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34.
Bölüm

COVID-19 ENFEKSİYONUNA 
BAĞLI GELİŞEN 

HİPERKOAGÜLABİLİTELERİN 
YÖNETİMİ

GİRİŞ

Hem COVID-19, hem de COVID-19 dışı diğer 
solunum virüsü enfeksiyonları trombotik komp-
likasyonlara yol açabilmektedir (1). Amerikan 
Hematoloji Cemiyeti ve Uluslararası Tromboz 
ve Hemostaz Cemiyeti kritik olmayan hastalara 
dahi düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 
veya fondaparinuks ile venöz tromboemboli 
profilaksisi yapılmasını önerdi (1). Ancak iler-
leyen süreçte yapılan geniş çaplı araştırmalar 
sayesinde, tromboemboli açısından önlem alın-
ması gereken risk grubu ile uygun profilaksi ve 
tedavi metotlarına dair kanıt düzeyi daha yük-
sek sonuçlar alındı. Bu bölümde COVID-19’da 
görülen hiperkoagülabilitenin patofizyolojisi, 
klinik ve laboratuvar özellikleri, hiperkoagülabi-
lite açısından uygun izlem, profilaksi ve tedavi 
metotları üzerinde durulacaktır.

COVID-19 İLIŞKILI 
HIPERKOAGÜLABILITENIN 
PATOFIZYOLOJISI

COVID-19’da bazı hastalarda görülen hiperko-
agülabilitenin patofizyolojisi halen net değildir. 
Öte yandan elde edilen veriler, klasik trombo-
emboliye yol açan mekanizmaların, COVID-19 
enfeksiyonu sırasında da büyük oranda geçerli 
olduğunu düşündürmektedir. Örneğin hastane-
de servis veya yoğun bakım yatışı ile takip edi-

len COVID-19 hastaları immobilizasyon nedeni 
ile staz riskiyle karşı karşıya kalmaktalar. Yine 
tromboembolinin önemli bir nedeni olan en-
dotel hasarı COVID-19’da da geçerli bir neden 
olabilir. Özellikle COVID-19’un endotel hücre-
lerine invaze olarak endoteliite neden olduğu-
nun gösterilmesi virüsün endotel invazyonu ile 
endotel hasarına neden olduğu savını destekle-
mektedir (2).

COVID-19 enfeksiyonu sırasında tüketim 
koagülopatisine benzeyen, ancak bazı noktalar-
da ondan farklılaşan bir koagülopati görülmek-
tedir. Tüketim koagülopatisinden farklı olarak, 
COVID-19 enfeksiyonu sırasında faktör 8 ve 
fibrinojen artarken, olasılıkla gama globülin ve 
fibrinojen gibi pek çok proteinin artışına sekon-
der hiperviskozite gelişmektedir (3). Tüm bu la-
boratuvar değişiklikler, COVID-19 enfeksiyonu 
sırasındaki artmış tromboemboli riski patofiz-
yolojisinde rol oynuyor olabilir.

COVID-19’DA 
HIPERKOAGÜLABILITEYE İLIŞKIN 
GÖRÜLEN LABORATUVAR 
DEĞIŞIKLIKLER

Yukarıda anlatılanlara ek olarak COVID-19’da 
pıhtılaşma sisteminde görülen laboratuvar deği-
şiklikler de hiperkoagülabiliteye katkı sağlamak-
tadır. Bu değişiklikleri özetlemek gerekirse (3):
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Tam doz antikoagülan kullanımı geçerli en-
dikasyon varlığında tercih edilmelidir. Ciddi/
kritik COVID-19 enfeksiyonu tek başına tam 
doz profilaksi için yeterli değildir. Çünkü yapı-
lan çalışmalar, tedavi dozunda antikoagülan ve-
rilen hastalarda profilaktik dozda alanlara göre 
mortalite veya tromboemboli riskinde fazladan 
azalma sağlanmadığını göstermiştir (17, 18).

Ciddi COVID-19 enfeksiyonu olan hastalar-
da heparin direnci, yani yüksek doz heparin ih-
tiyacı olabilmektedir. Bu hastalarda aPTT değeri 
güvenilir olmayabilir. Keza başlangıçta aPTT 
değeri yüksek olan ve anfraksiyone heparin alan 
hastalarda da aPTT güvenilir olmayacaktır. Do-
layısıyla bazal aPTT’si uzun olup anfraksiyone 
heparin alan ve heparin direnci olan hasta grup-
larında antikoagülasyon etkinliği anti faktör Xa 
takibi ile yapılmalı ve doz sonuçlara göre belir-
lenmelidir (3).

Aynı COVID-19 dışı hastalarda uygulandığı 
gibi, bilinen venöz tromboembolisi olan hasta-
larda tam doz antikoagülan kullanılmalıdır. Yine 
kesin tanı konamayan, ancak klinik olarak yük-
sek venöz tromboemboli şüphesi olan hastalarda 
da tam doz antikoagülan kullanılmalıdır. Örne-
ğin pulmoner anjiyografi ve ventilasyon/perfüz-
yon sintigrafisi çekilemeyen ancak
•	 Ekokardiyografi ile pulmoner emboli düşü-

nülen ya da
•	 Entübe olmasına rağmen solunumunda bo-

zulma olan ya da
•	 Fibrinojen ve d-dimer yüksekliği ile birlikte 

açıklanamayan solunum yetmezliği gelişen 
hastalar gibi pulmoner tromboemboli açı-
sından yüksek kuşkulu durumlarda tam doz 
antikoagülan verilmesi gerekmektedir.
Profilaktik doz antikoagülana rağmen ekstra-

korporeal membran oksijenizasyon sisteminde 
veya santral venöz kateter gibi damar içi yollarda 
tekrarlayan pıhtılaşma olması halinde tam doz 
antikoagülan verilmelidir.

Doku plazminojen aktivatörü, aynı CO-

VID-19 dışı hastalarda uygulandığı gibi, ekstre-
miteyi tehdit eden derin ven trombozu, masif 
pulmoner emboli, akut inme, akut miyokard en-
farktüsü gibi endikasyonlar bulunması halinde 
COVID-19 hastalarında da kullanılabilir.

Taburculuk sonrası antikoagülan verilecek 
olan hastalarda DMAH ya da rivaroksaban 10 
mg/gün tercih edilebilir.

ANTIAGREGAN SEÇIMI

COVID-19 enfeksiyonu sırasında rutin antiag-
regan tedavi önerilmemektedir. Ancak hastalar 
önceden endikasyonları olduğu için alıyorlar-
sa bir kontrendikasyon olmadığı sürece devam 
edilmelidir. Ayaktan yönetilen COVID-19 has-
taları içinse rutin antikoagülan kullanımına ge-
rek yoktur.

SONUÇ

COVID-19, mekanizması tam aydınlatılamamış 
olsa da hiperkoagülabiliteye neden olmaktadır. 
Bu etkisi özellikle hastaneye yatış gerektiren has-
talarda görülmektedir. Bu nedenle servise veya 
yoğun bakım birimlerine yatan her COVID-19 
hastasına bir kontrendikasyon olmadığı sürece 
profilaktik dozda DMAH verilmelidir.
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