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COVID-19, ilk olarak Aralik 2019'da, Cin'in Wuhan kentinde meydana gelen belli oranda pnémoni,
akut solunum sikintisi sendromu (ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome), hatta 6limle
sonuglanabilen viral bir hastalik olarak bildirilmistir. Akcigerlere olan tropizmine ilaveten COVID-
19 hastalarinda hiperkoagulabilite siklikla mevcuttur, venoz veya arteriyel tromboembolizm gibi
trombotik komplikasyonlar, bu hastalarda artmis 6lim insidanst ile iliskilendirilmistir. COVID-19
iliskili koagUlopatiden endotel hasari, staz ve hiperkoagulabiliteden olusan Wirchow triadinin {¢
komponenti de sorumlu tutulmustur. SARS-CoV-2'nin direkt endotel hiicrelerini enfekte ederek
endotel hasarina sebep oldugu ARDS ve organ yetersizligi tablolarindan sorumlu tutulmustur.
COVID-19'lu hastada hastaligin agirligini izlemede ve hangi hastanin yatirilarak izlenecegine
karar verilmesinde D-dimer, PZ, trombosit sayimi ve fibrinojenin dizeylerinin degerlendirilmesi
onemlidir. COVID-19'daki koaglilopati paterni, trombosit sayisinin genellikle azaldig sepsisten
ve pihtilagsma faktorlerinin tiiketimi sebebi ile PZ ve aPTZ'de uzama ve kanamaya egilimin gortil-
diigii YDIP'dan farklidir. immiin sistemin asiri aktivasyonu sonucu prokoagiilan bir ortam olusur.
Asirtimmuin aktivasyon sonucu bir¢ok organ sisteminde tromboz gelismesi durumunda multior-
gan yetmezligi tablosu gelisebilir ve 6zellikle pulmoner kiigclik damarlarda tromboz gelisimi has-
tada ARDS gelismesine neden olup &liim ile sonuglanabilir. Herhangi bir kontrendikasyon yoksa,
COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilmasi gereken tiim hastalarda (kritik olmayan
hastalar dahil) profilaktik doz DMAH 6nerilmektedir. Butiin hastalar erken antikoagulasyon agi-
sindan degerlendiriimelidir. Ozellikle yiiksek fibrinojen diizeyleri varliginda kontraendikasyon
yoksa, hasta profiklaksi icin gerekenden daha ytiksek dozlarda AFH veya DMAH ile antikoagiilas-
yon acisindan degerlendirilmelidir.
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ABSTRACT

COVID-19 was first reported in China, in the city of Wuhan as a viral disease that can cause
pneumonia, acute respiratory distress syndrome (ARDS) or even death in a certain percentage
of the affected indivudials. In addition to the tropism of the virus to the lung tissue,
hypercoagulability is often present in COVID-19 patients. Thromboembolism in the arterial or the
venous systems is related to increased incidance of death in these patients. All three components
of Wirchow Triad which includes damage to the endothel cells, stasis and hypercoagulability
were held responsible of coagulopathy related to COVID-19. Direct invasion of endothelial
cells by SARS-COV-2 thus endothelial damage was held responsible for ARDS and organ
failures. In COVID-19 patients the levels of d-dimer, protrombin time (PT) platelet count and
fibrinogen levels are important in aspects of assessing the severety of the disease and making
the decision of hospitalizing the patients. The pattern of coagulopathy in COVID-19 patients is
different from sepsis in which the platelet counts usually decreases or from DIC in which the PT
and aPTT prolonges due to depletion of coagulation factors. The hyper-activation of immune
system causes a procagulant environment. Excess immune activation can cause thrombosis
in multiple organ systems leading to multi-organ failure and can cause ARDS especially if the
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thrombus are occured in small pulmonary vessels. If there isn't any contraindication, prophylaxys with Low molecular weight heparin
(LMWH) is recommended in all hospitalized COVID-19 patients including non-critical patients. All patients should be assessed for early
anticoagulation and in the presence of high fibrinogen levels, for doses of LMWH or un-fractioned heparin higher than that required for

prophylaxy unless there is no contrindication.
Key Words: COVID-19; Coagulopathy

GiRiS

COVID-19, ilk olarak Aralik 2019'da, Cin'in Wuhan ken-
tinde meydana gelen belli oranda pnémoni, akut solunum
sikintisi sendromu (ARDS: Acute Respiratory Distress Synd-
rome), hatta 6liimle sonuclanabilen viral bir hastalik olarak
bildirilmistir (1). Diinya Saglik Orgiitd, viriisiin siddetli akut
solunum sendromu koronavirls 2'nin (SARS-CoV-2) neden
oldugu hastaligi koronavirtis hastaligi 2019 (COVID-19)
olarak tanimladi. (2) SARS benzeri virisler ile bulunan ben-
zerligi sebebi ile viral vektoriin yarasalar oldugu dasintl-
mektedir (2,3). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) su ana kadar
yaklasik 46 milyon vaka ve 1 milyonun {izerinde 6limle
sonuclandigini rapor etmistir (4).

COVID-19 iliskili Koagiilopati Patogenezi

SARS-CoV2, tercihen solunum epitelini hedef alyor
gibi gérinmektedir, ancak ACE2 (angiotensin converting
enzyme-2) reseptoriine baglanarak bircok hiicreyi enfekte
edebilir (1,5). Yeni baslayan ates, 6ksurik, nefes darhgi, tat
bozuklugu, diyare gibi semptomlardan sistemik inflamatu-
var yanit sendromu (SIRS: systemic inflammatuar response
syndrome), ARDS, coklu-organ yetersizligi, yaygin damar
ici pthtilasma (YDIP) ve sok gibi ciddi hastalik tablolarina
ilerleyebilir. Akcigerlere olan tropizmine ilaveten COVID-19
hastalarinda hiperkoagilabilite siklikla mevcuttur, venoz
veya arteriyel tromboembolizm gibi trombotik komplikas-
yonlar, bu hastalarda artmig 6lim insidansi ile iliskilendi-
rilmistir (6-8).

SARS-CoV-2 virlisii kendine 6zgi prokoagtilan etkilere
sahip degildir, hastalarda gorilen pihtilasma testi anor-
mallikleri, buyik olasilikla asiri artmis inflamatuvar yanitin
bir sonucudur. COVID-19 da baskin koagtilasyon bozuk-
lugu hiperkoagiilabilitedir kisaca tromboza yatkinliktir,
kanama sik degildir. Bu durum bazi uzmanlar tarafindan
tromboinflamasyon veya COVID-19 ile iliskili koagllopati
(CAC: COVID-19-associated coagulopathy) olarak adlandi-
rilmistir (9).

CAC altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar hala
tam olarak aydinlatilamamistir. Ancak endotel hasari, staz
ve hiperkoagiilabiliteden olusan Wirchow triadinin (g
komponenti de sorumlu tutulmustur. SARS-CoV-2'nin di-
rekt endotel hiicrelerini enfekte ederek endotel hasarina
sebep oldugu ARDS ve organ yetersizligi tablolarindan so-
rumlu tutulmustur (10-12). Yapilan bazi calismalarda dlen
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veya 6lmekte olan nétrofillerden salinan notrofil ekstrasel-
luler tuzaklarin (NET) tromboz patogenezinde rol aldigini
gOstermistir (13,14). Siddetli COVID-19 hastalarinda dola-
simda faktor 8, fibrinojen diizeylerinde artis, hiicrelerden
salinan protrombotik mikropartikdller, NET formasyonun-
da ve viskozitede artis gorilmustir (15-18).

COVID-19'da Koagiilasyon Parametreleri ve Takibi

COVID-19 ile iliskili anormal koagiilasyon parametre-
lerinin ilk kaniti, Cin'den gelen yayinlarda ortaya ¢ikmis-
tir. Wuhan kentinde hastaneye yatirilan ilk 99 hastanin,
%6'sinda uzamis aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTZ), %5'inde uzamis protrombin zamani (PZ), %36'sin-
da yliksek D-dimer diizeyleri saptanmistir. Trombositopeni
sadece %12 hastada saptanmis, ancak 5 hastada eslik eden
diger enfeksiyonlar (1 bakteriyel, 4 mantar) ve 4 hastada
septik sok gelismistir (19). Wuhan'daki bir hastanede bildi-
rilen 138 hastayi iceren baska bir ¢calismada ise, PZ'de hafif
uzamalar ve normal aPTZ diizeyi saptanmis iken, yogun
bakim Unitesinde (YBU) yatan hastalarda anlaml olarak
daha yiiksek D-dimer diizeyleri (p< 0.001; YBU hastala-
rinda D-dimer: 414 mg/L (191-1324) ve 166 (101-285) p<
0.001; YBU hastalarinda D-dimer: 414 mg/L [191-1324] ve
166 [101-285]) rapor edilmistir (20).

Tang ve arkadaslari, 183 COVID-19 tanili hastayi basvu-
rudan 14. gline kadar D-dimer, PZ, aPTZ, fibrinojen ve an-
titrombin dahil olmak tizere koagulasyon parametrelerinin
eksiksiz olarak degerlendirdigi calismalarinda, 6len 21 has-
tadan 15'inde Uluslararasi Tromboz ve Hemostaz Dernegi
(ISTH:International Society on Thrombosis and Haemosta-
sis) kriterlerine gore hastaneye kabuliin ortanca 4. gliniin-
de (1-12 giin) belirgin YDIP saptanmistir; taburcu edilen 78
hastadan yalnizca bir olguda YDIP gézlemlemislerdir (6).

Kisaca yukaridaki verilere ilaveten ISTH ara rehberi ve
septik koagulopati ile ilgili yayinlanmis calismalardan edi-
nilen bilgilere dayanarak, COVID-19'lu hastada hastaligin
agirhgini izlemede 6zellikle D-dimer, PZ, trombosit sayimi
ve fibrinojenin diizeylerinin takibi 6nerilmektedir. Bu para-
metreler hastaneye yatirilmasi gereken COVID-19 hastala-
rinda prognozun belirlenmesinde énemlidir (21-23).

COVID-19'da Koagiilopati ve Mortalite

Wuhan kentinden iki hastaneden analiz edilen toplam
191 hastanin %28 (n= 54) inde 8liim bildirilmistir (24). Olen
hastalarin 54U sepsis kriterini saptandigi ve %50'sinde
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PZ'de 3 saniye veya aPTZ'de 5 saniyelik bir uzama olarak
tanimlanan koagtilopati kaniti vardi. Bu hastalarin yarisin-
da ikincil enfeksiyonlar da vardi, ancak YDIP degerlendiril-
medi. Tim degiskenler icin 171 hastadan olusan ¢cok degis-
kenli lojistik regresyon modelinde, ileri yas (OR: 1,10, 95%
Cl 1.03-1.17, p= 0.0043), yiiksek SOFA skoru (Sequential
Organ Failure Assessment Score; 5.65; dagilim arahgi: 2.61-
12.23; p< 0.0001) ve basvuruda > 1.0 mg/mL bir D-dimer
seviyesi (OR: 18.42; dagilim araligi: 2.64-128.55; p= 0.0033)
artmis 6ltm riski ile iliskilendirilmistir (24).

Agir COVID-19 enfeksiyonu geciren 449 hastay! iceren
bir calismada (agir olgu; solunum dakika sayisi> 30, oda
havasi oksijen satlirasyonu <%93, PaO,/FiO, <300 mm Hg
olarak tanimlanmistir), 99 hasta (%22) en az 7 giin venoz
tromboembolizm (VTE) agisindan profilaktik antikoagtlan
almistir. Doksan doért hasta glinde 40 ila 60 mg enoksapa-
rin ile tedavi edilmis iken; 5 hasta giinde 10.000 ila 15.000
U anfraksiyone heparin (AFH) ile tedavi edilmistir (14).
Genel olarak heparin tedavisi alan ve almayan hastalar
arasinda 28 guinliik 6liim oraninda bir fark gorilmemistir.
Buna ragmen, sepsisin neden oldugu koagulopati (SIC:
Sepsis-induced Coagulapathy) kriterlerine gore siniflan-
dirmada, SIC skoru <4 (%40.0'a karsi %64.2; p= 0.029) olan
grupta, SIC skoru <4 olanlar ile karsilastinldiginda (%29.0'a
karsl %22.6; p= 0.419) heparin ile tedavi edilen hastalar-
da daha disik 6lim oranlar tespit edilmistir (14). D-di-
mer diizeyi 3.0 mg/mLYyi asan hastalar profilaktik heparin
dozlari ile tedavi edildiginde 6lim oranlarinda %20’lik bir
azalma gozlemlemislerdir (%32.8%e karsi %52.4; p= 0.017).
Bu calismada D-dimer degeri normalin Gst sinirinin alti kati
olan hastalarin yiksek oranda agir vakalardan olustugu
bildirilmistir. (446'nin 161'i; %35.9) (25).

COVID-19 ve Ven6z Tromboemboli (VTE)

Hollanda'da YBU'nde yatirilmis 184 kanitlanmis CO-
VID-19 pnémonisi olan hastanin incelendigi bir calisma-
da, makalenin yayimlandigi tarihte olgularin 23'tintin 6l-
diigi (%13), 22'sinin sag olarak taburcu edildigi (%12) ve
139'unun (%76) ise halen YBU'de yatmakta oldugu bildiril-
mistir. Bu hastalarin tamami en az standart dozlarda trom-
boprofilaksi almistir. Tromboz sikligi %31 (%95 Cl 20-41)
iken, bunlarin %27'si VTE (pulmoner BT anjiografi ve/veya
ultrasonografi ile kanith) ve %3.7si arteriyel tromboz oldu-
gu saptanmistir. Pulmoner emboli en sik goriilen trombo-
tik komplikasyon olarak bildirilmistir (n= 25, %81) (7).

COVID-19 tanili hastalara bilateral alt esktremite dopp-
ler ultrasonografisi ile rutin tarama yapildigi iki ktictik cahs-
mada (n= 34 ve n= 26) derin ven trombozu (DVT) oranlari
(%65 ve %69) daha yliksek olarak bildirilmektedir (28,29).
Bazi hastalarda DVT'nin profilaktik antikoagtilasyon uygu-
lanmasina ragmen gelistigi gézlemlenmistir. Genis ¢apli
randomize calismalarin yoklugunda bile COVID-19 sebebi

ile YBU'nde yatan hastalarda profilaksiye ragmen tromboz
saptanmasi antikoagtilani ylksek profilaktik dozlara dogru
artirmayi kuvvetle diistindtirmektedir (7,8,26).

Fransa'da iki blyik merkezde yapilan prospektif bir
calismada COVID-19 enfeksiyonu sebebi ile ARDS gelisen
hastalar (n= 150) ile baska sebeplerle ARDS gelisen hasta-
lar (n= 145) tromboembolik olaylar agisindan karsilastiril-
mistir. COVID-19 tanil hastalarin 64’linde ¢cogunlugu pul-
moner emboli (%16.7) olmak Uzere, klinik olarak anlamli
trombotik komplikasyon tespit edilmistir. Hemodiyaliz te-
davisi alan 28/29 hastada (%96.6) diyaliz devresinde pihti
ve ECMO (ekstrakorporal membran oksijenizasyonu) des-
tegi alan 12 hastanin 2'sinde 3 trombotik olay saptanmistir.
COVID-19 olmayan ARDS hastalari (n= 145) ile karsilastiril-
diginda, COVID-19 tanili ARDS hastalarinin (n=77) 6zellik-
le pulmoner emboli (%11.7'ye karsi %2.1, p< 0.008) olmak
lzere 6nemli 6lctiide daha fazla trombotik komplikasyon
gelistirdigini dogrulandi (26).

COVID-19 ve VTE Tanisi

COVID-19 tanih hastalarda VTE tanisini koymak zor
olabilir, tromboz riskinin en ¢ok arttigi YBU'nde yatan
hastalarda, hastanin genel durumunun stabil olmamasi,
genelde yuzistl pozisyonda olmalari ve saglk calisanla-
rinin enfekte olma risk sebebi ile pulmoner BT anjiografi
gibi goriintiilemeler yapilamayabilir. D-dimer diizeylerinin
hastalik sebebi ile yliksek olabilmesi, direkt tromboz ile ilis-
kilendirmeyi zorlastirabilir. Ancak tipik DVT semptomlari,
bilinen solunum patolojileriyle orantisiz hipoksemi veya
akut aciklanamayan sag ventrikil fonksiyon bozuklugu
durumlarinda trombotik komplikasyonlardan siiphelenil-
melidir, nadir durumlarda yatak bagi EKO ile sag ventrikiil
fonksiyon bozuklugu gosterilebilir ve alt ekstremite dopler
ultrasonografi ile DVT saptanabilir (27,28).

COVID-19 ve Arteryel Tromboz

COVID-19 hastalarinda ven6z trombozlarin yanisira
arteryel trombozlar da gorilebilir ve artan 6lim siklidi ile
iliskilendirilmektedir. COVID-19 hastasi olan 3334 kisiyi
(bu hastalarin 829'u YBU'de takip edilmistir) iceren en bii-
yuk calismada olgularin %1.6'sinda serebrovaskiler olay
ve %8.9'unda miyokardiyal enfarktus bildirmistir (29). Ar-
teriyel tromboz icin risk faktorleri arasinda ileri yas, erkek
cinsiyet, koroner arter hastaligi 6ykusu, basvuru sirasinda
D-dimer diizeyinin > 230 ng/mL olmasi gibi bulgular bil-
dirilmistir.

COVID-19'lu Eriskin Hastalarda Koagiilopati Tedavisi

ISTH ara donem rehberine gore herhangi bir kontren-
dikasyon yoksa, COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle hastane-
ye yatirilmasi gereken tim hastalarda (kritik olmayan has-
talar dahil) profilaktik doz DMAH 6nermistir. Aktif kanama,
trombositopeni, heparin iliskili trombositopeni (HIT) gibi
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bir durum olmadikca glinde tek doz DMAH ya da glinde
iki kez profilaktik AFH tedavisini nermistir(21) ISTH'nin ara
rehberine yanit olarak 4 Nisanda yayinlanan bir makalede
AFH kullaniminin daha 6n plana ¢ikarilmasi gerektigi yoru-
mu One sirms ve asagidaki gerekgeler sunulmustur (30):

1. Hastaneye yatan COVID-19 tanili hastalar yaygin mik-
rotrombis sebebi ile coklu organ yetersizligi tablosu
ile kaybedilmektedir. Bu sebeple hafif orta vakalarda
profilaktik doz heparin yeterli olsa da agir vakalarda
terapotik dozda antikoagiilasyon yapilmalidir.

2. Yillardir yuksek fibrinojen diizeylerinin heparinin
etkinligini azalttigi bilinmektedir. Bu bilgi, ciddi CO-
VID-19 tanili hastalarda yuksek fibrinojen duzeyleri-
nin antikoagtlasyonun etkinligini azaltti§i endisesini
uyandirmaktadir. Bu sebeple antikoagilasyonun te-
rapotik etkinliginin izlenmesi 6nerilir (anti faktor Xa
dizeyi ile).

3. Olimiin cogunlukla pulmoner vaskiiler yatakta yay-
gin mikrotrombis sebebi ile oldugu disinilince,
kritik olgularda ¢oklu organ yetmezligine gitmeden
erken donemde yogun bir antikoagiilasyon ile hasta-
larin kotulesmesi engellenebilir.

4. Bobrek yetmezligi durumunda AFH kullanmak, DMAH
kullanmaktan daha uygun bir secenektir.

5. DMAH altinda emboli gelisen hastalarda AFH kullanil-
masi, trombolitik tedaviden daha uygun bir secenek-
tir. AFH daha kisa etki sliresinin olmasi ve antidotunun
olmasi sebebi ile gelisebilecek kanama durumunda
etkisinin diizeltiimesi daha kolaydir.

6. Koronaviriis enfeksiyonunun in vitro mirin modelleri,
endojen heparan silfatin, konakgi hiicreye viral girise
yardimci oldugu ve AFH uygulanmasinin, viral enfek-
tiviteyi azaltmak ve potansiyel olarak viral klirensi ar-
tirma islevi gérdigiini gosterir (31).

Tiirkiye'de COVID-19’lu Eriskin Hastalarda
Koagiilopati izlem ve Tedavisi

Ulkemizde, en son 3 Kasim 2020'de giincellenen, T.C.
Saglik Bakanhgi Halk Saghgi Genel Madurliga, COVID-19
(SARS-CoV-2 Enfeksiyonu) Rehberi’'nde eriskin hastalar icin
koagulopati izlem ve tedavi dnerileri asagidadir (32):

1. Hastalara tani konulmasi ile birlikte koagilopati
arastirlmahdir. Tani konulmasi ile birlikte 100/mg/
glin aspirin verilmesinin akciger hasari ilerlemesinde
azalma oldugunu bildiren ¢alismalar olmasi sebebi ile
dnerilmistir. izlemde trombosit, PT, aPTZ, fibrinojen ve
D-dimer diizeyleri gorilmelidir. Asagidaki degerlerin
saptanmasi durumunda hasta yatirilarak tedavi edil-
melidir;
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a. Trombosit <100.000/pL
b. PZ'de 3 snuzama

¢. aPTZ'de5snuzama

d. Fibrinojen <200 mg/dL

e. D-Dimer'de 2-3 kat artis olmasi (esik deger net
degildir).

Tum COVID-19 hastalarina kontraendikasyon olmadi-
g1 slirece heparin ile tromboz profilaksisi uygulanma-
lidir. Profilaksi icin daha nadir trombositopeni yapma-
si ve seyrek enjeksiyon gerektirmesi sebebi ile DMAH
onerilir.

Agir dereceli olmayan COVID-19 tanili hastalarda
tromboz profilaksisi:

a. Kreatin klirensi (KKr) >30 mL/dak ise ve
BMI <40/kg/m? Enoksaparin 40 mg/gln,
BMI >40/kg/m? Enoksaparin 40 mg glinde iki
kez cilt alt uygulanmalidir.

b. KKr< 30 mL/dak ise DMAH Onerilmez. AFH
5000 U, 2 x 1 veya 3 x 1 cilt alti uygulanmalidir.

Adir dereceli COVID-19 tanili hastalarda tromboz pro-
filaksisi:

a. Kreatin klirensi (KKr) >30 mL/dak ise enoksa-
parin: 40 mg 12 saatte bir veya AFH 7500 U 8
saatte bir cilt alti uygulanmal.

izlem yapilabiliyor ise anti-Xa ile yapilmasi énerilir.

D-Dimer yuksekligi (>2 kat) vendz tromboembolizm
acisindan yuksek risklidir ve >45 giin antikoagulan
profilaksi uygulanmalidir.

Tedavi dozunda antikoaglilasyonda DMAH tercih edil-
melidir (akut bdbrek yetersizligi veya KKr <15-30mL/
dak ise AFH onerilir) ve sadece asagidaki durumlarda
onerilmektedir:

a. Tromboembolik komplikasyon saptanmasi

b. Yiksek olasilikh tromboembolik komplikas-
yon duslinilduglinde (ani ciddi solunum si-
kintisi durumunda pulmoner emboli diistinil-
mesi) goriintlileme yapilamasa da,

c¢. Standart antikoagilasyona ragmen tekrarla-
yan kateter veya vicut disi dolagim yollarinin
(6rn: diyaliz ve ECMO devreleri) tromboz du-
rumunda orta veya tedavi dozunda antikoa-
gllasyon onerilir.

Dipiridamol, in vitro ¢alismalarda viral replikasyonu
azalttigi ve antiinflamatuvar/antiagregan etkilerinin
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Hastaneden cikista antikoagilasyon profilaksi stresi (32):

Dustik tromboembolizm riski
-Rivaroksaban 31-39 gilin
-Betrixaban 35-42 giin
-Enoxaparin 14-30 glin

-Aspirin* (*bazi gruplarda 6nerilmemektedir)

olmasi sebebiile 2 x 75 mg olarak hastaligin erken do-
neminde onerilmektedir.

4. Trombolitik tedavi; ST elevasyonlu miyokard enfark-
tlsu, iskemik inme ve hemodinamik bozulmaya yol
acan masif pulmoner emboli disinda onerilmemek-
tedir.

5. Daha dnceden heparin iliskili trombositopeni (HIT) ve
HIT iliskili tromboz &ykiisii olan hastalarda antikoag(i-
lan profilaksi fondoparinux ile yapilmahdir.

6. Antikoagilan profilaksi trombosit <25 x 10°/L veya
fibrinojen <0.5 g/L ise durdurulmalidir.Tedavi amagh
antikoagulasyon ise trombosit <30-50 x 10°/L veya
fibrinojen <1 g/L ise durdurulmalidir.

Ayaktan takip edilen COVID-19 hastalarinda da trom-
botik olaylar g6zlenmektedir. Acil servise basvuran ve pul-
moner BT-Anjiografi icin sevk edilen COVID-19 pnémonili
72 poliklinik hastasinin degerlendirildigi bir calismada 13
(ylizde 18) hastada pulmoner emboli (PE) tespit edilmistir
(33).

Ayaktan basvuran hastalarda rutin koagiilasyon pa-
rametrelerinin tetkiki onerilmez. Ancak saglik bakanhgi
taburcu olan hastalarda evde antikoagulan kullanimi icin
asagidaki algoritmay gelistirmistir (32).

SONUC

COVID-19'daki koagulopati paterni, trombosit sayisinin
genellikle azaldigi sepsisten ve pihtilasma faktorlerinin ti-
ketimi sebebi ile PZ ve aPTZ'de uzama ve kanamaya egi-
limin goérildigu YDIP'dan farklidir. immiin sistemin agiri
aktivasyonu sonucu prokoagiilan bir ortam olusur. Bir cok
organ sisteminde tromboz gelismesi durumunda multi-
organ yetmezligi tablosu gelisebilir ve 6zellikle pulmoner
kiiciik damarlarda tromboz gelisimi hastada ARDS gelis-
mesine neden olup 6lim ile sonuglanabilir. Hastalarda
kontraendikasyon bulunmadigi siirece erken antikoagu-
lasyon ve yiiksek fibrinojen diizeyleri de g6z éniinde bu-

Yiiksek tromboembolizm riski (D-dimer> 2x,
hareketsiz, aktif kanseri var)

-Rivaroksaban 45 giin
-Betrixaban 45 giin

-Enoxaparin 45 gln

lundurularak, hastalar profilaktik dozlardan daha yiiksek
doz AFH veya DMAH ile antikoaglilasyon agisindan deger-
lendirilmelidir.

CIKAR CATISMASI

Yazarin ¢ikar catismasi bulunmamaktadir.
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