
COVID-19 İlişkili Koagülopati ve 
Yönetimi
COVID-19 Associated Coagulopathy and 
Management

ÖZ

COVID-19, ilk olarak Aralık 2019’da, Çin’in Wuhan kentinde meydana gelen belli oranda pnömoni, 
akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome), hatta ölümle 
sonuçlanabilen viral bir hastalık olarak bildirilmiştir. Akciğerlere olan tropizmine ilaveten COVID-
19 hastalarında hiperkoagülabilite sıklıkla mevcuttur, venöz veya arteriyel tromboembolizm gibi 
trombotik komplikasyonlar, bu hastalarda artmış ölüm insidansı ile ilişkilendirilmiştir. COVID-19 
ilişkili koagülopatiden endotel hasarı, staz ve hiperkoagülabiliteden oluşan Wirchow triadının üç 
komponenti de sorumlu tutulmuştur. SARS-CoV-2’nin direkt endotel hücrelerini enfekte ederek 
endotel hasarına sebep olduğu ARDS ve organ yetersizliği tablolarından sorumlu tutulmuştur. 
COVID-19’lu hastada hastalığın ağırlığını izlemede ve hangi hastanın yatırılarak izleneceğine 
karar verilmesinde D-dimer, PZ, trombosit sayımı ve fibrinojenin düzeylerinin değerlendirilmesi 
önemlidir. COVID-19’daki koagülopati paterni, trombosit sayısının genellikle azaldığı sepsisten 
ve pıhtılaşma faktörlerinin tüketimi sebebi ile PZ ve aPTZ’de uzama ve kanamaya eğilimin görül-
düğü YDİP’dan farklıdır. İmmün sistemin aşırı aktivasyonu sonucu prokoagülan bir ortam oluşur. 
Aşırı immün aktivasyon sonucu birçok organ sisteminde tromboz gelişmesi durumunda multior-
gan yetmezliği tablosu gelişebilir ve özellikle pulmoner küçük damarlarda tromboz gelişimi has-
tada ARDS gelişmesine neden olup ölüm ile sonuçlanabilir. Herhangi bir kontrendikasyon yoksa, 
COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatırılması gereken tüm hastalarda (kritik olmayan 
hastalar dahil) profilaktik doz DMAH önerilmektedir. Bütün hastalar erken antikoagülasyon açı-
sından değerlendirilmelidir. Özellikle yüksek fibrinojen düzeyleri varlığında kontraendikasyon 
yoksa, hasta profiklaksi için gerekenden daha yüksek dozlarda AFH veya DMAH ile antikoagülas-
yon açısından değerlendirilmelidir.
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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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GİRİŞ

COVID-19, ilk olarak Aralık 2019’da, Çin’in Wuhan ken-
tinde meydana gelen belli oranda pnömoni, akut solunum 
sıkıntısı sendromu (ARDS: Acute Respiratory Distress Synd-
rome), hatta ölümle sonuçlanabilen viral bir hastalık olarak 
bildirilmiştir (1). Dünya Sağlık Örgütü, virüsün şiddetli akut 
solunum sendromu koronavirüs 2’nin (SARS-CoV-2) neden 
olduğu hastalığı koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19) 
olarak tanımladı. (2) SARS benzeri virüsler ile bulunan ben-
zerliği sebebi ile viral vektörün yarasalar olduğu düşünül-
mektedir (2,3). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) şu ana kadar 
yaklaşık 46 milyon vaka ve 1 milyonun üzerinde ölümle 
sonuçlandığını rapor etmiştir (4).

COVID-19 İlişkili Koagülopati Patogenezi

SARS-CoV2, tercihen solunum epitelini hedef alıyor 
gibi görünmektedir, ancak ACE2 (angiotensin converting 
enzyme-2) reseptörüne bağlanarak birçok hücreyi enfekte 
edebilir (1,5). Yeni başlayan ateş, öksürük, nefes darlığı, tat 
bozukluğu, diyare gibi semptomlardan sistemik inflamatu-
var yanıt sendromu (SIRS: systemic inflammatuar response 
syndrome), ARDS, çoklu-organ yetersizliği, yaygın damar 
içi pıhtılaşma (YDİP) ve şok gibi ciddi hastalık tablolarına 
ilerleyebilir. Akciğerlere olan tropizmine ilaveten COVID-19 
hastalarında hiperkoagülabilite sıklıkla mevcuttur, venöz 
veya arteriyel tromboembolizm gibi trombotik komplikas-
yonlar, bu hastalarda artmış ölüm insidansı ile ilişkilendi-
rilmiştir (6-8). 

SARS-CoV-2 virüsü kendine özgü prokoagülan etkilere 
sahip değildir, hastalarda görülen pıhtılaşma testi anor-
mallikleri, büyük olasılıkla aşırı artmış inflamatuvar yanıtın 
bir sonucudur. COVID-19 da baskın koagülasyon bozuk-
luğu hiperkoagülabilitedir kısaca tromboza yatkınlıktır, 
kanama sık değildir. Bu durum bazı uzmanlar tarafından 
tromboinflamasyon veya COVID-19 ile ilişkili koagülopati 
(CAC: COVID-19-associated coagulopathy) olarak adlandı-
rılmıştır (9).

CAC altında yatan patofizyolojik mekanizmalar hala 
tam olarak aydınlatılamamıştır. Ancak endotel hasarı, staz 
ve hiperkoagülabiliteden oluşan Wirchow triadının üç 
komponenti de sorumlu tutulmuştur. SARS-CoV-2’nin di-
rekt endotel hücrelerini enfekte ederek endotel hasarına 
sebep olduğu ARDS ve organ yetersizliği tablolarından so-
rumlu tutulmuştur (10-12). Yapılan bazı çalışmalarda ölen 

veya ölmekte olan nötrofillerden salınan nötrofil ekstrasel-
lüler tuzakların (NET) tromboz patogenezinde rol aldığını 
göstermiştir (13,14). Şiddetli COVID-19 hastalarında dola-
şımda faktör 8, fibrinojen düzeylerinde artış, hücrelerden 
salınan protrombotik mikropartiküller, NET formasyonun-
da ve viskozitede artış görülmüştür (15-18).

COVID-19’da Koagülasyon Parametreleri ve Takibi

COVID-19 ile ilişkili anormal koagülasyon parametre-
lerinin ilk kanıtı, Çin’den gelen yayınlarda ortaya çıkmış-
tır. Wuhan kentinde hastaneye yatırılan ilk 99 hastanın, 
%6’sında uzamış aktive parsiyel tromboplastin zamanı 
(aPTZ), %5’inde uzamış protrombin zamanı (PZ), %36’sın-
da yüksek D-dimer düzeyleri saptanmıştır. Trombositopeni 
sadece %12 hastada saptanmış, ancak 5 hastada eşlik eden 
diğer enfeksiyonlar (1 bakteriyel, 4 mantar) ve 4 hastada 
septik şok gelişmiştir (19). Wuhan’daki bir hastanede bildi-
rilen 138 hastayı içeren başka bir çalışmada ise, PZ’de hafif 
uzamalar ve normal aPTZ düzeyi saptanmış iken, yoğun 
bakım ünitesinde (YBÜ) yatan hastalarda anlamlı olarak 
daha yüksek D-dimer düzeyleri (p< 0.001; YBÜ hastala-
rında D-dimer: 414 mg/L (191-1324) ve 166 (101-285) p< 
0.001; YBÜ hastalarında D-dimer: 414 mg/L [191-1324] ve 
166 [101-285]) rapor edilmiştir (20).

Tang ve arkadaşları, 183 COVID-19 tanılı hastayı başvu-
rudan 14. güne kadar D-dimer, PZ, aPTZ, fibrinojen ve an-
titrombin dahil olmak üzere koagülasyon parametrelerinin 
eksiksiz olarak değerlendirdiği çalışmalarında, ölen 21 has-
tadan 15’inde Uluslararası Tromboz ve Hemostaz Derneği 
(ISTH:International Society on Thrombosis and Haemosta-
sis) kriterlerine göre hastaneye kabulün ortanca 4. günün-
de (1-12 gün) belirgin YDİP saptanmıştır; taburcu edilen 78 
hastadan yalnızca bir olguda YDİP gözlemlemişlerdir (6).

Kısaca yukarıdaki verilere ilaveten ISTH ara rehberi ve 
septik koagülopati ile ilgili yayınlanmış çalışmalardan edi-
nilen bilgilere dayanarak, COVID-19’lu hastada hastalığın 
ağırlığını izlemede özellikle D-dimer, PZ, trombosit sayımı 
ve fibrinojenin düzeylerinin takibi önerilmektedir. Bu para-
metreler hastaneye yatırılması gereken COVID-19 hastala-
rında prognozun belirlenmesinde önemlidir (21-23).

COVID-19’da Koagülopati ve Mortalite 

Wuhan kentinden iki hastaneden analiz edilen toplam 
191 hastanın %28 (n= 54) inde ölüm bildirilmiştir (24). Ölen 
hastaların 54’ü sepsis kriterini saptandığı ve %50’sinde 

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
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 PZ’de 3 saniye veya aPTZ’de 5 saniyelik bir uzama olarak 
tanımlanan koagülopati kanıtı vardı. Bu hastaların yarısın-
da ikincil enfeksiyonlar da vardı, ancak YDİP değerlendiril-
medi. Tüm değişkenler için 171 hastadan oluşan çok değiş-
kenli lojistik regresyon modelinde, ileri yaş (OR: 1,10, 95% 
CI 1.03-1.17, p= 0.0043), yüksek SOFA skoru (Sequential 
Organ Failure Assessment Score; 5.65; dağılım aralığı: 2.61–
12.23; p< 0.0001) ve başvuruda > 1.0 mg/mL bir D-dimer 
seviyesi (OR: 18.42; dağılım aralığı: 2.64-128.55; p= 0.0033) 
artmış ölüm riski ile ilişkilendirilmiştir (24).

Ağır COVID-19 enfeksiyonu geçiren 449 hastayı içeren 
bir çalışmada (ağır olgu; solunum dakika sayısı> 30, oda 
havası oksijen satürasyonu <%93, PaO

2
/FiO

2
 <300 mm Hg 

olarak tanımlanmıştır), 99 hasta (%22) en az 7 gün venöz 
tromboembolizm (VTE) açısından profilaktik antikoagülan 
almıştır. Doksan dört hasta günde 40 ila 60 mg enoksapa-
rin ile tedavi edilmiş iken; 5 hasta günde 10.000 ila 15.000 
U anfraksiyone heparin (AFH) ile tedavi edilmiştir (14). 
Genel olarak heparin tedavisi alan ve almayan hastalar 
arasında 28 günlük ölüm oranında bir fark görülmemiştir. 
Buna rağmen, sepsisin neden olduğu koagulopati (SIC: 
Sepsis-induced Coagulapathy) kriterlerine göre sınıflan-
dırmada, SIC skoru <4 (%40.0’a karşı %64.2; p= 0.029) olan 
grupta, SIC skoru <4 olanlar ile karşılaştırıldığında (%29.0’a 
karşı %22.6; p= 0.419) heparin ile tedavi edilen hastalar-
da daha düşük ölüm oranları tespit edilmiştir (14). D-di-
mer düzeyi 3.0 mg/mL’yi aşan hastalar profilaktik heparin 
dozları ile tedavi edildiğinde ölüm oranlarında %20’lik bir 
azalma gözlemlemişlerdir (%32.8’e karşı %52.4; p= 0.017). 
Bu çalışmada D-dimer değeri normalin üst sınırının altı katı 
olan hastaların yüksek oranda ağır vakalardan oluştuğu 
bildirilmiştir. (446’nın 161’i; %35.9) (25).

COVID-19 ve Venöz Tromboemboli (VTE)

Hollanda’da YBÜ’nde yatırılmış 184 kanıtlanmış CO-
VID-19 pnömonisi olan hastanın incelendiği bir çalışma-
da, makalenin yayımlandığı tarihte olguların 23’ünün öl-
düğü (%13), 22’sinin sağ olarak taburcu edildiği (%12) ve 
139’unun (%76) ise halen YBÜ’de yatmakta olduğu bildiril-
miştir. Bu hastaların tamamı en az standart dozlarda trom-
boprofilaksi almıştır. Tromboz sıklığı %31 (%95 CI 20-41) 
iken, bunların %27’si VTE (pulmoner BT anjiografi ve/veya 
ultrasonografi ile kanıtlı) ve %3.7’si arteriyel tromboz oldu-
ğu saptanmıştır. Pulmoner emboli en sık görülen trombo-
tik komplikasyon olarak bildirilmiştir (n= 25, %81) (7).

COVID-19 tanılı hastalara bilateral alt esktremite dopp-
ler ultrasonografisi ile rutin tarama yapıldığı iki küçük çalış-
mada (n= 34 ve n= 26) derin ven trombozu (DVT) oranları 
(%65 ve %69) daha yüksek olarak bildirilmektedir (28,29). 
Bazı hastalarda DVT’nin profilaktik antikoagülasyon uygu-
lanmasına rağmen geliştiği gözlemlenmiştir. Geniş çaplı 
randomize çalışmaların yokluğunda bile COVID-19 sebebi 

ile YBÜ’nde yatan hastalarda profilaksiye rağmen tromboz 
saptanması antikoagülanı yüksek profilaktik dozlara doğru 
artırmayı kuvvetle düşündürmektedir (7,8,26).

Fransa’da iki büyük merkezde yapılan prospektif bir 
çalışmada COVID-19 enfeksiyonu sebebi ile ARDS gelişen 
hastalar (n= 150) ile başka sebeplerle ARDS gelişen hasta-
lar (n= 145) tromboembolik olaylar açısından karşılaştırıl-
mıştır. COVID-19 tanılı hastaların 64’ünde çoğunluğu pul-
moner emboli (%16.7) olmak üzere, klinik olarak anlamlı 
trombotik komplikasyon tespit edilmiştir. Hemodiyaliz te-
davisi alan 28/29 hastada (%96.6) diyaliz devresinde pıhtı 
ve ECMO (ekstrakorporal membran oksijenizasyonu) des-
teği alan 12 hastanın 2’sinde 3 trombotik olay saptanmıştır. 
COVID-19 olmayan ARDS hastaları (n= 145) ile karşılaştırıl-
dığında, COVID-19 tanılı ARDS hastalarının (n= 77) özellik-
le pulmoner emboli (%11.7’ye karşı %2.1, p< 0.008) olmak 
üzere önemli ölçüde daha fazla trombotik komplikasyon 
geliştirdiğini doğrulandı (26).

COVID-19 ve VTE Tanısı

COVID-19 tanılı hastalarda VTE tanısını koymak zor 
olabilir, tromboz riskinin en çok arttığı YBÜ’nde yatan 
hastalarda, hastanın genel durumunun stabil olmaması, 
genelde yüzüstü pozisyonda olmaları ve sağlık çalışanla-
rının enfekte olma risk sebebi ile pulmoner BT anjiografi 
gibi görüntülemeler yapılamayabilir. D-dimer düzeylerinin 
hastalık sebebi ile yüksek olabilmesi, direkt tromboz ile iliş-
kilendirmeyi zorlaştırabilir. Ancak tipik DVT semptomları, 
bilinen solunum patolojileriyle orantısız hipoksemi veya 
akut açıklanamayan sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu 
durumlarında trombotik komplikasyonlardan şüphelenil-
melidir, nadir durumlarda yatak başı EKO ile sağ ventrikül 
fonksiyon bozukluğu gösterilebilir ve alt ekstremite dopler 
ultrasonografi ile DVT saptanabilir (27,28).

COVID-19 ve Arteryel Tromboz

COVID-19 hastalarında venöz trombozların yanısıra 
arteryel trombozlar da görülebilir ve artan ölüm sıklığı ile 
ilişkilendirilmektedir. COVID-19 hastası olan 3334 kişiyi 
(bu hastaların 829’u YBÜ’de takip edilmiştir) içeren en bü-
yük çalışmada olguların %1.6’sında serebrovasküler olay 
ve %8.9’unda miyokardiyal enfarktüs bildirmiştir (29). Ar-
teriyel tromboz için risk faktörleri arasında ileri yaş, erkek 
cinsiyet, koroner arter hastalığı öyküsü, başvuru sırasında 
D-dimer düzeyinin > 230 ng/mL olması gibi bulgular bil-
dirilmiştir.

COVID-19’lu Erişkin Hastalarda Koagülopati Tedavisi

ISTH ara dönem rehberine göre herhangi bir kontren-
dikasyon yoksa, COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle hastane-
ye yatırılması gereken tüm hastalarda (kritik olmayan has-
talar dahil) profilaktik doz DMAH önermiştir. Aktif kanama, 
trombositopeni, heparin ilişkili trombositopeni (HİT) gibi 
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 bir durum olmadıkça günde tek doz DMAH ya da günde 
iki kez profilaktik AFH tedavisini önermiştir(21) ISTH’nin ara 
rehberine yanıt olarak 4 Nisanda yayınlanan bir makalede 
AFH kullanımının daha ön plana çıkarılması gerektiği yoru-
mu öne sürmüş ve aşağıdaki gerekçeler sunulmuştur (30):

1. Hastaneye yatan COVID-19 tanılı hastalar yaygın mik-
rotrombüs sebebi ile çoklu organ yetersizliği tablosu 
ile kaybedilmektedir. Bu sebeple hafif orta vakalarda 
profilaktik doz heparin yeterli olsa da ağır vakalarda 
terapötik dozda antikoagülasyon yapılmalıdır.

2. Yıllardır yüksek fibrinojen düzeylerinin heparinin 
etkinliğini azalttığı bilinmektedir. Bu bilgi, ciddi CO-
VID-19 tanılı hastalarda yüksek fibrinojen düzeyleri-
nin antikoagülasyonun etkinliğini azalttığı endişesini 
uyandırmaktadır. Bu sebeple antikoagülasyonun te-
rapötik etkinliğinin izlenmesi önerilir (anti faktör Xa 
düzeyi ile).

3. Ölümün çoğunlukla pulmoner vasküler yatakta yay-
gın mikrotrombüs sebebi ile olduğu düşünülünce, 
kritik olgularda çoklu organ yetmezliğine gitmeden 
erken dönemde yoğun bir antikoagülasyon ile hasta-
ların kötüleşmesi engellenebilir. 

4. Böbrek yetmezliği durumunda AFH kullanmak, DMAH 
kullanmaktan daha uygun bir seçenektir.

5. DMAH altında emboli gelişen hastalarda AFH kullanıl-
ması, trombolitik tedaviden daha uygun bir seçenek-
tir. AFH daha kısa etki süresinin olması ve antidotunun 
olması sebebi ile gelişebilecek kanama durumunda 
etkisinin düzeltilmesi daha kolaydır. 

6. Koronavirüs enfeksiyonunun in vitro mürin modelleri, 
endojen heparan sülfatın, konakçı hücreye viral girişe 
yardımcı olduğu ve AFH uygulanmasının, viral enfek-
tiviteyi azaltmak ve potansiyel olarak viral klirensi ar-
tırma işlevi gördüğünü gösterir (31).

Türkiye’de COVID-19’lu Erişkin Hastalarda 
Koagülopati İzlem ve Tedavisi

Ülkemizde, en son 3 Kasım 2020’de güncellenen, T.C. 
Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü, COVID-19 
(SARS-CoV-2 Enfeksiyonu) Rehberi’nde erişkin hastalar için 
koagülopati izlem ve tedavi önerileri aşağıdadır (32): 

1. Hastalara tanı konulması ile birlikte koagülopati 
araştırılmalıdır. Tanı konulması ile birlikte 100/mg/
gün aspirin verilmesinin akciğer hasarı ilerlemesinde 
azalma olduğunu bildiren çalışmalar olması sebebi ile 
önerilmiştir. İzlemde trombosit, PT, aPTZ, fibrinojen ve 
D-dimer düzeyleri görülmelidir. Aşağıdaki değerlerin 
saptanması durumunda hasta yatırılarak tedavi edil-
melidir;

a. Trombosit <100.000/μL

b. PZ’de 3 sn uzama

c. aPTZ’de 5 sn uzama

d. Fibrinojen <200 mg/dL

e. D-Dimer’de 2-3 kat artış olması (eşik değer net 
değildir).

2. Tüm COVID-19 hastalarına kontraendikasyon olmadı-
ğı sürece heparin ile tromboz profilaksisi uygulanma-
lıdır. Profilaksi için daha nadir trombositopeni yapma-
sı ve seyrek enjeksiyon gerektirmesi sebebi ile DMAH 
önerilir. 

3. Ağır dereceli olmayan COVID-19 tanılı hastalarda 
tromboz profilaksisi: 

a. Kreatin klirensi (KKr) >30 mL/dak ise ve 
BMI <40/kg/m2: Enoksaparin 40 mg/gün,  
BMI >40/kg/m2: Enoksaparin 40 mg günde iki 
kez cilt altı uygulanmalıdır. 

b. KKr< 30 mL/dak ise DMAH önerilmez. AFH 
5000 Ü, 2 x 1 veya 3 x 1 cilt altı uygulanmalıdır.

4. Ağır dereceli COVID-19 tanılı hastalarda tromboz pro-
filaksisi: 

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

5. İzlem yapılabiliyor ise anti-Xa ile yapılması önerilir.

6. D-Dimer yüksekliği (>2 kat) venöz tromboembolizm 
açısından yüksek risklidir ve >45 gün antikoagülan 
profilaksi uygulanmalıdır.

2. Tedavi dozunda antikoagülasyonda DMAH tercih edil-
melidir (akut böbrek yetersizliği veya KKr <15-30mL/
dak ise AFH önerilir) ve sadece aşağıdaki durumlarda 
önerilmektedir:

a. Tromboembolik komplikasyon saptanması

b. Yüksek olasılıklı tromboembolik komplikas-
yon düşünüldüğünde (ani ciddi solunum sı-
kıntısı durumunda pulmoner emboli düşünül-
mesi) görüntüleme yapılamasa da,

c. Standart antikoagülasyona rağmen tekrarla-
yan kateter veya vücut dışı dolaşım yollarının 
(örn: diyaliz ve ECMO devreleri) tromboz du-
rumunda orta veya tedavi dozunda antikoa-
gülasyon önerilir.

3. Dipiridamol, in vitro çalışmalarda viral replikasyonu 
azalttığı ve antiinflamatuvar/antiagregan etkilerinin 
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olması sebebi ile 2 x 75 mg olarak hastalığın erken dö-
neminde önerilmektedir.

4. Trombolitik tedavi; ST elevasyonlu miyokard enfark-
tüsü, iskemik inme ve hemodinamik bozulmaya yol 
açan masif pulmoner emboli dışında önerilmemek-
tedir.

5. Daha önceden heparin ilişkili trombositopeni (HİT) ve 
HİT ilişkili tromboz öyküsü olan hastalarda antikoagü-
lan profilaksi fondoparinux ile yapılmalıdır.

6. Antikoagülan profilaksi trombosit <25 x 109/L veya 
fibrinojen <0.5 g/L ise durdurulmalıdır.Tedavi amaçlı 
antikoagülasyon ise trombosit <30-50 x 109/L veya 
fibrinojen <1 g/L ise durdurulmalıdır.

Ayaktan takip edilen COVID-19 hastalarında da trom-
botik olaylar gözlenmektedir. Acil servise başvuran ve pul-
moner BT-Anjiografi için sevk edilen COVID-19 pnömonili 
72 poliklinik hastasının değerlendirildiği bir çalışmada 13 
(yüzde 18) hastada pulmoner emboli (PE) tespit edilmiştir 
(33).

Ayaktan başvuran hastalarda rutin koagülasyon pa-
rametrelerinin tetkiki önerilmez. Ancak sağlık bakanlığı 
taburcu olan hastalarda evde antikoagülan kullanımı için 
aşağıdaki algoritmayı geliştirmiştir (32). 

SOnuç

COVID-19’daki koagülopati paterni, trombosit sayısının 
genellikle azaldığı sepsisten ve pıhtılaşma faktörlerinin tü-
ketimi sebebi ile PZ ve aPTZ’de uzama ve kanamaya eği-
limin görüldüğü YDİP’dan farklıdır. İmmün sistemin aşırı 
aktivasyonu sonucu prokoagülan bir ortam oluşur. Bir çok 
organ sisteminde tromboz gelişmesi durumunda multi-
organ yetmezliği tablosu gelişebilir ve özellikle pulmoner 
küçük damarlarda tromboz gelişimi hastada ARDS geliş-
mesine neden olup ölüm ile sonuçlanabilir. Hastalarda 
kontraendikasyon bulunmadığı sürece erken antikoagü-
lasyon ve yüksek fibrinojen düzeyleri de göz önünde bu-

lundurularak, hastalar profilaktik dozlardan daha yüksek 
doz AFH veya DMAH ile antikoagülasyon açısından değer-
lendirilmelidir.
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