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Özet-
· COVID-19 ile hastaneye yatırılan hastalarda miyokard hasarı sık görülür ve kötü prognoz ile ilişkilidir. Bununla birlikte, miyokard hasarının mekanizmaları belirsizliğini koruyor .

· Bu çalışma (J Am Coll Cardiol. 2020;76(18):2043-2055.), miyokard hasarı ile ilişkili ekokardiyografik anormallikleri ve bunların KOVID-19 hastalarındaki prognostik etkilerini karakterize etmeye çalıştı. Bu amaçla; laboratuvar tarafından tanısı doğrulanmış KOVID-19'lu hastaneye yatırılan  hastaların bulunduğu  New York ve Milano'daki 7 hastaneyi kapsayan uluslararası kohort  çalışmasında (The Cardiac Injury Research in COVID-19 (CIRC-19) registry): İndeks hastane yatışları sırasında KOVİD- 19’lu hastalar transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve EKG değerlendirmesine tabi tutuldu.
Çalışmaya toplam 305 hasta  dahil edildi.Hastaların ortalama yaşı 63 yaş ve 205 hasta (%67.2) erkekti. Miyokard hasarı olmayan hastalarla karşılaştırıldığında;
 
· miyokard hasarı olanlarda daha fazla EKG anormalliği, daha yüksek inflamatuar biyomarker düzeyleri bulundu ve aşağıdakileri içeren majör ekokardiyografik anormalliklerin prevalansı da yüksekti:
·  Sol ventrikül (SV) duvar hareket anormallikleri:  global SV disfonksiyonu; SV’nin  II veya III derece  diyastolik disfonksiyonu; sağ ventrikül disfonksiyonu ve perikardiyal efüzyonlar.
·  miyokard hasarı olmayan, TTE anormallikleri olmayan miyokard hasarı olan ve miyokard hasarı ve TTE anormallikleri olan hastalarda. hastane içi mortaite oranlarısırası ile %5,2, %18,6 ve %31.7 idi.
· Çok değişkenli düzenlemeyi takiben, TTE anormallikleri olan miyokard hasarı, daha yüksek ölüm riski ile ilişkilendirildi, ancak TTE anormallikleri olmayan miyokart hasarı ile mortalite riski ilişkilendirilmedi.
Çalışma sonuçlarına göre TTE yapılan KOVID-19 hastaları arasında, miyokard hasarı olan hastaların yaklaşık üçte ikisinde kardiyak yapısal anormallikler mevcuttu.

KOVID-19, önemli morbidite ve mortalite ile sonuçlanan yeni şiddetli akut solunum sendromu-koronavirüs-2 (severe acute respiratory syndrome-coronavirus-2 [SARS-CoV-2])'nin neden olduğu küresel bir pandemidir1. Hastanede yatmayı gerektiren KOVID-19 enfeksiyonu ile başvuran hastaların önemli bir kısmında, hastane içi morbidite ve mortalite riskinin artmasıyla ilişkili olduğu gösterilen miyokard hasarının yükselmiş biyomarkerler kanıtı vardır2-11. KOVID-19'dan etkilenen hastalarda miyokard hasarının patogenezi belirsizliğini koruyor.
·  Önerilen mekanizmalar arasında sitokin aracılı hasar, oksijen arz-talep dengesizliği, mikrovasküler trombüs oluşumundan kaynaklanan iskemik hasar ve miyokardın direk viral invazyonu yer alır9,11. Ayrıca, aterosklerotik plak rüptüründen kaynaklanan koroner trombotik olay riskinin daha önce de  viral enfeksiyonlar sırasında arttığı gösterilmiştir12,13; her ne kadar  hastanelere başvuran AKS'li hasta sayısında bir azalma (bulaş korkusundan) şimdiye kadar COVID-19 ile tanımlanmış olsa da14,15.
[bookmark: _GoBack]Daha önce yayınlanmış seriler, yapısal ve fonksiyonel kardiyak anormallikleri karakterize etmek için görüntüleme olmaksızın miyokardiyal nekroz biyomarker yükselmeleri temelinde miyokard hasarını tanımlamıştır2,3,9.Bu bağlamda, KOVID-19'lu hastalarda kapsamlı bir kardiyak inceleme yapmak, klinik durumları ve sağlık personelinin temasını sınırlama ihtiyacı nedeniyle lojistik açıdan zordur. Bu nedenle, KOVID-19 enfeksiyonu ortamında kalp hasarı olan hastalarda altta yatan kardiyak anormallikler bilinmemektedir. Mevcut bilgilerdeki bu boşluğu gidermek için yukarıda özetlenen çalışmada, laboratuvar, EKG ve ekokardiyografik verileri kullanarak KOVID-19 hastalarını ve miyokard hasarı kanıtları kapsamlı bir şekilde aşağıda özetlenenerek tanımlandı.
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Figür- Miyokard Hasarı ve Covid-19  Biyomarker Kanıtı Olan Hastalarda Ekokardiyografik Anormalliklerin Spektrumu: TTE uygulanan KOVID-19 hastaları arasında, miyokard  hasarı olan hastaların yaklaşık üçte ikisinde kardiyak yapısal anormallikler mevcuttu. Kardiyak yapısal anormallikler, sağ ventrikül disfonksiyonu, LV duvar hareket anormallikleri, global LV disfonksiyonu, diyastolik disfonksiyon ve perikardiyal efüzyonları içeriyordu 
(JACC 2020;76: (18): 2043- 55).
· EKG değişiklikleri, klinik prezentasyon ve ekokardiyografik özellikler arasındaki ilişkiler:- ST segment değişikliği olan hastalarda başvuru anında daha sık göğüs ağrısı vardı ve bu hastalar arasında bölgesel ST segment değişiklikleri olanlarda daha yüksek derecelerde troponin yükselmeleri vardı. Bölgesel ST segment değişikliği olan hastalarda ekokardiyografide duvar hareket anormallikleri daha sıktı, tersine yaygın ST-segment değişiklikleri olanlarda daha sık global LV disfonksiyonu (düşük ejeksiyon fraksiyonu dahil) ve RV disfonksiyonu vardı.

11 hastaya koroner anjiyografi yapıldı; 8'inde AKS (7'si perkütan koroner müdahale gerektiren majör epikardiyal arterin toplam trombotik tıkanıklığı ile) ve 3'ünde normal koroner arterler vardı.
Diğer miyokard yaralanması tipleri olan hastalarla karşılaştırıldığında, AKS'si doğrulanmış hastalarda klinik sunum sırasında daha sık göğüs ağrısı vardı, daha yüksek troponin yükselmeleri, daha düşük pik D-dimer seviyeleri vardı ve hepsinde TTE'de duvar hareketi anormallikleri vardı.
Miyokard Yaralanmaları ve Hastane Sonuçları- 305 hastadan oluşan tüm çalışma kohortunda, hastaların sırasıyla %43.9 ve %34.5'inde yoğun bakım ünitesine yatış ve mekanik ventilasyon gerekmiş ve %18.7'sinde hastane içi mortalite meydana gelmiştir.
· Miyokardiyal hasarı olmayan hastalarla karşılaştırıldığında, miyokard hasarı olanlarda hastane içi ölüm (%26.8'e karşı %5.2; p < 0.0001) (Şekil 1A), yoğun bakım ünitesine yatış, mekanik ventilasyon, ARDS, AKI ve kardiyo-dolaşım şoku oranları daha yüksekti.
· astane içi ölüm oranları, ekokardiyografik anormallikleri olan veya olmayan miyokard yaralanması olmayan, miyokard yaralanması olan ancak ekokardiyografik anormallikleri olmayan ve miyokart hasarı ve ekokardiyografik anormallikleri olan hastalarda sırasıyla %5.2, %21.0 ve %31.2 idi (eğilim ayarlı OR: 2.27 ; %95 CI: 1,30 ila 3,94; p = 0,004) (Şekil 1B). Şekil 2'de gösterildiği gibi, çok değişkenli analiz ile, miyokard hasarı ve ekokardiyografik anormallikleri olan hastalarda, COVID-19'un diğer majör komplikasyonları için düzeltme yapıldıktan sonra bile (düzeltilmiş OR: 3.87) mortalite arttı, ancak ekokardiyografik anormallikleri olmayan hastalarda değil. Sonuçlar, çok değişkenli Cox regresyon modelleri kullanılarak tutarlıydı 
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Figure 1. COVID-19, Miyokard Hasarı ve Ekokardiyografik Anormallikleri Olan Hastalarda Hastane İçi Mortalite. Kaplan-Meier majör ekokardiyografik anormalliklerin varlığına veya yokluğuna göre miyokard hasarı olan ve olmayan hastalarda (A) ve miyokard hasarı olmayan hastalarda tüm nedenlere bağlı mortalite için eğriler (B). Duvar hareketi anormallikleri, global sol ventrikül disfonksiyonu, diyastolik disfonksiyon, sağ ventrikül disfonksiyonu ve perikardiyal efüzyon varlığını içerir
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Figure 2.Çok Değişkenli Lojistik-Regresyon Analizinden Hastane İçi Ölümün Bağımsız Öngörücüleri. Sonuçlar, olasılık oranları (OR'ler) ve %95 güven aralıkları (CI'ler) olarak rapor edilir. Son modele şu değişkenler dahil edildi: Yaş, cinsiyet, ırk, KY öyküsü, akut solunum sıkıntısı sendromu, akut böbrek hasarı evre II veya III, kardiyo-dolaşım şoku, miyokardiyal hasar (majör ekokardiyografik anormallikler olsun veya olmasın) ve merkez tanımlayıcı.
*Duvar hareketi anormallikleri, global sol ventrikül disfonksiyonu, diyastolik disfonksiyon, sağ ventrikül disfonksiyonu veya hafif veya daha şiddetli perikardiyal efüzyon varlığını içerir.




Sonuç olarak- COVID-19 ve miyokard hasarı olan hastalarda geniş bir kardiyak anormallik yelpazesi vardır, ancak bu tür hastaların yaklaşık üçte biri yapısal kalp hastalığı kanıtı göstermez.
· Miyokard hasarı, özellikle TTE ile saptanan kardiyak yapısal anormalliklerin varlığında, hastane içi mortalite riskinin artmasıyla ilişkilidir.
· Altta yatan kardiyak substratı karakterize etmek, risk sınıflandırması için ve potansiyel olarak yönetim stratejilerine rehberlik etmek için KOVID-19 ve miyokard hasarının biyomarker kanıtı olan hastalarda TTE değerlendirmesi düşünülmelidir.
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