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Ozet
Aralik 2019'da, Cin'in Wuhan bolgesinde baglayan ve ciddi akut solunum sendromu koronaviriis-2 (SARS-
CoV-2) adi verilen yeni bir koronaviriisiin neden oldugu bir pndémoni salgini, tiim diinyaya yayildi. SARS-
CoV-2 diye adlandirilan bu yeni koronaviriisiin yaptig1 salgin hastaliga diinya saglk orgiitii tarafindan
COVID-19 adi verildi. Baslica solunum sistemini tutan bu viral hastalik kardiyovaskiiler sistemi de
etkilemektedir. COVID-19 hastahimin akut koroner sendromlar, stent trombozu, miyokart hasari,
miyokardit, perikardit, kalp yetmezligi, aritmiler, vendz tromboembolizm ve kompleks mikrovaskiiler
patolojiler gibi dolayli ve dolaysiz bir ¢ok kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olmaktadir. Solunum
sistemi tutulmadan sadece kardiyak tutulum bile goriilmektedir.
Bu hastalik, SARS-CoV-2'nin basak proteinin anjitotensin doniistiiriicii enzim-2’e baglanmasiyla baslar.
Miyokart ve damar endotel hiicrelerinde bolca bulunan anjitotensin doniistiiriici enzim-2’nin viriisiin
hiicrelere girig yeri olmasi nedeniyle viriis tarafindan miyositlerin ve endotel hiicrelerinin invazyonunun
direkt kardiyak tutulumun sebebi olmasi muhtemeldir. COVID-19 olgularinda vendz tromboembolizm
insidans1 yiiksek oldugundan, profilaktik ve terapétik amaglarla antikoagiilan tedavi de Onerilmektedir.
SARS-CoV-2, miyokardiyal hasara neden olabilecek abartili bir inflamatuar yanit1 tetikleyebilir. Bu durumda
inflamasyonu hafifletmek i¢in kortikosteroidlerin kullanilmasi 6nerilmistir. COVID-19 vakalarinda, hastalik
diizelmis olsa bile kalic1 kardiyovaskiiler komplikasyonlar gériilmiistiir. Bu nedenle bu viral hastaliga kars1
profilaktik tedbirlerin alinmasi hayati nem tagimaktadir.
Anahtar Kelimeler: COVID-19, Kardiyovaskiiler sistem, Ven6z tromboembolizm.

Abstract

In December 2019, a pneumonia outbreak caused by a novel coronavirus called severe acute respiratory
syndrome coronavirus-2 (SARS-CoV-2) that started in Wuhan, China, spread worldwide. The outbreak
caused by this new coronavirus, called SARS-CoV-2, was named COVID-19 by the world health
organization. This viral disease, which mainly affects the respiratory system, also affects the cardiovascular
system. COVID-19 disease causes many indirect and direct cardiovascular complications such as acute
coronary syndromes, stent thrombosis, myocardial damage, myocarditis, pericarditis, heart failure,
arrhythmias, venous thromboembolism and complex microvascular pathologies. Even cardiac involvement is
also seen without respiratory system involvement.

This disease begins with the binding of the spike protein of SARS-CoV-2 to angitotensin converting enzyme-
2. Since angitotensin converting enzyme-2, which is abundant in myocardial and vascular endothelial cells, is
the entry point of the virus into cells, invasion of myocytes and endothelial cells by the virus is likely to be
the cause of direct cardiac involvement. Since the incidence of venous thromboembolism is high in COVID-
19 cases, anticoagulant therapy is also recommended for prophylactic and therapeutic purposes. SARS-CoV-2
can trigger an exaggerated inflammatory response that can cause myocardial damage. In this situation, the use
of corticosteroids has been suggested to relieve inflammation. In COVID-19 cases, persistent cardiovascular
complications have been seen, even if the disease has improved. Therefore, it is vital to take prophylactic
measures against this viral disease.
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GIRIS

21. yilizyildan itibaren ciddi akut
solunum sendromu koronaviriis (SARS-CoV)
ve Ortadogu solunum sendromu koronaviriis
(MERS-CoV) salginlarindan  yillar  sonra,
Aralik 2019'da, Cin'in Wuhan boélgesinde
baglayan ve ciddi akut solunum sendromu
koronaviriis-2 (SARS-CoV-2) ad1 verilen yeni
bir koronaviriisiin neden oldugu bir pnémoni
salgin1 oncekilerden farkli olarak tiim diinyaya
yayildi (1). SARS-CoV-2 diye adlandirilan bu
yeni koronavirlisiin yaptig1r salgin hastaliga
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan COVID-19
ad1 verildi. Koronaviriisii familyasi, bulagsma
yoluyla ¢ogunlukla insanlar etkileyen biiyiik
bir viriis grubunu temsil eder (2). SARS-CoV,
MERS-CoV ve SARS-CoV-2’den bagka diinya
capinda insanlart enfekte edebilecek bagka
koronaviriisler de bilinmektedir (3). Insanlar
enfekte edebilen bu koronaviriis alt tipleri
arasinda beta koronaviriisler ciddi hastaliklara
ve Olimlere neden olabilirken alfa korona-
virlisler semptomsuz veya hafif semptomlu
enfeksiyonlara neden  olmaktadir.  Son
zamanlarda, Myanmar'daki yarasalara ait
guano (yarasalarin digkilar1 ve artiklari)
orneklerinde altt yeni koronavirlis (ii¢
betacoronaviriis ve ii¢ alfacoronaviriis) daha
tanimlanmustir (4). Bu da mevcut bilinenlerden
cok daha fazla koronaviriis g¢esitleri olacagini
gostermektedir.

SARS-CoV-2 olduk¢a bulasici  bir
hastalia yol acan tek zincirli pozitif polariteli
zarfli riboniikleik asit (RNA) yapisinda bir
viristir. COVID-19 olan hastalarin ¢ogu
asemptomatik veya hafif semptomlarla (ates,
kuru Oksiiriik, dispne gibi) bir klinik seyir
gosterir (5). Bununla birlikte, bazi hastalar
hizla bozulur ve sistemik inflamatuar yanit
sendromu, akut solunum sikintis1 sendromu
(ARDS), c¢oklu organ tutulumu, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon (DIC) ve sok gibi
ciddi klinik tablolara dogru ilerleyebilir (6).

COVID-19’da gelisen dissemine koagii-
lopati tablosu, dissemine intravaskiiler koagii-
lopati ya da sepsis ile iliskili dissemine intra-
vaskiiler koagiilopatiden farklidir. COVID-19
ile iliskin koagiilopati hastaligin agirhigiyla
iliskili olup patogenezi heniiz tam olarak
aydmlatilamamistir. Ancak tromboinflamas-
yon sonucu olustugu sanilmaktadir (6).

Amacimiz  COVID-19  hastaligimin
kardiyovaskiiler sisteme etkilerini, altta yatan
hastaliklarla iliskisini ve kisaca laboratuvar
bulgulari1  ve tedavisini giincel bilgiler
15181nda degerlendirmektir.

Kardiyak tutulum

Baslica solunum sistemini tutan bu viral
hastalik kardiyovaskiiler sistemi de etkilemek-
tedir. COVID-19 hastaliginin akut koroner
sendromlar, miyokart hasari, miyokardit,
perikardit, kalp yetmezligi, aritmiler, vendz
tromboembolizm  (VTE) ve  kompleks
mikrovaskiiler patolojiler gibi dolayli ve
dolaysiz bir ¢ok kardiyovaskiiler komplikas-
yonlart olmaktadir (7,8). Hatta bir olguda
interstisyel pnomoni semptom ve bulgulart
olmadig1 halde sadece kardiyak tutulum oldu-
gu bildirilmistir (9).

COVID-19 olgularinda aktif koagiilas-
yon belirteclerinin yiikselmesi veya fibrinolizin
bozulmasi sonucu meydana gelen mikrotrom-
bozlarin, koroner mikrovaskiiler yatagi olum-
suz etkileyerek akut miyokart hasarina bile yol
acmas1 mimkiindiir (10). Mortalite artig1 goste-
ren COVID-19 olgularinin ¢ogunda yiiksek bir
troponin T seviyesi, sitokin firtinasina sekon-
der kontrolsiiz inflamasyon ile iligkilendiril-
mistir (11).

Ayrica sistemik inflamatuar yanit sonucu
ortaya cikan sitokin firtinas1 ve c¢oklu organ
yetmezligi, akut respiratuar yetmezlik nedeniy-
le gelisen ciddi hipoksiye ikincil olarak miyo-
kardin oksijen arzi ve talebi arasindaki
dengesizlik miyokart hasarina yol agabilir (12).
Troponin yiiklenmesinin muhtemel nedenleri
arasinda olan miyokardit,  gogliste agr1,
senkop, akut Kkardiyak vyetersizlik ve
kardiyojenik sok tablosu ile karsilasilabilir
(12). Gorildigi gibi COVID-19 solunum
sisteminin yan1 sira kardiyovaskiiler sistemi de
tutabilmektedir. Kalp yetmezligi siklig1 hayatta
kalan hastalarda %12 iken Olenlerde %52
diizeyinde tespit edilmistir (8).

COVID-19 pnomonisinde yaslilik, hiper-
tansiyon, diyabet ve miyokart enfarktiisii gibi
altta yatan kardiyovaskiiler hastaliklar mortali-
teyi etkileyen en oOnemli risk faktorleridir.
Malnutrisyon ve iiste binen bakteriyel enfeksi-
yonlar prognozu kétiilestirir ve yogun bakimda
kalma siiresini uzatir (13). Altta yatan kardiyo-
vaskiiler sistem hastaligi olan ve troponin T

28



YOBU Saghk Bilimleri Fakiiltesi Dergisi 2020 1(1): 27-34
YOBU Faculty of Health Sciences Journal 2020 1(1): 27-34

Ekim ve ark.

diizeylerinin yiikseldigi hastalar en yiiksek
mortaliteye (%69.4) ve en kisa sag kalim
siiresine sahiptir (14).

COVID-19, onceden kalp rahatsizlig:
olan kritik hastalarda kalp yetmezligini
siddetlendirerek kardiyovaskiiler sistemi belir-
gin sekilde olumsuz etkileyebilir. Kardiyak
hasarin Onerilen patofizyolojik mekanizmalar
arasinda inflamatuar plak kopmasi, stent
trombozu, yliksek kalp debisine bagh kardiyak
stres ve sistemik endotelite neden olan
anjiyotensin doniistiiriicii enzim 2 reseptorleri
yoluyla enfeksiyon yer alir (15).

ACE-2’nin rolii

Bu viral enfeksiyon, SARS-CoV-2'nin
spike proteinlerinin anjiyotensin doniistiiriicii
enzim-2’ye (ACE-2) baglanmasiyla baglar.
Kalp adale ve damar endotel hiicrelerinde
bolca bulunan ACE’nin, viriisiin hiicrelere girig
yeri olmasi nedeniyle virlis tarafindan
invazyonunun direkt kardiyak tutulumun
sebebi olmas1 muhtemeldir (16). ACE’nin bir
homologu olan ACE-2, anjiyotensin II'yi
damarlar1 dilate eden anjiyotensin 1-7’ye
cevirerek anjiyotensin II’nin etkisini azaltir ve
renin anjiyotensin sistemini negatif olarak
regiile eder (16).

Bagta akciger alveol hiicreleri olmak
iizere, miyositler, damar endotel hiicreleri ve
bircok hiicrelerden fazlaca eksprese edilen
ACE-2 reseptorlerine  baglanarak  insan
hiicrelerine ulasan ilk koronaviriis salginina
yol agan SARS-CoV (17) esas olarak alveoler
epitel hiicrelerini isgal ederek respiratuar
sistem semptomlarina neden olmustu. Bu
semptomlar, kardiyovaskiiler hastaligi olan
hastalarda daha siddetli seyretmistir. Bunun
nedeni bu hastalarda ACE-2 salgilanmasinin
artmasidir (18). SARS-CoV-2 enfeksiyonunun
neden oldugu akut miyokardiyal yaralanma
mekanizmasi da benzer olarak ACE2 ile iligkili
olabilir. ACE-2 sadece akcigerlerde degil, ayni
zamanda kardiyovaskiiler sistemde de yaygin
olarak eksprese edildiginden, ACE-2 ile iligkili
sinyal yolaklart da kalp hasarinda rol
oynayabilir (18).

Laboratuvar bulgular:

COVID-19 olgularinda D-dimer, C
reaktif protein (CRP), laktik dehidrojenaz
(LDH), interlokin-6 (IL-6) wve ferritin
diizeylerinde yiikselme ve lenfopeni en sik

rastlanan laboratuvar bulgular1 olup hiperko-
agiilabiliteye dogru bir egilim oldugunu 6ng6-
riir. D-dimer ve IL-6 seviyelerindeki yiiksel-
meler hastalik tablosunun agirligini ve prokoa-
giilan profilini yansitabilmektedir (6). Pek ¢ok
inflamatuar siire¢ D-dimer diizeyini etkileye-
bilse de, COVID-19’da D-dimer diizeyi nere-
deyse kesin olarak bir dereceye kadar intravas-
kiiler trombozu yansitir (19). Koronaviriis
enfeksiyonundaki  koagiilopatinin  yiiksek
mortalite ile iliskili oldugu gosterildiginden,
yiiksek D-dimer diizeyleri ozellikle koagiilo-
pati i¢in muhtemel bir belirtegtir (20). D-dimer
diizeyinin, yiiksek riskli COVID-19 hastalari-
nin erken taninmasinda ve klinik gidisatt
ongdrmede yardimer olabilir (21). COVID-19,
hafif trombositopeni, yliksek seviyelerde D-
dimer ve fibrin/fibrinojen yikim tiriinleri, prot-
rombin siiresinin hafif uzamasi ve yliksek
seviyelerde fibrinojen ve faktoér VIII ile karak-
terize bir koagiilopati ile iligkilidir (22).
COVID-19'un baglangi¢ koagiilopatisi, belirgin
D-dimer ve fibrin/fibrinojen bozunma firiinleri-
nin yiikselmesi ile ortaya ¢ikarken protrombin
zamani, parsiyel tromboplastin zamam ve
trombosit sayisindaki anormallikler baslangi¢
déneminde nispeten nadirdir (23).

COVID-19 hastalarinda koagiilasyon
fonksiyonu saglikli insanlarla karsilastirildi-
ginda Onemli Olciide dengesizdir. Daha da
onemlisi, D-dimer ve fibrin yikim {irinlerinin
Ozellikle hastalik ilerlemesini 6ngdrmede ya-
rarli oldugu bildirilmistir. Bu nedenle bu
biyokimyasal parametrelerin siipheli olgularda
rutin izlenmeleri yararli olup, erken dénemde
COVID-19 tanisi1 dngérmemizi saglayabilir
(3). D-dimer diizeyi bariz olarak artan olgular-
da trombin olusumu arttig1 i¢in asemptomatik
bile olsalar hastaneye yatirarak izlenilmeleri

gerekir (6).

Venoz tromboembolizm gelismesi

Hem fibrinojen hem de D-dimer diizey-
lerinin yiikseldigi COVID-19 hastalarinda so-
lunum yetmezliginin yam sira koagiilopati de
yaygin bir anormalliktir (24). Terapotik
antikoagiilasyon ile tedavi edilen COVID-19
hastalarinda bile VTE ortaya ¢ikmistir. Bu da
COVID-19'un  trombojenik  bir  hastalik
oldugunu vurgulamaktadir (24).

Inflamasyon ve koagiilasyon, birbirleri
ile etkilesime giren iki ana konak savunma
sistemidir. Inflamasyon koagiilasyonu aktive
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eder ve koagillasyonda inflammasyon
aktivitesini bircok sekilde modiile eder.
Inflamasyon koagiilasyonu esas olarak iic
mekanizma ile aktive eder. En merkezi 6zellik
doku  faktorii  ekspresyonunun  sitokin
indiiksiyonudur.  Infla-matuar sitokinler,
koagiilasyonun aktivasyo-nuna bir¢ok sekilde
tesvik edereck VTE olusu-muna katkida
bulunur (25). inflamasyonun koagiilasyonu
aktive ettigi diger iki ana mekanizma, protein
C sisteminin iltihaplanma-ya bagli asagi
regiilasyonu ve fibrinolizin inhibisyonudur
(26). Inflamasyonla giiclendi-rilmis baska bir
prokoagiilan etki, trombositler, lokositler ve
endotel arasindaki etkilesimden kaynaklanir
(26). Dolayisiyla, inflamasyona yol acan
COVID-19 hastaliginda koagiilasyona egilimi
arttirmasi sonucu VTE olusmas1 muhtemeldir.

Vaskiiler inflamasyon ayrica COVID-19
hastalarinda hiperkoagiilabiliteye ve endotel
disfonksiyonuna katkida bulunabilir. Bundan
dolay1 bu enfeksiyonda VTE riski fazladir.
Hipoksi veya hemodinamik instabilite gelisen
hastalarda VTE diistiniilmelidir (13).

Viicudumuzun her yerine damarlar gitti-
gine gore, damar endotel hiicrelerinin hemen
her yerde goriilebilen hiicreler olarak farz
edebiliriz. ACE-2'nin endotel hiicreleri, diiz
adale hiicreleri ve perivaskiiler perisitler
iizerindeki hemen hemen tiim organlardaki
ekspresyonu, SARS-CoV-2'nin  bir kez
dolasima girdikten sonra, tiim bedende kolayca
yayilabilecegini  diislindiirmektedir  (27).
Endotel hiicrelerinde viriisiin varligi, dogrudan
viral  etkilerin yam swra  perivaskiiler
inflamasyonun endotelyal hasara katkida
bulunabilecegini diisiindiirmiistiir (27). Bu
viral enfeksiyonda koagiilasyonu aktive eden
mekanizmalar hala tam olarak anlasilmamissa
da, viriisiin yol actigi endotelyal hasarin ve
inflamasyonun roliiniin  katkisi  oldugunu
diisiiniiyoruz.

Vaskiiler endotel, hem doku tipi
plazminojen aktivatorii (tPA) hem de spesifik
inhibitorii olan plazminojen aktivatdr inhibitor-
1'i (PAI-1) sentezleyerek plazma fibrinolitik
aktivitesinin belirlenmesinde 6nemli bir rol
oynar (28). Enfeksiyon nedeniyle indiiklenen
endotelyal hiicrelerin fonksiyon bozuklugu
asirt trombin {retimi ve fibrinolizin bozul-
masiyla hiperkoagiilabiliteye neden olur (29).
COVID-19 olgularinda, asir1 inflamasyon,
plateletlerin aktivasyonu, endotel disfonksi-

yonu, hipoksi, immobilizasyon ve yaygin
intravaskiiler koagiilasyon nedeniyle hem
arteriyel hem vendz tromboza egilim vardir
(6,30). Kritik COVID-19 olgularinda immobi-
lite nedeniyle VTE gelisme riski yiiksektir.
Protrombotik degisiklikleri ve endotel hasarini
tetikleyebilen immiin reaksiyonlar, bu viral
enfeksiyonda VTE gelismesine karsi egilim
olusturabilir (31). Ayrica, siddetli COVID-19
vakalarinda bulunan hipoksi, sadece kan
viskozitesini uyarmakla kalmaz, ayn1 zamanda
hipoksiyle indiiklenen transkripsiyon faktoriine
bagl bir sinyal yolagiyla da trombozu uyarir
(29).

Cin’de yapilan bir calismada hastaneye
yatan COVID-19 olgularmin %40’mnda VTE
riskinin yiliksek oldugu bildirilmistir (32).
COVID-19 nedeniyle italya'da hastanelere
kabul edilenlerde de VTE riskinin arttig1 bildi-
rilmistir  (30). Hastaneye vyatirilan kritik
COVID-19 olgularindaysa VTE diizeyi
yaklagik %27 olarak bildirilmistir (30). Yogun
bakima alinan COVID-19 olgularindaysa
trombotik komplikasyonlarin insidansi %16 ile
%49 arasinda degismektedir (33). Hollanda’da
yapilan c¢aligmalarda sistemik tromboz profi-
laksisine ragmen COVID-19 nedeniyle yogun
bakim {initesinde tedavi goren hastalarda
trombotik komplikasyonlarin sikligi %31 ola-
rak bildirilmistir (34). Tromboprofilaksi uygu-
lanmayan ciddi COVID-19 hastalarinda VTE
siklign %25 tespit edilmis olup, bunlarinda
%40’ min 6ldiigi bildirilmistir (25). Hastaneye
yatirllan COVID-19 hastalarinda, vendz
tromboz profilaksisi uygulananlarda % 34,
uygulanmayanlarda ise %66 oraninda derin
ven trombozu (DVT) gelistigi bildirilmistir
(35). Bir bagka calisma da ise yogun bakimda
tedavi goren COVID-19 olgularinda DVT
diizeyi %13 iken serviste yatan hastalardaysa
%4 olarak bildirilmistir (36).

Sitokin firtinasi

Siddetli COVID-19 vakalarinda, viral
enfeksiyonu takiben ortaya c¢ikan sitokin
firtmasi, akut sistemik inflamatuar yaniti ve
yaygin endotel hasarmi tetikler; hipoksi,
immobilizasyon ve altta yatan risk faktorleriyle
birlikte potansiyel olarak hayati tehdit eden
vendz ve arteriyel trombotik olaylar ile
sonuglanabilir 37). Sitokinlerin ve
kemokinlerin indiiklenmesinin vaskiiler
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inflamasyon, plak instabilitesi ve miyokart
inflamasyonu ile sonuclandigi bildirilmistir
(38).

Yaglanma sonucu timusun kiigiilmesi
sonucu T hiicrelerinin sayisinda ve islevlerinde
olan azalma nedeniyle hiimoral cevaptan
sorumlu olan B lenfositlerin azalmas1 COVID-
19’a kars1 duyarlig: arttirabilmektedir (39). Bu
hastalarda gelisen inflamasyona karsi olusan
artmig sitokin diizeylerinden dolay1 biitiin
viicut etkilenmektedir (39). Bu hastalarda
metabolik risk faktorlerinin immiin meka-
nizmalarla etkilesmesiyle miyokardiyal hasar
olusabilir (39).

Tedavi

COVID-19 tedavisi semptomatiktir ve
henliz bu zoonotik hastaligin tedavisi i¢in
hassas destekleyici bakim ve dnlemler disinda
etkili bir asis1 veya ilact gelistirilememistir.
Bununla birlikte olumlu etkileri oldugu
bildirilen baz1 ilaglar denenmektedir. Hidrok-
siklorokinin tek basina veya azitromisin ile
kombine kullanimimin bu hastalikta yararl
olabilecegi bildirilmistir. Hidroksiklorokin,
klorokine gore yan etkisi daha az, gebelerde
daha emniyetli ve diisiik fiyattadir (40). SARS-
CoV-2, miyokardiyal hasara neden olabilecek
abartili bir inflamatuar yaniti tetikleyebilir ve
bu durum inflamasyonu hafifletmek icin
kortikosteroidlerin kullanilabilecegini ortaya
koyar (9).

COVID-19 olgularinda VTE insidansi
yiiksek oldugundan profilaktik ve terapotik
amaglarla antikoagiilan tedavi de Onerilmek-
tedir. COVID-19 tedavisinde heparin veya
diisitk molekiiler agirlikli heparin kullanimi
(DMAH) mortalitenin azalmasina Kkatkida
bulunmustur.  Profilaktik dozda DMAH
uygulanmasi, belirgin sekilde yiiksek D-dimer
diizeyleri veya yiiksek sepsis kaynakli
koagiilopati skoru olan hastalarda onerilmistir.
VTE gelisen COVID-19 olgularinda, girisim-
sel tedavi, standart antikoagiilan tedaviye
kiyasla daha {istiin sonuglar vermediginden
dolayr girisimsel tedavi yontemleri yerine
antikoagiilan ila¢ tedavisinin tercih edilmesi
daha uygun olacaktir (31). Girisimsel islemle-
rin bulagsma riskini de arttirmasi gdz Oniine
alinmalidir.

Sepsis ile iligkili koagiilopati kriterleri
olan siddetli COVID-19 hastalarinda, DIC ve

VTE riskinden kagimmmak i¢in heparin tedavisi
onerilmistir (41).

Antikoagiilan etkisine ek olarak heparin
inflamatuar sitokinleri bagla-masi, lokosit
migrasyonu ile nétrofil kemotak-sisini inhibe
etmesi, pozitif yiiklii peptit C5a’y1 noétralize
etmesi, endotel hiicrelerinim korun-masina
yardimc1 olmasi gibi etkilerinin oldugu da
bildirilmektedir (6). Ayrica endotel hiicre-
lerini etkileyen viral invazyonun yani sira
hasarli hiicrelerden salinan histonlar da endotel
hasarmma neden olabilir. Heparin histonlari
antagonize edebilir ve boylece endoteli
koruyabilir (42).

Antikoagiilan tedavinin endike olmayan
hastalara fayda saglayamayacagi, bunun yerine
sadece sepsise bagli koagiilopati kriterlerini
karsilayan veya belirgin sekilde yiiksek D-
dimer seviyesi olan hastalarin, diisitk molekii-
ler agirlikli heparin ile antikoagiilan tedaviden
fayda saglayabilecegi Onerilmektedir. Koagii-
lasyonun aktive olmasi ayrica patojenlerin
kompartmanize olmasina katkida bulundugu ve
onlarin istilasini azalttig1 igin 6nemli koagiilas-
yon bozuklugu olmayanlarda antikoagiilan
tedavinin potansiyel risk tasiyabilecegi de ileri
striilmiistiir (29). Ancak antikoagiilasyonun
COVID-19'da inflamasyon ve tromboz
arasindaki kisir dongiiyli hafifletmesi nedeniy-
le ciddi olmayan hastalarda bile, profilaktik
antikoagiilasyon uygulanmasi trombotik komp-
likasyonlar1 azaltacagindan ve tam gelismis
sitokin firtinas1 riskini minimize etmeye
yardime1 olma potansiyeline sahip olabilecegi
de bildirilmistir (43).

D-dimer konsantrasyonunun 1.0 pg/ml'-
den yiiksek olanlarda VTE riski yiiksektir. D-
dimer diizeyinin 3 pg/ml'den fazla olan
hastalarda VTE riskinin %80 oldugu
bildirilmistir (44). COVID-19 olgularinda stan-
dart tromboprofilaksinin yetersiz oldugundan
yogun bakim gerekmeyen hastalarda bile
antikoagiilan dozunun arttirillmas1 gerektigi
bildirilmigtir (44).

COVID-19 olgularinda hastalik tablosu
stiratle ciddilesebilir. Bu da bobrek yetmezligi,
solunum yetmezligi veya karaciger fonksiyon
bozuklugu gibi hem VTE hem de kanama
durumunu etkileyebilecek ciddi komplikasyon-
lara yol acabilir. Nitekim VTE riski yiiksek
olan olgularin %11’inde keza kanama riski de
yiiksek bulunmustur. Bu nedenle, bu olgularda
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VTE ve kanama riskinin her ikisi de diizenli
olarak  degerlendirilmelidir. ~Buna  gore
antikoagiilan dozu ve siiresi ayarlanarak,
gerekirse  elastik  kompresyon,  aralikli
pnomatik  kom-presyon  gibi  mekanik
kompresyon tedavisi de eklenmelidir (32).

Koagiilasyonun aktivasyonu ve antikoa-
giilan faktorlerin inhibisyonu gibi pihtilasmaya
egilimi gosteren durumlar sadece sepsiste degil
bu viral pnomonide de goriilebilir. Gergekten
de, pndomoninin pihtilasma aktivasyonu ve
azalmis dogal antikoagiilanlarla iligkili olabile-
cegi bildirilmistir. Bu nedenle, solunum yolu
enfeksiyonlarinin arteriyel ve vendz tromboz
da dahil olmak tlizere artmig vaskiiler hastalik
riski ile iliskili oldugu disiiniildiiglinde,
COVID-19’un nihayetinde tromboza yol acan
pihtilasma degisiklikleri ile komplike olmasi
olasidir (45). Nitekim COVID-19 olgularinda
periferik arteriyel trombozlarin da gelistigi
bildirilmistir. Bundan dolayi profilaktik antiko-
agiilasyonu, mutlak bir D-dimer seviyesinden
ziyade, klinik profile gore iki ila dort haftalik
uzatilmig bir siire igin diisiinmek faydali olabi-
lir (46).

Almanya’da iyilestikten sonra kardiyak
manyetik rezonans tetkiki yapilan 100 hastanin
78’inde kardiyak tutulum tespit edilmistir; bu

hastalarin 60’1indaysa devam eden
miyokardiyal inflamasyon saptanmistir (15).
SONUC VE ONERILER

COVID-19 vakalarinda, hastalik diizel-
mis olsa bile kalic1 kardiyovaskiiler komplikas-
yonlar goriilebileceginden bu viral hastaliga
kars1 profilaktik tedbirlerin alinmasi hayati
onem tasimaktadir. Bunun i¢in  &nceki
salginlarda oldugu gibi maske takmak, el
hijyenine ve fiziki mesafeye dikkat etmek gibi
onlemler giiniimiizde de gegerlidir.
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