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COVID-19’un Etiyopatogenezinde Hemoreolojik Parametrelerin Onemi

Inci AZMAMEDOVA®, Nurten BAHTIYAR™, Fatma Behice CINEMRE™, Birsen AYDEMIR***

Oz

17 Kasim 2019’da Cin’in Wuhan kentinde ortaya ¢ikan COVID-19 hastaligi, 11 Mart 2020 tarihinde Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan kiiresel salgin olarak ilan edilmistir. Agir hastalik tablosuna ve diinya
genelinde ¢ok sayida 6liime neden olan bu viriis, Siddetli Akut Solunum Sendromu-Koronavirus-2 (SARS-
CoV-2) olarak adlandirilmistir. Hastaliga tiim yas gruplari hassas olmakla beraber yash bireyler ile
kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, kronik solunum yolu hastalig1 veya kanser gibi altta yatan hastaliklar
olanlarda ciddi hastalik gelisme olasihgimin daha yiliksek oldugu go6zlenmistir. SARS-CoV-2 virlisii
yiizeyindeki proteinlerden biri olan spike (S) proteini ile alt solunum yolu epitel hiicrelerinde bulunan
anjiyotensin doniistiiriici enzim- 2  (ACE2) reseptorlerine baglanarak kendi genomunu hiicre
sitoplazmasina birakir ve boylece yeni viriis partikiillerinin sentezini gerceklestirir. Yapilan ¢aligmalarda,
COVID-19 hastaliginda cesitli hematolojik ve hemoreolojik parametrelerin degistigi belirtilmistir. Bu
hastalikta siklikla gozlenen bazi hematolojik parametreler lenfopeni, nétrofili ve trombositopenidir.
Enflamasyondaki artisa bagh olarak, trombosit aktivasyonu, endotel disfonksiyonu ve staz nedeniyle
hastalarda tromboz olusumu saptanmigtir. COVID-19 koagiilopatisi ile ilgili calismalarda, yiiksek D-dimer
diizeylerinin oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda artmis fibrinojenin COVID-19 hastalarinda eritrosit
hiperagregasyonuna neden oldugu ve bunun da kan pihtilasmasinin gelismesi ile iligkili oldugu tespit
edilmistir.  Eritrositlerde deformabilite yeteneginin azalmasi eritrosit rijiditesinde artig ile
sonu¢lanmaktadir. COVID-19 hastaliginda koagiilasyon/fibrinolitik sistemindeki bozulmanin sonucunda,
D-dimer, kan viskozitesi, eritrosit agregasyonu ve deformabilitesi gibi hemoreolojik parametrelerin artis
hastalik prognozu ile iligkili oldugu ileri siiriilmiistiir. Derlemenin amaci, COVID-19’un etiyopatogenezinde

hemoreolojik parametrelerin rollerini degerlendirmektir.

Anahtar So6zciikler: COVID-19, hemoreoloji, koagiilopati, viskozite, eritrosit agregasyonu.
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The Importance of Hemorheological Parameters in the Etiopathogenesis of COVID-19
Abstract

COVID-19 disease, which emerged in Wuhan, China on November 17, 2019, was declared a global epidemic
by the World Health Organization (WHO) on March 11, 2020. This virus, which causes severe disease and
many deaths worldwide, has been named severe acute respiratory syndrome-coronavirus-2 (SARS-CoV-2).
Although all age groups are susceptible to the disease, it has been observed that the probability of developing
a serious disease is higher in elderly individuals and those with underlying diseases such as cardiovascular
disease, diabetes, chronic respiratory disease or cancer. Spike (S) protein, which is one of the proteins on the
surface of the SARS-CoV-2 virus, binds to angiotensin converting enzyme2 (ACE2) receptors in the epithelial
cells of the lower respiratory tract, leaving its own genome in the cytoplasm of the cell, thus performing the
synthesis of new virus particles. In studies, it has been stated that various hematological and
hemorheological parameters change in COVID-19 disease. Some hematological parameters frequently
observed in this disease are lymphopenia, neutrophilia, and thrombocytopenia. Platelet activation and
endothelial dysfunction were detected depending on the increase in inflammation and thrombosis formation
due to stasis. Studies on COVID-19 coagulopathy have shown high levels of D-dimer. It has also been found
that increased fibrinogen causes erythrocyte hyperaggregation in COVID-19 patients, which is associated
with the development of blood coagulation. Decreased deformability of erythrocytes results in an increase in
erythrocyte rigidity. It has been suggested that the increase in hemorheological parameters such as D-dimer,
blood viscosity, erythrocyte aggregation and deformability as a result of the deterioration in the
coagulation/fibrinolytic system in COVID-19 disease is associated with the prognosis of the disease. The
purpose of our review was to evaluate the roles of hemorheological parameters in the etiopathogenesis of
COVID-19.

Keywords: COVID-19, hemorheology, coagulopathy, viscosity, erythrocyte aggregation.

Giris
Siddetli Akut Solunum Sendromu-Koronavirus-2 (SARS-CoV-2) viriisiiniin sebep oldugu salgin
Diinya Saglhk Orgiitii (DSO) tarafindan 11 Mart 2020 tarihinde pandemi olarak ilan edildi. Bu

viriisiin sebep oldugu yeni koronaviriis pnémonisi ilk vakasi 2019 yili sonunda Cin’de ortaya ¢ikt1

ve hastalik “COVID-19” olarak tanimlandai!.

SARS-CoV-2 viriisii, coronaviridae olarak bilinen viriis ailesine ait olup, bu viriis ailesi uzun
zamandir bilinmektedir. Gegmiste bu koronaviriis ailesinden Orta Dogu Solunum Sendromu
Koronaviriisi (MERS-CoV viriisii) ve Siddetli Akut Solunum Sendromu Koronaviriisii (SARS
CoV) gibi bazi farkl viriisleri solunum yolu hastaliklarina sebep olmuslardir2. SARS-CoV-2 viriisii
yiizeyindeki spike (S) proteini ile alt solunum yolu epitel hiicrelerinde bulunan anjiyotensin
doniigtiiriicli enzim-2 (ACE2) reseptorlerine baglanarak kendi genomunu hiicre sitoplazmasina
birakir ve boylece yeni viriis partikiillerinin sentezini gerceklestirir. SARS-CoV-2 viriisiiniin tipik
akciger tutulumuna bagli olarak ates, kuru oksiiriik, anosmi ve nefes darlhigi gibi belirtiler

meydana gelmektedir. Bu belirtilerin hastaligin 5. giiniinde basladigi, ancak genel olarak 2.
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giinden 14. gline kadar ortaya cikabilecegi tespit edilmistir. Hastalik, insandan insana en yaygin

olarak solunum yoluyla bulagmaktadirs.

Yapilan calismalarda, COVID-19 hastalarinda, cesitli hematolojik ve hemoreolojik parametrelerin
degistigi belirtilmistir. Bu hastalarda siklikla goézlenen hematolojik parametreler lenfopeni,
notrofili ve trombositopenidir46. Hastalarda enflamasyondaki artisa bagh olarak trombosit
aktivasyonu ve endotel disfonksiyonu, vaskiiler staz nedeniyle de tromboz olusumu saptanmistir.
Trombozun hastaligin ciddiyeti ile iligkili olabilecegi bildirtilmistir7-8. COVID-19 koagiilopatisi ile
ilgili caligmalarda, yliksek D-dimer diizeylerinin oldugu goriilmiistiire. Ayn1 zamanda artmis
fibrinojen diizeyinin COVID-19 hastalarinda eritrosit hiperagregasyonuna neden oldugu ve
bunun da kan pihtilagmasinin gelismesi ile iligkili oldugu tespit edilmistir. Bu durumda kan
akigindaki azalmaya bagli olarak besin ve oksijen tasinmasinda da azalma meydana gelmektedir.
Eritrositlerde deformabilite yeteneginin azalmasi sonucunda eritrosit rijiditesinde artis meydana
gelmektedirot. Boylece COVID-19 hastaliginda koagiilasyon/fibrinolitik sistemindeki
bozulmanin D-dimer, kan viskozitesi, eritrosit agregasyonu ve deformabilitesi gibi hemoreolojik
parametrelerin artisina sebep oldugu ve hastalik prognozu ile iligkili oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu
derlemenin amaci COVID-19’un etiyopatogenezinde hemoreolojik parametrelerin rolii ile ilgili

bilgiler sunmaktir.
Koronaviriisler ve SARS-CoV-2

Koronaviriis (CoV)’ler, 60-140 nm araliginda ¢aplari olan, zarfli, pozitif polariteli, tek zincirli RNA
viriisleridir. Isimlerini yiizeylerindeki sivri uclu cikintilarinin elektron mikroskobu altinda tac
benzeri bir goriintimiinden alirlar®2. CoV ailesi alfa, beta, gama ve delta olmak {izere dort alt gruba
ayrilir. SARS-CoV-2 beta koronaviriis alt grubuna dahildirs. SARS-CoV-2'nin en 6nemli 6zelligi
insanlarda akciger tip 2 alveol hiicreleri basta olmak iizere, miyokart, bobrek proksimal tiibiil,
ileum epitel hiicreleri ve mesane iirotelyal hiicrelerinde bulunan ACE2 reseptoriine
baglanabilmesidir:s. Hastalik tiim yas gruplarinda goriilebilmektedir. Enfeksiyon daha ¢ok belirti
gosteren bireylerden bulasiyor gibi diisiiniilse de herhangi bir belirti géstermeyen kisiler de
bulastirici olabilmektedir4. Enfekte bireylerin % 80’i asemptomatiktir veya sadece hafif
semptomlar gosterir, % 20’si agir semptomlar gosterir, agir semptom gosteren vakalarin % 2-
5’inde oliim meydana gelir. Yaghlarda ve kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon, diyabet ve
obezite gibi komorbiditeleri olan hastalarda siddetli hastalik gelistirme olasilig1 daha yiiksektir:s-

17.

Viriis S, zarf (E), membran (M) ve nukleokapsid (N) gibi yapisal proteinlere sahiptir. S proteini
ozellikle alt solunum yollarindaki silyali epitelial alveolar tip 2 (AT2) hiicrelerinde bulunan ACE2
reseptorlerine baglanir. Bu siirecte AT2 hiicrelerinde yiiksek oranda bulunan hiicresel
transmembran proteaz serin-2 (TMPRSS2) gorev alir. Bundan sonra viral RNA genomu
sitoplazma igerisine birakilir, endoplazmatik retikiilim ve golgi aygitindan gecen genetik

materyal olan RNA yardimci diger proteinler ile birlestirilerek yeni SARS-CoV’u olusturur8:o,
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Koagiilasyonla ilgili olarak ortaya ¢ikan alveolar hasarda, SARS-CoV-2 viriisii interlokinler (IL2,
IL6, IL7), interferon gama, indiikleyici protein (IP10), graniilosit koloni stimiile edici faktor (G-
CSF), monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-1) ve tiimor nekroz faktér (TNF) alfa yapimin
uyarmaktadiri2, Boylece nétrofil, makrofaj ve monosit hiicreleri damarlardan alveolar alana
gecer. Hasarli endotel, makrofaj ve monosit tizerindeki doku faktorii (DF) fibrin olusumuna
neden olur. Artan TNF diizeyi notrofil ekstraselliiler tuzak olusumuna yol agar. Plazminojen
aktivator inhibitor-1in (PAI-1) monosit yiizeyinden ekspresyonu artar. Makrofajlar doku
plazminojen aktivatoriinii (tPA) ve tirokinaz plazminojen aktivatoriinii (uPA) inhibe ederek fibrin

birikimlerinin bozulmasini 6nlerzo.
COVID 19’da Hematolojik Parametreler

COVID-19 hastalarinda lenfopeni, nétrofili, trombositopeni siklikla gozlenen degisikliklerdir.
Sitokin firtinasinin etkili oldugu 2. haftada lenfopeni belirgin hale gelir4. Lenfopeninin olusumu
ile ilgili goriisler; lenfositlerin viral istilaya ugramasi sonucu olusan lenfolizis, sitokin firtinasi ile
lenfosit apoptozu, sitokin firtinasinin lenfoid organ atrofisine neden olmasi, lenfosit yapim yikim
dengesinin bozulmasi, laktik asidoz varliginda lenfosit proliferasyonunun inhibisyonu
bulunmaktadirs. Lenfopeni ile hastaligin klinik tablosu arasinda bir iligkinin varlig: belirtilmistir.
Agir hastalarda %96, agir olmayan hastalarda % 80 oraninda lenfopeni gozlenmistir. Ayrica
yogun bakim ihtiyaci olusan ve akut solunum sikintisi gelisen hastalarda lenfopeninin daha

belirgin oldugu rapor edilmistir4.21.

Hastalarin % 25°de bagvuru aninda noétrofili saptanmaktadir. Hastalarin % 29’da orta siddette
notropeni gozlenmistir. Agir siddette noétropeni nadir goriilmiistiir4. Eozinofil sayis1 hastalik
siddeti ile iligkili olmamakla birlikte COVID-19 hastalarinda azalabildigi saptanmistir. Eozinofil
sayisindaki azalmanin lenfopeni ile dogru oranti gosterdigi rapor edilmistir®. Meta analizleri
yapilan caligmada, COVID-19 enfeksiyonu olan agir hastalarda trombosit sayisinin azaldigi
belirtilmistir. Trombositopeninin mekanizmasi viral enfeksiyonun endotel hasarina neden olmasi
sonrasinda trombosit aktivasyonunun tromboz olusumunda trombositlerin goérev almasi ile
iligkilendirilmektedir. Ayrica megakaryositlerden trombosit iiretiminin azalmasi ve yaygin damar
ici pithtilasmanin (YDP) olmasi da trombositopeniyi tetikleyen faktorlerdendir. Trombositopeni

ile mortalite arasinda da iligki tespit edilmistir22.
COVID-19’da Koagiilasyon Parametreler

COVID-19 enfeksiyonunda enflamasyonun artmasi, trombosit aktivasyonu, endotel
disfonksiyonu ve kan akiminin azalmasi sonucunda tromboz gelisebilmektedir. COVID-19
koagiilopatisi ile ilgili calismalarda en sik tanimlanan D-dimer diizeylerindeki artigtir. D-dimer
stabilize fibrin polimerinin (faktér XIII ile capraz baglanmis fibrin) plazmin tarafindan
parcalanmasi sonucu iiretilir. Viicutta pihtilasma aktivasyonu ile olusan trombus, fibrinolitik

aktivasyon ile ayrigir. Cok sayidaki calismada, yiiksek D-dimer seviyesinin hastalik siddeti ile
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iligkili oldugu belirtilmistir. Ancak viicutta ¢ok miktarda trombus olustugu halde ¢oziilemedigi
durumda D-dimerdeki artig hafif olabilir. Bu nedenle, D-dimer diizeyi her zaman patolojik
durumun siddeti ile dogrudan iligkili olmayabilir. Bununla beraber, D-dimer COVID-19’'un
trombotik patolojisini degerlendirilmesinde kesinlikle yararli bir belirtectirs. Spesifik olarak,
sepsis durumunda baskilanmis fibrinolitik tip DIC’de, 6liimle sonuclanan ciddi vakalarda bile D-
dimer’deki artis nispeten hafiftir. D-dimer artis1 ve trombositopeni varligi mekanik ventilyasyon
gereksinimi ve mortalite ile birliktelik gostermektedir. Agir hastalarda protrombin zaman (PT),
uluslararas1 normallestirilmis oran (INR) ve trombin zamaninda (TT) uzama, aktive parsiyel

tromboplastin zamaninda (aPTT) kisalma egilimi bulunmustur9-23.

Tang ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada COVID-19 hastalarinda DIC oraninin, hayatta kalanlar i¢cin
% 0,6, hayatta kalmayanlar icin ise % 71,4 olarak bildirilmislerdir. Bununla beraber hayatta
kalmayan hastalarda, hayatta kalanlara kiyasla anlamli derecede daha yiliksek D-dimer ve fibrin
yikim iriinleri (FDP) ve daha uzun PT seviyeleri tespit edilmistir. Ge¢ hastaneye yatis ile
fibrinojen ve antitrombin (AT) seviyeleri de hayatta kalmayanlarda anlamli derecede diisiik
bulunmustur. Bu durumda koagulasyon parametrelerinin prognoz ile anlamh bir iligkisinin
oldugunu ve oliimlerde DIC varliginin yaygin oldugunu gostermistir. Siddetli koagiilopatinin
olustugu 10. ve 14. glinlerdeki test sonuglar1 arasinda fibrinojenin azalmasi, D-dimer seviyesi hafif
artis1 ve FDP’nin agir1 derecede artis1 gozlenmistir. Bu bulgular dogrultusunda, D-dimer ile FDP

seviyeleri arasinda bir lineer bir iligkisi olmadig1 ifade edilmistir24.
COVID-19 ve Veno6z Tromboemboli (VTE)

Tromboz (6zellikle venéz tromboembolizm (VTE)) gelisimi vakalarin ciddiyeti ile iligkili oldugu
kaydedilmistir’. Bununla birlikte kritik 6liim vakalarinda sadece trombus degil, ayn1 zamanda
kanamalar da gozlenmistirs. Literatiirde siddetli COVID-19 hastalarinda ven6z tromboembolizm
insidansim bildiren cok az sayida calisma mevcuttur. Once DSO ve daha sonrada Uluslararasi
Tromboz ve Hemostaz Dernegi bir Ara Donem Rehberi yayinlayarak komorbiditesi olan COVID-
19’lu yatan hastalara, yatalak ve yogun bakim hastalarina, altta yatan aktif kanama, heparinin
indiikledigi trombositopeni ve ciddi trombositopeni gibi kontrendike bir durum olmadikea giinde
tek doz profilaktik diisiik molekiil agirlikhi heparin, ya da subkutan gilinde iki kez profilaktik
standart heparin tedavisini 6nermislerdir2s-26, Llitjos ve ark.’nin yaptiklari ¢calismada, hastalara
uygulanan antikoagiilan tedavi profilaktik antikoagiilasyon veya terapotik antikoagiilasyon olarak
siniflandirmiglardir. Persistan hipoksemisi olan veya ikincil klinik bozulmasi olan hastalarda
pulmoner emboli (PE) sistematik olarak arastirilmistir. Bu ¢alismaya agir COVID-19’lu 26 hasta
dahil edilmis ve VTE ile ilgili degerlendirilmistir. Hastalarin % 31’i profilaktik dozda antikoagiilan
alirken, % 69’u terapotik dozda antikoagiilan ile tedavi edilmistir. Tiim olgu grubunda VTE orani
% 69 olarak bulunmustur. VTE oram profilaktik antikoagiilan alan hastalarda terapotik dozda
antikoagiilan alanlara gore anlaml olarak daha yiiksek bulunmus (% 100’e kars1 % 56). Terapotik

dozda antikoagiilan alan hastalarda da yliksek oranda tromboembolik olay tespit edilmistir (% 56
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VTE, %33 PE). Bu caligmalarin sonuglarina gore yogun bakim iinitelerinde yatan siddetli COVID-
19 vakalarina hem terapétik dozda antikoagiilan verilmesi hem de VTEnin erken sistematik
taranmasi 6nerilmistir27. Bununla birlikte klinik verilerin siddetli COVID-19 hataliginin vaskiiler
disfonksiyon, tromboz ve kontrolsiiz inflamasyonun bilesimini yansittig1 goriisli ortaya atilmistir.
Ortaya ¢ikan kanitlar, vaskiiler hastaligin COVID-19 patogenezine katkida bulunan bir faktor
oldugunu gostermistir. Roma’da yatarak takip edilen hastalarin bagvuru esnasinda alinan
bilgisayarli tomografi goriintiilerinin incelendigi bir ¢alismada % 89 post-segmental vaskiiler
genisleme saptanmasi bu goriisli desteklemistir. Hastaneye yatirllan COVID-19 hastalarinin %

40’1nda vaskiiler tromboz rapor edilmistir2s.
COVID-19’da Hemoreolojik Parametreler

COVID-19’lu hastalarda artmig inflamasyon, endotel disfonksiyonu, trombosit aktivasyonu,
hipofibrinoliz ve hiperkoagiilasyon gibi parametreler caligmalarda bildirilmis olsa da, kan akisini
ve belirleyicilerini aragtiran calismalar oldukca sinirhidir. Joob ve Wiwanitkit COVID-19’lu
bireylerde saglikli olanlara kiyasla daha yiiksek kan viskozitesinin oldugunu belirtmiglerdir=s.
Ancak bu ¢aligmada kan viskozitesi dogrudan 6l¢iilmemistir. Bunun yerine Nwose ve Richards
kan viskozitesini belirlemek icin hematokrit ve toplam plazma proteinlerini kullandiklar:
hesaplama yontemini uygulamiglardirse. Ayni formiili kullanarak, Mungmunpuntipantip ve
Wiwanitkit 6len COVID-19 hastalarinda hayatta kalanlara kiyasla daha yliksek kan viskozitesinin
oldugunu belirtmistirs:. Fakat pratik olmasina ragmen, bu yontemle hesaplanan kan
viskozitesinin eritrosit agregasyonu ve deformabilitesi ile iligkili oldugu sdylenemez32. Bu nedenle
COVID-19 ile iligkili komplikasyonlarin ve hastaligin ciddiyetinin kan viskozitesinin artmasina

bagl oldugu sadece bir ihtimal olarak degerlendirilebilir.

Kan viskozitesi (tam kan newtonian olmayan bir siv1 gibi davranir) hemotokriit, plazma
viskozitesi, eritrosit deformabilitesi ve agregasyonu gibi mekanik 6zellikleri ile belirlenirss. Artmig
eritrosit agregasyonu eritrositlerin dagilimi ve kan akimimi etkilemekle mikrosirkiilasyonu
engelleyebilirs4. Azalmis eritrosit deformabilitesi ise dalak, kalp ve akciger gibi cesitli organlarda
eritrosit sikismasina ve pulmoner mikrosirkiilasyonda direncin artmasina neden olabilir3s:36,
Renoux ve ark. yaptiklar1 calismalarda, COVID-19 hastalarinda kontrollere kiyasla eritrosit
agregasyonunun arttifin1 ve ayni zamanda eritrosit deformabilitesinin de biraz azaldigimi
gozlemlemislerdir. Ancak bu eritrosit anormalliklerinin hastaligin siddetine katkida bulunup
bulunmadigi tam olarak arastirilmamistirs”. Nader ve ark.’nin ¢alismalarinda ise hematokrit
degerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugu tespit edilmistir. Ayni zamanda
kan viskozitesinin diisiik hematoktit ve degismemis eritrosit deformabilitesine ragmen
kontrollere kiyasla daha yiiksek oldugunu belirtmisler. Artmis fibrinojenin COVID-19
hastalarinda eritrosit hiperagregasyonuna neden oldugunu ve bunun da kan pihtilasmasinin
gelismesi ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir. Boylece eritrosit agregasyonunun kan viskozitesi

ve pihtilagmasi ile ayn1 zamanda da hastaligin siddeti ile iligkili oldugunu bildirmislerdir:°. Xing
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Y ve ark. yaptiklar1 calismada, COVID-19 hastalarinda, kan viskozitesi degerlendirmelerine dayali
olarak hematolojik anormallikleri indiiklenebilecegi bildirilmistir. Kan viskozitesindeki bu
onemli degisikligin tiim hastalarda goriilebilecegi ileri siirtilmiistiir. Hastaneye ilk bagvuru yapan
hastalardan aliman kan orneklerinde kan viskozitesi, Ozellikle felcli ve agir hastaligi olan
hastalarda ¢ok yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu durum da, kan viskozitesinin COVID-19'lu
hastahigin ciddiyetini erken evrelerde tanimlamadaki roliinii gostermistirss. inme hastalarinda
yiiksek kan viskozitesi 6nceki ¢aligmalardaki bulgularla uyumlu oldugu goriilmiistiir. Bir bagka
arastirmada kan viskozitesinde kontrole gore 1,98 ile 4,86 kat artis gozlenmistir2e. Iskemik
inmede kan akigindaki azalmanin eritrositlerde rulo olusumundan kaynaklanabilecegi ileri
siiriilmektedir. Fibrinojenin eritrosit membran ile iligkisi rulo olusumunu kolaylagtirmaktadir.
Rulo olusumu eritrositlerin plazmaya oranimi artirarak hematokriti yiikseltmektedir. Plazma
viskozitesi veya eritrosit agregasyonundaki artislar, kilcal damarlardaki perfiizyonun azalmasina
yol agmaktadirs9. Azalan kan akisi, besin ve oksijen iletiminin azalmasina neden olmaktadir. Bu
durumda eritrosit rijiditesinin artist  ve deformabilite yeteneginin azalmasi ile
aciklanabilir. Rasyid ve ark.nmin yaptiklar1 caligmada, akut inmeli COVID-19 hastalarinda
pthtilasma ve hemoreoloji profillerinin daha yiiksek olma egiliminde oldugunu, pihtilasma ve
hemoreolojik faktorlerinin degeri, 6zellikle akut inme ile iligkili hastalarda, siddetli hastalig1 olan
COVID-19 hastalarinda prognostik bir sonucu olabilecegi belirtilmigtir®’. Nader ve ark.nin
caligmasinda, COVID-19'lu genis bir hasta kohortunda kan hiperviskozitesini ve eritrosit
hiperagregasyonunu ve gelismis pihtilagsma ve klinik sonuglarla iligkili oldugunu gosterilmistire.
Srihirun ve ark. COVID-19 hastalarinda kontrollere gore daha yiiksek trombosit-l6kosit
agregatlar1 ve P-selektin ekspresyonu oldugunu, bu durumun artmis trombosit aktivasyonunu ile

iligkili oldugu belirtmistir4e.
Sonuc

DSO tarafindan 5 Mayis 2023 tarihinde COVID-19 'un saghk acisindan artik kiiresel bir acil
durumu tegkil etmedigi bildirilmistir, ancak hastaligin uzun vadeli kardiyovaskiiler etkileri hala
belirsizdir. COVID-19’da goriilen pihtilagsma anormalliklerinin patofizyolojik
degerlendirilmesinde D-dimer’in yiiksekliginin 6nemli bir bulgu olmasina ragmen hastaligin
prognozu ile iligkilendirilememistir. Kan viskozitesi, eritrosit agregasyonu ve deformabilitesinin
hastaligin siddeti ve kan pihtilagmasi ile iligkili oldugu sinirh sayida calisma bulunmaktadir. Aynm
zamanda hastalarda saptanan prokoagiilan durumun antikoagiilan faktorlerinin kullanimi
nedeni ile tromboz profilaksisinin uygulanmasi sonucunda normallestigi soylenebilir. Ayni
zamanda kanin viskozitesi hematokrit, plazma viskozitesi, eritrosit deformabilitesi ve
agregasyonu gibi hemoreolojik parametrelerin hastaligin ciddiyeti ile iligkili oldugu ¢aligmalarla
belirlenmistir. Sonuc olarak, COVID-19’un ciddi komplikasyonlarinin 6niine gecilmesi amaciyla
hastaligin etiyopatogenezinde yer alan hematolojik ve hemoreolojik parametrelerin ge¢c donemde

de dikkate alinmasi gerektigi kanaatindeyiz.
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