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Abstract  
Corona virus disease 2019 (COVID -19) affect millions and is caused by severe acute respiratory 
syndrome coronavirus-2’ (SARS-CoV-2). The presence of cardiovascular diseases (CVD) is 
associated with increased mortality and morbidity in patients with COVID-19. Additionally 
intensive care unit requirement is increased in patients with CVD. Even though the exact 
mechanism of cardiac involvement is not fully known, it is tought to be related with angiotensin 
converting enzyme (ACE)-2. That is why at the initial phase of the disease a big debate was present 
about the ACE inhibitor. Cardiac myocardial injury biomarker (troponin) level is increases during 
the disease period. Also there is fulminant myocardial cases present. Patients with CVD should be 
followed more meticulously if diagnosed or suspected with COVID-19.  
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Özet 
Korona virüs hastalığı 2019 (COVID-19) milyonlarca insanı etkileyen severe acute respiratory 
syndrome coronavirus-2’ (SARS-CoV-2) ajanı ile meydana gelen bir hastalıktır. Kardiyovasküler 
hastalığı olanlarda COVID-19 artmış ölüm ve morbidite ile ilişkili bulunmuştur. Bu hastalarda 
yoğun bakıma gidiş daha fazla olabilmektedir. COVID-19’da kardiyak tutulumun mekanizması tam 
olarak bilinmemek ile birlikte olası mekanizmalardan biri kardiyak tutuluma anjiyotensin 
dönüştürücü enzim (ACE)-2’nin aracılık ettiğidir. Bundan dolayı hastalığın ilk safhalarında ACE 
inhibitörlerini kullanımı ile ilgili ciddi tartışmlara yol açmıştır. COVID-19 sürecinde kardiyak 
troponin değerlerinde ılımlı artışlar sık gürülmekle birlikte nadir olarak fulminan myokardit 
vakaları da bildirilmiştir. Kardiyovasküler hastalıkların bulunması durumunda COVID-19 tanısı 
alan hastalar daha yakından ve dikkatli bir şekilde takip edilmelidir.  
Anahtar kelimeler: Korona virüs hastalığı 2019;kardiyovasküler;Anjiyotensin dönüştürücü enzim 
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Korona virüs hastalığı 2019 ve Kalp 

Korona virüs hastalığı 2019 (COVID-19) 

ilk tanıdan sonra global bir pandemiye 

dönüşmüştür. SARS-CoV-2 ajanı ile 

meydana gelen COVID-19, milyonlarca 

insanı enfekte etmiş ve yüzbinlerce 

hastanın ölümüne neden olmuştur (1, 2).  

 SARS-CoV-2 yeni bir zarflı RNA beta-

korona virüstür. SARS-CoV-2’nin 

yarasalardan kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Ara konak olarak 

Malayan pangolinine bulaştığı ve nihai 

olarak insana bulaştığı tahmin edilmektedir 

(3, 4).  

SARS-CoV-2 temel olarak damlacık yolu 

ile bulaşmaktadır (1). Birçok olgu hastalığı 

hafif semptomlar ile geçirmektedir. 

Yaklaşık %14 hastada ciddi semptomlar 

olmakta ve %5 hasta ağır hastalık 

tablosuna yakalanmaktadır. COVID 19’da 

vaka-ölüm oranı (VÖO) ülkeler arasında 

ve yaş grupları arasında çok ciddi farklılık 

arz etmektedir. Genel VÖO %1.4 iken, 60 

yaşın üzerinde oran çok hızlı olarak 

artmaktadır (2,5). Kardiyovasküler 

hastalığı olanlarda COVID-19 artmış ölüm 

ve morbiditeye yol açmaktadır. Komorbit 

hastalığı olmayanlarda VÖO %1 civarında 

iken eşlik eden kardiyovasküler hastalığı 

olanlarda bu oran %11’e kadar 

çıkabilmektedir (1, 2). Kardiyovasküler 

hastalığı varlığı COVID 19’u 

kötüleştirebilmekte ve yeni kardiyak 

komplikasyonlara yol açabilmektedir (6).  

Kardiyovasküler hastalık ve COVID 19 

İlk çalışmaların yayınlandığı Çinde yapılan 

bir kohort çalışmasında herhangi bir 

komorbitenin olması vakaların %48’inde 

bulunur iken (ölenlerde %67’sinde), 

hipertansiyon (HT) %30’unda (ölenlerde 

%’48), diyabet (DM) %19’unda (ölenlerde 

%31) ve kardiyovasküler hastalıklar 

(KVH) %8’inde (ölenlerde %13) tespit 

edilmiştir (7). Çin sağlık komisyonunun 

verilerine göre COVID-19 tanısı alan 

hastaların %35’inin HT ve %17’sinin 

koroner arter hastalığı tanılı olduğu 

bildirilmiştir (8). Sekiz çalışmanın dahil 

edildiği ve 46248 hastayı içeren bir 

metaanalize göre COVID-19 hastalığında 

en sık eşlik eden hastalıklar sırasıyla 

%17±7 ile HT, %8±6 ile DM ve %5±4 ile 

KVH olarak tespit edilmiştir (9). Öte 

yandan normal populasyondaki HT, DM 

ve KVH prevelanslarının COVID-19 

hastalatında görülenen benzer olduğu ifade 

edilmiştir (6). Dolayısı ile bu durumun 

rastlantısal bir gözlem olduğu ifade 

edilmiştir. Ama daha önemli olarak 

hastalığın ciddiyetini DM ve HT varlığı 2 

kat, kardiyo-serebrovasküler hastalık 

varlığı 3 kat artırmakta ve yoğun bakım 

ihtiyacına yol açmakta olduğu 

gösterilmiştir (6). Bu durum komorbid 

hastalıkların prognostik önemini ve etkisini 
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göstermiştir. Bütün bu durumlar birlikte 

değerlendirildiği zaman şöyle bir sonuca 

ulaşılabilmektedir. Bu hastalıkların sık 

görülmesinin sebebi ileri yaş ile ilgili bir 

durum iken, mevcut hastalıkların varlığı 

COVID-19’un daha ağır klinik bir tablo ile 

seyretmesine sebebiyet verebilmektedir.  

Çin’deki ilk vakalarda kardiyak enzimlerin 

artışı ile seyreden myokardiyal hasar tespit 

edilmiştir (1). Bu hastaların yoğun bakım 

ihtiyacı olanlarında kardiyak enzim 

yükselmesi, yeni elektrokardiyografik 

(EKG) veya ekokardiyografik (EKO) 

anormallik meydana gelmesi daha yüksek 

oranda tespit edilmiştir (10). Ölüm ile 

seyreden vakaların %46’sında hs-cTnI 

yükselmesi görülür iken yaşayanların 

sadece %1’inde artış tespit edilmiştir. 

Ölüm ile seyreden hastalarda günler içinde 

hs-cTnI seviyesi giderek artar iken 

yaşayanlarda enzim seviyeleri stabil 

seyretmiştir. hs-cTnI yükselmesi diğer 

inflamatuar biyobelirteçler olan D-dimer, 

ferritin, interlökin-6 ve laktat dehidrogenaz 

yükselmesi ile paralellik seyretmiştir (11). 

hs-cTnI’deki yükselme izole myokardiyel 

hasardan ziyade sitokin fırtınası yada 

sekonder hemofagositik lenfohistiositoza 

sekonder sistemik bir durum olduğunu 

göstermektedir (1, 11). Öte yandan izole 

fulminan myokardit ile seyreden, EKG’de 

ST yükselmesi, EKO’da global hipokinezi 

ve dilatasyon görülmesi, anjiyografik 

olarak normal koronerlerin izlendiği 

kardiyak troponin ve NT-proBNP 

yükselmesi ile seyreden vakalarda 

bildirilmiştir (12, 13). Bu vakalarda 

intravenöz immünglobulin, ve steroid 

verilmiş ve birinde kardiyak destek cihazı 

takılmıştır. Takibinde bu hastalarda 

ventrikül fonksiyonları ve boyutları 

normale gelmiştir (12, 13). Mevcut verilere 

göre COVID-19’da fulminan miyokardit 

ve derin kardiyojenik şok insidansı çok 

düşüktür (1). 

COVID-19’da kardiyak tutulumun 

mekanizması tam olarak bilinmemek ile 

birlikte olası mekanizmalardan biri 

kardiyak tutuluma anjiyotensin 

dönüştürücü enzim-2’nin (ACE 2) aracılık 

ettiğidir. Bir diğer olası potansiyel sebep 

T1 ve T2 yardım (helper) hücrelerinin yol 

açmış olduğu dengelenmemiş bir cevabın 

yol açtığı sitokin fırtınasıdır (1, 2, 14). Bir 

başka potansiyel mekanizma respiratuar 

disfonksiyon ve hipokseminin yol açtığı 

myokardiyel hücre hasarıdır (15). Yukarda 

bahsedilen mekanizmların tek tek veya hep 

birlikte kardiyak hasar meydana 

getirmeleri olası görülmektedir.  

COVID 19 seyri sürecinde farklı 

kohortlarda kan basıncı ile ilgili farklı 

tespitler yapılmıştır. Çin’den yayınlanan 

ilk verilerde kritik derecede hasta olan ve 

ölenlerde kan basıncı yüksek tespit edilmiş 

iken Amerika’daki verilerde bu hasta 
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grubunda düşük tansiyon ve vazopresor 

ihtiyacı olduğu tespit edilmiştir (16, 17). 

Yine COVID 19 hastalarının bir kısmı 

çarpıntı ile başvurabilmekte ve bunlarda 

hastalığın seyrinde taşikardiden 

bradikardiye ve asistoliye kadar çeşitli 

aritmiler meydana gelebilmektedir (2). Ve 

yine hastalığın sürecinde kullanılan 

medikasyonlar çeşitli aritmilere yol 

açabilmektedir. Bu aritmiler hipoksemi, 

metabolik bozulma, sistemik inflamasyon 

ve myokardite sekonder olarak 

gelişebilmektedir (2). 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim ve 

COVID 19 

ACE 2 membran bağlı bir aminopeptitazdır 

ve ACE homoloğudur (2). Anjiyotensin 

2’yi anjiyotensin 1-7’ye dönüştürür. 

Böylelikle renin anjiyotensin sistem ilişkili 

vazokonstriksiyonu dengeler. ACE 2 

ayrıca kardiyovasküler ve immün sistemde 

önemli rol oynar (2, 18). SARS-CoV-2 

enfeksiyonu, viral yüzey sivri proteinin, 

insan ACE 2 reseptörüne bağlanarak 

oluşmaktadır (19). ACE 2 temel olarak 

bütün dokularda bulunmak ile birlikte en 

fazla aktiviteyi ileum ve böbrekte 

göstermektedir. Bunun dışında yağ dokusu, 

kalp, beyin kökü, akciğer (temel olarak tip 

2 alveol hücreleri), damar yatağı, mide, 

karaciğer ve nazal ve oral mukozada 

bulunmaktadır (20, 21). ACE 2 

reseptörlerinin bu yaygın bulunuşu COVID 

19’un yaygın organ tutulumunu 

açıklayabilmektedir. Akciğerde bulunan 

ACE 2 reseptörleri temel portal giriş 

yeridir (2). SARS-CoV-2 temel olarak 

alveol epitel hücrelerine saldırır ve 

respiratuar semptomlara yol açar. ACE 2 

kardiyovasküler hastalığı olanlarda daha 

yüksek oranda eksprese olmaktadır (1, 22). 

Bundan dolayı semptomlar 

kardiyovasküler hastalığı olanlarda daha 

ciddi seyretmektedir (22). ACE 

inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör 

blokerleri (ARB) HT, koroner arter 

hastalığı ve konjestif kalp yetmezliği gibi 

geniş bir kardiyovasküler hastalık 

yelpazesinde kullanılmaktadır. Bu ilaçlar 

temel olarak ACE 2 seviyelerini 

artırmaktadır. COVID-19’un başlagıcından 

itibaren ACE inhibitörleri ve ARB’ler 

sorgulanmıştır ve bu ilaçların COVID-19 

tanısı alan hastalarda devam edilip 

edilmemesi tartışılmıştır. Her ne kadar 

SARS-CoV-2 hücre içine ACE 2 üzerinden 

girse de, akut akciğer hasarına karşı ACE 

2’nin koruyucu olduğu görülmektedir. Bir 

fare deneyinde SARS-CoV diken proteinin 

ACE 2ye bağlanması ACE 2 aşağı doğru 

regulasyonuna (downregulasyon) ve bunu 

takiben pulmoner ödeme neden olduğu ve 

akciğer fonksiyonlarında azalmaya yol 

açtığı görülmüştür (1). Yine başka fare 

deneyinde ACE olmayan farelerde ciddi 

sol ventrikül sistolik disfonksiyonun 

meydana geldiği gösterilmiştir (23). 
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Bundan dolayı yüksek enfeksiyon ajanı 

ACE 2 vasıtası ile konağı enfekte etse de 

yüksek ACE 2 seviyeleri hastalığın 

olumsuz etkilerini nötralize edebileceği 

düşünülmektedir (24). ACE 2 ve 

Losartanın SARS-CoV nedenli akciğer 

hasarını azalttığı gösterilmiştir (25, 26). 

COVID-19 tanılı hastanede yatan ve 

ayakta tedavi gören hastalarda Losartan 

kullanımının akciğer hasarını azaltıp 

azaltmayacağını göstermek için çalışmalar 

devam etmektedir (27, 28). Ulusal ve 

uluslararası tüm kardiyoloji dernekleri 

halihazırda ACE inhibitörü/ARB 

kullananlarda ilacın kesilip başka bir 

tedaviye geçilmesini önermemektedir. 

ACE inhibitörü ve ARB ile mevcut 

tedavinin devamı önerilmektedir.   

COVID-19 ve Myokardiyel enfarktüs 

COVID-19 sürecinde diğer bir önemli 

konu akute myokardiyel enfarktüstür. 

COVID-19 sürecinde sistemik enfeksiyon 

myokardiyel oksijen arz talep bozulmasına 

yol açarak akut myokardiyel hasara 

sebebiyet verebileceği gibi, shear stresi 

artırarak plak rüptürüne yol açabilir. Öte 

yandan sistemik enfeksiyonun yol açtığı 

artmış protrombotik ortam myokardiyel 

enfarktüse yol açabilir (6). Teorideki bu 

durumun sahada ne kadar myokardiyel 

enfarktüse yol açtığı ile ilgili elimizde 

dökümente veri bulunmamaktadır.   

Sonuç olarak COVID-19 gerçek zamanlı 

bir pandemi olmaya devam etmektedir. 

COVID-19 hastalarında kardiyovaskuler 

hastalık mevcudiyeti önemli bir morbidite 

ve mortalite nedenidir. Bu hastalarda 

yoğun bakıma gidiş daha fazla 

olabilmektedir. Kardiyovasküler 

hastalıkların bulunması durumunda 

COVID-19 tanısı alan hastalar daha 

yakından ve dikkatli bir şekilde takip 

edilmelidir. ACE inhibitörü/ARB’ler ile 

tedavi, klinik gereklilik durumuna göre 

devam edilmesi önerilmektedir.  
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