COVID-19 ile İlişkili Miyokard Hasarının Önemi
“Bilimsel Bulguların Aşırı Yorumlanması Medya Sansasyonalizmini Besleyebilir ve Yanlış Bilgi Yayılabilir” 
(Ekim 2020) 
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Hastanede yatan KOVID-19 hastalarının önemli bir kısmında miyokardiyal hasarın kanıtı bulunur. KOVID-19 ile ilişkili en yaygın miyokardiyal anormallik olan serum troponinlerinde yükselme, ağırlıklı olarak altta yatan kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda bulunur ve artmış mortalite ile ilişkilidir1,2. Miyokardiyal hasarın biyokimyasal kanıtının primer SARS-CoV-2 aracılı kalp hastalığını mı yoksa miyokardiyal oksijen arz- talep dengesizliğine bağlı iskemisinin sekonder sonuçlarını mı yansıttığı bilinmiyor.
 SARS-CoV-2'nin hücre zarında eksprese edilen bol miktarda ACE2'ye bağlanarak kardiyomiyositlere girebileceği öne sürülmüş olsa da, miyokarditin KOVID19 miyokardiyal patolojisindeki rolünü destekleyen kanıtlar yetersiz kalmaktadır. Daha  önemlisi, KOVID-19 hastalarında patolojik miyokard değişikliklerinin karakterizasyonu vaka raporları ve küçük vaka serileri ile sınırlıdır3,4.
· European Heart Journal'ın güncel sayısında (Eur Heart J 2020;41:3827–3835)5, KOVID-19'dan ölen hastalarda miyokardiyal değişikliklerin ilk sistematik histopatolojik analizini sunar.
· Uluslararası çok merkezli bir çalışmada, yazarlar ardışık 21 otopside kardiyak patolojiyi değerlendirdi. Hastaların çoğunluğu için ölüm mekanizması ARDS (adult respiratory distress syndrome) idi. Hastalardan biri dışında hepsinde, önceden iskemik kalp hastalığı, hipertansiyon, diyabet ve böbrek yetmezliği öyküsü dahil olmak üzere, kalpte remodelinge neden olduğu bilinen altta yatan koşullar vardı. 
· Yazarlar, hastaların %86'sının yaygın miyokardiyal makrofaj infiltrasyonu gösterdiğini bildirdi. Hastaların küçük bir kısmında (%14), başka bir nedene bağlı olmaksızın kardiyomiyosit hasarı ile ilişkili lenfositik miyokardit ile uyumlu değişiklikler multifokal inflamatuar infiltratların varlığı vardı. Bir hastada yakın zamanda geçirilmiş bir miyokard enfarktüsünün kanıtı bulunurken, dört hastada mikrovasküler trombüs tespit edildi. 
Çalışma, kritik durumdaki KOVID-19 hastalarında görülen, akut koroner olaylar, mikrovasküler tromboz ve miyokardiyal inflamasyonu da  kapsayabilen geniş spektrumda kardiyak hasar modellerini vurgulamaktadır.
Bununla birlikte, çalışmanın da önemli sınırlamaları vardır: Birincisi, bulgular tüm KOVID 19 hastalarına genellenemez, sadece solunum yetmezliği nedeniyle hastalıktan ölen denekleri temsil eder. İkincisi, miyokardiyal patoloji ile sistolik veya diyastolik fonksiyondaki bozulmalar arasındaki ilişkiler çalışılmamıştır. Üçüncüsü, çalışma SARS-CoV-2 ile miyokardiyal inflamasyon arasında nedensel bir ilişki kuramaz. Hipertansiyon, diyabet, kronik böbrek yetmezliği ve kronik iskemik kalp hastalığı olan yaşlı hastalar sıklıkla interstisyel makrofaj infiltrasyonu ile ilişkili kronik düşük seviyeli miyokardiyal inflamatuar aktivasyon sergilerler6,7. KOVID-19 hasta popülasyonu ile karşılaştırılabilir komorbiditeleri olan bir kontrol grubunun olmaması nedeniyle viral enfeksiyonun miyokardiyal değişikliklerin patogenezindeki rolü belirlenememektedir. 
Tipik olarak solunum yetmezliği ile ilişkili ateş ve taşikardiye bağlı oksijen arz-talep dengesizliğine bağlı iskemisinin miyokardiyal patoloji üzerindeki potansiyel etkisi ile yorumlama daha da karmaşık hale gelir. Ayrıca, virüsün varlığını belgeleyen moleküler kanıtların yokluğunda, az sayıda KOVID-19 hastasında bulunan “lenfositik infiltrat miyokarditi temsil etmeyebilir. Bu nedenle, mevcut çalışmada gözlemlenen miyokardiyal patolojik değişiklikler, virüsün spesifik etkilerini yansıtmayabilir, bunun yerine altta yatan koşulların yüksek prevalansı olan bir popülasyonda kritik hastalığın sonuçlarını yansıtabilir. Mevcut çalışmanın bulguları, direk KOVID-19 aracılı kardiyak patolojinin nadir olabileceği fikrini kuvvetle  destekliyor (Figür 1).
· Hastanede yatan COVID-19 hastalarında yüksek serum troponin seviyeleri yaygın olarak bulunur ve bu altta yatan hastalıkları olan hastalarda daha belirgindir8. 
· Ancak, kalp hasarının biyokimyasal kanıtları KOVID-19'a özgü değildir. şiddetli toplum kökenli pnömonisi olan ve yoğun bakım gerektiren hastalar tipik olarak yüksek  troponin seviyeleri sergiler9.
· Ateş ve taşikardi nedeniyle oksijene “artan miyokardiyal talep” , hipoksemi ve hipotansiyona  bağlı azalan sunum , hassas hastalarda miyokard iskemisine neden olabilir ve yüksek riskli KOVID-19 hastalarında yaygın olarak bulunan miyokard hasarının bulgularını açıklayabilir10. 
· Ayrıca, “sitokin fırtınasına” yol açan sistemik inflamatuar aktivasyon endotel disfonksiyonunu destekleyebilir, protrombotik etkiler plak rüptürünü tetikleyerek koroner olayları hızlandırabilir11. SARS-CoV-2 miyokarditini kardiyak disfonksiyon nedeni olarak belgeleyen kanıtlar vaka bildirileri ile sınırlıdır. 
· KOVID-19'a yenik düşen 14 hastayı inceleyen bir vaka serisinde, lenfositik miyokarditli ve miyokardiyal viral RNA kanıtı olan bir hasta tanımlandı. 
· Almanya'dan ardışık 39 COVID-19 otopsi vakası üzerinde yapılan bir çalışmada, Hastaların %41'inde belirgin inflamasyon yokluğunda miyokardiyal virüs varlığına dair kanıtlar vardı12.

[bookmark: _GoBack]®- Bu bulgular COVID-19 miyokarditinklinik, patoloji,RNA genom ve biyokimyasal bulguları dahil  “bütünüyle” atipik olduğunu sergilemektedir.
 Miyokarditin virusun direk etkisi yoksa sistemik infeksiyonun oluşturduğu inflamatuar olaylar  sonucunda indirek etkisinden mi geliştiğini açık olarak ortaya koyamadığından mekanizması belirsizliğini koruyor. 
Daha da önemlisi KOVID19 hastalarındaki viral enfeksiyonun sebep olduğu miyokardiyal hasarın uzun vadeli önemi ve özellikle kardiyak etkileri  bilinmemektedir.
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Figure 1. Erişkin hastalardaKOVID -19 ile ilişkili kardiyak hasarın sebepleri.
Erişkin hastalarda COVID-19 ile ilişkili kalp hasarının nedenleri: Hastanede yatan KOVID-19 hastalarında, troponin salınımı olarak tanımlanan miyokard hasarı yaygındır (hastaların %10-45'inde bulunur) ve ağırlıklı olarak komorbid durumları olan kritik hastalarda bulunur. SARS-CoV-2'nin ACE2 eksprese eden kardiyomiyositlere girebileceği ve direk hasara  neden olabileceğini öne sürülmesine rağmen, Mevcut kanıtlar, hastalığa yenik düşen hastalarda bile COVID-19 ile ilişkili miyokarditin nadir olduğunu göstermektedir.
KOVID-19 ile ilişkili miyokard hastalığı olan hastaların çoğunda, kardiyomiyosit hasarı, önceden var olan KV hastalık tarafından şiddetlendirilen  kritik hastalığın sonuçları nedeniyle muhtemelen miyokardiyal oksijen arz ve talep arasındaki dengesizliği yansıtır. Sitokin fırtınası aracılı kardiyak depresyon, COVID-19 hastalarında nadir görülen bir miyokard hasarı nedeni olabilir.
Ayrıca, trombotik durum aktivasyonu, vasküler inflamasyon ve sitokin salınımının önceden  aterosklerotik hastalığı olan hastalarda plak rüptürünü hızlandırarak akut miyokard enfarktüsüne neden olabileceği öne sürülmüştür. Ancak, bu tür olaylar nadiren belgelenmiştir. 
Pandemi verilerinin yorumlanması ve bilimsel bulguların yayılması için “dikkatli ve objektif”  yaklaşımların benimsenmesi, pandeminin zorluklarının üstesinden gelmek için kritik öneme sahiptir.
Sonuç olarak, aşırı yorumlanmış bilimsel çalışmalar, sansasyonel haber hikayelerini körükleyebilir ve sonuçta halkın yanlış bilgilendirilmesine yol açabilir.
Unutulmaması gereken Bilim doğru bilgidir ve iyi algılanması için mutlaka sorgulanmalıdır. Bilmin sağladığı bilgiler pratik yaşamda kullanılmıyor ve deneyimler ile bütünleştirilemiyorsa bu bilmin amacına ulaşmadığını gösterir ki önemli bir eksiktir .
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