1 ve %16,4 oldugu gosterilmistir?.

Bu komorbiditeler hastaligin daha siddetli
gecmesine neden olarak prognoz lizerinde etkili
olurlar’. Ciddi COVID-19 semptomlar1 olan
hastalarin, %58'inde hipertansiyon (HT),
%25'inde KVH ve %44'linde aritmi tespit
edilmistir8. Bir meta-analizde, genel vaka-6lim
oraninin genelde %2,3, kritik vakalar arasinda
ise %49 oldugu belirtildi. Bu dogrultuda, kalp
hastalig1 6ykiisii bulunan hastalarin 6liim orani
%10,5, hipertansiyon dykusii bilinen hastalarin
O0lim orant %6 iken Cin'deki kohortta
komorbiditesi olmayan hastalarda 6liim orani
%0,9 tespit edilmistir®.

Klinik degerlendirme

COVID-19; ana klinik belirtileri, hafif bir
solunum sikintisindan, ciddi akut solunum
sikintis1 sendromuna (ARDS) kadar degisen ve
potansiyel olarak odlimciill olabilen bir
hastaliktir2. Hastaligin ilk veya “hafif” asamas;,
genellikle st solunum yolu enfeksiyonu
semptomlar ile ilk 7 giin icinde ortaya cikar.
Anosmi, ageusia ve gastrointestinal belirtiler
gibi spesifik olmayan semptomlar ortaya
cikabilir. Genellikle bu safhada vakalarin
yaklasik %80'i iyilesir2.

Hastaligin ikinci asamasi orta siddetle seyreden

pnoémoni  safthasidir. Hastalarin  yaklasik
%15’inde ilk semptomdan 10 giin sonra ortaya
cikan  oksiiriik, nefes darlig,, oksijen
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satlirasyonlarinda diisiis gibi hastaligin alt
solunum yollarina ulastigini gosteren semptom
ve bulgular gelisir?2. Laboratuvar bulgular
olarak C-reaktif protein (CRP), ferritin ve D-
dimer gibi inflamasyon yiikii ve protrombotik
stireci gosteren degerler yiikselir?2. Ek olarak,
akciger bilgisayarlh tomografisi (BT), viral
pnémoni gelisimini gosteren buzlu cam
paterninde bilateral periferik pulmoner
infiltrasyon gosterebilir. Hastalarin yaklasik
%5’i yuksek ates, hipoksemi, ciddi solunum
sikintisiyla seyreden agir pndmoni safhasi olan
liclinci asamaya gecer?. Bu safha genellikle
ARDS'ye ilerler. Akciger BT’de, bilateral buzlu
cam dansitesinde ve multifokal akciger
tutulumlarda belirgin artis olur. Hastaligin son
sathasinda viral disseminasyon, inflamatuar

hiperaktivite neticesinde sitokin firtinasi
gelisebilir, septik sok ve  multiorgan
yetmezligine bagh 6liim gelisebilir.
Fizyopatoloji

COVID-19 direk veya indirek olarak

kardiyovaskiiler sistemi etkiler. COVID-19'un
neden oldugu akut miyokard hasar ile
anjiyotensin doniistiiriici enzim-2 (ACE)-2
arasinda bir iligki oldugu 6ne siirtilmisttr. ACE-
2 akciger dokusunda oldugu gibi kalp
dokusunda da mevcutturl0. Sars-CoV-2, kalp
dokusunda ACE-2 reseptorlerini taniyarak
inflamatuar yolaklari tetikleyerek
kardiyomiyositlere zarar verebilir. Ozellikle
dikkat c¢eken konu, kardiyovaskiiler etkileri
nedeniyle COVID-19 patogenezinde yiiksek
oneme sahip oldugu kabul edilen ACE-2'nin
rolidir. ACE-2 reseptorleri araciligiyla enfekte
edilen miyokard hiicrelerine dogrudan zarar
verilmesi inflamatuar firtinaya yol agabilir veya
ARDS’ye yol acarak oksijen arz talep
dengesizligine yol acabiliri112, Ote yandan,
COVID-19 hastalarinda, hastaligin gelisimi
sirasinda sistemik inflamatuar yanitlar ve
bagisiklik sistemi islev bozuklugu sonucu
kardiyovaskiiler semptomlar siklikla ortaya
cikar (Sekil 1). T-Helper 1 ve T-Helper 2
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hiicrelerinin asir1 uyarilmasina bagh gelisen
sitokin firtinasi solunum fonksiyon bozuklugu,
hipoksemi, sok veya hipotansiyona neden
olarak COVID-19 enfeksiyonu ile miyokard
hasar1 olusabilecegi bildirilmistir. Bu durum
kalp yetmezligi, karaciger ve bobrek hasari,
ARDS, sok neticesinde ¢oklu organ yetmezligine
yol agarak Oliime neden olabilirl3. Akciger
enfeksiyonlarinin neden oldugu hipoksi,
solunum yetmezligi, sok veya hipotansiyon tipik
olarak miyokarda yetersiz oksijen sunumu ile
sonuclanir. Ozellikle KVH 6ykiisii olan hasta
grubunda COVID-19 hastalig1 boyunca kalbin is
yukl artar bu durum miyokard dokusu icin
oksijen sunumunda arz talep dengesizligine yol
acarl4,

- Miyosit Hasan
- Sistemik inflamasyon
- Mivokardiyal fibrozis
- Interferon araclikl immim
yanit
- Th-1, Th-2 aracihk sitokin =" Miyokart hasan
firtmag, E
- Hipoksi
- Koroner plak riiptiirii
- Agin semptaik aktivite
- Kardiyoksik ilaglar

Hipertansiyon

. Koroner arter hastahi
Artmg mortalite <=3 Kalp yetmezlizi
Aritmiler
Kardiyomiyopatiler

Sekil 1. SARS-CoV-2 miyokard hasar1 fizyopatolojisi
COVID-19 ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

COVID-19; miyokard hasari, aritmiler, ani
kardiyak arrest, hipertansiyon, kalp yetmezligi,
akut koroner sendrom, miyokardit, perikardit
gibi genis bir hastalik perspektifiyle karsimiza
cikabilir. COVID-19’un ilk bulgusu
kardiyovaskiiler semptomlar olabilir. COVID-19
hastalarinin %7,3"tiintn ilk semptom olarak kalp
carpintisindan sikayet ettigi bildirilmistir?>.
Asagida COVID-19 ve gesitli kalp hastaliklarinin
iliskisi, klinik seyri ve tedavi konularina
deginilmistir.

Akut Miyokard Hasar

Kardiyak disfonksiyon, COVID-19 hastaliginin
yaygin goriilen bir sekeli degildir. Bununla
birlikte, o6nemli sayida enfekte hastada
miyokard hasar1 bulgularina rastlanmis olup
yine de bu durum koronaviriisiin kardiyak
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komplikasyonlarla ilk kez iliskilendirilmesi
olmayacakti. Daha onceki SARS
enfeksiyonlarinda hastalarda kalp yetmezligi,
aritmiler ve miyokard hasarina bagh ani 6liimle
birlikte sistolik ve diyastolik islev bozuklugu
gelismistir'e,  Ancak Sars-CoV-2'ye  bagh
miyokard hasari bu viriisiin atalarina gore daha
yaygindir.

COVID-19'un neden oldugu miyokard hasarinin
altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar su
ana  kadar iyi  bilinmemektedir ve
mekanizmalari1 daha fazla tanimlamak i¢in daha
fazla calisma yapilmasi gerekmektedir. Daha
once tartisildigi gibi, miyokardin hasarinin Sars-
CoV-2 virtsiiniin miyokart dokusunun ACE-2
reseptorleriyle etkilesimine bagh oldugu
bilinmektedir. Oudit ve arkadaslari, SARS-CoV
ve kalpteki ACE-2 arasindaki etkilesimin SARS
aracili miyokard iltihabina ve hasarina katkida
bulunabilecegini varsaydilar. SARS-CoV viral
RNA'sinin, viriisiin dogrudan miyosit invazyonu
yaptigini  otopsisi yapilmis insan kalp
orneklerinde  gosterdiler.  Ayrica  kalp
orneklerinde ACE-2'nin belirgin sekilde down
reglilasyonunu ve ACE-2 proteininde azalma
oldugunu gosterdiler. Ayrica, post-mortem kalp

dokusunda onemli miyokardiyal makrofaj
infiltrasyonunu bildirdilerl?”. ACE-2 down
regiilasyonu, anjiyotensin 1-7'nin

kardiyoprotektif etkilerini engelleyerek tiimoér
nekroz faktor alfa (TNFa) liretiminin artmasina
neden olur!8. TNFa yaygin bir inflamatuar
sitokin olup bir¢ok arastirmaci, inflamatuar
yanitin yol a¢tigi miyokardiyal hasardan en
azindan  kismen  sorumlu olabilecegini
gostermistirl®. TNFa'ya ek olarak, Zhao ve ark.
SARS virtsiiniin, akciger fibrozunu indiiklemek
icin Smad yolu araciligiyla TGF-f3 sinyalini nasil
aktive ettigini kesfetti. Bu ayn1 zamanda
miyokartta fibrozis gelisiminin bir yoludur ve

potansiyel olarak kardiyak hasari
aciklayabilir’®. SARS'h  hastalarda  giigli
interferon aracili yanitlarin miyokardiyal

disfonksiyona katkida bulunabilecegi de o6ne
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slrilmiistiir?%. Son olarak, onerilen baska bir
mekanizma, Tip 1 ve 2 yardimci T hiicrelerinin
asiri sitokin yanitidir21,

Sonu¢ olarak, COVID-19 ile SARS-CoV
enfeksiyonunun o6nemli benzerligi nedeniyle,
COVID-19'daki olasi miyokard  hasari
mekanizmalari, kardiyomiyositlere dogrudan
hasar, sistemik inflamasyon, miyokardiyal
interstisyel fibroz, interferon aracili immiin
yanit, tip 1 ve 2 yardimci T hiicrelerinin neden
oldugu sitokin firtinasi, koroner plak
destabilizasyonu ve hipoksi olabilir.

Aritmiler

Sars-CoV-2 enfeksiyonunda yaklasik %6-17
arasinda cesitli kardiyak aritmiler gelisir. Bu
aritmiler ventrikiiler aritmileri (VA) de
icermekle birlikte yogun bakim yatis1 gereken
hastalarda aritmi prevelanst %44’e kadar
ylkselebilmektedir8. Klinik ag¢idan stabil olan
hastalarda aritmi olasilig1 daha diistiik olmakla
birlikte kritik hastalarda aritmi riski cok daha
ylksektir22, Hayati tehdit eden VA'ler de dahil
olmak tizere kardiyak aritmiler, COVID-19
enfeksiyonunun dogrudan veya sistemik
hastaligin etkilerine bagh veya pandemide
kullanilan bazi ilaglarin yan etkilerine bagh
gelisebilir?3. 5.815 COVID-19 hastasini igeren
17 retrospektif kohort calismasinin
metaanalizinde, kardiyak aritmi i¢in insidansin
%9,3 (kardiyak arrest icin %5,7) oldugunu
gosterilmistir24, Baska bir c¢alismada, 700
COVID-19 hasta arasinda (ortalama yas 50 +18
yll, %45 erkek, %71 Afrika kékenli Amerikali,
%11 yogun bakimda tedavi goriiyor), 9 kalp
arrest, 25 atriyal fibrilasyon (AF) epizodu, 9
bradiaritmi ve 10 stirekli olmayan ventrikiiler
tagsikardi (NSVT') izlenmistir. Yogun bakim
linitesine kabul edilen hastalarda meydana
gelen aritmiler arasinda kardiyak arrest (bu
grupta 9 kardiyak arrest olaymmin tamami
meydana gelmistir), AF (yogun bakim
linitesinde olmayanlara karsi OR 4,68) ve NSVT
(OR 8,92) yer almaktadir. Kardiyak arrestler
hastane i¢ci mortalite ile iliskilendirilmistirzs.
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Tablo 1’de COVID-19'da gortlen aritmiler
gosterilmistir.

Tablo I: COVID-19 ve Aritmiler

ileti Bozukluklar: (Atrioventrikiiler tam blok, dal bloklari)

Atrial Prematiir Vuru

Atrial Fibrilasyon ve Flatter

Atrial Tasikardi

Supraventrikiiler Tasikardiler

Ventrikiiler Prematiir Vuru

Ventrikiiler Tasikardiler

Ventrikiiler Polimorfik Tasikardiler

Ventrikiiler Fibrilasyon

Nabizsiz Elektriksel Aktivite

Siniis Bradiaritmileri

Siniis Tagikardileri

Belirtildigi gibi, akut miyokardiyal hasari olan
hastalarda, kardiyak aritmi prevalansi miyokart
hasar1 olmayan hastalara gore daha ytiksektir.
4631 COVID-19 hastasini iceren 23 ¢alismanin
yakin tarihli bir metaanalizi, kalp hasari ve yeni
ortaya c¢ikan aritmileri olan hastalarin ciddi
hastalik gelistirme veya yogun bakim tinitesine
yatis gerektirme riskinin daha yiiksek oldugunu
gostermistir (goreceli risk-RR ~13, p < 0.001)
(26). COVID-19 hastaliginda aritmojeniteye yol
acan en olas1 nedenler Tablo 2 ve Sekil 2’de
ozetlenmistir.

Tablo II: COVID-19 aritminin olas1 nedenleri

Akut kalp kasi hasari ve enfeksiyonu (miyokardit)

Koroner Tromboz

Hipoksi

Sistemik inflamasyon

Siv1 elektrolit bozukluklar:

Sempatik aktivasyon artisi

flag etkilesimleri
hidroksiklorokin)

(QT uzamasina yol acan ilaglar;
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Mivokart hasan

5 iger llag Etlilegimlari
AV Blok / Dal bloklan Diger llap Ethalesimleri
=AF

# Uzm QT / TdP
*WF

“UTVE

#*AW Bloklar
*MNEA
Sitokan Faortimas: / Antibrvetikler
Sampatik Aldrasyon / i isim) /
Akerzer Hasan Antiviral Tedaviler
*Siniis tagikardisi {Lopinavir Ritonavir)
=AF * Uzom QT S TdP

Sekil 2. COVID-19 aritmiler ve olasi nedenler

AV Blok; Atrioventrikiiler blok, AF; atrium
fibrilasyonu, VT; ventrikiiler tasikardi, VF;
ventrikiiler fibrilasyon, NEA; nabizsiz
elektriksel aktivite, TdP; torsades de pointes,
AKA; ani kardiyak arrest

Hipertansiyon
Akut solunum sikintist sendromu gelisen
COVID-19 hastalarinda en sik goriilen

komorbiditelerin hipertansiyon (%27), diyabet
(%19) ve kardiyovaskiiler hastalik (%6) oldugu
gosterilmistir?’. Kontrolstiz kan basincinin
COVID-19'a yakalanma i¢in bir risk faktorii olup
olmadig1 veya hipertansiyonu olan hastalarda
kontrollii kan basincinin daha az risk faktori
olup olmadigi belirsizdir. Bir¢ok kilavuz COVID-
19’a yakalanma riski ac¢isindan etkisiz de olsa
kan basinci kontroliiniin hastaligin ciddiyetini
onemli derecede azalttifini belirtmistir2s,
COVID-19 hastalarinda KVH ve hipertansiyon
prevalansinin yiiksek oldugu diisiiniildiigiinde
bu hastalarda anjiyotensin dontstirtci enzim
inhibitorleri (ACEi), anjiyotensin reseptor
blokerleri (ARB) tedavisinin de yaygin oldugu
asikardir.  Sars-CoV-2  viriisiiniin  akciger
hiicrelerine ACE-2 reseptorleri lizerinden giris
yaptig1 bilinmektedir. ACEi ve ARB tedavisi alan
hastalarda  ACE-2 reseptor  diizeyinin
ylikselecegi ve teorik olarak viriisiin
akcigerlerde daha biiyiik hasarlara yol agacagi
diistiniilmektedir?®>.  Yine de  deneysel
calismalarda ACE-2'nin akcigeri hasardan
korudugu gosterilmistir. ACE-2; anjiyotensin
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2’yi  anjiyotensin 1-7 ‘ye  dOnistlrip
anjiyotensin 2’nin inflamatuar etkisini azaltir,
anjiyotensin 1-7’nin antiinflamatuar etkinligini
artirir. ACEi veya ARB tedavisi teorik olarak
bobreklerde, kalp dokusunda, akcigerlerde
inflamasyon yiikiinii anjiyotensin 2’nin etkisini
azaltarak yapacaktir3?. Bu nedenle, ACE
inhibitorleri ve ARB'ler, COVID-19 hastalarinda
meydana gelebilecek akut solunum sikintisi
sendromu, miyokardit veya akut bobrek hasari
gelisme potansiyelini azaltabilir. Bu hastalarda
ACEi veya ARB tedavsinin faydali mi yoksa
zararli mi1 olacagl net olarak bilinmemektedir.
Avrupa  Kardiyoloji  Dernegi, COVID-19
nedeniyle ACEi veya ARB'lerle tedavinin
kesilmesi gerektigine dair klinik veya bilimsel
kanit bulunmadigindan antihipertansif
tedavinin idamesini siddetle tavsiye etmektedir.

Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, COVID-19 hastalarinda yaygin
goriilen hastaliklardan biridir??. Yeni ortaya
cikan veya Onceden var olan kalp yetmezligi
COVID-19 hastalarinda tedavi yOnetimini
zorlastirir, klinigi kotiilestirir veya prognozu
olumsuz yonde etkiler. Bu hastalarin uygun
yonetimi icin, elektrokardiyografi (EKG),
ekokardiyografi (EKO), invaziv arteryel kan
basinct  takibi, idrar c¢ikis1 takibi gibi
hemodinamik ve tanisal testlerin etkin bir

sekilde  kullanilmasi  esastir. ~ COVID-19
hastaliginda kardiyak biyobelirteclerde
(troponin T ve I, NT-probnp) anormal

degisimler izlenebilir. En olasi mekanizmalar
ACE-2 araciligiyla olusan miyokart hasari,
miyokardit, anormal trombotik aktivite, stres

kardiyomyopatisi ve  artmis  sempatik
aktivasyondurlg-21, Sitokin firtinasi,
gozlemlenen mekanizma ve sunumlarin

cogundan sorumlu olabilir. Gerek COVID-19
tedavisinde kullanilan ilaclar gerekse de kalp
yetmezligi tedavisinde kullanilan ilag¢larin
etkilesiminin iyi bilinmesi lazim, ilag-ilag
etkilesimlerinin optimize edilmesi
gerekmektedir. Kilavuzlarin o6nerdigi kalp

90

yetmezligi tedavileri, klinik acidan engel bir
durum yoksa veya tolere ediliyorsa
kesilmemelidir. Enfeksiyonu o6nlemek veya
hastaligt  hafifletmek igin spesifik kalp
yetmezligi ilaglarinin baslatilmasi kanita dayali
bir uygulama degildir.

Akut Koroner Sendrom

2003 yilinda 29 iilkede toplam 8096 kisiyi
etkileyen ve yaklasik %9,6'lik bir 6liim orani ile
bulasici bir hastalik olan siddetli akut solunum
sendromunda (SARS) da akut koroner
sendromlar meydana geldigi kaydedildi3!.
Covid-19'da baskin klinik belirtiler solunum
semptomlari olsa da, Cin'deki erken vakalarda
miyokard hasarina dair kanitlar tespit edildi.
Huang ve ark. ilk olarak, hastanede yatan SaRS-
CoV-2 ile enfekte 41 hasta arasinda %12
prevalans ile akut miyokard hasar1 rapor
ettiler32, 341 hastay1 (123'l siddetli hastalig
olan, %36's1) iceren bir calismada, daha hafif
hastalik formlarina sahip olanlara kiyasla
siddetli Sars-CoV-2 enfeksiyonu olan hastalarda

Tn-1 degerlerinin 06nemli olciide arttigl
gorilmiistiir33.  Sars-CoV-2 enfeksiyonunda
miyokard iskemisine baglh akut miyokard

hasarinin aciklayabilecek cesitli mekanizmalar
Onerilmistir. Sars-CoV-2 viriisiinlin neden
oldugu proinflamatuar durum, sitokin firtinasi
plak instabilitesine yol acabilir, ya da akut
solunum yetmezligine bagh gelisen
protrombotik  durum, hipoksi miyokart
iskemisini tetikleyebilir. D-dimer, interlokin-6
ve laktat dehidrojenaz gibi diger inflamatuar
biyobelirteclerle birlikte troponin diizeyindeki
artis, bunun izole miyokard hasari olmadigini,

sitokin firtinas1 ile iliskili olabilecegini
diisiindiirmektedir34. Ote yandan kardiyak
semptomlar, ekg degisiklikleri, EKO’da

segmenter duvar hareket kusuruyla karsimiza
¢ikan bazi vakalarda viral miyokardit, stres
kardiyomyopatisi gibi farkli paternler de
izlenmistir. Bu salgin sirasinda yiiksek
enfeksiyon bulas riski nedeniyle koroner
anjiyografinin yeterince kullanilmamasi, bir¢ok
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vakada  kesin ayirict tam1  koymayi
zorlastirmaktadir. Her ne kadar COVID-19
salginin golgesinde de kalsa hala akut koroner
sendromlar en 6nemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Akut koroner sendrom tanisiyla
basvuran hastalar i¢in 7/24 perkiitan koroner
girisim yapilan, reperfiizyon tedavisi sunan

hastanelere transferi kolaylastirmak i¢in
stratejiler gelistirilmelidir.

SONUC
Hipertansiyon, = muhtemelen @ COVID-19'da

ortaya ¢ikan hipersitokinemiye ek olarak bu
kronik hastaligin proinflamatuar durumundan
dolay1 SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile gii¢lii bir
sekilde iligkilidir. Miyokard hasari, dnceden
KVH’1 olan veya olmayan hastanede yatan
hastalarda yaygin bir komplikasyon olup artmis
hastane i¢i mortalite ve kotii prognoz ile
iliskilidir. Prognostik belirte¢c olarak seri
troponin takibi klinik a¢idan 6nemlidir. Ek
olarak retrospektif calismalarda gosterildigi
lizere, miyokard hasar1 ciddi ventrikiil
disfonksiyonu, ventrikiiler aritmilerle iligkili
olup erken teshis ve tedavi klinik a¢idan
elzemdir.
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