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ÖZET

2019 yılının sonunda çıkan ve global bir pandemi haline ge-
len Coronavirüs Hastalığı 2019 (COVID-19) sadece solunum 
sistemini tutan bir hastalık olmayıp diğer sistemleri de etkile-
mektedir. Bunun en önemli nedeni virüsün, anjiotensin dönüş-
türücü enzim-2 (ACE2) reseptörüne bağlanabilme özelliğidir. 
Kardiyovasküler sistem COVID-19’dan doğrudan veya dolaylı 
yollarla etkilenen sistemlerin başlıcalarından biridir. Hastalar 
respiratuar semptomlardan bağımsız olarak göğüs ağrısı, çar-
pıntı gibi şikayetlerle hastaneye başvurarak COVID-19 tanısı 
alabilmektedir. Ayrıca COVID-19 seyrinde aritmi, akut koroner 
sendrom, myokardit, kalp yetmezliği gibi kardiyolojik; venöz 
tromboemboli gibi vasküler etki paternleri de görülebilmek-
tedir. COVID-19 seyrine kardiyovasküler sistem tutulumu eşlik 
ettiğinde genellikle daha kötü sonlanımlarla karşılaşılmaktadır. 
SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile kardiyovasküler sistem ilişkisinin 
bir diğer açısı da altta yatan kardiyovasküler sistem hastalıkla-
rının COVID-19 prognozunu olumsuz yönde etkilemesidir. Alt-
ta yatan hipertansiyon, koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği 
gibi durumlar varlığında hastaların COVID-19’dan etkilenimi 
çok daha kötü sonuçlanmaktadır. Ne yazık ki bu kardiyovas-
küler sistem etkileniminin COVID-19’un ardından devam eden 
“Uzamış COVID-19” döneminde de izlendiği bildirilmektedir. 
Uzamış COVID-19 vakalarında semptom ve bulguların sıklığı ve 
süresi değişkenlik göstermektedir. Yaygın olarak izlenmesi ve 
uzun sürmesi nedeniyle uzamış COVID-19 endişe verici olarak 
nitelendirilmektedir. Bunların yanı sıra mRNA aşılarının kullanı-
ma girmesinin ardından, özellikle genç erkeklerde aşı ile ilişkili 
myokardit ve perikardit vakalarında artış saptanmıştır. Ancak 
bu artışın hastalığa bağlı olarak ortaya çıkan myokardit ve peri-
kardit vakalarına göre oldukça düşük bir oranda olup mortalite 
açısından ise çok daha güvenli olduğu tespit edilmiştir. Bu der-
lemede, COVID-19’un ve COVID-19 aşılarının kardiyovasküler 
sistem üzerine olan etkisinin değerlendirilmesi ve bu hastaların 
takibini yapan klinisyenlere bütüncül bir bakış açısının sunul-
ması hedeflenmiştir.   

ANAHTAR KELİMELER: SARS-CoV-2, Uzamış COVID-19, Kardi-
yovasküler sistem, mRNA aşıları, Myokardit.

ABSTRACT

Coronavirus Disease 2019 (COVID-19), which emerged at the 
end of 2019 and became a global pandemic, is not only a res-
piratory disease, but also affects other systems. The most im-
portant reason for this is the ability of the virus to bind to the 
angiotensin converting enzyme-2 (ACE2) receptor.The cardi-
ovascular system is one of the main systems that are directly 
or indirectly affected by COVID-19. Regardless of respiratory 
symptoms, patients can be diagnosed with COVID-19 by app-
lying to the hospital with complaints such as chest pain and 
palpitation. Also in the course of COVID-19 cardiological such 
as arrhythmia, acute coronary syndrome, myocarditis, heart fai-
lure; vascular effect patterns such as venous thromboembolism 
may also be seen. Worse outcomes are generally encountered 
when cardiovascular system involvement accompanies the 
course of COVID-19. Another aspect of the relationship betwe-
en SARS-CoV-2 infection and the cardiovascular system is that 
the underlying cardiovascular system diseases adversely affect 
the prognosis of COVID-19. In the presence of conditions such 
as underlying hypertension, coronary artery disease, and heart 
failure, patients' exposure to COVID-19 results much worse. Un-
fortunately, it is reported that this cardiovascular system invol-
vement is also observed in the "Prolonged COVID-19" period, 
which continues after the COVID-19. The frequency and durati-
on of symptoms and signs vary in prolonged cases of COVID-19. 
Prolonged COVID-19 is characterized as alarming because of its 
widespread monitoring and long duration. In addition, after the 
introduction of mRNA vaccines, there has been an increase in 
vaccine-related myocarditis and pericarditis cases, especially in 
young men. However, this increase is at a very low rate compa-
red to myocarditis and pericarditis cases due to the disease, and 
it has been determined that it is much safer in terms of morta-
lity. In this review, it is aimed to evaluate the effect of COVID-19 
and COVID-19 vaccines on the cardiovascular system and to 
present a holistic perspective to the clinicians who follow these 
patients.

KEYWORDS: SARS-CoV-2, Prolonged COVID-19, Cardiovascular 
system, mRNA vaccines, Myocarditis.
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GİRİŞ

2019 yılının sonlarına doğru Çin’de ortaya çı-
kan yeni bir virüs olan SARS-CoV-2, Coronavi-
rüs Hastalığı 2019’a (COVID-19) neden olmuş 
ve kısa sürede hızlı bir yayılım göstermiştir (1). 
11 Mart 2020’de Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 
tarafından bu durum “pandemi” olarak ilan 
edilmiştir (2). COVID-19 pandemisinin baş-
langıcından itibaren ülkemizde 14.5 milyo-
nun üzerinde kişi bu virüs ile enfekte olmuş 
ve 97 binden fazlası hayatını kaybetmiştir (3). 

GENEL BİLGİLER

SARS-CoV-2 asıl olarak respiratuvar sistemde 
hastalık oluşturmakla birlikte vücutta kardi-
yovasküler sistem başta olmak üzere pek çok 
bölgeyi de etkilemektedir (4). Bunun en önemli 
nedeni ise virüsün, anjiotensin dönüştürücü en-
zim-2 (angiotensin converting enzyme 2- ACE2) 
reseptörüne bağlanabilme özelliğidir (5). ACE2, 
esas olarak respiratuar mukoza ve alveol hüc-
relerinde bulunmakla birlikte kardiyovasküler 
sistem (KVS), gastrointestinal sistem, sinir siste-
mi, ürogenital sistem dahil olmak üzere pek çok 
bölgede mevcuttur (5 - 8). KVS özelinde bakıldı-
ğında ise kardiyak endotel hücreleri, myokardi-
yal damarların düz kas hücreleri, kardiyak myo-
sitlerde ACE2 ekspresyonu mevcuttur (9, 10). 

SARS-CoV-2, KVS tutulumunu birden fazla yolak 
ile direkt veya indirekt olarak gerçekleştirebil-
mektedir. Virüsün kardiyovasküler dokularda bu-
lunan ACE2 reseptörlerine tutunması ile direkt 
hasar oluşturması bu mekanizmaların ilki olarak 
tanımlanabilir. Bunun haricinde artmış sitokin 
aktivitesi ve sistemik enflamasyona bağlı olarak 
vasküler plak stabilizasyonunda bozulma, kata-
bolik sürece bağlı olarak kardiyak yükte artış ve 
hipoksik hasar oluşumu, hücre içine kalsiyum 
girişiyle kardiyak myosit apoptozu oluşumu 
şeklinde zincirleme yolaklarla da KVS tutulumu 
oluşmaktadır (11 - 15). Stres kardiyomyopatisi, 
iskemik hasara sekonder olarak kardiyak mik-
rovasküler disfonksiyon gelişimi, küçük damar 
vaskülitleri, endotelit, koroner arter hastalıkları 
veya sistemik inflamatuar yanıta sekonder ola-
rak da SARS-CoV-2 enfeksiyonu sırasında kar-
diyovasküler hasar gelişmektedir (12, 16 - 20).

COVID-19 seyrinde anjiotensin II seviyesinin ar-
tışı, KVS hasarı oluşturan diğer bir yolaktır (21). 
Anjiotensin II; vazokonstriktör, proinflamatuar 

bir mediatördür ve kapiller sistemde hasara ne-
den olabilir. ACE2, anjiotensin II’yi vazodilatör bir 
etkisi de olan anjiotensine dönüştürmektedir. 
ACE2 bu dönüşüm sayesinde KVS’i koruyan bir 
etki göstermektedir. Ancak SARS-CoV-2 virüsü-
nün girişiyle beraber ACE2 azalmakta, buna bağ-
lı olarak anjiotensin II seviyesi artmaktadır (21). 

COVID-19’un KVS tutulumu çok çeşitli klinik 
tablolarla seyredebilmektedir. Göğüs ağrısı, 
çarpıntı ve disritmi gibi daha hafif şikayet ve 
bulguların yanı sıra myokardit, kalp yetmezliği 
veya myokard infarktüsü gibi daha ağır tablo-
lar da oluşabilmekte hatta hastalık nihayetinde 
ölüm ile sonlanabilmektedir. COVID-19 sırasın-
da ortaya çıkan kardiyak durumlardan bölüm-
ler içinde ayrıntılı bir şekilde bahsedilecektir. 

Göğüs Ağrısı, Çarpıntı ve Aritmi

Göğüs ağrısı COVID-19’da başlangıç şikayet-
leri içerisinde yer alabilmekte olup yapılan ça-
lışmalarda SARS-CoV-2 enfeksiyonu saptanan 
hastaların %2’sinin göğüs ağrısı ile hastaneye 
başvurduğu bildirilmiştir (22). Bu nedenle sa-
dece respiratuar semptomları olan hastaların 
değil, kardiyak şikayetlere sahip kişilerin de CO-
VID-19 açısından değerlendirilmesi önemlidir. 

COVID-19 seyrinde aritmi yaklaşık %7.4- 16.8 
oranında izlenmekte olup hipoksi, meta-
bolik düzensizlik veya inflamatuar stres ta-
rafından tetiklenebilmektedir (14, 23 - 25). 
Aritmilerin odakları incelendiğinde; atrial ar-
timilerin, ventriküler aritmilerden daha faz-
la olduğu raporlanmıştır (26). 4000’den faz-
la hastanın değerlendirildiği bir çalışmada 
atrial ve ventriküler aritmilerin oranları sıra-
sıyla %81.8 ve %20.7 olarak saptanmıştır (27). 

Kardiyak aritmiler genellikle taşiaritmi şeklinde 
görülmekte olup bradiaritmiler daha az sıklıkta 
izlenmektedir ve yaklaşık %22.6 oranında görü-
lebilmektedir (27). En sık görülen taşiaritmi atri-
al fibrilasyon olup en sık görülen bradiaritmiler 
ise sinüs bradikardisi ve tam kalp bloğudur (26). 

Yapılan çalışmalar; aritmi varlığının hastalığın 
şiddetiyle ilişkili olduğunu düşündürmektedir. 
Pandeminin çok erken dönemlerinde Wang 
ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada yoğun 
bakım ünitesinde takip edilen vakalarda %44.4 
oranında aritmi varken yoğun bakım dışında 
takip edilen hastalarda %6.9 oranında tespit 
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edilmiştir (p<0.001) (23). Başka bir çalışmada 
ise mekanik ventilasyondaki hastalarda %18.5 
aritmi izlenirken mekanik ventilasyon ihtiyacı 
olmayan hastalarda %1.9 aritmi raporlanmış-
tır (24). Geniş çaplı olarak düzenlenen araş-
tırma ve derlemelerde yoğun bakımda takip 
edilenlerde 10 kat fazla aritmi izlendiği ve CO-
VID-19 seyrinde aritmi gelişen vakaların mor-
talitesinin %20.3 olduğu bildirilmiştir (25, 28). 

COVID-19 tanısı ile takipli olan hastalarda arti-
miyle birlikte troponin yüksekliğinin görülme-
si durumunda akut myokardit ve akut koroner 
sendrom gibi tanıların düşünülmesi ve ayrıcı 
tanısının yapılmasında fayda vardır (14). Tropo-
nin yüksekliğinin eşlik ettiği durumlarda mor-
talitenin daha yüksek olduğu akılda tutularak 
bu hastalara ayrıca önem gösterilmelidir (29).   

SARS-CoV-2 enfeksiyonunda çarpıntı %7.3 
oranında izlenebilmekte olup başlangıç semp-
tomları arasında tespit edilebilmektedir (30). 
Bu bilgi ışığında; sadece çarpıntı şikayeti olan 
hastaların bile COVID-19 açısından tetkik edil-
mesi hastalığın tespiti ve toplumsal bulaşın 
önlenmesi açısından büyük önem taşımaktadır.    

Kalp Yetmezliği 

COVID-19 seyrinde kalp yetmezliği %23 civa-
rında gelişebilmektedir. COVID-19 hastaları ile 
yapılan çeşitli çalışmalarda sağ kalan hasta gru-
bunda %3-12 oranında kalp yetmezliği gelişir-
ken, mortalite ile sonuçlanan hasta grubunda 
ise %49-52 oranında kalp yetmezliği bildirilmiş-
tir (15, 31). Özellikle altta yatan kardiyovasküler 
hastalık veya hipertansiyon varlığında kalp yet-
mezliği gelişimi yaklaşık 1.8 kat artmaktadır (31). 

Altta yatan kalp yetmezliği tanısının olması CO-
VID-19 gelişen hastalarda akut dekompanzas-
yona neden olabilmekte ve %50 oranında mor-
talite ile sonuçlanabilmektedir (32, 33). New 
York’ta yapılan geniş çaplı bir çalışmada kalp 
yetmezliği öyküsü olan hastalarda yoğun bakı-
ma yatış oranı, entübasyon ihtiyacı ve mortali-
te oranlarının kalp yetmezliği öyküsü olmayan 
hasta grubundan yüksek olduğu raporlanmıştır 
(p<0.001). Aynı çalışmada bilinen kalp yetmezli-
ği tanısı olan hastalarda hipertansiyon, koroner 
arter hastalığı, dislipidemi, diabetes mellitus, 
obezite, akciğer hastalığı oranlarının tamamının 
da kalp yetmezliği olmayanlardan daha yüksek 
olduğu tespit edilmiştir (p<0.001) (34). Kalp 

yetmezliğine eşlik eden komorbid durumların 
fazla olması, bu hastalarda olumsuz sonuçların 
daha yüksek oranda olmasını desteklemektedir.  

Akut Kardiyak Hasar, Myokard Hasarı, Myokardit

Myokard hasarı ve myokardit; yüksek duyarlıklı 
kardiyak troponin (high-sensitivity cardiac tro-
ponin I- hs-cTnI) seviyelerinde yükselme veya 
myokardiyal enflamasyonla ilişkili olarak elektro-
kardiyografi (EKG) veya ekokardiyografide (EKO) 
yeni oluşan değişiklikler ile karakterizedir (35). 

COVID-19 takibinde myokard hasarı %7.2- 
27.8 oranında tespit edilmiş olup hastalık 
şiddetiyle birlikte myokard hasarının da art-
tığı izlenmektedir (15, 23, 29, 36). COVID-19 
pnömonisi izlemi sırasında; yoğun bakım dışın-
daki servislerde takip edilen hastalarda myo-
kard hasarı oranı %2-4 olarak bildirilirken, bu 
değerin yoğun bakımdaki hastalarda %22-31’e 
yüksekliği raporlanmıştır (23,36). COVID-19 sey-
rinde myokardit gelişmesi %7’ye varan oranlar-
da mortaliteye neden olabilmektedir (37, 38).

COVID-19 seyrinde myokard hasarı gelişimi 
ile mortalite korelasyon göstermektedir. Guo 
ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışma-
da hastaların %27.8’inde myokard hasarı ge-
liştiği saptanmıştır. Troponin seviyesi normal 
ve yüksek olan hastalarda mortalite sırasıyla 
%8.9 ve %59.6 olarak bildirilmiştir (29). Başka 
bir çalışmada ise myokard hasarı gelişmeyen 
hastaların %4.5’i mortal seyrederken myokard 
hasarı gelişen hasta grubunda mortalite oranı 
%51.2 olarak raporlanmış ve mortaliteyle iliş-
kili bir risk faktörü olarak bildirilmiştir (39). CO-
VID-19 nedeniyle hayatını kaybeden hastaların 
%46’sında troponin seviyesinin %99 persentil’in 
üzerinde iken sağ kalan hastalarda sadece %1 
oranında troponin yüksekliği izlenmektedir 
(15). Ayrıca hastanede yatış süresince yapılan 
takiplerde, sağ kalan hastaların troponin sevi-
yesinde anlamlı bir farklılık izlenmezken, ölüm 
ile sonuçlanan vakalarda troponin değerle-
rinde progresif bir artış tespit edilmiştir (15). 

COVID-19 seyrinde troponin yüksekliğinin mor-
talite ve olumsuz sonlanımla ilişkili olmasının 
yanı sıra nonkardiyovasküler komplikasyon-
larla da ilişkisi gösterilmiştir. İtalya’da yapılan 
bir çalışmada troponin yüksekliği olan hasta-
larda sepsis (p=0.03), akut böbrek yetmezliği 
(p<0.001), multiorgan yetmezliği (p=0.003), 
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pulmoner emboli (p=0.04), deliryum (p=0.02), 
majör kanamalar (p=0.008) gibi komplikas-
yonların daha fazla olduğu raporlanmıştır (40).  

Myokard hasarı gelişimi altta yatan hastalıkla-
ra göre değişim göstermektedir. Özellikle kar-
diyovasküler hastalığa sahip olan bireylerde 
daha fazla myokard hasarı gelişmektedir. Shi 
ve ark.'larının yaptığı bir çalışmada myokard 
hasarı gelişen hastaların %58.8’inde hipertan-
siyon mevcutken, gelişmeyen hasta grubunda 
eşlik eden hipertansiyon tanısı %23.4 hastada 
bildirilmiştir ((p<0.001) (39). Ayrıca eşlik eden 
koroner arter hastalığı oranı da myokard hasa-
rı gelişen ve gelişmeyenlerde sırasıyla %29.3 ile 
%6 olarak raporlanmıştır (p<0.001) (39). Başka 
bir çalışmada ise troponin yüksekliği ile karak-
terize olan hastalarda altta yatan hipertansi-
yon ve koroner arter hastalığı oranları sırasıyla 
%63.5 ve %32.7 iken troponin seviyesi normal 
olan hasta grubunda %20.7 hipertansiyon, %3 
koroner arter hastalığı varlığı bildirilmiştir (29). 

COVID-19 seyri sırasında nadir de olsa tro-
ponin yüksekliği ve kalp yetmezliği ile pre-
zente olan fulminan myokardit tablosu olu-
şabilmektedir (41 - 43). Fulminan myokardit 
tanısı ile izlenen hastalarda erken glukokor-
tikoid ve immunglobulin tedavisinden fayda 
gören vakalar bildirilmekle birlikte bu konuda 
daha ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç vardır (42).    

SARS-CoV-2 enfeksiyonu geçiren hastalarda 
stres (Takotsubo) kardiyomyopatisi raporlan-
makta olup sitokin fırtınasına eşlik eden kate-
kolamin dalgalanmasının buna neden olduğu 
düşünülmektedir (16, 44 - 46). COVID-19 sırasın-
da stres kardiyomyopatisi gelişen 12 hastanın 
incelendiği bir derlemede; hastaların çoğunun 
60 yaşın üzerinde ve kadın cinsiyette olduğu 
bildirilmiştir. Kardiyak tamponad, kalp yetmez-
liği, myokardit, hipertansif kriz ve kardiyojenik 
şok gibi komplikasyonlar gelişmekle birlikte 
hastaların 10 tanesinde sağ kalımın başarıldı-
ğı, 1 hastanın kaybedildiği raporlanmıştır (46). 

Akut Myokard İnfarktüsü (AMI)

SARS-CoV-2 enfeksiyonu sırasında ortaya çı-
kan sistemik enflamasyon, aterosklerotik plak 
stabilitesini bozmakta ve hipoksiyi artırmak-
tadır. Ayrıca hiperkoagülabilite oluşmakta ve 
tüm bunlar birleşerek myokard hasarı ve akut 

myokard infarktüsü (AMI) riskini artırabilmek-
tedir (14, 29, 47). Katsoularis ve arkadaşlarının 
yaptığı ve 86.742’si COVID-19 vakası olmak 
üzere toplamda 400 binin üzerinde hastanın 
incelendiği bir araştırmada COVID-19 tanı-
sı olmayan kişiler içinde AMI geçirme oranı 
%0.01 iken, COVID-19 tanılı kişilerde bu ora-
nın %0.03’lere yükseldiği bildirilmiştir (48). 

AMI açısından özellikle hastalık tanısından itiba-
ren ilk iki hafta oldukça riskli dönemler olup bu 
süre içinde AMI insidansı yaklaşık beş kat daha 
yüksektir (49). COVID-19 vakalarının kontrol 
grubu ile karşılaştırması yapıldığında hastalığın 
ortaya çıkışından itibaren ilk hafta içinde AMI in-
sidans oranı 2.89, ikinci haftada 2.53, üçüncü ve 
dördüncü haftada 1.6 olarak bildirilmiştir (48). 

COVID-19, AMI riskini artırabilmekle birlikte 
pandemi döneminde yapılan çeşitli çalışmalar, 
AMI nedeniyle hastaneye yatış oranlarının bu 
süreçte düşüş gösterdiğini bildirmektedir (50 - 
52). Yapılan çalışmalar 2020 yılında hospitalize 
edilen AMI vakalarının, 2019’a göre %48.4 ora-
nında azaldığını göstermektedir (p<0.001) (50). 
ST yüksekliği ile seyreden MI (STEMI) vakaları 
%26.5, ST yüksekliği olmayan MI (NSTEMI) vaka-
ları ise %65.1 oranında azalma izlenmiştir. An-
cak AMI nedeniyle hospitalize edilen vakaların 
ölüm oranlarına bakıldığında; pandemi döne-
mindeki vakalarda mortalitede anlamlı bir ar-
tış tespit edilmektedir (%2.8 vs %9.7; p<0.001). 
Benzer olarak kardiyojenik şok, yaşamı tehdit 
eden aritmiler, kardiyak ruptür/ ventriküler sep-
tal defekt veya ağır fonksiyonel mitral regürji-
tasyon gibi majör komplikasyonların gelişme 
oranı da pandemi döneminde AMI tanısı ile 
hospitalize edilen vakalarda artış göstermiştir 
(%7.4 vs %15.7; p<0,001) (50). Pandemi döne-
minde hakim olan endişe, kişilerin hastaneye 
başvurması halinde SARS-CoV-2 ile enfekte 
olacağı düşüncesi ile hastaneye başvurmaktan 
ve yatıştan kaçınması ve geciktirmesi, şikayet-
leri hafif olan kişilerin hastaneye başvurmaması 
ve yatışı kabul etmemesi, ancak daha ağır du-
rumda olan hastaların hospitalizasyona karşı 
çıkmaması veya COVID-19 vakalarının yoğun-
luğu nedeniyle sağlık kurumlarında pandemi 
hastalarına daha çok yatak ayrılması gibi fak-
törlerin bu süreçte AMI vakalarındaki azalmayı, 
bununla birlikte majör komplikasyon ve  morta-
litedeki artışı açıklayabileceği düşünülmektedir.  



264

 Venöz Tromboembolik Olaylar (VTE)

Şiddetli enfeksiyonlar veya sepsise bağlı ola-
rak gelişen akut inflamatuar yanıt koagülasyon 
kaskadını etkileyebilmektedir. Ayrıca ACE2 ile 
koagülasyon arasında bir korelasyon olduğu 
bilinmektedir (53). COVID-19 seyrinde izlenen 
sistemik enflamasyon, koagülasyon bozukluğu, 
multiorgan disfonksiyonu, ACE2 seviyesinde 
azalma gibi pek çok nedenden dolayı SARS-
CoV-2 enfeksiyonunda VTE riskinde artış görül-
mektedir (21,54). Çin’de yapılan bir çalışmada 
D-dimer yüksekliğinin mortalite ile ilişkili oldu-
ğu bildirilmiştir (15). Başka bir çalışmada da ben-
zer olarak ölüm ile sonuçlanan vakalarda D-di-
mer seviyeleri 2.12 μg/mL iken sağ kalan hasta 
grubunda 0.61 μg/mL olarak izlenmiş ve bu fark 
anlamlı olarak değerlendirilmiştir (p<0.01) (55). 
Bunların yanı sıra yapılan otopsiler sonucun-
da da COVID-19 nedeniyle kaybedilen hasta-
ların çeşitli organlarına ait küçük damarlarda 
hyalin trombüslerin varlığı bildirilmiştir (56).   

Uzamış COVID-19 ve Kardiyak Etkileri

COVID-19 sürecinde bazı hastalarda semp-
tomlar hızla iyileşirken bazılarında uzun bir 
süre devam edebilmektedir. Bu nedenle pan-
demi sürecinin uzamasıyla birlikte yeni tanım-
lamalara ihtiyaç duyulmuştur. “Devam eden 
semptomatik COVID-19” terimi, semptomların 
başlangıcından itibaren 4-12 hafta sonra var 
olan şikayetlerin devam ediyor olmasını ifade 
etmektedir. “Post-COVID-19 sendrom” ise CO-
VID-19 seyrinde veya sonrasında gelişen belir-
ti ve bulguların 12 haftadan uzun sürmesi ve 
alternatif bir tanı ile açıklanamaması şeklinde 
tanımlanmaktadır. “Uzamış COVID-19”, devam 
eden semptomatik COVID-19 ve post-CO-
VID-19 sendrom ifadelerinin her ikisini de 
kapsayan bir tanım olarak belirlenmiştir (57). 

Uzamış COVID-19 vakalarında semptom ve bul-
guların sıklığı ve süresi değişkenlik göstermek-
tedir. Yapılan çalışmalarda uzamış COVID-19 tab-
losunda en sık halsizlik (%53.1), dispne (%43.4), 
eklem ağrısı (%27.3), göğüs ağrısı (%21.7) ve 
çarpıntı (%11) şikayetlerinin varlığı bildirilmek-
tedir (58,59). Hastalarda COVID-19 sürecinden 
itibaren 60 gün sonra %87.4 oranında, 125 gün 
sonra ise %53.1 oranında en az bir şikayet de-
vam etmektedir (58,60). Yaygın olarak izlen-
mesi ve uzun sürmesi nedeniyle uzamış CO-
VID-19 endişe verici olarak nitelendirilmektedir. 

Uzamış COVID-19 sürecinde, akut hastalık dö-
neminde görülen semptom ve bulgular benzer 
şekilde karşımıza çıkmaktadır. Kardiyak açıdan 
bunların oranları değerlendirildiğinde; akut CO-
VID-19 ve uzamış COVID-19’da çarpıntı veya arit-
mi sırasıyla %16.7- %11.2 olarak raporlanmıştır 
(23, 59). Göğüs ağrısı akut COVID-19’da %3.4, 
uzamış COVID-19’da ise artış göstererek %12.3 
olarak bildirilmiştir (39, 59). Myokardit ise akut 
ve uzamış COVID-19’da sırasıyla %36 ve %26 
olarak izlenmektedir (61, 62). COVID-19 ile ilgili 
çalışmaların sayıca çok fazla, hasta popülasyonu 
açısından çok çeşitli olması ve uzamış COVID-19 
ile ilgili verilerin henüz yeterli olmaması nede-
niyle; akut COVID-19 ve post-COVID-19 dönem-
de görülen semptom ve bulguların değişimi 
ile ilgili yorumda bulunmak oldukça zordur. 

Uzamış COVID-19’da kardiyak tutulum ince-
lendiğinde asıl olarak karşımıza çıkan sorun 
myokard enflamasyonudur. Çeşitli çalışmalarda 
post-COVID-19 dönemde, kardiyak semptom 
veya bulgulardan bağımsız olarak yapılan kar-
diyak manyetik rezonans (MR) görüntülemede 
myokardit saptanmıştır (62 - 64). Daha önce 
COVID-19 öyküsü olan 1597 genç atletin de-
ğerlendirildiği bir çalışmada, kardiyak MR so-
nucunda katılımcıların %2.3’ünde şüpheli myo-
kardit bulguları izlendiği ve sadece %0.31’inde 
(5 kişi) kardiyak semptom olduğu bildirilmiştir 
(63). İngiltere’de yapılan ve ağır SARS-CoV-2 en-
feksiyonu geçiren148 hastanın değerlendirildi-
ği bir çalışmada hastalıktan yaklaşık 2 ay sonra 
yapılan kardiyak MR görüntülemede hastala-
rın %54’ünde myokardit benzeri görünüm ve/
veya iskemi tespit edilmiştir (62). Almanya’da 
yapılan başka bir çalışmada, COVID-19 tanısın-
dan yaklaşık 2-3 ay sonra değerlendirilen 100 
hastanın 71’inde troponin yüksekliği, 78’inde 
kardiyak MR görüntülemede anormallik ve 60 
hastada devam eden myokardial enflamasyon 
bulguları olduğu raporlanmıştır. Ayrıca bu has-
talarda sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda 
azalma ve sol ventrikül volümünde artış olduğu 
izlenmiştir (64). Bu çalışma sonucunda uzamış 
COVID-19 vakalarındaki kardiyak bulguların; 
akut hastalığın şiddetinden, eşlik eden komor-
bid durumlardan ve tanıdan itibaren geçen 
süreden bağımsız olduğu tespit edilmiştir (64). 

Sonuç olarak semptom ve bulguların varlığından 
bağımsız olarak COVID-19 sonrası dönemde KVS 
tutulumları devam etmektedir. Bu tutulumların 
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hastalarda nasıl bir sonuç oluşturduğu henüz 
net olarak bilinememektedir. COVID-19’un uzun 
vadeli KVS etkilerinin değerlendirilebilmesi için 
devam eden çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

mRNA Aşıları Sonrası Myokardit ve Perikardit 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun hızlı yayılması, 
mortalite ve morbidite ile sonuçlanması ve çok 
sayıda kişiyi etkilemesi etkin bir korunma yön-
teminin geliştirilmesini gerekli kılmıştır. Bu ne-
denle hızla aşı çalışmalarına başlanmış ve 2020 
yılının sonunda COVID-19 aşıları kullanıma gir-
miştir. COVID-19’dan korunmak amacıyla mRNA 
aşılarının kullanıma girmesinin ardından, özel-
likle BNT162b2 (Pfizer aşısı- BionTech) ve mRNA-
1273 (Moderna aşısı) aşılarından sonra, genç ve 
adolesan erkekler başta olmak üzere myokardit 
ve perikardit vakalarında artış bildirilmiştir (65, 
66). Özellikle aşının ikinci dozundan sonra ve 
12-29 yaş arasındaki genç erkeklerde myokardit 
veya perikardit daha yaygın görülmektedir (66, 
67). Şimdiye kadar 5-11 yaş arasında 2 doz aşı 
yapılmış olan 3.082 kişi 2. doz aşılama sonrası 
en az 7 gün takip edilmiş ve bu kişilerde herhan-
gi bir myokardit vakası raporlanmamıştır (66). 

Myokardit veya perikardit gelişimi aşının ikin-
ci dozundan sonra daha sık olarak izlenmek-
tedir. %92’si erkek olan 63 mRNA aşısına bağlı 
myokardit vakasının değerlendirildiği bir çalış-
mada, 62 myokardit vakasının aşının ikinci do-
zundan sonra gözlendiği ve hiçbirinin de ölüm 
ile sonuçlanmadığı bildirilmiştir (68). Özellik-
le ikinci doz aşılama sonrası erken dönemde 
(ilk 1 hafta) myokardit veya perikardit gelişim 
riski sonraki dönemlere göre daha yüksektir 
(66, 69). Aşı güvenliği veri tabanına (Vaccine 
Safety Datalink) bakıldığında ikinci doz aşı uy-
gulanan 18-39 yaş arasındaki kişilerde myokar-
dit riski 0-7 günler arasında 1 milyon kişi-yılda 
368 (9/24.432) iken 22-42 günler arasında 1 
milyon kişi-yılda 48 (3/62.481) olarak bildiril-
miştir. Aşı yan etki raporlama sistemi (Vacci-
ne Adverse Events Reporting System) verileri 
de BNT162b2 aşısının ikinci dozundan sonra, 
0-7 gün içinde gözlenen ve beklenen myo-
kardit vakalarındaki artış ile uyumludur (66). 

Bir mRNA aşısının ilk dozundan sonra myokar-
dit veya perikardit gelişen vakalarda ikinci do-
zun uygulanmasının güvenliği konusunda net 

veriler olmayıp, ikinci dozdan sonra kardiyak 
etkilenim riskinin artıp artmayacağı konusun-
da bilgiler yetersizdir. Hastalık Kontrol ve Ön-
leme Merkezi (CDC) bir mRNA aşısından sonra 
myokardit veya perikardit geliştiğinde ikinci aşı 
dozunu önermemektedir. Bununla birlikte yaş, 
altta yatan hastalık veya kişisel durumlar gibi 
nedenlerle ağır COVID-19 geçirme riski yüksek 
kişiler, toplumsal bulaş ve enfeksiyon riski yük-
sek kişiler ve immünomodulatör tedavilerin za-
manlaması öncesinde Aşı Uygulamaları Öneri 
Komitesi’nin (ACIP) önerilerine uygun olarak 
ikinci doz aşının yapılması önerilmektedir (67). 
İlk dozdan sonra myokardit veya perikardit ge-
lişmesi durumunda ikinci doz yapılmadan önce 
ara verilmesi, myokardit veya perikardit tab-
losunun, kardiyak semptomların ve kardiyak 
enflamasyon bulgularının düzelmesinin ardın-
dan ikinci dozun planlanması önerilmektedir. 
COVID-19 aşısı ile ilişkisiz bir myokardit veya 
perikardit öyküsü olması durumunda ise mRNA 
aşısı olmasında sakınca görülmemiştir (67).

mRNA aşıları sonrasında myokardit gelişen 
hastaların klinik prezentasyonları birkaç vaka 
serisinde sunulmuştur (70 - 72). 7 tane semp-
tomatik akut myokardit vakasının değerlendi-
rildiği bir vaka serisinde; hastaların 14-19 yaş 
arasında olduğu, ikinci doz BNT162b2 aşılama-
sından sonra 4 gün içinde EKG’de ST elevasyo-
nu ve troponin yüksekliği olduğu bildirilmiştir. 
Hastaların hiçbirisinde akut SARS-CoV-2 enfek-
siyonu veya multisistemik inflamatuar send-
rom (MIS) bulgularının saptanmadığı, kardiyak 
MR görüntülemenin tamamının myokardit ile 
uyumlu olduğu ve bir tanesi hariç diğerlerinin 
EKO değerlendirmelerinin normal olduğu ra-
porlanmıştır (70). 23 erkek hastadan oluşan bir 
vaka serisinde de hastaların median yaşının 25 
(20-51 yaş) olduğu, hastaların şikayetleri aşı uy-
gulamasından sonraki 4 gün içinde başladığı 
ve 23 vakanın 20’sinde ikinci doz aşı uygulama-
sından sonra myokardit görüldüğü bildirilmiş-
tir (71). 7 ve 23 vakalık serilerin tamamında da 
hastalarda iyileşme görülmüş ve olumsuz bir 
sonlanım ile karşılaşılmamıştır (70, 71). 2.264 
tanesi 12-15 yaş aralığında olan toplam 46.429 
kişinin incelendiği, BNT162b2 kolu ve plasebo 
kolu olmak üzere 2 gruptan oluşan bir çalış-
madaysa aşılama sonrası 6 aya varan takipte 
hiçbir myokardit vakası raporlanmamıştır (73).



mRNA aşılaması sonrası myokardit olmaksızın 
sadece perikardit tablosu da gelişebilmekte-
dir. Bu vakaların myokarditlere göre daha ileri 
yaşta olduğu, erkeklerde daha sık olduğu gö-
rülmektedir. COVID-19 aşılaması sonra gelişen 
toplamda 20 myokardit, 37 perikardit vakası-
nın incelendiği bir vaka serisinde myokardit ve 
perikardit vakalarında median yaşlar sırasıyla 
36 ve 59 olarak bildirilmiştir. Perikardit vakala-
rının %73’ünü erkekler oluştururken hastaların 
%40.5’inde ilk doz, %59.5’inde ise ikinci doz-
dan sonra perikardit gelişmiştir. Myokardit ve 
perikardit gelişen 57 hastanın sadece 3 tanesi 
yoğun bakım ünitesinde izlenmiş olup has-
taların hiçbirisinde ölüm görülmemiştir (72).  

mRNA aşılaması sonrası yeni gelişen göğüs 
ağrısı, nefes darlığı veya çarpıntı şikayetleri 
olan özellikle genç erkek hastalarda myokar-
dit ve daha az olasılıkla perikardit akla gelme-
li ancak bununla birlikte başta SARS-CoV-2 
enfeksiyonu olmak üzere myokardit ve pe-
rikardit yapabilecek diğer nedenler açısın-
dan da hastalar mutlaka değerlendirilmelidir. 

İsrail’de yapılan, mRNA aşıları uygulanmış olan 
2.5 milyondan fazla insanın değerlendirildiği bir 
çalışmada sadece 54 vakada myokardit geliştiği 
bildirilmiştir. Myokardit vakalarının %94’ü erkek 
ve median yaşları 27 (21 - 35) olarak raporlan-
mıştır. 41 vaka hafif seyirli iken sadece 1 vaka 
fulminan myokardit olarak izlenmiştir. Hastala-
rın tamamı hastaneden taburcu edilmiş, tabur-
culuk sonrası takipte sadece 1 vaka bilinmeyen 
bir nedenden dolayı kaybedilmiştir. Bu çalışma 
hastalık insidansına dair fikir vermesi açısından 
oldukça önemlidir. Çalışma sonucunda aşılama 
sonrası beklenen myokardit insidansı 100.000 
kişide 2.13 olarak raporlanmıştır (74). Ayrıca va-
kaların tamamı hastaneden taburcu edilmiş ve 
yaklaşık %76’sı hafif seyirli ilerlemiştir. ABD’de 
de yaklaşık 296 milyon doz mRNA aşısı uygulan-
dığı, aşılama sonrası ise 1.226 myokardit vakası 
raporlandığı bildirilmiştir (65). Bu sayılar yakla-
şık olarak 100.000 dozda 0.4 myokardit vakasını 
göstermektedir. Schauer ve arkadaşlarının bir 
çalışmasında da myoperikardit insidansının aşı-
nın ikinci dozundan sonra 16-17 yaş grubunda 
%0.008, 12-15 yaş grubunda ise %0.01 oranın-
da görülmesinin beklendiği bildirilmiştir (75). 

COVID-19 takibinde myokard hasarının %7.2- 
27.8 oranında görüldüğü ve yaklaşık %7 mor-

talite ile sonuçlandığı düşünüldüğünde aşıla-
ma sonrası görülen myokardit vakaları oldukça 
düşük oranda kalmaktadır (15, 23, 29, 36 - 38). 
Yapılan kar- zarar değerlendirmesi sonrasın-
da aşının genel olarak sağladığı faydalar göz 
önüne alındığında aşıya bağlı kardiyak yan et-
kiler tolere edilebilir düzeye gelmektedir (65). 
Ortaya çıkan tablo bütüncül bir bakış açısıyla 
değerlendirildiğinde; mRNA aşıları sonrası dü-
şük olan myokardit ve perikardit riski aşılama-
nın önüne geçmemeli ve caydırmamalıdır (76).

Kardiyoloji polikliniğine gelen hastalarda şi-
kayetlerin bir kısmının COVID-19 hastalığı-
nın ilk belirtileri olabileceği akılda tutulma-
lı ve hastalar COVID-19 tanısı yönünde de 
incelenmelidir. Ayrıca hastalar COVID-19 en-
feksiyonu geçirirken veya geçirdikten son-
raki zaman dilimindeki “Uzamış COVID-19” 
döneminde kardiyak şikayetleri mevcut ise 
dikkatli olarak incelenmeli, kardiyovaskü-
ler etkilenim açısından değerlendirilmelidir.  
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