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ABSTRACT

Post-Akut ~ COVID-19  Sendromu  (PACS), COVID-19’un
baslangicindan >3-4 hafta sonra kalic1 semptomlarla tanimlanir. Bu
kalict semptomlarin mekanizmasi, yiiksek insidansina ragmen tam
olarak anlasilmasa da akut COVID-19’dan farklidir. PACS’de gogiis
agris1 ve c¢arpmtr gibi kardiyovaskiiler semptomlar siklikla goriiliir,
ancak semptomlarin altinda yatan neden nadiren bilinir. Otopsi
¢aligmalari siddetli akut solunum sendromu koronaviriis-2’nin (SARS-
CoV-2) nadiren dogrudan miyokard hasarina neden oldugunu gosterse
de, miyokardit, perikardit ve Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu
gibi cesitli sendromlar PACS’de suglanmustir.

Anahtar Sozciikler: Covid-19, kardiyovaskiiler belirtiler, pandemi,
PACS

Post-Acute COVID-19 Syndrome (PACS) is defined by persistent
symptoms >3-4 weeks after onset of COVID-19. The mechanism
of these persistent symptoms is distinct from acute COVID-19
although not completely under-stood despite the high incidence of
PACS. Cardiovascular symptoms such as chest pain and palpitations
commonly occur in PACS, but the underlying cause of symptoms is
infrequently known. While autopsy studies have shown that the severe
acute respiratory syndrome coronavirus-2 (SARS-CoV-2) rarely causes
direct myocardial injury, several syndromes such as myocarditis,
pericarditis, and Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome have been
implicated in PACS.
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Giris

Koronaviriis hastalig1 2019 (COVID-19), siddetli Akut Solunum
Sendromu Koronaviriis 2 (SarsCoV-2)’nin yol actigi bir viral
enfeksiyondur. ilk kez Aralik 2019°da Cin’in Wuhan sehrinde
tespit edildi ve kiiresel bir saglik krizine yol agti. COVID-19’un
aritmilerden, kalp yetmezligine kadar genis spektrumda kalp
hastaliklariyla yakindan iliskili oldugu, gerek akut dénemde
gerekse uzun vade de etkilenimde bulundugu, ayn1 zamanda da
var olan kardiyovaskiiler hastaliklarin COVID-19’un morbidite
ve mortalitesini belirgin derecede artirdigi izlendi.

COVID-19 akut donemde birgok semptoma yol agmakla
birlikte, multisistem etkilenim yaparak yatarak tedavi ihtiyaci
olusturmakta ve komplike olgularda Sliime yol agabilmektedir.
Akut donem bittikten sonra yol agtigi uzamis etkiler nedeniyle
uzamig-COVID Sendromu tanimlanmistir.

* Akut COVID-19: 4 haftaya kadar semptom ve bulgularin ol-
mast

e Uzamis semptomatik donem: 4-12 hafta arasinda devam
eden semptom ve bulgularin varlig

e Post-COVID-19 sendromu: COVID-19 enfeksiyonu sonrasi
semptom ve bulgularin 12 haftadan daha uzun siirmesi, bu
durumu agiklayacak baska nedenlerin dislanmasi olarak ka-
bul edilir.

Ozellikle bu donemle

birlikte

rezervuarinda devam eden viral aktivite, yetersiz antikor

ilgili
persistan  hiperinflamatuvar

patogenez net olmamakla
siireg, konak viral
yanitt ve doku tropizminin uzun donemdeki sonuglari post-
COVID-19
birlikte organ hasar1 varligr ve boyutu ile beraber tim organ

sendromundan sorumlu tutulmaktadir. Bununla

sistemlerinin iyilesmesi ic¢in gereken siirenin degiskenligi,
yogun bakim sendromlari, akut donemdeki COVID-19’a
bagli komplikasyonlar ve kullanilan ilag yan etkileri de birer
stress

etmendir. Ayrica kondisyonsuzluk, post travmatik

bozuklugu gibi durumlarda semptomlara sebep olabilir ya da
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varolan semptomlar: arttirabilir. Bunun disinda bu dénemde
re-enfeksiyonlar1 ya da ko-enfeksiyonlar1 da goézardi etmemek
gerekir.

Post-COVID sendromu ile ilgili bir takim risk faktorleri
tanimlanmistir. Agir seyirli akut hastalik donemi, 50 yas tizerinde
olmak, ve altta yatan kronik hastaliklar bu risk faktorlerinin
en onemlileridir. Bunun disinda kadinlarda 2 kat daha fazla
goriilmekle beraber akut COVID siirecinde semptomlardan 5
ya da daha fazlasinin bulunmasi bu hastalarda uzamis COVID
gelisme riskinin daha fazla oldugunu gostermektedir. (1)

Yeni ¢aligmalar 1s18inda insidansi %10 ile %60 arasinda degisen
post-COVID sendromunda yorgunluk, gogiis agrisi, nefes
darlig1, oksiiriik, azalmis egzersiz intoleransi, bas agrisi, tat ve
koku kayb1 gibi bir¢ok sistemi ilgilendiren semptomlar olabilir.
Bunun disinda carpinti, eklem agrisi, kas agrist ve giigsiizliik,
uykusuzluk, ishal, dokiintii veya sa¢ dokiilmesi, denge ve ylirlime
bozuklugu, hafiza ve konsantrasyon sorunlart ve kotiilesen
yasam kalitesi dahil bilissel sorunlar izlenebilmektedir.(2)

1733 COVID hastasinin taburculuk sonrasi 6 aylik durumlarinin
incelendigi bir calismada hastalarin %66’sinda yorgunluk ve kas
gligsiizliigii, %26 sinda uyku problemleri, %23’linde anksiyete
ve depresyon izlenmekteyken hastalarin %76’sinda en az bir
semptomun uzun donemde devam ettigi goriildii. Bu calismada
kardiyak gortintiileme kullanilmamasina ragmen gii¢siizliik ve
yorgunluk tarifleyen hastalarin bir bolimiinde kardiyak olaylarin
eslik ettigi diisiiniildi.(3)

COVID-19 hastalarinda sik  goriilen kardiyak sorunlar
arasinda labil kalp hizi ve aktiviteye anormal kan basinci
cevabi, miyokardit ve perikardit, mikrovaskiiler hasara bagl
miyokard akis rezervinde bozulma, miyokard enfarktiisii, kalp
yetmezligi, yasami tehdit eden aritmiler ve ani kardiyak 6lim
yer alir. Koroner arter anevrizmasi, aort anevrizmasi, hizlanmis
ateroskleroz, hayati tehdit eden pulmoner embolizm dahil olmak
iizere vendz ve arteriyel tromboembolik hastaliklar da ortaya
¢ikabilir.(4)

Koroner Arter Hastallklarl

Koroner arter hastaligi (KAH), COVID-19 hastalar1 arasinda
vakalarin %2,5 ile %10°u arasinda degisen yaygin bir durumdur.
(5) Cin Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi tarafindan bildirilen
72314 COVID-19 vakasi arasinda, dnceden kalp damar hastaligi
olan hastalarda vaka 6liim orani %2,3’ten %10,5’e yiikseldigi
saptand1.(6) 1252 hastanin incelendigi bir ¢calismada 124 hastanin
bilinen KAH 6ykiisii mevcuttu. KAH dykiisii olan COVID-19
hastalarindatiimnedenlere bagli6liimiindahagok oldugu goriildii.
(7) COVID-19’un kardiyovaskiiler sistemi dogrudan ve dolayli
olarak etkileyerek, akut koroner sendrom (AKS), miyokardit
ve kalp ritm bozukluklarina neden olabilmektedir. KAH olan
hastalarda COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle liimlerin KAH’a
ne Olgiide atfedilebilecegi net degildir. Mekanik olarak, KAH
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olan hastalarda daha siddetli bir COVID-19 seyrinin altinda
yatan patofizyolojik siirecler; trombosit aktivasyonunu, endotel
disfonksiyonunu ve protrombotik ortami destekleyen herhangi
bir viral enfeksiyonda ortaya c¢ikan sistemik inflamatuvar
yanutla iligkili olabilir. Akut miyokard hasari, COVID-19’da en
stk tamimlanan kardiyovaskiiler komplikasyondur.(8) insidansi
degiskenlik gostermekle birlikte, akut kardiyak hasarin
COVID-19 hastalarinda giiglii bir negatif prognostik belirteg
oldugu siirekli olarak gosterilmistir. (6-7)

COVID-19 enfeksiyonunda miyokard iskemisine bagli akut
miyokard hasarimi agiklayabilecek ¢esitli mekanizmalar 6ne
stiriilmiistiir. COVID-19 viriisiiniin neden oldugu proinflamatuar
durum ve sitokin firtinast plak instabilitesine yol acabilir, ya da
akut solunum yetmezligine bagli gelisen protrombotik durum ve
hipoksi miyokard iskemisini tetikleyebilir. D-dimer, interlokin-6
ve laktat dehidrogenaz gibi diger inflamatuar biyobelirteglerle
birlikte troponin diizeyindeki artig, bunun izole miyokard
hasart olmadigmni, sitokin firtinas: ile iliskili olabilecegini
diisiindiirmektedir.(9) Ote yandan kardiyak semptomlar,
elektorkardiyografi ~ (EKG)  degisiklikleri,  transtorasik
ekokardiyografide segmenter duvar hareket kusuruyla karsimiza
¢ikan bazi vakalarda viral miyokardit, stres kardiyomyopatisi
gibi farkli paternler de izlenmistir. COVID-19 ve akut koroner
sendrom (AKS) gelisme siklig1 ile ilgili elimizde yeterli veri
olmasa da viral solunum yolu enfeksiyonlari ile yatan hastalarda
AKS sikliginin  arttifi  gosterilmistir.  Hiperinflamasyona
bagli gelisen aterosklerotik plak aktivasyonuna (Tip I MI),
vazokonstriksiyona veya COVID-19 hastaligina sekonder
gelisen hiperkoagulopatiye bagli mikrovaskiiler tromboz (TIP II
MI) ile iliskili olabilecegi diigtiniilmiisiir.(10-11)

Hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik %20-30’unda troponin
pozitif saptanmis olup bu ¢ok biiyiik olasilikla tip2 MI sonucu
olmaktadir. Bir ¢alismada tip 2 MI olan hasta gurubunun yaklasik
%50’sinde altta yatan bir koroner arter hastaligi oldugu tespit
edildi. Fakat yapilan anjiyografilerde koroner darliklar %50°nin
iizerinde degildi ve taburculuk sonrasi ortalama 5 ay siirecinde
ayni yas, cinsiyet ve diger risk faktorleri eslesmesi yapildiktan
sonra major kardiyak olay yasama olasiligi bu gurupta 3 kat
daha fazla goriildi.(12)

Ozetle yatis1 sirasinda troponin pozitif hastalar1 saptamak,
subklinik aterosklerozu atlamamak, tip 2 MI olan hastalar
belirlemek ve bunlarin optimal kardiyak tedavisini daha iyi
diizenleyip post-COVID uzun dénemde daha yakindan takip
etmek gerekir.

Aritmiler

COVID-19 enfeksiyonuna bagli olarak gelisen spesifik bir
aritmi tipi tanimlanmamistir. Bu konudaki ¢alismalarin yetersiz
olmasindan dolay1 aritmi tiplerinin siklig1 belirsizdir. COVID-19
hastalarinda genel olarak en yaygin siniis tasikardisi goriiliir,
ancak en olasi patolojik aritmiler arasinda atriyal fibrilasyon,
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atriyal flutter ve monomorfik veya polimorfik VT bulunur. Akut
aritmilerin gelisimine katkida bulundugu bilinen hipoksi ve
elektrolit anormallikleri, siddetli COVID-19 hastaligimin akut
fazinda siklikla bildirilmistir. Cesitli bdlgelerden calismalar
sonucu elde edilen verilere gore aritmi insidansi degismekle
birlikte %1,9 ile %13 arasinda bildirilmistir. Baska bir
calismadaki verilere gore hastalarin %6-17’sinde Sliimciil
ventrikiiler aritmiler (VA) dahil olmak tizere kardiyak aritmiler
gelistigi ve yogun bakim initesine yatirilan hastalarda daha
yiiksek prevalansda (%44) goriildiigii kaydedilmistir.(13)

COVID-19 hastalarinda kisa ve uzun dénemde istenmeyen
klinik sonlanimlarla iligkili olabilecek onemli aritmi atriyal
fibrilasyondur(AF). Bu hastalarda antikoagiilasyon tedavisinin
baglanmasi i¢in CHA2DS2-VASc (konjestif kalp yetmezligi
[ejeksiyon fraksiyonu <%40], hipertansiyon, yas >75 yil, diabetes
mellitus, inme veya gegici iskemik atak (TTA), vaskiiler hastalik
(periferik arter hastalig1 veya miyokardiyal enfarktiis), 65-74 yas
arast ve kadin cinsiyet) risk skoru hesaplanmali ve uygun hastalarda
antikoagiilan tedavi baglanmalidir.(14) COVID-19 hastaligina
bagli bradikardi veya atriyoventrikiiler bloklar nadir olup tedavide
kullanilan ilaglarin yan etkisi olarak goriilebilir.(15) Aritmi
olusumunda patofizyolojik mekanizmalar arasinda; enfeksiyona
sekonder miyokard hasari, elektriksel iletim anomalileri, solunum
yetmezligi, akut koroner sendromlar, sistemik inflamasyon ve
vaskiiler fonksiyon bozukluklari sayilabilir.

Post-COVID 6. ayda, hastaneye yatirilarak tedavi edilenler ile
yatig endikasyonu olmadan tedavi edilenlerin karsilastirildig:
bir calismada yatarak tedavi ihtiyaci olanlarda 1.7 kat daha
yiiksek aritmi insidansi oldugu goriildi. Bununla birlikte, bunun
gergekten daha yiiksek aritmi yiikiinden mi kaynaklandigi yoksa
COVID-19 kohortunda daha yiiksek tespit oran1 m1 oldugu
bilinmemektedir.(16)

Bunun disinda postural ortostatik tagikardi sendromundan ayrica
bahsetmek gerekir. Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu
(POTS), yatar pozisyondan dik pozisyona gegerken kan
basmcinda degisiklik olmaksizin kalp hizinda uygun olmayan
artistir ve daha once kalici post-viral semptomatolojiye dahil
edilmistir. Viral enfeksiyon ile iligkili oldugu diisiiniilen POTS,
vakalarin %40’ indan fazlasinda goriilmekle beraber muhtemelen
indiiklenmis otoimmiinite veya molekiiler mekanizmanin taklidi
tarafindan olugsmaktadir. Tilt table testi ile tan1 konulabilen bu
duruma yonelik 3 hasta bildirilmis olup tiim tedavi rejimlerine
ragmen hastalar semptomatik kalmislardir.(17) Bunun disinda
biri 28 digeri 10 hastalik olan vaka serilerinde vakalarin %701
kadmn olup hemen hemen hepsinde tedaviye ihtiyag duyulan
otonomik semptomlar akut donemde baslayip post-COVID
donemde aylar boyunca devam etmistir.(17-20)

Sonug¢ olarak post-COVID hastalarda bir¢ok aritmi tiirii
izlenebilmektedir. Gelisen aritmlerin yayginligi ve ciddiyeti ile
hastaneye yatirilarak m1 ayaktan m1 tedavi edilecegi konusunda
net bir fikir birligi yoktur. Ayaktan monitdrizasyon heniiz yeterli
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degildir. Gelecekte belki giyilebilir cihazlar ve yeni ¢aligmalar
daha fazla bilgi saglayabilir.

Kalp Yetmezligi

Tim gelismelere ragmen kalp yetmezligi (KY) mortalite ve
morbiditenin 6nemli bir nedenidir.(21) Pandemi doneminde altta
yatan KY tanisinin varligi mortalite agisindan yiiksek riskli oldugu
goriilmiistiir.(22) COVID-19 hastalarinda eslik eden KY tanisi olan
hastalarin yonetimi ile ilgili 6zel kilavuz olmayip tedaviler 6neri
diizeyindedir. Siklikla dekompanse KY hastalarinda beklenen
kardiyak troponin artiglart bu siirecte enfeksiyona sekonder
mi ya da KY nedeniyle mi arttig1 net olmayip tedavi siirecini
de etkilemektedir. COVID-19 hastalarinda mevcut KY’nin mi
siddetlendigi, yoksa yeni bir KY tablosunun mu gelistigi tam
belli degildir. Akut akciger 6demi gelisiminde tek basina kalp
sorumlu olabilecegi gibi, COVID-19 enfeksiyonu ile iligkili
veya karigik sebeplerde bu duruma neden olabilmektedir. Genel
olarak bakildiginda COVID-19 hastalarmin ileri yasl olmas1 ve
hipertansiyon, diyabet gibi komorbid durumlarmn sik olmasinin
KY gelisimini tetiklemesi olas1 goziikmektedir.

COVID-19 un yol actigi sessiz fakat ilerleyici miyosit
hasar1 hem kalp yetmezligi hem de diger kardiyovaskiiler
komplikasyonlara yol agmaktadir. Bu primer tan1 ve akut
hastaligin siddetinden bagimsiz olarak 100 COVID hastas1 3 ay
sonraki takiplerinde manyetik rezonans (MR) klavuzlugunda
yapilan bir ¢galismada degerlendirilmis ve hastalarin %60’ inda
miyositer inflamasyonun devam ettigi izlenmistir. Bununla
birlikte bu 100 hastanin 76’sinda herhangi bir semptom yada
bulgu olmamasina ragmen troponin yiiksekliginin de sebat
ettigi gézlenmistir.(23)

Yine bagka bir ¢alismada 138 post-COVID saglik calisant MR
ile 10 hafta sonra incelenmis ve %38’in de aktif miyokardit
bulgular1 saptanmugtir. Yarist halen semptomatik olan hastalarda
bu durumdan ertelenmis immiin cevabimn sorumlu oldugu
diistintilmustiir. (24)

Sonug olarak post-COVID donemde kalp yetmezligi riski
azalarak da olsa asemptomatik olarak devam edebilmektedir. Bu
hastalar igin 3-6 aylik araliklarla semptom, kardiyak biyomarker
ve ekokardiyografik olarak takip etmek faydali olacaktir.

COVID-19 ve Miyokardit

Miyokardit farkli klinik tablolarla ortaya g¢ikabilen, tanisinin
konulmasi ve ger¢ek insidansimninin belirlenmesi zor olan
bir hastaliktir. Ventrikiil fonksiyonlar1 normal veya hafifce
bozulmus, hafif semptomlar1 olan hastalarda miyokardit 6zel
bir tedaviye gerek kalmadan genellikle kendiliginden diizelir.
Olgularin %30’unda ise dilate kardiyomiyopati gelisebilir.
Dilate kardiyomiyopatiye ilerleyen olgularmm bir kisminda
ventrikiil iyilesmesi gerg¢eklesmezken bir kisminda tedavi ile
geri doniistimlii olabilir. Miyokarditte prognoz degiskendir. Altta
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yatan neden onemlidir. Viral enfeksiyonlar en sik miyokardit
nedenidir. Viral miyokardit diyebilmek i¢in, histolojik bulgularin
pozitif viral polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile iliskili
oldugunun gosterilmesi gereklidir. COVID-19 hastalarinda
siklikla troponin yiikselmesi izlenmektedir, ancak sadece
troponin yiikselmesi ile miyokardit tanis1 koymak dogru degildir.
COVID-19 miyokarditinde direkt viriisle iligkili hasardan
cok olusan immiin yanit ve sitokin firtinasinin miyokarditin
altta yatan temel mekanizmasi oldugu diisiiniilmektedir(25).
Miyokardit tanisini ve etiyolojisini belirleyen altin standart
yontemi ise endomiyokardiyal biyopsidir. Kardiyak
magnetik rezonans goriintiileme, biyopsi yapilamayan olgularda
miyokardit tanisinda kullanilabilir. Miyokardit diisiiniilen
hastalarda Avrupa Kardiyoloji Kilavuzu’nun miyokardit tani
algoritmas1 kullanilmalidir.

tani

Asil dikkat edilmesi gereken ise post-COVID asemptomatik
hastalarda miyokarditinin siklig1 ve ciddiyetidir. Yapilan bir
calismada taburculuk sonrasi 6. ayda post-COVID hastalari
saglikli bireylerle karsilagtirtlmis ve bu hastalarin hicbirinde
kardiyovaskiiler semptom olmamasina karsin kardiyak MR’da
%29 oraninda miyokardiyal 6dem, %4’in de ise fibrozis
saptanmustir. Buna karsin 59 atletin dahil edildigi bagka bir MR
calismasinda ise bu miyokardit kriterini karsilayan hasta sayisi
ise sadece 2 olarak tespit edilistir. Yine baska bir calismada
145 atlet 6grenciden sadece 2 tanesinde post-COVID aylar
sonra hala miyokardit bulgularinin mevcut oldugu goriilmiistiir.
Buna benzer birgok caligma bulgulari de benzer oldugundan
COVID-19’a sekonder ge¢ vakalarda miyokarditin oldugundan
fazla abartildig1 diistiniilmektedir. Ayrica tan1 kriterleri arasinda
troponin pozitifligi, semptomlar, ekokardiyografide sistolik
disfonksiyon, EKG anormallikleri, MR’da 6dem ve fibrozis gibi
bulgular olmakla beraber kesin tani kriteri yoktur. Bu sebeplerden
dolayt COVID sonrasi ge¢ donem miyokardit hastalarinin
tespitinde daha yiiksek dogruluk payi olan kardiyovaskiiler
gorilintiileme ve calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

COVID-19 ve Venoz Tromboemboliz

COVID-19 pandemisindesik olarak goriilen komplikasyonlardan
biri de tromboembolik olaylardir. Bu durum hem akut hem
de ge¢ donemde gelisebilmektedir. COVID-19 hastalarinda
koagiilasyon anormallikleri sik olarak saptanmaktadir. D-dimer,
fibrinojen ve faktor VIII seviyelerinde artma, trombosit sayisinda
azalma, protrombin zamaninda uzama gibi anormallikler
laboratuvar bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Solunum
yetmezligi, komorbid durumlarin varligi, hareketsizlik
COVID-19 hastalarinda VTE riskini artirir.(26) Cin’de yapilan
bir c¢alismada COVID-19 hastalarinin yarisinda D-dimer
diizeylerinde artma oldugu ve D-dimer diizeyinin 1 mg/dl
tizerinde ¢ikan olgularda 6lim riskinin 18 kat fazla oldugu
bildirilmistir. Yine COVID-19 nedeniyle 6len hastalarin D-dimer
degerleri de daha yiiksek bulunmustur. Ileri yas, diisiik lenfosit
diizeyleri diger iliskili risk faktorleridir. Ozellikle komorbiditesi
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olan ileri yastaki hastalarda VTE riski degerlendirilmeli ve
Onleyici tedaviler yerel yonergelere gore verilmelidir. Ayaktan
izlenen komplikasyon gelismemis hastalar disinda hastaneye
yatirilan tim COVID-19 hastalarinda ulusal ve uluslararasi
tedavi kilavuzlart uyarinca tromboprofilaksi uygulanmalidir.
(27) Taburculuk sonrasi ise rutin proflaksi onerilmemektedir.
Uluslararas1 Tromboz ve Hemostaz Dernegi (ISTH) Komitesi
tiim VTE ytiksek risk kriterlerini tagtyan ve hastaneye yatirilan ve
diisiik kanama riskine sahip COVID-19 hastalarina taburculukta
tromboprofilaksi ~ 6nermektedir.(28)  Taburculuk  sonrasi
tromboprofilaksi siiresinin 14-30 giin olabilecegi, secilmis
hastalarda 6 haftaya kadar uzatilabilecegi bildirilmektedir.
(28) Taburculuk sonrast VTE (Venoz Tromboembolizm)
profilaksisini kullanma karari, immobilizasyon, kanama riski
ve uygulanabilirlik dahil olmak {izere, hastanin bireysel risk
faktorleri dikkate alarak degerlendirilmelidir.

VTE agisindan yiiksek riskli hastalar Amerika Birlesik Devletleri
Gida ve Ilag Dairesi (FDA)’in yiiksek riskli hastalarda kabul
ettigi iki farkli tedavi rejiminin degerlendirildigi ¢alismalarimin
dahil edilme kriterleri)

*  Modifiye IMPROVE-VTE skoru > 4 veya

e Modifiye IMPROVE-VTE skoru > 2 ve D-dimer seviyesi >
normal st sinirin 2 kat1 veya

* Yas>75 veya

*  Yas > 60 ve D-dimer seviyesi > normal iist sinirin 2 kat1 veya

*  Yas 40-60, D-dimer seviyesi normal {ist sinirin 2 katindan
fazla ve eski vendz tromboembolik olay dykiisii veya kanser
mevcudiyeti.

IMPROVE-VTE skoru

VTE Risk Faktorii Puan
VTE Opykiisii 3
Bilinen Trombofili

Alt ekstremitede paralizi, parezi

Kanser Oykiisii

Yogun Bakim yatisgt

1 giin veya daha fazla tam immobilizasyon
Yas > 60

— == NN N

Tromboembolik olay Oykiisi olan hastalar, herhangi bir
nedenle antikoagiilan tedavi altinda olan veya tromboembolik
komplikasyon diistiniilen ancak goriintileme yapilamayan/
yapilmayan hastalara tedavi dozunda antikoagiilan tedaviye
devam edilir. Tromboproflakside ilag¢ etkilesimleri de g6z 6niinde
bulundurularak tercih disiik molekiil agirlikli heparin olmalidir.
Mekanik protez kapagi bulunan ya da bdbrek yetersizligi
hastalarinda standart fraksiyone olmayan heparin tercih edilebilir.

Sonuc¢

COVID-19 da erken ve ozellikle ge¢ donemde birgok organ
tutulumu izlenmesine ragmen hala mortalite ve morbiditenin
asil belirleyicisi kardiyak tutulum olarak devam etmektedir.
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Bu kardiyak manifestasyonlarin uzun doénemki etkisi hala
belirsizdir. Bu hastalarm bir kismi semptomatik iken onemli

bir

kisminin asemptomatik oldugu unutulmayip 6zellikle

akut donemde hastane ve yogun bakim ihtiyaci olan hastalar
muhakkak bir kardiyovaskiiler incelemeye tabi tutulmalidir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis Bagimsiz.

Finansal Destek: Yazar bu calisma icin finansal destek almadigini beyan etmistir.

Peer-review: Externally peer-reviewed.

Financial Disclosure: The author declared that this study has received no financial
support.

Kaynaklar

1.

NabaviNikki. Long covid: how to define it and how to manage it. BMJ2020;370.
https://doi.org/10.1136/bmj.m3489. m3489.

. Sudre CH, Murray B, Varsavsky T, et al. Attributes and predictors of

Long-COVID: analysis of COVID cases and their symptoms collected
by the CovidSymptoms Study App. medRxiv; 2020. https:/doi.
org/10.1101/2020.10.19.20214494

. Huang C, Huang L, Wang Y, et al. 6-month consequences of COVID-19 in

patients discharged from hospital: a cohort study. Lancet 2021; 397: 220-232,
ttps://doi.org/10.1016/s0140- 6736(20)32656-8.

. Becker RC. Toward understanding the 2019 Coronavirus and its impact on

theheart. J Thromb Thrombolysis 2020. https://doi.org/10.1007/s11239-020-
02107-6.

. Xie J, Tong Z, Guan X, et al. Clinical characteristics of patients who died of

coronavirus disease 2019 in China. JAMA Netw Open 2020;3:¢205619.

. Wu Z, McGoogan JM. Characteristics of and important lessons from the

coronavirus disease 2019 (COVID-19) outbreak in China: summary of a report
of 72 314 cases from the Chinese Center for Disease Control and Prevention.
JAMA 2020;323:1239-42.

. Loffi M, Piccolo R, Regazzoni V, Di Tano G, Moschini L, Robba D, et al.

Coronary artery disease in patients hospitalised with Coronavirus disease 2019
(COVID-19) infection. Open Heart 2020;7:¢001428.

. Bansal M. Cardiovascular disease and COVID-19. Diabetes Metab Syndr

2020;14:247-250.

. Clerkin KJ, Fried JA, Raikhelkar J, et al. Coronavirus disease 2019 (COVID-19)

and cardiovascular disease. Circulation 2020.

. Vallance P, Collier j, Bhagat K. Infection, inflammation,and infarction: does

acute endothelial dysfunction pro-vide a link? Lancet 1997;349:1391-2.

. Chapman AR, Shah AS, Lee KK, Anand A, Francis O, Adamson P, et al. Long-

Term Outcomes in Patients With Type 2 Myocardial Infarction and Myocardial
Injury. Circulation 2018;137:1236- 45.

. Ayoubkhani D, Khunti K, Nafilyan V et al. Post-covid syndrome in individuals

admitted to hospital with covid-19: retrospective cohort study. BMJ
2021;372:n693. https://doi.org/10.1136/bmj.n693

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

Ganga A. Covid-19 'da Geg Donem Kardiyovaskdler Olaylar

. Guo T, Fan'Y, Chen M, Wu X, Zhang L, He T et al. Cardiovascular Implications

of fatal outcomes of patients with coronavirus disease 2019 (COVID-19).
JAMA Cardiol 2020;5:1-8. Online ahead of print. doi:10.1001/jamacardio.
2020.1017.

. Martinez-Rubio A, Dan GA. Cardiovascular pharmacotherapies focus: Are low

doses of direct-acting oral anticoagulants justified and appropriate in patients
with nonvalvular atrial fibrillation? Eur Cardiol 2016;11:115-7.

. Azarkish M, Laleh Far V, Eslami M, Mollazadeh R. Transient complete heart

block in a patient with critical COVID-19. Eur Heart J 2020;41:2131.

. Seshadri DR, Davies EV, Harlow ER et al., Wearable sensors for COVID-19: A

call to action to harness our digital infrastructure for remote patient monitoring
and virtual assessments. Review, Front. Digit. Health 2020;2:8 https://doi.
org/10.3389/fdgth.2020.00008.

. Johansson M, Stahlberg M, Runold M, et al. Long-Haul Post-COVID-19

Symptoms Presenting as a Variant of Postural Orthostatic Tachycardia
Syndrome: The Swedish Experience. JACC Case Rep 2021;3:573-580.
doi:https://doi.org/10.1016/j.jaccas.2021.01.009.

. Blitshteyn S, Whitelaw S. Postural orthostatic tachycardia syndrome (POTS)

and other autonomic disorders after COVID-19 infection: a case series
of 20 patients Immunol Res 2021;69:205-211. Erratum in: Immunol Res
2021;69:212, https://doi.org/10.1007/s12026-021-09185-5.

. Goodman BP, Khoury JA, Blair JE, Grill MF. COVID-19 dysautonomia. Front

Neurol 2021;12:624968. https://doi.org/10.3389/fneur.2021.624968.

Shouman K, Vanichkachorn G, Cheshire WP, et al. Autonomic dysfunction
following COVID-19 infection: an early experience. Clin Auton Res
2021;31:385-394. https://doi.org/10.1007/510286-021-00803-8.

Bhatla A, Mayer MM, Adusumalli S, et al. COVID19 and cardiac
arrhythmias. Heart Rhythm 2020;17:1439-1444. https://doi.org/10.1016/j.
hrthm.2020.06.016.

Voors AA, Ouwerkerk W, Zannad F, et al. Development and validation of
multivariable models to predict mortality and hospitalization in patients with
heart failure. Eur J Heart Fail 2017;19:627-34.

Puntmann VO, Carerj ML, Wieters I, et al. Outcomes of cardio- vascular
magnetic resonance imaging in patients recently recov- ered from coronavirus
disease 2019 (COVID-19). JAMA Cardiol. 2020;5:1265-1273, https://doi.
org/10.1001/jamacardio.2020.3557.

Eiros R, Barreiro-Perez M, Martin-Garcia A, et al. Pericardial and myocardial
involvement after SARS-CoV-2 infection: a cross-sectional descriptive study
in healthcare workers. https://doi.org/10.1101/2020.07.12.20151316.
Channappanavar R, Perlman S. Pathogenic human koronaviriis infections:
Causes and consequences of cytokine storm and immuno- pathology. Semin
Immunopathol 2017; 39:529-539.

Khan IH, Zahra SA, Zaim S, et al. At the heart of COVID-19. J Card Surg
2020;35:1287-1294.

Lee AYY, Connors JM, Kreuziger LB, et al. COVID-19 and coagulopathy:
Frequently asked questions. (Available at: https:// www.hematology.org/
covid-19/covid-19-and-coagulopathy. 2020).

Committee communication: Clinical guidance on the diagnosis, prevention,
and treatment of venous thromboembolism in hospitalized patients with
COVID-19. ] Thromb Haemost 2020;18(8):1859-65

25


https://doi.org/10.1007/s12026-021-09185-5
http://www.hematology.org/covid-19/covid-19-and-coagulopathy. 2020
http://www.hematology.org/covid-19/covid-19-and-coagulopathy. 2020

