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Koronaviriis hastalig1 2019 (COVID-19) basta solunum sistemi olmak tizere
multisistem etkileri olan bir hastaliktir. Diger viral infeksiyonlarda oldugu gibi
hematolojik degisiklikler gelisebilir ve siklikla da mevcuttur. Bu degisiklikler
hastaligin siddeti ve prognozu konusunda 6nemli ipuglar saglayabilir. Hastane-
de yatan COVID-19 hastalar1 arasinda gozlenen laboratuvar bulgular: arasinda
lenfopeni, notrofili, trombositopeni, anemi, yiiksek laktat dehidrojenaz seviyesi,
yiiksek inflamatuar belirtegler (6rnegin, ferritin, C-reaktif protein ve eritrosit se-
dimantasyon hizi) ve pihtilagma testlerindeki anormallikler yer alir(1,2). Trom-
boembolik olay siklig1 yiiksektir.

Ozellikle lenfopeni sik goriiliir. Koronaviriis, CD147'ye baglanarak T lenfo-
sitleri infekte eder ve T hiicre sayisini ciddi sekilde diistiriir. Bu etki daha kritik
hastalig1 olan COVID-19 hastalarinda belirgindir(3,4). T lenfositlerin sayisinin
azalmasi yaninda, CD4+ ve CD8+ T lenfositler ve dogal oldiiriicii hiicrelerin
(NK) antiviral sitokin iiretiminin de azalmis oldugu gortlmiistiir. COVID-19
hastalarinda azalmus sitokin tiretimi 6zellikle yogun bakim gerekli olan hasta-
larda dikkat ¢cekmis ve yiiksek IL-6 seviyesi ile iliskilendirilmistir(5). Mutlak len-
fosit sayisindaki degisimin takibi hastada klinik sonucunun 6nemli bir habercisi
olabilir. COVID-19 nedeniyle yatan hastalarin gozlendigi bir ¢alismada 6lenlerin
sag kalanlara gore daha derin lenfopeniye sahip olduklar1 ve 6liime kadar gegen
stiregte lenfosit sayilarinin diismeye devam ettigi bildirilmistir(1). Azalmis bir
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akut faz reaktanlarini iceren akut inflamatuar medyatorler yer alir(42). Hastalik
iligkili immobilizasyon hiperkoagubiliteye katki saglayan 6nemli bir diger faktor-
diir. Ayrica COVID-19’un siddetli oldugu hastalarda dolagimdaki protrombotik
faktorlerde artis (faktor VIII, fibrinojen) meydana gelmektedir(43,44).

COVID-19 hastalarinda koagulasyon sisteminde baskin olan sorun hiper-
koagubilitedir. “Yaygin damar i¢i pihtilasma (DIC) benzeri tablo’ olarak da ifa-
de edilmektedir ancak DICden farklilik gosterir. Genellikle protrombin zamani
(PT) ve aPTT normal veya hafif uzamistir, trombosit sayilar1 normal, artmis veya
bazen hafif azalmistir, fibrinojen, D-dimer, faktor VIII ve von Willebrand antijen
diizeyleri artmistir(33,43-45). Akut dekompanse DIC’te beklenen klinik sonug
kanama iken COVID-19 koagulopatisinde gozlenen trombozdur. Ayrica DIC’in
aksine, COVID-19da fibrinojen ve faktor VIII aktivite yiiksekligi 6nemli bir ay1-
ric1 faktordiir(43).

Akut viral infeksiyonlarda gegici olarak lupus antikoagulan pozitifliginin ge-
lisebildigi bilinmektedir. izole aPTT uzamis COVID-19 hastalarinda da yiiksek
oranda lupus antikoagulan pozitifligi gozlenmistir(33,46). Klinik yansimasi yok
ise ek miidahale gerektirmez. Genellikle 1 ay sonunda negatiflesmektedir(47).

[ sonuc

Mevecut literatiir 15181inda, COVID-19’un hematolojik etkilerinin sik gozlen-
digi ve hematolojik parametrelerin takibinin hastaligin siddeti, mortalitesi ve te-
davi takibi agisindan oldukga énemli éngoriiler sagladig1 goriilmiistiir. Ozellikle
lenfosit, trombosit, D-dimer, protrombin zamani degerlerinin seri takibi gerek
infeksiyonun siddeti gerekse hasta prognozu acisindan takip edilmesi gereken
onemli belirteglerdir.
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