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ÖZET 
 
Aralık 2019’da Wuhan’da başlayıp kısa sürede tüm dün-
yaya yayılarak pandemiye neden olan yeni bir virüs tes-
pit edilmiştir. Tüm insanlığı çaresiz bırakan etken, 11 
Şubat 2020 tarihinde Dünya Sağlık Örgütü tarafından 
Ciddi Akut Solunumsal Sendrom-Koronavirüs-2 olarak 
tanımlamış ve klinikte ortaya çıkan hastalık ise Korona-
virüs Hastalığı 2019 (COVID-19) olarak tıp literatürüne 
eklenmiştir. Virüs özellikle akciğer tutulumuna bağlı 
olarak pnömoniye neden olsa da hastalık hakkında bilgi-
miz arttıkça inme, akut koroner sendromlar, embolik 
olaylar gibi kardiyovasküler olaylara neden olduğu gö-
rüldü. Pandeminin başlangıcıyla birlikte yapılan klinik 
çalışmalarda hem COVID-19 enfeksiyonuna bağlı aşırı 
duyarlılığın hem de kardiyovasküler sistem hastalıkla-
rıyla olan bağlantılısı gösterilmiştir. COVID-19 enfeksi-
yonu kardiyovasküler sistem hastalığı olanlarda daha 
ağır geçtiği ve mortalite üzerine olumsuz etkisi olduğu 
gösterilmiştir. Bu yazıda COVID-19 enfeksiyonunun 
kardiyovasküler sistem etkileri ve kardiyovasküler has-
talığı olan bireylerdeki etkisi güncel literatür ışığında de-
ğerlendirildi. 
 
Anahtar kelimeler: COVID-19, kardiyovasküler hasta-
lıklar, prognoz 

 Effects of the COVID-19 on the cardiovascular system 
during pandemic 
 
ABSTRACT 
A new virus, which started in Wuhan in December 2019 and 
spread all over the world in a short time, causing the pan-
demic was detected. The factor that left all humanity desper-
ate was defined as Serious Acute Respiratory Syndrome-
Coronavirus-2 by the World Health Organization on Febru-
ary 11, 2020, and the disease that emerged in the clinic was 
added to the medical literature as Coronavirus Disease 2019 
(COVID-19). Although the virus causes pneumonia espe-
cially due to lung involvement, as our knowledge about the 
disease increased, it was observed that it caused cardiovas-
cular events such as stroke, acute coronary syndromes, and 
embolic events. In clinical studies conducted with the onset 
of the pandemic, it has been shown that hypersensitivity due 
to COVID-19 infection is also associated with cardiovascu-
lar system diseases due to the disease. It has been shown that 
COVID-19 infection is more severe in patients with cardio-
vascular system and has a negative effect on mortality. In 
this article, the cardiovascular system effects of COVID-19 
infection and its effect on individuals with cardiovascular 
disease were evaluated in the light of the current literature. 
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GİRİŞ 
Koronavirüs Hastalığı 2019 (COVID-19) tanılı hasta-
larda kardiyovasküler sistem önemli derecede etki-
lenmektedir. Virüs ya doğrudan ya da sitokin fırtınası 
nedeniyle kalbe hasar verir. Bu yazımızdaki amacı-
mız, hastalığın kardiyovasküler sistem üzerine etkile-
rini ve son tedavi önerilerini özetlemektir. 
 
HİPERTANSİYON 
COVID-19 pandemisinin başlangıcından itibaren hi-
pertansiyon (HT) hastaları ve HT tedavisinde sık ola-
rak kullanılan ilaçlar için bilimsel çalışmalarda farklı 
görüşler bildirilmiştir. Guan ve ark., Çin’de yaptıkları 
1.099 hastayı içeren çalışmalarında COVID-19 nede-
niyle akut solunumsal sıkıntısı sendromu (ARDS) ge-
lişen hastalarda %24 oranında HT tanısının olduğunu 
bildirmişlerdir [2]. Benzer sonuçlar İtalya’da yapılan 
çalışmada da saptanmıştır. COVID-19 geçiren ve 
ARDS gelişen hastalarda HT tanısına daha sık rast-
lanmış ve özellikle bu hastaların ileri yaşa sahip 

olduğu vurgulanmıştır [3]. Her yeni bilimsel araş-
tırma HT ve COVID- 19’a bağlı ölümler arasındaki 
tartışmayı artırmıştır. Virüsün hücre içine girişinde 
anjiyotensin dönüştürücü enzim reseptörüne (ACE) 
bağlanması tartışmaların asıl nedeni olmuştur. ACE- 
2'nin akut solunum yolu sendromu koronavirüsü-2 
(SARS-CoV-2) için giriş anahtarı rolü üstlenmesi ve 
ek olarak ACE-2’nin kardiyak hastalıklarda önemli 
rol oynaması çelişkili teorilere neden olmuştur [4]. 
Anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) ve ACE inhi-
bitörleri klinik pratikte HT hastalarında rutin reçete 
edilen moleküllerdir. Kullanımlarını takiben ACE-2 
reseptörlerinin artması bu ilaçların COVID-19 pande-
misinde olumsuz hipotezler kurulmasına neden ol-
muştur. Her ne kadar teorik olarak bunun mümkün 
olması söz konusu olsa da yapılan hayvan deneyle-
rinde ACE-2’nin miktarlarında artış izlenmemiştir. 
Ek olarak beklenenin tam tersi olarak akciğer ödemi 
oranlarında anlamlı azalmalar izlenmiştir [5]. Bu-
nunla birlikte, Wuhan’da yapılan başka bir çalışmada 
ise ARB kullanımının hastane yatışları ve mortaliteyi 
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artırmadığı izlenmiştir [6]. Çalışmalarda görüldüğü 
gibi HT için net risk faktörü demek mümkün değildir. 
Güncel bilgiler doğrultusunda ACE inhibitörleri veya 
ARB kullanımının pandemi döneminde HT hastala-
rında klinik tabloyu kötüleştirdiğine dair kanıt düzeyi 
yüksek çalışmalar ve kılavuz önerileri yoktur. Sonuç 
olarak COVID-19 hastalarında eşlik eden HT varlığı-
nın klinikte kesin olarak ek risk faktörü olduğunu 
gösteren prospektif kohort çalışmaları yoktur. Yapıl-
mış çalışmalar neticesinde kullanılan antihipertansif 
ilaçların devamı uygun gözükmektedir. 
 
ARİTMİLER 
COVID-19 enfeksiyonuna bağlı olarak gelişen spesi-
fik bir aritmi tipi tanımlanmamıştır. Bu konudaki ça-
lışmaların yetersiz olmasından dolayı aritmi tiplerinin 
sıklığı belirsizdir. Virüsün insanlarda klinik belirti-
leri, asemptomatikten şiddetliye kadar geniş bir yel-
pazede değiştiğinden gerçek aritmi insidansının fark-
lılıklar gösterdiğini yayınlanmış makalelerden ortaya 
koymuştur. Genellikle COVID-19 hastalarında yay-
gın olarak sinüs taşikardisi izlenmektedir [7]. 
Tablo 1’de gösterildiği gibi patogenezde çeşitli me-
kanizmalar aritmilerin oluşumunda rol oynadığı bi-
linmesine rağmen kompleks mekanizmalardan dolayı 
önceden aritmik olayların tahmin edilmesini zordur 
[8, 9]. COVID-19 tanısıyla yoğun bakıma yatırılan 
hastalarla yapılan çalışmada troponin pozitifliğinin 
ventriküler kaynaklı aritmileri öngörmede yeri ince-
lenmiş ancak troponin pozitif ve negatif olan hastalar 
arasında fark izlenmemiştir [10]. Bununla birlikte po-
tasyum değerinin 4.5 mEq/l değerinden büyük olması 
yine yatış esnasında hesaplanan QTc değerlerinde 60 
ms artış olması ventriküler kökenli aritmileri tetikle-
yebileceği bildirilmiştir [11]. Dikkat edilmesi gere-
ken önemli konulardan bir tanesi QT uzama riski fak-
törlerinin (65 yaş üzeri, kadın cinsiyet, kalp yetersiz-
liği nedeniyle loop diüretik kullanımı, potasyum de-
ğerlerinin 3.5 mEq/l’nin altında olması) dikkate alı-
narak tedavi rejimlerini düzenlemektir. 
COVID-19 hastalarında kısa ve uzun dönemde isten-
meyen klinik sonlanımlarla ilişkili olabilecek önemli 
aritmi atriyal fibrilasyondur (AF). Bu hastalarda anti-
koagülasyon tedavisinin başlanması için CHA2DS2-
VASc (konjestif kalp yetmezliği [ejeksiyon fraksi-
yonu <%40], hipertansiyon, yaş >75 yıl, diabetes 
mellitus, inme veya geçici iskemik atak (TIA), vaskü-
ler hastalık (periferik arter hastalığı veya miyokardi-
yal enfarktüs), 65-74 yaş arası ve kadın cinsiyet) risk 

skoru hesaplanmalı uygun hastalarda antikoagülan te-
davinin başlanması gerekmektedir [12]. 
COVID- 19 hastalığına bağlı bradikardi veya atriyo-
ventriküler bloklar nadir olup tedavide kullanılan 
ilaçların yan etkisi olarak görülebilir [13]. Özellikle 
COVID-19 pandemisinin ilk dönemlerinde tedavide 
yararlı olabileceği düşünülen hidroksiklorokin etken 
maddeli ilaç kullanımına bağlı olarak bradikardiye 
bağlı baş dönmesi ve senkop gibi semptomlara yol 
açabilmekte ve bunun yanında elektrokardiyografik 
olarak QT mesafesini uzatabileceğinden hastalar ya-
kından izlenmesi gerekmektedir. COVID-19 tanısın-
dan bağımsız olarak aritmik hastalar için spesifik 
öneri olmayıp medikal, kardiyoversiyon, defibrilas-
yon ve ablasyon hastanın kliniğine uygun şekilde ter-
cih edilebilir. 
 
KALP YETERSİZLİĞİ 
Teknolojik ve medikal alandaki gelişmelere rağmen 
kalp yetmezliği (KY) mortalite ve morbiditenin 
önemli bir nedenidir [14]. Pandemi döneminde altta 
yatan KY tanısının varlığı mortalite açısından yüksek 
riskli oldukları görülmüştür [15]. COVID-19 hastala-
rında eşlik eden KY tanısı olan hastaların yönetimi ile 
ilgili özel kılavuz olmayıp tedaviler öneri düzeyinde-
dir. Sıklıkla dekompanse KY hastalarında beklenen 
kardiyak troponin artışları bu süreçte enfeksiyona se-
konder mi ya da KY nedeniyle mi arttığı net olmayıp 
tedavi sürecini de etkilemektedir. Benzer şekilde akut 
KY ve ARDS tabloları toraks bilgisayarlı tomografi 
(BT) çekimlerinde görünüm olarak karışabilmekte-
dir. Klinikte ayırıcı tanıda her ne kadar BNP ve tro-
ponin değerleri yardımcı olsa da ekokardiyografik 
görüntülemeler bu konuda hem ayrıcı tanılarda hem 
de kesin tanıda daha belirleyici olabilir [16]. 
Pandeminin ilk dönemlerinde yapılan çalışmalarda 
hospitalize edilen COVID-19 hastalarında %25 ora-
nında KY görüldüğü bildirilmiştir. Kaybedilen 
COVID-19 hastalarının %49’unda KY saptanmıştır 
[17]. Genel olarak bakıldığında COVID-19 hastaları-
nın ileri yaşlı olması ve HT, diyabet gibi komorbid 
durumların sık olmasının KY gelişimini tetiklemesi 
olası gözükmektedir. 
KY hastalarında COVID-19 enfeksiyonu varlığında 
hastanın klinik durumuna göre ACE inhibitörü, diü-
retik, beta bloker ve mineralokortikoit reseptör anta-
gonisti (MRA) tedavilerine devam edilmelidir. Mev-
cut kanıtlar doğrultusunda kesilmesini gerektirebile-
cek kılavuzlarda yer almış kanıt yoktur. Gereklilik 
halinde eşlik eden böbrek hasarı durumunda ilaç doz 
azaltımı ya da kısa süreli kesilmesi söz konusu olabi-
lir. 
KY hastalarında belki de en dikkat edilmesi gereken 
konu ilaç- ilaç etkileşimleridir. Özellikle hidroksiklo-
rokin gibi kemoterapötik ilaçlar akut ve kronik dö-
nemde istenmeyen yan etkileri olabilmektedir. Kısa 
dönemde ileti sistemini etkileyerek QT uzamasında 
neden olabileceği gibi, kronik dönemde ventrikül hi-
pertrofisine neden olabilmektedir [18]. Kardiyak ileti 
sistemine etkisinden dolayı amiodaron, digoksin ve 

Tablo 1. Aritmi oluşumunda patofizyolojik mekanizmalar. 

Mekanizmalar 
Enfeksiyona sekonder miyokard hasarı 
Elektriksel iletim anomalileri 
Solunum yetmezliği 
Akut koroner sendromlar 
Sistemik inflamasyon 
Vasküler fonksiyon bozuklukları 
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beta bloker gibi ilaçlarla kullanımında hastalara daha 
sık EKG çekilerek yakın takip gerekmektedir. 
 
KORONER ARTER HASTALIKLARI 
Koroner arter hastalıkları (KAH), COVID-19 vaka-
ları arasında %10’a kadar değişen oranlarda klinik 
olarak karşımıza çıkmaktadır [19]. COVID-19’un di-
rekt ya da dolaylı olarak miyokardı etkilemesi aritmi, 
miyokardit, kalp yetmezliği ve akut koroner send-
romlara (AKS) neden olabilmektedir. Her ne kadar 
patofizyolojide COVID-19’a bağlı trombosit aktivas-
yonu ve endotel disfonksiyonu rol oynasa da sistemik 
inflamatuvar yanıtlar daha olasıdır [20]. 
Pandemi döneminde COVID-19 hastalarına acil ya da 
elektif girişim planlanırken kateter laboratuvarında 
bulaş riskini en aza indirmek için tüm personelin ge-
rekli ekipmanlara sahip olması ve kişisel koruyucu 
malzemeleri kullanılması gerekmektedir [21]. Ek ola-
rak COVID-19 hastalarının solunum yoluyla bulaşı 
engellemede etkili olan negatif basınçlı odalar ve la-
boratuvarlar önerilmesine rağmen çoğu merkezde 
böyle olanakların olmaması kişisel koruyucu ekip-
manlar öncelikle göz önünde bulundurulmalıdır. 
ST yükselmeli miyokart enfarktüsü (STYME) ve ST 
yükselmesi olmayan akut koroner sendrom (STYO-
AKS) hastalarında bireyselleştirilmiş yaklaşımlar ter-
cih edilmelidir. Perkütan koroner girişim ve fibrinoli-
tik tedavi kullanıma karar verirken hastanın kliniğine 
göre birincil tedavi olarak uygulamak mantıklı gö-
zükmektedir. Elektif işlemlerde sağlık personelinin 
artmış enfeksiyon riskinden dolayı hasta bazlı risk sı-
nıflandırılması yapılarak ertelenmesi gerekebilir. Ko-
roner kalsiyum skoruyla yapılan çalışmada 
skoru>400 olan hastaların hastane içi mortalite oran-
larının daha yüksek olduğu izlenmiştir. [22]. Bu sü-
reçte elektif hastalar için kalsiyum skoruna göre de-
ğerlendirmek güzel bir alternatif olarak gözükmekte-
dir. 
 

KOAGÜLASYON BOZUKLUKLARI ve TROMBOZ 
COVID-19 pandemisinde sık olarak görülen kompli-
kasyonlardan biri de tromboembolik olaylardır. Bu 
durum hem akut hem de geç dönemde gelişebilmek-
tedir. COVID-19 hastalarında koagülasyon anormal-
likleri sık olarak saptanmaktadır. D-dimer, fibrinojen 
ve faktör VIII seviyelerinde artma, trombosit sayı-
sında azalma, protrombin zamanında uzama gibi 
anormallikler laboratuvar bulgusu olarak karşımıza 
çıkabilmektedir. Genel olarak COVID-19 enfeksiyo-
nunda hiperkogülasyona eğilim olduğu, bu duruma 
bağlı olarak farklı tipte tromboembolik olayları tetik-
lediği görülmektedir. Çin’de yapılan bir çalışmada 
COVID-19 hastalarının yarısında D-dimer düzeyle-
rinde artma olduğu ve D-dimer düzeyinin 1 mg/dl 
üzerinde çıkan olgularda ölüm riskinin 18 kat fazla 
olduğu bildirilmiştir [2]. KVS açısından en sık görü-
len komplikasyon derin ven trombozuna bağlı pulmo-
ner embolik olaylardır. Bu tip komplikasyonları önle-
mek için antikoagülasyon verilmekle beraber 
COVID-19 enfeksiyonu ve kullanılan antiviral ve di-
ğer ilaç tedavileri kanamaya eğilim yaratabileceği 
unutulmamalıdır. Bu nedenle COVID-19 hastala-
rında antikoagülasyon tedavisinin sağlıklı ve güvenli 
yapılabilmesi için yeni çalışmalar gerekmektedir. 
 
TARTIŞMA 
SARS-CoV-2, yeni kardiyovasküler hastalıkları te-
tikleyebileceği gibi altta yatan hastalıkları da alevlen-
direbilir. Hastalıktan etkilenen bireylerin çoğunda 
kardiyovasküler komorbiditeler mevcut olduğundan 
tedavide kullanılan ilaçların olası kardiyovasküler 
komplikasyonlarına karşı dikkatli izlenmesi gerek-
mektedir. Optimal tedavilerin geliştirilmesini bekler-
ken kardiyovasküler komplikasyon riskini azaltmak 
için mevcut tedavilerin kullanımı mantıklıdır. 
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