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ABSTRACT 
Since 11 March 2020, when COVID-19 was declared as a pandemic by the World Health Organization, the number 
of cases has increased all over the world and this uncontrolled increase has created a great burden on health systems. 
Strict measures such as quarantine have been taken for billions of people all over the world to prevent the spread of 
the disease. This, in particular, has adversely affected the economy and health systems of countries and continues to 
do so. In particular, due to the high rates of asymptomatic COVID-19 cases, the measures taken remain insufficient 
and make it difficult to combat the pandemic. Nucleic acid amplification test is the gold standard method in the 
diagnosis of SARS-CoV-2 infection. However, due to the long duration of giving results and the false negativity rate 
of up to 40%, the rapid screening of the patients and the initiation of treatment are delayed. Accelerating the diagnosis 
and treatment of patients by evaluating them with biochemical tests in the early period is important both in terms of 
early control of the disease and control of the spread of the epidemic and the correct and efficient use of resources 
during the epidemic. 
With this review; it is aimed to summarize the biochemical tests used in the diagnosis, follow-up of the disease, in the 
regulation of appropriate treatment for the patient, and the biochemical tests used in the risk prediction scores created 
to determine the prognosis of the disease. 
Keywords: Pandemic, Covıd-19, Biochemical tests, SARS-CoV-2. 

ÖZET 
Dünya sağlık örgütü tarafından COVID-19’un pandemi olarak ilan edildiği 11 Mart 2020’den bu yana vaka sayıları tüm 
dünyada giderek artmış olup bu kontrolsüz artış sağlık sistemleri üzerinde büyük bir yük oluşturmuştur. Tüm dünyada 
hastalığın yayılımını önlemek amacıyla milyarlarca insan için karantina gibi sert önlemler alınmıştır. Bu da özellikle 
ülkelerin ekonomi ve sağlık sistemlerini olumsuz etkilemiştir ve etkilemeye de devam etmektedir. Özellikle, 
asemptomatik COVID-19 vaka oranlarının yüksek olması nedeniyle alınan önlemler yetersiz kalmakta ve pandemi ile 
mücadeleyi zorlaştırmaktadır. Nükleik asit amplifikasyon testi, SARS-CoV-2 enfeksiyonunun tanısında altın standart 
yöntemdir. Ancak sonuç verme süresinin uzun olması, %40’a varan yanlış negatiflik oranı nedeniyle hastaların hızlı 
şekilde taranması, tedaviye başlanması gecikmektedir. Erken dönemde hastaların biyokimyasal testler ile 
değerlendirilerek tanı ve tedavilerinin hızlandırılması hem hastalığın erken dönem kontrolü açısından hem de salgının 
yayılımının kontrolü ile salgın sırasında kaynakların doğru ve verimli kullanılması açısından önem taşımaktadır. 
Bu derleme ile; hastalığın tanısında, takibinde, hasta için uygun tedavinin düzenlenmesinde kullanılan biyokimyasal 
testler ile hastalığın prognozunun belirlenmesine yönelik oluşturulan risk tahmin skorlarında kullanılan biyokimyasal 
testlerin özetlenmesi amaçlanmıştır. 
Anahtar kelimeler: Pandemi, Covid-19, Biyokimyasal testler, SARS-CoV-2. 

Giriş 

Aralık 2019'un sonunda Çin'in Wuhan kentinde ortaya çıkan, SARS-CoV-2 enfeksiyonu ve takiben gelişen 
Koronavirus 2019 hastalığı (COVID-19) dünya çapında hızla yayılmış ve salgın 11 Mart 2020’de Dünya 
Sağlık Örgütü tarafından pandemi olarak ilan edilmiştir1, 2. Ocak 2020’de Çin’den bildirilen ilk çalışmalarda 
hastalığın ilk belirtilerinin; ateş, öksürük, nefes darlığı, kas ağrısı, baş ağrısı, yorgunluk, hemoptizi, ishal 
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olduğu belirtilmiştir3. SARS-CoV-2 ile enfekte hastaların çoğunda hafif hastalık semptomları 
görülmekteyken bazı hastalarda akut solunum sıkıntısı sendromu gibi ağır belirtiler gözlenmektedir4,5. 

COVID-19 hastalığını hafif geçiren hastalar ile ağır enfeksiyon sonucu hayatını kaybeden hastaların, belirti 
ve bulguları arasındaki farklılıkların ortaya konulması, hastalığın patogenezinin anlaşılmasına olanak 
sağlamıştır4. Bununla birlikte, COVID-19 ile ilgili bilimsel yayınların sayısının artması, hastalığın tanı, tedavi 
ve takibinde kullanılan laboratuvar testlerinin daha kapsamlı olarak incelenmesi ve analizine olanak 
tanımıştır6. Klinisyenlerin, hastalarla ilgili klinik karar verme süreçlerinde laboratuvar sonuçlarını daha doğru, 
etkin ve hızlı yorumlayabilmesi ve hasta yararına kullanabilmesi için klinik biyokimya uzmanları ile koordineli 
olarak çalışması oldukça önem taşımaktadır. Bu derlemenin ilk kısmında COVID-19 enfeksiyonunun etki 
mekanizması ve klinik özelliklerinden, ikinci kısmında ise tanı ve izlemde kullanılan klinik biyokimya 
laboratuvar testlerinden bahsedilecektir. 

COVID-19’un Etki Mekanizmasi 

İnsan hücrelerindeki SARS-CoV-2 hasarı ile ilgili moleküler mekanizmaların bilinmesi, hastalığa yönelik etkili 
farmakolojik stratejilerin geliştirilmesi ve yeni biyobelirteçlerin belirlenmesi için gereklidir. SARS-CoV-2 
enfeksiyonunun ana etki mekanizması, virüsün anjiyotensin dönüştürücü enzim 2' nin (ACE2) membrana 
bağlı formuna bağlanması ve kompleksin konakçı hücre tarafından içeri alınmasıdır7. Bu bağlanma şekil 1’de 
gösterilmiştir8. ACE2, akciğer alveolar epitel hücreleri ve ince bağırsak epitel hücreleri üzerinde yüksek 
oranda bulunmaktadır. Ek olarak ACE2 vasküler endotelyal hücreler ve düz kas hücrelerinde de tespit 
edilmiştir9,10. İnsan vücuduna girdikten sonra virüs tarafından tetiklenen patogenetik mekanizmaların 
“inflamatuar kaskadlar, sitokin fırtınası ve pıhtılaşma kaskadlarının aktivasyonu” olduğu konusunda büyük 
bir fikir birliği mevcuttur. Bunlar sistemik vaskülit (pulmoner, renal ve serebral), sepsis, dissemine 
intravasküler koagülasyon (DIC) ve akut kardiyovasküler olaylar gibi ciddi, hatta ölümcül komplikasyonlara 
yol açmaktadır7.  

Klinik Özellikler 

COVID-19 semptomları, asemptomatik enfeksiyondan şiddetli solunum yetmezliğine kadar bireyler 
arasında farklılık göstermektedir11. Hastalığın yaygın semptomları arasında ateş, öksürük, yorgunluk, hafif 
dispne, boğaz ağrısı, baş ağrısı ve konjunktivit yer almaktadır11, 12, 13. 

 

Şekil 1.Virüs ACE2 reseptör bağlanması 
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Başlangıçta SARS-CoV-2, üst solunum yolundaki mukoza membranlarından, ilk olarak nazal ve faringeal 
epitelden geçebilmektedir ya da doğrudan alt solunum yoluna ilerleyerek bronşiyal ve alveolar epitel 
hücrelerini enfekte edebilmektedir9,14. Virüs daha sonra kalp ve kan damarları, böbrekler ve gastrointestinal 
sistem gibi ACE2’nin yer aldığı diğer organlarda etkisini sürdürebilmektedir. Bununla birlikte, 
gastrointestinal sistem oral yoldan da doğrudan enfekte olabilmektedir. Şiddetli hastalık geliştirme riski 
yüksek olan hastalarda, sistemik inflamasyonla sonuçlanan ciddi pulmoner tutulum meydana 
gelebilmektedir9,15. Masif inflamasyon süreci, vücuttaki diğer organları da etkileyen şiddetli bir sitokin 
fırtınasına neden olmaktadır. Damarlarda bu etki, tromboz ve eritrosit agregasyonu ile kendini 
göstermektedir. Klinik faz, başlangıç viremisinden akut faza (pnömoni) ilerleyerek, ya iyileşme ya da şiddetli 
hastalıkla birlikte (ARDS-akut solunum sıkıntısı sendromu- ve çoklu organ yetmezliği dahil) hastanın yoğun 
bakım ünitesine kabul edilmesini gerektirmektedir9,16. İnflamasyon, vücudun enfeksiyona karşı ilk savunma 
hattı olup doğal ve kazanılmış bağışıklık sistemini etkinleştirmektedir. Proinflamatuar sitokin üretiminin 
hiperindüksiyonu (sitokin fırtına sendromu), hastayı COVID-19 ile ilişkili komplikasyonlar açısından riske 
atabilmektedir17. Yapılan çalışmalarda, COVID-19 patofizyolojisinin ayırt edici özelliğinin sitokin fırtınası 
olduğu bildirilmiştir. Sitokin fırtınasında artan interlökin (IL)-1 ve interlökin (IL)-6 gibi inflamatuar 
biyobelirteçler aracılığıyla endotelin, trombositlerin, monositlerin, doku faktörü VIIa (FVIIa) yolunun aktive 
edildiği belirtilmiştir18,19. Enfeksiyon nedeniyle indüklenen endotelyal hücrelerin fonksiyon bozukluğu, aşırı 
trombin üretimi ve fibrinolizin engellenmesi ile sonuçlanmaktadır; bu da COVID-19 gibi enfeksiyonlu 
hastada hiperkoagülabilite durumunu göstermektedir20,21,22. 

Tanı ve İzlemde Laboratuvar 

Biyokimyasal testler; COVID-19’un tanısında, prognostik takibinde, evrelemede, terapötik izlemden 
taburculuğa kadar klinik yönetimin her aşamasında etkin ve önemli rol oynamaktadır (Şekil-2)23. 

 

Şekil 2. COVID-19 Pandemisinde Klinik Biyokimyanın Rolü 



4 COVID-19 

 

Arşiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal   
 

IFCC kriterlerine göre yetişkin COVID-19 hastaları ile ilişkili, başlıca laboratuvar anormallikleri ve bunların 
potansiyel klinik endikasyonları ile birlikte, güncel literatüre dayalı önerilen bir test listesi bulunmaktadır24. 
Bu listeye göre derlememizde laboratuvar bulguları; hematolojik ve koagülasyon parametreleri, rutin 
biyokimya testleri, enfeksiyöz belirteçler olarak 4 başlık altında incelenecektir. Daha sonra ise prognostik 
faktörlerden, hastalığın sınıflandırılmasından ve şiddetinden, son olarak da mortalite göstergelerinden 
bahsedilecektir.  

1. Hematolojik Parametreler  

Tanıda en sık rastlanılan laboratuvar bulguları; lenfositopeni (%83.2), trombositopeni (%36.2), lökopeni 
(%33.7) olarak görülmektedir. İlk tanıda ve hastalık süresince devam eden ciddi lenfositopeni mortaliteyle 
ilişkili bulunmuştur25. Özellikle, toplam lökosit sayısı hastalar arasında farklılık gösterebilmekte olup; bu da 
lenfositopeni veya nötrofilinin baskınlığını yansıtabilmektedir. COVID-19 hastalarının tam kan sayımında 
(CBC) dikkati çeken en yaygın anormal bulgular arasında, hafif trombositopeninin eşlik ettiği lenfositopeni 
yer almaktadır26. Başvuru sırasında lökosit (WBC) sayısı yüksek olan hastaların daha kötü prognoza sahip 
olduğu, WBC düzeylerinin düşüklüğünün ise koruyucu bir faktör olduğu tespit edilmiştir. Yüksek WBC 
değerleri muhtemelen artan nötrofil seviyelerinden kaynaklanmaktadır27. Liu Y ve arkadaşlarının yaptığı 
çalışmada; ileri yaş (≥ 50 yaş),  nötrofil lenfosit oranı (NLR) ≥3.13 olan gruptaki hastalarda, ciddi hastalık ve 
yoğun bakım yatış oranı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. NLR hastalıkla ilgili bağımsız risk faktörü olarak 
değerlendirilmiştir28. PubMed / Medline'da 13 Nisan 2020'de, COVID-19 ile ilgili yayınlanan 3814 makale 
incelenmiş olup bunların sonucunda; şiddetli COVID-19 hastalarıyla, spesifik hematolojik parametreler 
arasında güçlü bir ilişki olduğu bildirilmiştir. Bildirilen ana parametreler arasında; azalmış trombosit (PLT), 
lenfosit ve total protein düzeyleri ve artmış D-dimer, nötrofil, C-reaktif protein (CRP), kreatinin, kreatin 
kinaz düzeyleri yer almıştır29. Başvuru sırasında belirgin lenfositopeni, eozinopeni, nötrofili, trombositopeni 
daha çok ağır-kritik ve kaybedilen vakalarda görülmüştür30. COVID-19'lu 30 hastanın, trombosit sayısındaki 
dinamik değişiklikleri ile birlikte yaş ve trombosit lenfosit oranı (platelet-to lenfosit ratio, PLR) gibi farklı 
klinik ve laboratuvar parametreleri incelenmiştir. Bu parametreler, hastanede kalış süresi ve hastalığın şiddeti 
ile ilişkilendirilmiştir. Tedavi sırasında trombosit sayısındaki daha yüksek piklerle birlikte daha yüksek PLR, 
daha uzun hastanede kalış süreleriyle ilişkilendirilmiştir. Bu parametrelerin, COVID-19 izleme ve risk 
değerlendirmesi için sitokin fırtınasının şiddetiyle bağlantılı olan ek biyobelirteçler olduğu varsayılmıştır31. 

2. Koagülasyon Parametreleri 

D-dimer, trombotik olaylarda artan bir fibrin yıkım ürünüdür ve fibrinolizi göstermektedir18,32. Yüksek D-
Dimer düzeylerinin, COVID-19 hastalarında Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromuna (SIRS) sekonder 
koagülasyon kaskad aktivasyonuna bağlı olabileceği düşünülmektedir18,33. Sonuç olarak, ciddi şekilde enfekte 
hastalarda hastalığın progresyonunu değerlendirmek için günlük D-dimer bakılması tercih edilmektedir. Bu 
nedenle antikoagülan tedaviye, D-dimer seviyeleri >1000 ng/mL olduğunda başlanması gerekmektedir18,34. 

Yüksek D-dimer seviyesi, COVID-19’da pıhtılaşma anormalliklerinin tipik bir göstergesidir27,35. Artan D-
dimer düzeyi, ölen ve taburcu edilen kritik hastalar arasında  başlangıç değeri dışında her karşılaştırmada 
daha kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir. Ancak, D-dimer tek başına güvenilir prognostik test değildir çünkü; 
D-dimer seviyelerinin, komorbiditeler veya inflamatuar süreçler dahil olmak üzere birkaç faktöre bağlı 
olabileceği gözlenmiştir27,36. Wuhan’da hastaların ilk başvurusunda koagülasyon parametreleri incelendiğinde 
D-dimer anlamlı olarak yüksek bulunmuştur12. Tang ve arkadaşları tarafından hayatını kaybeden 207 
COVID-19 hastası araştırılmış, hayatını kaybeden hastaların, hayatta kalanlara kıyasla başvuru sırasında, 
oldukça yüksek D-dimer,  fibrin yıkım ürünü (FDP, fibrin degradation product ) seviyelerine ve daha uzun 
protrombin zamanına (PT) sahip oldukları tespit edilmiştir7,37. Ölen hastalarda koagülasyon 
parametrelerinden; PT, aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) ve D-dimer’in iyileşmiş hastalardan 
anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiştir4. COVID-19 hastalarında uzamış aPTT’yi araştıran bir 
çalışmada, lupus antikoagülanı % 91 oranında tespit edilmiştir38,39. Ayrıca, şiddetli COVID-19'u olan bir 
hastada antifosfolipid antikorlarına ek olarak belirgin şekilde yükselmiş Von Willebrand faktör (VWF) ve 
faktör VIII seviyeleri gözlenmiştir38,40. 
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3. Rutin Biyokimya Testleri 

 Ölen hastalarda iyileşmiş hastalara göre karaciğer, böbrek ve kalp fonksiyon göstergelerinden Aspartat 
aminotransferaz (AST), Alanin aminotransferaz (ALT), laktat dehidrojenaz (LDH), gama glutamil transferaz 
(γ-GT), alkalen fosfataz (ALP), N terminal B tipi natriüretik peptid (NT-proBNP) ve yüksek hassasiyetli 
kardiyak troponin T (Hs-cTnT) seviyeleri anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Bunun tersine, ölen 
hastalardaki toplam protein ve albümin seviyelerinin iyileşen hastalara göre anlamlı olarak daha düşük olduğu 
tespit edilmiştir4. COVID-19 hastalarında en sık görülen anormal laboratuvar bulguları arasında; artmış 
LDH, ALT, AST ve total bilirubin düzeyleri ve azalmış albümin düzeyleri yer almaktadır. SARS-CoV-2’nin 
etkilediği primer bölgenin alt solunum yolu olduğunu ve LDH' nin akciğer hasarının önemli bir göstergesi 
olduğunu bilmek, bu enzim seviyesinin çoğu COVID-19 hastasında neden yükseldiğini 
açıklayabilmektedir26. AST baskın yükselmeler COVID-19 hastalarında yaygın olup; karaciğer hasarını 
yansıttığı çalışmalarda belirtilmiştir. Ek olarak, AST seviyesi LDH ve kreatin kinaz (CK) dahil olmak üzere 
kas hasarı belirteçleri ile korelasyon göstermektedir30,41. Kaynakların çok sınırlı olduğu bazı durumlarda, tanı 
koyarken elinizin altında olan tek grup veri laboratuvara ait testler olmaktadır. Böyle durumlarda, diğerlerine 
göre biraz daha iyi performans gösteren üç testi düşünmek faydalı olabilmektedir: lenfositopeni, IL-6 ve 
CRP seviye artışı. Bu üçü arasında IL-6, en yüksek medyan özgüllükte en yüksek duyarlılığa sahiptir42. 
Azalmış albumin, prealbümin ve yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C) düzeyleri, COVID-19' 
un şiddeti ve kötü prognozu ile ilişkili olan karaciğerde protein sentezinin inhibisyonunu 
düşündürmektedir43. 

4. Enfeksiyöz Belirteçler 

Viral veya bakteriyel enfeksiyona karşı en erken konakçı yanıtlarından biri, CRP, ferritin, serum amiloid A 
(SAA), albümin/prealbumin, prokalsitonin, eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) ve proinflamatuar sitokinler 
dahil olmak üzere akut faz reaktanlarının aktivasyonudur. COVID-19 hastalığının akut fazı sırasında, 
inflamatuar yanıtta bir düzensizlik meydana gelebilmekte ve sitokinlerin (sitokin salınım sendromu veya 
sitokin fırtınası) fazla miktarda salınmasıyla, tek veya birden fazla organda hasara neden olabilmektedir30. 
Prokalsitonin (PCT), bakteriyel enfeksiyonlar sırasında dolaşıma salınır ve IL1-β, IL-6 ve tümör nekroz 
faktörü alfa (TNF-α) tarafından salınımının devam ettiği gözlenmiştir. PCT’nin, makrofajların primer 
aktivatörü ve NK hücrelerin ve nötrofillerin uyarıcısı olan interferon gama (IFN-γ) tarafından inhibe edildiği 
bulunmuştur17. Ferritin, CRP ve prokalsitonin gibi akut faz belirteçlerinin anlamlı olarak yükselmeleri 
COVID-19'da ölümle ilişkilendirilmiş ve bu biyobelirteçler ile IL-6 ve TNF-a gibi artan pro-inflamatuar 
sitokinler arasında pozitif korelasyon gözlenmiştir38. Yüksek prokalsitonin ve CRP seviyeleri ile artan D-
dimer seviyelerinin, klinisyenlerin şiddetli ve şiddetli olmayan COVID-19 vakalarını etkili bir şekilde ayırt 
etmelerine yardımcı olabileceği bildirilmiştir. Bulgular birlikte ele alındığında, değişen prokalsitonin ve CRP 
düzeylerinin takibi ile birlikte PT ve D-dimer değerlerini analiz etmenin, hastalık prognozunu tahmin etmek 
için basit ve hızlı bir yöntem olabileceği bulunmuştur26. Yapılan çalışmalar, şiddetli hasta grubundaki CRP' 
nin, şiddetli olmayan gruptan anlamlı olarak yüksek olduğunu göstermiştir. Burada CRP'nin şiddetli COVID-
19 için bağımsız bir risk faktörü olduğu da belirtilmiştir. Ayrıca yüksek CRP seviyesi; kalp hasarı, ARDS 
gelişimi ve ölüm gibi COVID-19 hastalığının olumsuz yönleriyle ilişkilendirilmiştir44. 

Prognostik Belirteçler 

İlk tanıda yüksek olan veya takip sırasında yükselen; D-Dimer, serum ferritin, troponin I, LDH, Pa02 

(Parsiyel Arteriyel Oksijen Basıncı) <90 mmHg ve IL-6 düzeyleri ağır hastalık ve mortaliteyle ilişkili “kötü 
prognostik faktörler” olarak tanımlanmıştır. Bu parametrelerin takibinin aşırı tetiklenmiş immün sistemin 
neden olduğu “sitokin fırtınası” ve ARDS’ye gidiş konusunda yararlı olduğu gösterilmiştir5,12. Nötrofiller, 
lenfositler, trombositler ve interlökin (IL)-2R kombinasyonuna dayalı bir tahmin modelinin oluşturulması; 
COVID-19 hastalarının prognozunun takibinde etkili olduğu gösterilmiştir4. Qin ve arkadaşlarının,  450 
COVID-19 pozitif hastadan oluşan bir kohort çalışmasında immün yanıtın düzensizliği ile ilgili belirteçler 
analiz edilmiştir. Şiddetli vakaların daha düşük lenfosit, daha yüksek lökosit sayısı ve NLR'ye, daha düşük 
monosit, eozinofil ve bazofil yüzdesine sahip olma eğiliminde olduğu bildirilmiştir7,45. IL-6 ve serum ferritin 
gibi immünolojik biyobelirteçlerin, ölenlerde, hayatta kalanlara göre anlamlı olarak arttığı gösterilmiştir. 
Ayrıca; şiddetli klinik seyir gösteren hastalarda hafif klinik seyir gösteren hastalara göre yine bu 
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biyobelirteçlerin arttığı bildirilmiştir6,7. Şiddetli COVID-19 hastalarında IL-1, IL-2, IL-6, TNF-α ve IFN-γ 
gibi hastalığın şiddeti ile ilişkili olan, çok sayıda serum sitokin düzeyinin anlamlı olarak arttığı tespit 
edilmiştir46. Klinisyenlere; solunum sıkıntısı olan ve hastanede yatan hastalarda, kritik hastalığa ilerleme 
belirteci olarak; WBC, lenfosit, trombosit sayıları, IL-6 ve serum ferritin düzeylerinin yakından izlenmesi 
önerilmektedir6,47. Hastalığın kötüleşmesiyle ilgili bağımsız potansiyel risk belirteçleri olarak altı anormallik 
tespit edilmiştir: artmış üre nitrojen, LDH, NLR ve CRP düzeyleri ayrıca azalmış albümin ve sodyum 
düzeyleri48. Yeni serolojik biyobelirteçlerden NLR, lenfosit monosit oranı (LMR lymphocyte-monocyte 
ratio), yüksek hassasiyetli CRP albümin oranı (HsCAR, high sensitivity C-reactive protein-albumin ratio), 
prognostik beslenme indeksi (PNI, prognostic nutritional index), albümin fibrinojen oranı (AFR, albumin-
to-fibrinogen ratio) ve yüksek hassasiyetli CRP prealbumin oranı (HsCPAR, high sensitivity C-reactive 
protein-prealbumin ratio) COVID-19 hastalarında hastanede kalış süresi ile pozitif korelasyon 
göstermektedir43. Potansiyel risk değişkenleri, hastaneye yatışta aşağıdaki hasta özelliklerini içermektedir: 
klinik belirti ve semptomlar, görüntüleme sonuçları, laboratuvar bulguları, demografik değişkenler (yaş, 
cinsiyet vb.) ve komorbiditeler (kronik obstrüktif akciğer hastalığı -KOAH, diyabet, hipertansiyon vb)49. 

Hastalığın Şiddeti 

Kritik hastalığı olan hastalarda, şiddetli hastalığı olanlara göre eozinofil ve trombosit sayısı anlamlı olarak 
daha düşük bulunmuştur. Kritik hastalığı olan 86 hastanın 42 (%49)' sinde trombositopeni kaydedilmiştir; 
bu oranın şiddetli ve orta şiddette hastalığı olanlara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu gösterilmiştir50. 
Zhang ve arkadaşları, hem CD4 hem de CD8 alt tiplerini ve özellikle NK hücrelerini içeren T lenfosit 
sayısının şiddetli hastalık seyri olan hastalarda beklenenden çok daha düşük olduğunu bildirmiştir51. Çin'in 
Wuhan şehrinde yapılan bir araştırmada, serum ferritin seviyesinin, hastalık şiddetiyle güçlü bir ilişkisi olduğu 
vurgulanmıştır. Yapılan çalışmalarda yüksek prokalsitonin seviyeleri ve hastalık şiddeti arasında önemli bir 
ilişki olduğu bildirilmiştir. PCT ile şiddetli hastalığın öngörülebilirliği arasındaki bu ilişki, bakterilerin daha 
yüksek koenfeksiyon oranlarına ve yüksek ventilatör ilişkili pnömoni insidansına bağlı olabilmektedir52. 
Şiddetli ve şiddetli olmayan vakalar arasında D-dimer ve PT seviyelerinde anlamlı bir fark olduğu 
gösterilmiştir. Şiddetli vakalarda daha yüksek D-dimer seviyesi ve uzamış protrombin zamanı tespit 
edilmektedir. Şiddetli  COVID-19 formuna sahip hastalarda, daha yüksek düzeyde CK, CK-MB, troponin 
I, miyoglobin, D-dimer, protrombin zamanı, PCT, IL-6, CRP, ALT, AST, LDH, γ-GT, BUN (kan üre 
azotu), kreatinin, total bilirubin ve daha düşük seviyede lenfosit, trombosit, eozinofil, hemoglobin, albümin 
değerlerinin olduğu tespit edilmiştir53. Lökosit seviyesinin yükselmesi ve lenfosit seviyesinin azalması, şiddetli 
veya ölümcül COVID-19 ile ilişkili olabilmektedir. Yüksek lökosit sayısı, virüs invazyonunun neden olduğu 
sitokin fırtınası ile ilişkilidir ve düşük lenfosit sayısı ise koronavirüs aracılı, şiddetli bağışıklık hasarını 
göstermektedir54. D-dimer ve IL-6 testinin birlikte değerlendirilmesi, COVID-19 şiddetinin erken tahmini 
için en yüksek duyarlılığı ve özgüllüğü sağlamaktadır55. NLR ve yaş, COVID-19 hastalarında prognozu ve 
klinik semptomların şiddetini değerlendirmek için pratik belirteçler olarak önerilmektedir56. Yapılan bir 
çalışmada, Web tabanlı olarak geliştirilen COVID-19 risk skorlaması programında anormal akciğer grafisi, 
yaş, hemoptizi, nefes darlığı, bilinç kaybı, komorbidite sayısı, kanser öyküsü, nötrofil-lenfosit oranı, laktat 
dehidrojenaz ve direkt bilirubin parametreleri ile risk değerlendirilmesi yapılmaktadır. Kritik hastalık 
geliştirme riskinin hesaplanması için gerekli bu 10 değişken genellikle hastaneye kabul edilirken mevcuttur 
ve web tabanlı hesap makinesinde kolaylıkla risk hesaplaması yapılabilmektedir. Hastanın kritik hastalık için 
tahmini riski düşükse, klinisyen izlemeyi seçebilir, oysa yüksek risk tahminleri agresif tedaviyi veya yoğun 
bakım ünitesine kabulü destekleyebilmektedir49. 

Mortalite Göstergeleri 

Dokuz çalışma ile yapılan bir meta-analizde, trombositopeninin şiddetli COVID-19 vakalarında anlamlı 
olarak daha belirgin olduğu ve bağımsız olarak artmış mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuştur31,57. D-dimer 
testinin prognostik önemi, hastaneye yatırılan COVID-19 hastalarının prospektif bir çalışmasında da 
gösterilmiştir. Bu çalışma, anlamlı olarak artmış D-dimer ve uzamış protrombin zamanının, yüksek ölüm 
olasılığı ile ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır37,38. COVID-19’la uyumlu olarak plazmada yüksek düzeyde 
IL-6 bildirilmiştir ve kötü prognozla birlikte ölüm riski ile ilişkili görünmektedir.  Bu nedenle, IL-6 ölçümü 
bu hastaları izlemek için iyi bir biyobelirteç olarak önerilmiştir58. Trombotik ve hemorajik olaylar, ölen 
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hastalarda sık görülen komplikasyonlar arasındadır. Ölümle sonuçlanan vakalar trombositopeni, artmış 
NLR, D-dimer seviyeleri ve uzamış protrombin zamanı ile ilişkilendirilmiştir50. Fei Zhou ve arkadaşları, 
salgının ilk ayında Wuhan'da hastaneye yatışı yapılan şiddetli COVID-19'lu 191 hastanın bulgularını 
bildirmişler ve taburcu olma (n = 137) veya mortalite gerçekleşene kadar bunları takip etmişlerdir. Hastane 
içi mortalitenin, başvuru sırasında,  şiddetli pnömoni ile ilişkili olduğu bilinen bulgulardan; ileri yaş, yüksek 
Sıralı Organ Yetmezliği Değerlendirme puanı ve 1 μg/mL'den yüksek D-dimerle ilişkili olduğu tespit 
edilmiştir59. Ölen hastaların yaklaşık yarısında prokalsitonin değerinin 1 ng/mL'den yüksek olduğu 
gösterilmiştir. Kardiyak troponin I ve LDH düzeylerinin artışı, ölen hastalarda ciddi kardiyak hasara işaret 
etmektedir60, 61. Yapılan çalışmada, COVID 19'dan ölen hastaların çoğunun 50 yaşın üzerinde, yüksek vücut 
kitle indeksi, diyabet, hipertansiyon ve iskemik kalp hastalığı gibi kronik tıbbi komorbiditeleri olan erkekler 
olduğu gösterilmiştir60. Başka bir çalışmada, D-dimerin PCT ile birlikte mortaliteyi öngörmede LDH'den 
sonra ikinci en etkili biyobelirteç olduğu sonucuna varılırken, CRP ve ferritin ölüm oranını tahmin etmede 
yukarıda bahsedilen biyobelirteçlerin gerisinde kalmıştır52. LDH seviyesinin yükselişi, akciğerler de dahil 
olmak üzere her tür dokuda yaygın olarak bulunan bir doku hasarı göstergesidir. Bu nedenle COVID-19'da 
yükselmesi, yoğun bakım ünitesine kabul veya ölümle ilişkili olan daha ciddi bir inflamatuar yanıtı 
göstermektedir54. 

Sonuç 

COVID-19 pandemisi bir yılı aşkın süredir devam etmekte olup sağlık sistemine büyük bir yük 
oluşturmaktadır. Vaka sayılarının giderek artması tanı için maliyeti yüksek, sonuç verme süresi uzun, eğitimli 
personel ihtiyacı fazla olan nükleik asit testine alternatif olan, laboratuvar testlerine ihtiyacı arttırmaktadır. 
Ayrıca hastalığı geçirmiş olanlarda uzun dönem sonuçları da bilinmediği için bu hastaların yakından takip 
edilmesi gerekmektedir. Prognostik laboratuvar parametrelerinin yakın takibi, mortalitesi yüksek olabilecek 
hastaların tanınmasında ve zamanında etkin tedavinin uygulanmasında yol gösterici olmaktadır. COVID-
19’la mücadelede; klinik biyokimyanın yeteri kadar önemi vurgulanmasa da; laboratuvar tıbbı, birçok 
hastalıkta olduğu gibi tanı, prognoz, tedavinin izlenmesi, bakım kalitesinin artırılması ve kaynakların doğru 
ve verimli kullanılması açısından viral salgınlarda da hayati bir rol oynamaktadır. 
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