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8. Bölüm
COVID-19 ve Hematolojik 
Parametreler

Utku ILTAR1

GIRIŞ

Koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19) başta solunum sistemi olmak üzere 
multisistem etkileri olan bir hastalıktır. Diğer viral infeksiyonlarda olduğu gibi 
hematolojik değişiklikler gelişebilir ve sıklıkla da mevcuttur. Bu değişiklikler 
hastalığın şiddeti ve prognozu konusunda önemli ipuçları sağlayabilir. Hastane-
de yatan COVID-19 hastaları arasında gözlenen laboratuvar bulguları arasında 
lenfopeni, nötrofili, trombositopeni, anemi, yüksek laktat dehidrojenaz seviyesi, 
yüksek inflamatuar belirteçler (örneğin, ferritin, C-reaktif protein ve eritrosit se-
dimantasyon hızı) ve pıhtılaşma testlerindeki anormallikler yer alır(1,2). Trom-
boembolik olay sıklığı yüksektir.

Özellikle lenfopeni sık görülür. Koronavirüs, CD147'ye bağlanarak T lenfo-
sitleri infekte eder ve T hücre sayısını ciddi şekilde düşürür. Bu etki daha kritik 
hastalığı olan COVID-19 hastalarında belirgindir(3,4). T lenfositlerin sayısının 
azalması yanında, CD4+ ve CD8+ T lenfositler ve doğal öldürücü hücrelerin 
(NK) antiviral sitokin üretiminin de azalmış olduğu görülmüştür. COVID-19 
hastalarında azalmış sitokin üretimi özellikle yoğun bakım gerekli olan hasta-
larda dikkat çekmiş ve yüksek IL-6 seviyesi ile ilişkilendirilmiştir(5). Mutlak len-
fosit sayısındaki değişimin takibi hastada klinik sonucunun önemli bir habercisi 
olabilir. COVID-19 nedeniyle yatan hastaların gözlendiği bir çalışmada ölenlerin 
sağ kalanlara göre daha derin lenfopeniye sahip oldukları ve ölüme kadar geçen 
süreçte lenfosit sayılarının düşmeye devam ettiği bildirilmiştir(1). Azalmış bir 
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akut faz reaktanlarını içeren akut inflamatuar medyatörler yer alır(42). Hastalık 
ilişkili immobilizasyon hiperkoagubiliteye katkı sağlayan önemli bir diğer faktör-
dür. Ayrıca COVID-19’un şiddetli olduğu hastalarda dolaşımdaki protrombotik 
faktörlerde artış (faktör VIII, fibrinojen) meydana gelmektedir(43,44).

COVID-19 hastalarında koagulasyon sisteminde baskın olan sorun hiper-
koagubilitedir. ‘Yaygın damar içi pıhtılaşma (DIC) benzeri tablo’ olarak da ifa-
de edilmektedir ancak DIC’den farklılık gösterir. Genellikle protrombin zamanı 
(PT) ve aPTT normal veya hafif uzamıştır, trombosit sayıları normal, artmış veya 
bazen hafif azalmıştır, fibrinojen, D-dimer, faktör VIII ve von Willebrand antijen 
düzeyleri artmıştır(33,43–45). Akut dekompanse DIC’te beklenen klinik sonuç 
kanama iken COVID-19 koagulopatisinde gözlenen trombozdur. Ayrıca DIC’in 
aksine, COVID-19’da fibrinojen ve faktör VIII aktivite yüksekliği önemli bir ayı-
rıcı faktördür(43).

Akut viral infeksiyonlarda geçici olarak lupus antikoagulan pozitifliğinin ge-
lişebildiği bilinmektedir. İzole aPTT uzamış COVID-19 hastalarında da yüksek 
oranda lupus antikoagulan pozitifliği gözlenmiştir(33,46). Klinik yansıması yok 
ise ek müdahale gerektirmez. Genellikle 1 ay sonunda negatifleşmektedir(47).

SONUÇ

Mevcut literatür ışığında, COVID-19’un hematolojik etkilerinin sık gözlen-
diği ve hematolojik parametrelerin takibinin hastalığın şiddeti, mortalitesi ve te-
davi takibi açısından oldukça önemli öngörüler sağladığı görülmüştür. Özellikle 
lenfosit, trombosit, D-dimer, protrombin zamanı değerlerinin seri takibi gerek 
infeksiyonun şiddeti gerekse hasta prognozu açısından takip edilmesi gereken 
önemli belirteçlerdir.
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