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COVID-19 PNÖMONİSİ İLE HASTANEYE BAŞVURAN HASTALARDA 

KARACİĞER FONKSİYON TESTLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

ÖZET 

Giriş ve Amaç:  

2019 sonbaharında ortaya çıkan bir SARS-CoV-2 hibrit virüs infeksiyonu olan 

COVID-19 salgını şiddetli akut alt solunum yolu infeksiyonuna neden olarak mortal 

seyretmektedir. Bu çalışmada yeni ortaya çıkan bu hibrit virüsün tanı anında karaciğer 

testlerinde oluşturabileceği anormallikleri incelemeyi amaçladık.  

Hasta ve Yöntemler:  

Retrospektif tasarımlı çalışmamıza COVID-19 infeksiyonunun ilk dalgasında Şubat 

2020-Nisan 2020 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesine başvuran ve COVID-19 infeksiyonu şüphesi ile toraks BT çekilerek COVID-

19 pnömonisi tanısı alan, bilinen karaciğer hastalığı, hepatotoksik ilaç kullanımı ya da 

COVID-19 infeksiyonu dışında mortaliteye yol açabilecek komorbid hastalığı olmayan 

ardışık 100 hastayı çalışmaya aldık. Bu hastalarda karaciğer enzim anormallik sıklığını 

belirledikten sonra yaşayanlarla hastanede ölenleri 2 guruba ayırdık ve guruplar arasındaki 

farklılıkları araştırdık.  

Bulgular:  

Hastaların 59’u (%59) erkekti. Yaş median 59, (range 16-88) yıldı.  Hastaneye 

başvuru sonrası 83 (%83) hasta yaşamına devam ederken, 17’si (%17) hastanede öldü.  

Yaşayanların 47’si (%56.6) hastanede ölenlerin ise 10’u (%58.8) erkekti.  Median yaş 

yaşayanlarda 57 yıl (range 16-85), hastanede ölenlerde 70 y (range 48-88)’dı. Hastaların 

%33’ünde AST, %2’sinde ALT, %3.7’sinde ALP, %46.2’sinde GGT yüksekti. 

Yaşayanlarla hastanede ölenler arasında univaryet analizde yaş (p=0.003), AST (p<0.001), 

ALT (p=0.016), GGT (p=0.006), albümin (p=0.001), INR (p=0.024), Crp (p<0.001), ve 

ferritini (p<0.001) anlamlı olarak farklı saptadık. Multivaryet analizde ise sadece ferritin 

anlamlıydı (Rölatif Risk (%95 Güven Aralığında 1.003 (1.000-1.005, p=0.037)). 

Korelasyon testlerinde yaşayanlarda AST; ALT (r=0.593, p<0.001), ferritin (r=0.585, 

p<0.001) ve crp (r=0.528, p<0.001) ile iyi derecede, CK ile orta derecede ilişkiliydi 

(r=0.410, p<0.001). Hastanede ölenlerde AST; ALT ile çok iyi derecede (r=0.905, 
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p<0.001), lökositle iyi derecede (r=0.673, p=0.003), CK (r=0.341) ve trombosit (r=0.345) 

ile zayıf bağıntı gösterirken albümin ile orta derecede ters bağıntılıydı (r=-0.448).  

Sonuçlar:  

COVID-19 infeksiyonunda başlangıçta AST ve GGT’nin yükseldiğini fakat mortalite 

ile ilişkili olmadıklarını belirledik. Bu iki enzim yüksekliğinin karaciğer yağlanması ile 

ilişkili olabileceğini düşünüyoruz. Bu nedenle hepatosteatoz gelişiminin patoloji temelli 

çalışmalarla aydınlatılması gerektiğini düşünüyoruz.  

 

Anahtar kelimeler; COVID-19, karaciğer, AST, GGT, SARS-CoV-2, hepatosteatoz 
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EVALUATION OF LIVER FUNCTION TESTS IN PATIENTS APPLIED TO 

THE HOSPITAL WITH COVID-19 PNEUMONIA 

 

Introduction 

The COVID-19 outbreak, a SARS-CoV-2 hybrid virus infection that emerged 

in the autumn of 2019, causes severe acute lower respiratory tract infection and is 

fatal. In this study, we aimed to examine the abnormalities that this newly emerged 

hybrid virus may cause in liver tests at the time of diagnosis. 

Patients and Methods: 

In our retrospective designed study, we included 100 consecutive patients 

who applied to Bezmialem Vakıf University Medical Faculty Hospital between 

February 2020 and April 2020 in the first wave of COVID-19 infection and were 

diagnosed with COVID-19 pneumonia by thoracic  computed tomography with the 

suspicion of COVID-19 infection, with no known liver disease, hepatotoxic drug use 

or any comorbid disease that could lead to mortality except for COVID-19 infection. 

After determining the frequency of liver enzyme abnormalities in these patients, we 

divided those who survived and those who died in the hospital into 2 groups and 

investigated the differences between the groups. 

Results 

59 (59%) of the patients were male. The median age was 59 years (range 16-

88). While 83 (83%) patients continued to live after admission to the hospital, 17 

(17%) died in the hospital. 47 (56.6%) of the survivors were male, and 10 (58.8%) of 

those who died in the hospital. The median age was 57 years (range 16-85) for those 

who survived and 70 years (range 48-88) for those who died in hospital. AST was 
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elevated in 33%, ALT in 2%, ALP in 3.7%, and GGT in 46.2% of the patients. In the 

univariate analysis, age (p=0.003), AST (p<0.001), ALT (p=0.016), GGT (p=0.006), 

albumin (p=0.001), INR (p=0.024), Crp (p<0.001) and ferritin (p<0.001) were found 

to be significantly different between those who survived and those who died in 

hospital. In the multivariate analysis, only ferritin was significant (Relative Risk 

1.003 at 95% Confidence Interval (1.000-1.005, p=0.037)). In correlation tests; in 

those surviving AST; was well correlated with ALT (r=0.593, p<0.001), ferritin 

(r=0.585, p<0.001) and crp (r=0.528, p<0.001) and moderately associated with CK 

(r=0.410, p<0.001). In hospital deaths; AST correlated very well with ALT (r=0.905, 

p<0.001), good with leukocyte count (r=0.673, p=0.003), weakly with creatin kinase 

(r=0.341) and platelet number (r=0.345), while inversely correlated moderately with 

albumin (r=-0.448). 

Conclusions: 

We determined that AST and GGT were elevated on admission to hospital in 

COVID-19 infection, but they were not associated with mortality. We think that the 

elevation of these two enzymes may be associated with fatty liver. Therefore, we 

think that the development of hepatosteatosis should be clarified with pathology-

based studies. 

Keywords; COVID-19, liver, AST, GGT, SARS-CoV-2, hepatosteatosis 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

Aralık 2019’da Wuhan’da ortaya çıkan SARS-CoV-2 hibrit virüsü şiddetli alt 

solunum yolu infeksiyonu ile ölüme neden olabilmektedir [1] Virüs damlacık yoluyla 

ve fiziksel temasla yayılabilmektedir [2] 

COVID-19’un karaciğer üzerindeki etkileri hakkında daha önce yapılan 

çalışmalarda farklı sonuçlar ortaya çıkmıştır. Buna göre altta yatan karaciğer hasarı, 

diğer komorbiditeler, hepatotoksik ilaç kullanımı, pnömoni sırasında gelişebilen 

iskemik karaciğer hastalığı olan hastaların bulunduğu heterojen guruplarla yapılan 

çalışmalar SARS-CoV-2 virüsünün doğrudan karaciğere etkisi ile ilgili olarak bilgi 

verememektedir [3-4] [6] Heterojen guruplarla yapılan çalışmalarda SARS-CoV-2 

ile infekte hepatositlerle veya virüs ilişkili karaciğer hasarı ile ilgili olarak 

toplanabilen kanıtlar yetersizdir [5] 

Buna göre amacımız COVID-19 dışında kalan diğer etyolojik faktörleri 

dışarıda bırakarak doğrudan COVID-19 pnömonisi tanısı alanlarda başvuru anındaki 

SARS-CoV-2’nin karaciğere doğrudan olabilecek etkisini değerlendirmeyi 

amaçladık.  
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1. GENEL BİLGİLER 

1.1 Tanım 

COVID-19 hastalığı hem insanları hem de  bazı hayvanları etkileyen, şiddetli akut 

solunum yolu sendromu koronavirüsü 2'nin (SARS-CoV-2) neden olduğu bulaşıcı 

bir alt solunum yolu hastalığıdır. İlk olarak 2019 yılında Çin'in Wuhan şehrinde 

tanımlanmış olan bu hastalık, tanımlandıktan bu yana tüm dünyada koronavirüs 

pandemisine yol açmıştır [7]. COVID-19 hastalığının etkeni, coronavirüs ailesine 

mensup olan bir RNA virüs: SARS-CoV-2’dir. İnsandan insana bulaş olduğu birçok 

çalışmada doğrulanmıştır [8]. Solunum damlacıkları ve yakın temas ana bulaş 

yoludur ancak son çalışmalarda fekal-oral bulaşma yolunun varlığı da ispatlanmıştır 

[9]. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), COVID-19 salgınını dünya çapında COVID-19 

vakalarının yaygın olarak görülmesi ve virüsün hızlı  yayılması ve şiddeti nedeniyle 

Mart 2020’de küresel salgın (pandemi) olarak adlandırmıştır [10] . 

Hastalık oldukça bulaşıcıdır ve sık görülen semptomları arasında ateş, kuru 

öksürük, tat koku duyusu kaybı, yorgunluk, kas ağrısı ve nefes darlığı vardır [11]. 

1.2 Epidemiyoloji 

İlk dalga DSÖ tanımını karşılayan ilk SARS vakası, 16 Kasım 2002'de 

Guangzhou'ya yaklaşık 20 km mesafedeki Foshan’da bildirildi. 17 Aralık 2002'de, 

Shenzhen’deki bir restoranda çalışan Heyuan’dan bir şefin atipik zatürre olduğu 

bildirildi ve ikinci SARS vakası tespit edildi. Heyuan’daki salgınından kısa bir süre 

sonra, 26 Aralık 2002'de Guangzhou'ya yaklaşık 90 km uzaklıkta bir şehir olan 

Zhongshan’da da benzer vakalar kaydedildi. İkinci dalga 12 Ocak 2003'te bazı 

karmaşık SARS vakaları,  Guangzhou'da bildirildi [12]. 

2019 Aralık’ta nedeni  bilinmeyen bir alt solunum yolu enfeksiyonu (pnömoni) 

salgını Çin Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi ve Wuhan şehri sağlık birimleri 
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tarafından bildirilmiştir. Ocak 2020’de Çin Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi 

daha önce insanlarda belirtilmemiş yeni bir koronavirus (2019- nCoV) tanımladı. Bu 

yeni koronavirus şiddetli seyrettiğinden daha sonra DSÖ tarafından şiddetli akut 

solunum sendromu koronavirüs-2 (SARS-CoV-2) olarak adlandırıldı. DSÖ, 2019’da 

tanımlanan SARS-CoV-2’nin neden olduğu bu enfeksiyon durumunu COVID-19 

olarak adlandırdı [13-14]. 

Antarktika hariç 5 diğer kıtada vakalar bildirilmiştir. Çin Hastalık Kontrol ve 

Önleme Merkezi'nden 44.500 civarında doğrulanmış COVID-19 hastası olan bir 

raporda, hastaların ortalama % 87'si 30 ile 79 yaş arasındaydı [15]. 

 Johns Hopkins Üniversitesi'nin yaptığı istatistiklere göre, 24 Nisan 2020 itibariyle 

tüm dünyada mortalite oranı %7,0 idi (190,872 / 2,709,483) [16]. Mortalite rakamları 

farklı kıtalarda farklı ülkelerde bölgesel bazda incelendiğinde genellikle heterojen bir 

yapı ile karşımıza çıkmaktadır [17]. 

COVID-19 mortalitesi farklı ülkelerde farklı oranda karşımıza çıkmakta 

örneğin Almanya'da %0.2 iken İtalya'da %7.7’ler olarak görmekteyiz. Salgının ilk 

dönemlerinde Wuhan şehrinde yapılan epidemiyolojik araştırma, hastaların çoğunun 

canlı hayvan satan insanların çalıştığı veya ziyaret ettiği bir deniz ürünleri pazarı ile 

bir teması  olduğunu kanıtlamıştır [18]. 

SARS-CoV-2'nin insanlar arasında bulaşması esasen  hastalar veya 

inkübasyon sürecindeki taşıyıcı kişilerin kapalı alanda yakın arkadaşları veya aile 

bireyleri arasında daha fazla bulaş olduğu bildirilmiştir. Wuhan’da yapılan 191 

hastanın değerlendirildiği bir çalışmada verilerinin incelendiğinde hastalığa 

yakalananların medyan yaşının 56 (18 yaş-87 yaş) olduğu bildirilmiştir [19]. 

Çocuklarda şiddetli COVID-19 enfeksiyonu vakaları nispeten az görülür; 

görüldüğünde ise ciddi vakalar bildirilirse de genellikle vakaların şiddeti hafiftir [20]. 

COVID-19 enfeksiyonu olan hasta veya asemptomatik taşıyıcı olan bir 

kişiden  diğerlerine bulaşma riski, genellikle maruziyetin tipi ve temas süresine, 

hangi önleyici tedbirlerin kullanımına ve kişilerin olası bireysel faktörlere (örnek. 

Solunum salgılarındaki virüs yükü) göre değişmektedir. Sekonder enfeksiyonlar 

sıklıkla hem ev hem de iş ortamında kişisel koruyucu ekipman kullanılmadığında 
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görülmektedir. Özellikle daha fazla kişinin olduğu seminer veya toplantılardan sonra 

vaka sayında bariz yükselmelerin olduğu kanıtlanmıştır [21]. 

COVID-19 hastaları ve taşıyıcılar tarafından havayolundan damlacık ve ya 

fekal yol ile önemli sayılabilecek çevresel kontaminasyon riski oluşabilir [22]. 

SARS-CoV-2 bulaş riski semptomların gelişmesinden önce başlar. Hastalığın 

erken döneminde bulaş riski en yüksektir; sonrasında bulaşma riski azalır. Çin’de 

yapılan bir çalışmada semptomların başlangıcından 2,3 gün önce bulaşıcılığın 

başladığını, semptomların başlangıcından 0,7 gün önce tepe noktaya vardığı ve yedi 

gün içinde bulaşıcılığın azaldığını öne sürülmüştür [23]. 

Daha önce yapılan 28 çalışmanın değerlendirmesi viral RNA tespitinin 

medyan süresi 18 gün olarak saptanmış ve bazı kişilerde ise viral RNA’nın ilk 

enfeksiyondan birkaç ay sonra bile solunum yolundan tespit edilebildiği 

gösterilmiştir [24]. 

SARS-CoV için yapılan çalışmalar, yüksek bir başlangıç viral yükünün ölümle 

ilişkili olduğunu göstermiştir [25]. Çevresel kontaminasyon: Virüsün bulaşması için 

kontamine yüzeye temas sonrası virüsün partüküllerinin göz, ağız ve burun 

mukozasına aktarılması gerekmektedir [26]. Koronavirüsler ile ilgili yapılan birkaç 

laboratuvar testte virüsün herhangi bir  dezenfeksiyon işlemi yapılmadan cansız 

yüzeylerde altı ile dokuz güne kadar canlılığını koruduğu bildirilmiştir [27]. 

1.3 COVID-19 Virolojisi 

Koronavirüsler, sarmal pozitif zincirli RNA virüsleridir. Virüsün tam genom 

dizilimi ve ayrıntılı filogenetik analizi, COVID-19'a neden olan coronavirüs ile 

SARS virüsünün aynı alt cins içinde olduğunu ama farklı bir klanda yer aldığı bir 

beta coronavirüs ailesine mensup olduğunu göstermiştir. Uluslararası Virüs 

Taksonomisi Komitesi Coronavirus Çalışma Grubu, bu virüsün ciddi akut solunum 

sendromu coronavirus 2 (SARS-CoV-2) olarak adlandırılmasını önermektedir [28]. 
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Resim 1 : Coronavirus ailesi 

 

Coronavirus başka bir beta coronavirüs ailesinden olan Ortadoğu solunum 

sendromu (MERS) virüsü ile SARS virüsüne kıyasla daha uzak ilişkili olduğu 

görünmektedir [29-30]. 

Virüsün en yakın RNA dizisi benzerliği yapılan çalışmalarda iki yarasa 

corona virüsüne ait olduğu saptanmış ve bundan dolayı yarasaların birincil kaynak 

olduğu ihtimaller arasındadır; COVID-19 virüsünün insanlara doğrudan yarasalardan 

veya daha belırtılmemıs başka bir mekanizma yoluyla bulaşıp bulaşmadığı daha 

bilinmemektedir [31]. 

1968'de ortaya çıkan “koronavirüs” adı, bu virüsler için elektron 

mikroskobunda gözlemlenen “korona” benzeri veya taç benzeri morfolojiden 

türemiştir [32]. 
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Resim 2 : Coronavirus yapısının modeli: virion yapısının şematik diyagramı 

 

Koronavirüsler kuşlar ve memeliler arasında yaygındır ve yarasalar en geniş 

genotip çeşitliliğine ev sahipliği yapar [34]. Hayvan ve insan koronavirüsleri dört 

farklı cinse ayrılır. Yedi coronavirus serotipi insanlarda hastalıkla ilişkilendirilmiştir: 

HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43, HCoV-HKU1, SARS-CoV, SARS-CoV-2 

ve MERS-CoV [39]. Alfa Coronavirüs cinsi, iki insan virüs türü, HCoV-229E ve 

HCoV-NL63 içerir. HCoV-229E, birkaç hayvan alfa coronavirüs gibi, ana reseptörü 

olarak aminopeptidaz N yi (APN) kullanır [35]. 

SARS-CoV ve SARS-CoV-2 (beta coronavirüsler) gibi HCoV-NL63 de, 

anjiyotensin dönüştürücü enzim-2 (ACE-2) kullanır [36]. 

Bunlara bakmayarak SARS-CoV-2 ile SARS-CoV arasında aminoasit 

düzeyinde birçok benzerlikler olmasına rağmen bazı çok önemli farklılıklar da 

vardır. Örneğin SARS-CoV-2'de bulunmayan 8a proteini SARS-CoV de 

bulunmaktadır. 8b proteini ise SARS-CoV de 84, SARS-CoV-2 'de 121 aminoasit 

uzunluğundadır. 3b proteini SARS-CoV de 154, SARS-CoV-2‘de 22 aminoasit 
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uzunluğunda olduğu saptanmıştır. SARS CoV-2 ile MERS-CoV ler aralarında daha 

az ilişki saptanmıştır [37]. 

Virüsün konak hücre reseptörüne bağlanmasından S proteini sorumludur. 

Virüs S proteini ile önce konak hücre reseptörüne bağlanır sonra viral ve konakçı 

membranları birleştirerek konak hücreye bağlanmayı gerçekleştirir [38]. 

Resim 3 : SARS-CoV-2 hücre içi döngüsü 

 

SARS-CoV-2 virüsünün gen analizinin yapıldığı bir çalışmada S protein 

yapısının ACE 2 reseptörü ile bağlanma gücü diğer koronavirüslerden dört kat daha 

güçlüdür. Başka bir çalışmada ise SARS CoV-2’nini diğer koronavirüs reseptörleri 

olan S aminopeptidaz N (APN) ve dipeptidil peptidaz 4 (DPP 4)’ü kullanmadığı 

gösterilmiştir [39]. 

COVID-19 hastalık şiddeti kan daki bazı sitokinlerin özellikle proinflamatuar 

faktörlerdeki (granülosit-koloni uyarıcı faktör, IL-6, IL-1, IL-2, IL-7, IL 10,makrofaj 

inflamatuar protein-1 alfa ve TNF-a, interferon-γ-indüklenebilir protein 10, monosit 

kemoatraktan protein 1,) artışa bağlıdır [40-41]. 
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Virüsün bulaşmasında hayvanların rolü: SARS-CoV-2 enfeksiyonunun ilk 

vakasının bir hayvandan bulaştığı söylense de temas yolu ile ister vahşi ister evcil 

hayvanların insanlar için enfeksiyon kaynağı olup olmadığı belirsizliğini hala 

korumaktadır [42-43]. 

1.4 COVİD 19 Tanısı ve Kliniği 

  Yeni başlayan yüksek ateş, öksürük, nefes darlığı (solunum yolu enfeksiyonu 

bulguları), olan ve başka türlü açıklanamayan durumlarda ilk akla COVID-19 19 

hastalığı gelmelidir. Bunlarla beraber daha az görülen terleme, tat ve koku kaybı, 

miyalji, ishal gibi durumlarda diğer viral ve bakteriyel hastalıklarda görülse bile 

COVID-19 19 açısından tetkik edilmesi gerekmektedir. 

 COVİD 19 tanısı için ilk yapılacak test üst solunum yolundan (orofarenks veya 

burun) SARS CoV-2 RNA sını saptamak için RT-PCR (Ters Transkripsiyon 

Polimeraz Zincir Reaksiyon) testi ile nükleik asit amplifikasyon testi (NAAT), 

di[44]. 

Bir inceleme, SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan kişilerin yüzde 33'ünün hiçbir zaman 

semptom geliştirmediğini gösterdi [45]. 

Semptomatik enfeksiyon spektrumu hafiften kritike kadar değişir; 

enfeksiyonların çoğu şiddetli değildir [46]. 

Çin Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi'nin yaklaşık 44.500 doğrulanmış 

enfeksiyonları içeren ve hastalık ciddiyetinin tahmin edildiği bir raporda [47]. 

• Hastaların yüzde 81'inde hafif hastalık (hiç veya hafif pnömoni) bildirildi. 

• Şiddetli hastalık (örneğin, nefes darlığı, hipoksi veya 24 ila 48 saat içinde 

görüntülemede> yüzde 50 akciğer tutulumu) yüzde 14 olarak bildirildi. 

• Kritik hastalık (örneğin, solunum yetmezliği, şok veya çoklu organ 

disfonksiyonu) yüzde 5 olarak rapor edildi. 

• Genel vaka ölüm oranı yüzde 2.3 idi; kritik olmayan vakalar arasında ölüm 

bildirilmedi. 

• Hastanede yatan hastalar arasında kritik veya ölümcül hastalık oranı daha 

yüksektir [48]. 
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Amerika Birleşik Devletleri'ndeki CDC’ye bildirilen semptom durumu bilinen 

370.000'den fazla doğrulanmış COVID-19 vakasının raporunda gösterildi 

semptomların görülme sıklığı asagidaki gibi sıralandı. 

 

 

Tablo 1 : COVID-19 Hastalarında Semptomların Görülme Sıklığı 

Semptom Görülme sıklığı 

Öksürük  % 50 

Ateş  % 43 

Miyalji  % 36 

Baş ağrısı  % 34 

Dispne  % 29 

Boğaz ağrısı  % 20 

İshal  % 19 

Bulantı  % 10 

Kusma  % 10 

Koku kaybı < % 10 

Tat kaybı < % 10 

Karın ağrısı < % 10 

Burun akıntısı < % 10 

1.5 Laboratuvar 

COVİD 19 hastalarında virüsün kan ve organlara etkisini bazı laboratuvar 

testlerden görebiliriz. COVID-19 ile hastanede yatan hastalar arasında yaygın 

laboratuvar bulguları arasında lenfopeni, yüksek aminotransaminaz seviyeleri, 

yüksek laktat dehidrogenaz seviyeleri, yüksek inflamatuar belirteçler (örn. Ferritin, 

C-reaktif protein ve eritrosit sedimantasyon hızı) ve pıhtılaşma testlerindeki 

anormallikler daha sık görülmektedir [49]. 
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Toplam beyaz kan hücresi sayısının değişmesine rağmen özellikle lenfopeni 

yaygındır [50]. 

Yüksek D-dimer seviyeleri ve daha şiddetli lenfopeni dahil olmak üzere çeşitli 

laboratuvar özellikleri kritik hastalık veya mortalite ile ilişkilendirilmiştir. 

Başvuru sırasında, pnömonili birçok hastanın serum prokalsitonin seviyeleri 

normaldir; ancak, YBÜ bakımına ihtiyaç duyan larda, yüksek olma olasılığı daha 

yüksektir [51]. 

Tablo 2 : Şiddetli COVID-19 ile İlişkili Laboratuvar Değerler ve Olası Eşik Değerler 

COVID-19  ile ilişkili laboratuvar değerler  Olası eşik değerler 

D-dimer 
 > 1000 ng / mL (normal aralık: <500 ng / mL) 

Crp 
 > 100 mg / L (normal aralık: <8.0 mg / L) 

LDH 
 > 245 birim / L (normal aralık: 110 ila 210 birim / L) 

Troponin > 2 × normalin üst sınırı (yüksek troponin T için 

normal aralık: kadınlar 0 ila 9 ng / L; erkekler 0 ila 14 

ng / L) 

Ferritin  > 500 mcg / L (normal aralık: dişiler 10 ila 200 mcg / 

L; erkekler 30 ila 300 mcg / L) 

CK > 2 × normalin üst sınırı (normal aralık: 40-150 birim 

/ L) 

Mutlak lenfosit sayısı  <800 / microL (≥21 yaş için normal aralık: 1800 ila 

7700 / microL) 
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CDC'nin şiddetli COVID-19 için risk faktörleri olarak sınıflandırdığı 

komorbiditeler: Malignite, serebrovasküler hastalık, altta yatan belirli koşulları olan 

çocuklar, kronik böbrek hastalığı KOAH ve diğer akciğer hastalığı (interstisyel 

akciğer hastalığı, pulmoner fibrozis, pulmoner hipertansiyon dahil), Diabetes 

mellitus, tip 1 ve tip 2 (DM), Down Sendromu, kalp rahatsızlıkları (kalp yetmezliği, 

koroner arter hastalığı veya kardiyomiyopatiler gibi), HIV, Demans dahil nörolojik 

durumlar, Obezite (BMI ≥30 kg / 2 (29 kg / BMI 25) ve aşırı kilolu 2 ) ,Gebelik, 

Sigara  (şimdiki ve eski) ,Orak hücre hastalığı, Solid organ veya kan kök hücre nakli 

Madde kullanım bozuklukları, Kortikosteroidlerin veya diğer immünosüpresif 

ilaçların kullanımı, Kistik fibrozis, Talasemi, Astım, Hipertansiyon, Bağışıklık 

yetersizlikleri, Karaciğer hastalığı[52-53]. 

1.6 Görüntüleme Yöntemleri: 

1.6.1 Göğüs radyografileri 

Erken veya hafif hastalıkta göğüs radyografileri normal olabilir. COVID-19 

pnömoni tanısı almış 64 hastayı içeren retrospektif bir çalışmada, hastaların yüzde 

20'si de hastalık sırasında göğüs radyografisinde herhangi bir anormallik yoktu. 

Yaygın anormal radyografi bulguları konsolidasyon ve buzlu cam opasiteleri, sıklıkla 

bilateral, periferal ve  akciğerin alt loblarında görülür; akciğer tutulumu hastalığın 

seyri boyunca artar ve semptom başlangıcından 10 ila 12 gün sonra üst düzeye ulaşır 

[54]. 

1.6.2 Toraks Bilgisayarlı Tomografisi  

Toraks bilgisayarlı tomografisi (BT) göğüs radyografisinden daha hassastır. 

2700'den fazla COVID-19 hastasında göğüs BT bulgularını değerlendiren 

çalışmaların sistematik bir incelemesinde aşağıdaki anormallikler kaydedildi. [54]. 
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Tablo 3: COVID-19 Hastalarında BT Bulguları ve Görülme Sıklığı [54]. 

COVID-19 hastalarında BT bulguları Görülme sıklığı 

Buzlu cam opaklaşmaları 83 % 

Komşu plevral kalınlaşma 52 % 

İnterlobüler septal kalınlaşma 
48 % 

Hava bronkogramları 
46 % 

Karışık konsolidasyonlu buzlu cam 

opasifikasyonları 

 

58 % 

 

1.7 Karaciğer anatomisi 

Vücudumuzun en büyük salgı bezi olan karaciğer, çocuklarda vücut ağırlığının 

1/20’ini, erişkinlerde ise 1/50’ini oluşturur. Batında diyafragmanın hemen altında sağ 

üst kadranın tümü ve epigastrik bölgenin büyük bölümünde yerleşim gösteren 

karaciğerin sol ucu sol midklaviküler hatta uzanır. Ağırlığı 1200-1400 gr olan 

karaciğerin boyutları; genişliği 25-30 cm, yüksekliği 14- 16 cm ve ön-arka uzunluğu 

8-10 cm arasında değişmektedir. 

Cerrahi anatomi portal pediküllerin dağılımı ve bunların hepatik venler ile olan 

ilişkisi, safra yolları ve arteriyel anatomi göz önüne alınarak karaciğer sekiz 

segmente ayrılmıştır. 
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Segmental anatomi kalan segmentlerin biliyer ve vasküler devamlılığını 

sağlamada, segmenter veya birkaç segmentin birlikte çıkarıldığı rezeksiyonlarda 

önem kazanır. Sağ lob V-VIII. segmentlerden, sol lob I-IV. segmentlerden oluşur. 

Lig. falciforme ve Lig. Teres IV. segmenti II. ve III. segmentlerden ayırır [55]. 

Karaciğer, hepatositler, biliyer epitel hücreleri (kolanjiyositler), yıldız hücreleri, 

Kupffer hücreleri ve karaciğer sinüzoidal endotelyal hücreleri dahil olmak üzere 

farklı embriyolojik kökenli birkaç hücre tipinden oluşur.  

Hepatositler, karaciğerin en sık görülen hücre grubudur. Karaciğer hacminin 

çoğunu oluştururlar ve karaciğere atfedilen işlevlerin çoğunu yerine getirirler. 

Kolanjiyositler, karaciğerin ikinci en sık görülen hücre grubudur ve safra 

kanallarının lümenini kaplayan hücreler olarak daha geleneksel bir epitel 

fonksiyonuna sahiptir. 

Yıldız şeklinde hücreler, hareketsiz veya etkinleştirilmiş bir durumda var olabilen 

dinamik bir hücre popülasyonunu temsil eder. Hareketsiz durumda yıldız hücreleri, 

A vitaminini lipid damlacıklarında depolar; ancak bu hareketsiz durumdaki diğer 

işlevler belirsizliğini koruyor. Karaciğere verilen hasar, yıldız hücrelerinin 

aktivasyonuna yol açar. Aktivasyon üzerine yıldız hücreleri çoğalır ve giderek A 

vitamini depolarını kaybeder. 

Kupffer hücreleri, karaciğerin yerleşik makrofaj popülasyonudur. Bu hücreler, 

portal dolaşım yoluyla getirilen birçok patojenik uyaranı tanır ve katkıda bulunan bir 

dizi faktöre bağlı olarak karaciğer yara iyileşmesinde pro- veya anti-enflamatuar 

roller kazanabilir.  

Karaciğer sinüzoidal endotel hücreleri, benzersiz özelliklere sahip özel bir endotel 

popülasyonudur. Bu hücreler sinüzoidal lümende pencereli elek plakaları oluşturur. 

Bu yapı, boyut olarak insanlarda 50-180 nm veya fare ve sıçanlarda 50-280 nm 

arasında değişen gözenekler oluşturur. Bu organizasyon, belirli bariyer işlevlerini 

korurken, plazma ve karaciğerin hücre tipleri arasında bu boyut sınırları içinde 

protein ve partikül değişimi için kritik öneme sahiptir. 

Karaciğer hücreleri, karaciğerin fonksiyonel yapısal birimi - lobül olarak adlanır. 

Bu, merkezi damar çevresinde tipik olarak altıgen bir şekilde organize edilmiş 
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hepatosit akorlarından oluşur. Bu altıgenin köşelerinde, hepatik arter, portal ven ve 

safra kanallarının yakından gruplanmış dallarından oluşan portal triadlar bulunur. 

Hepatik arterden gelen oksijen bakımından zengin kan, lobül hücreleri üzerinden 

akmadan ve merkezi vene akmadan önce sinüzoid deki portal dolaşımdan besleyici 

zengin kanla karışır. Bu organizasyon, lobül den çıkan kan bileşiminin, lobüle giren 

kandan farklı özelliklere sahip olmasına neden olur. Kan, lobül boyunca ilerledikçe, 

hücreler oksijeni kullanır ve besinleri işlerken, metabolitler ve atık ürünler üretir. 

Kan oksijensiz hale gelir ve metabolik yan ürünler sinüzoid boyunca hücrelerden 

salgılanır [56]. 

Resim 4 : Hepatosit Histo Anatomisi 

 

 

1.8 Karaciğer fizyolojisi 

Karaciğer, çok sayıda fizyolojik süreç için kritik bir merkezdir. Bunlar arasında 

makro besin metabolizması, kan hacmi regülasyonu, bağışıklık sistemi desteği, 

büyüme sinyal yollarının endokrin kontrolü, lipid ve kolesterol homeostazı ve 

mevcut birçok ilaç dahil olmak üzere ksenobiyotik bileşiklerin parçalanması yer alır. 
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Ayrıca, karaciğerin beslenmeyle birlikte glikojen formunda glikoz 

depolaması ve açlığa yanıt olarak glikoneojenik yolla glikozu bir araya getirme 

kapasitesi kritiktir. Aynı zamanda karaciğer, kanda salgılanan proteinlerin çoğundan 

enerji için aminoasitlerin işlenmesinden ve protein yıkımından  kaynaklanan azotlu 

atıkların üre metabolizması şeklinde atılmasından sorumlu olduğu için, protein ve 

aminoasit metabolizmasının önemli bir işleyicisidir. 

Tam olarak olgun karaciğerde gelişen bu süreçler yaşam için zorunludur. 

Herhangi bir nedenden kaynaklanan karaciğer yetmezliği (örn. Viral enfeksiyon, aşırı 

beslenme, alkol veya onkolojik yük) küresel bir sağlık sorunudur. 

1.9 Karaciğer Patolojisi 

COVID-19'daki karaciğer hasarının modelini bilmek ilgi çekicidir. COVID-19'da 

karaciğer tutulumu, virüsün doğrudan sitopatik etkisi, kontrolsüz bir bağışıklık 

reaksiyonu, sepsis veya ilaca bağlı karaciğer hasarı ile ilişkili olabilir. Kolanjiyosit 

lerde ACE 2 reseptörlerinin daha yüksek ekspresyonu göz önüne alındığında, 

karaciğer SARS-CoV-2 için potansiyel bir hedeftir [58]. 

Resim 5 : Hepatosit Hasarının Etiolojisi  
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Kolanjiyositler, yalnızca ACE-2 reseptörünü değil, aynı zamanda, hücrelere 

girmeden önce virüsün S proteinini parçalayan transmembran serin proteaz 2'yi 

(TMPRSS2) de eksprese ederek, kolanjiyositlerin SARS-CoV-2 hasarına karşı 

oldukça savunmasız olmasını sağlar [60]. 

Ölüm sonrası biyopsiler yakın zamanda ölmüş COVID-19 hastasında 

gerçekleştirildi ve sonuçlar orta derecede mikrovasküler steatoz ve hafif lobüler ve 

portal aktivite gösterdi, bu da yaralanmanın SARS-CoV-2 enfeksiyonundan veya 

ilaca bağlı karaciğer hasarından kaynaklanmış olabileceğini gösteriyor [61]. 

COVID-19 ile ilişkili komplikasyonların (solunum sıkıntısı sendromu, sistemik 

inflamatuar yanıt sendromu ve çoklu organ yetmezliği gibi) neden olduğu hipoksi ve 

şok da hepatik iskemiye ve hipoksi-reperfüzyon’a bağlı karaciğer hasarına neden 

olabilir [62]. 

1.10 Karaciğer Fonksiyonu Değerlendirilmesi 

Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), alkalin fosfataz 

ve bilirubin, karaciğer hasarının biyokimyasal belirteçleridir. 

Albumin, bilirubin ve protrombin zamanı, hepatosellüler fonksiyonun 

belirteçleridir. 

Aminotransferazlar - Yetişkinlerde normal ALT seviyeleri erkekler için 29 ila 33 

ünite / L ve kadınlar için 19 ila 25 ünite / L arasında değişir. Bu değerlerin üzerindeki 

seviyeler, altta yatan karaciğer hastalığı için değerlendirilmelidir [63]. 

Serum ALT'nin, karaciğer hastalığı olanları karaciğer hastalığı olmayanlardan 

ayırt etmek için duyarlılığı ve özgüllüğü diğer testlerden daha yüksektir [64]. 

Aspartat aminotransferaz (AST): AST, karaciğerde ve kalp kası, iskelet kası, 

böbrek ve beyin dahil diğer organlarda mevcuttur. Yetişkinlerde normal AST 

seviyeleri erkeklerde 10 ila 40 birim / L kadınlarda 9 ila 32 birim / L arasında 

değişiyor. 

Alkali fosfataz (ALP ) - Serum alkalin fosfataz, ağırlıklı olarak karaciğer ve 

kemiklerden elde edilir. Yüksek bir alkalin fosfataz, karaciğerden mi yoksa 

kemiklerden mi kaynaklandığını belirlemek için fraksiyonlara ayrılabilir, ancak 

pratikte diğer karaciğer kolestaz enzim ölçümlerinin (örneğin, gama-glutamil 
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transpeptidaz) eşzamanlı yükselmesi ALP yüksekliğini düşündürür. Yetişkinlerde 

normal ALP seviyeleri erkeklerde 45 ila 115 birim / L kadınlarda 30 ila 100 birim / L 

arasında değişmektedir. 

Gama-glutamil transpeptidaz - GGT, hepatositlerde ve safra epitel hücrelerinde, 

ayrıca böbrekte, seminal veziküllerde, pankreasta, dalakta, kalpte ve beyinde 

bulunur. Gama-glutamil transpeptidaz (GGT): Yetişkinlerde normal GGT seviyeleri 

erkeklerde 8-61 birim / L kadınlarda 5 ila 36 birim / L normal aralık olarak 

belirlenmiştir. 

Albümin - Albümin, kantitatif olarak en önemli plazma proteinidir. Vücut 

sıvılarına yaklaşık 300 ila 500 g albümin dağıtılır ve ortalama yetişkin karaciğeri 

günde yaklaşık 15 g (günde 200 mg / kg) sentezler. Yetişkinlerde normal albumin 

seviyeleri  3,3 - 5,0 g / dL (33 - 50 g / L) dir. 

Klinik önemi - Hipoalbüminemi her zaman hepatik sentetik disfonksiyonun 

varlığını yansıtmaz çünkü sistemik inflamasyon, nefrotik sendrom ve malnütrisyon 

dahil olmak üzere çeşitli başka durumlar sorumlu olabilir [63]. 

Karaciğer, 11 kan pıhtılaşma proteininin ana sentez bölgesidir: 

• Faktör I (fibrinojen) 

• Faktör II (protrombin) 

• Faktör V 

• Faktör VII 

• Faktör IX 

• Faktör x 

• Faktör XII 

• Faktör XIII 

Uzamış bir protrombin zamanı, pıhtılaşma faktörlerinin (yaygın intravasküler 

pıhtılaşma veya şiddetli gastrointestinal kanama gibi) ve belirli ilaçların tüketimi 

dahil olmak üzere çeşitli doğumsal ve edinilmiş durumlardan kaynaklanabileceği 

nden, karaciğer hastalığına özgü değildir. Normal Protrombin zamanı (PT) aralığı 

11.0 - 13.7 saniyedir. 
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Laktat dehidrogenaz - LDH, vücuttaki dokularda bulunan sitoplazmik bir 

enzimdir. Bu test, karaciğer hastalığında serum aminotransferazlar kadar duyarlı 

değildir ve izoenzim analizi kullanıldığında bile zayıf tanısal özgüllüğü vardır [62]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışma Tasarımı ve Hasta Seçimi  

Bu çalışma Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Gastroenteroloji Bilim Dalı’nda gerçekleştirildi. Çalışmamıza 

retrospektif tasarımlı olarak Şubat 2020 - Nisan 2020 tarihleri arasında  Bezmialem 

Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil polikliniğine COVID-19 şüphesi ile 

başvuran ve Acil serviste yapılan laboratuvar teslere ilave olarak çekilen toraks 

BT’sinde COVID-19 viral pnömoni tutulumu ile uyumlu bulgular saptanan 18 yaş ve 

üzeri randomize 100 hasta aldık. Olguların 57’si erkek, 43’ü kadındı.  

Çalışmaya alınmama kriterleri: 1.Yağlı karaciğer, viral ya da otoimmun 

karaciğer hastalığı veya siroz gibi daha önceden bilinen karaciğer hastalığı olanlar, 2. 

İleri evre malignite, 3. Dekompanse kalp yetmezliği gibi karaciğer enzimlerinin 

etkilenebilme riski olan ek morbid hastalığı olanlar, 4. Karaciğer fonksiyonlarını 

etkileyecek ilaç kullanımı olarak belirlendi.  

Çalışmaya alınan tüm olguların yaş ve cinsiyetleri, komorbid hastalıkları, 

kaydedilmiş olan ilaç kullanım durumları, viral seroloji sonuçları, laboratuvar 

sonuçları elektronik veritabanından kaydedildi. 

Çalışma protokolünün amacı, gereç ve yöntemlerinin gözden geçirilmesi 

sonucunda; Helsinki Deklarasyonu Kararlarına, Hasta Hakları Yönetmeleğine ve etik 

kurallara uygun olarak tasarlandığınıa ilişkin olarak Bezmialem Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu tarafından 08.09.2020 tarihinde onaylanmıştır (Karar no: 

15/318, Ek I). Çalışmamız retrospektif tasarımlı olması nedeniyle hastalardan 

“Bilgilendirilmiş Onay Formu” alınmadı ve ek bütçe talebinde bulunulmadı.  
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Hastalarda COVID-19 kesin tanısının konulması 

Başvuruda COVID-19 şüphesi olan hastalar TOSHİBA AQUİLİON CX 128 

bilgisayarlı tomografi cihazı ile 120 kV 200 mA dozda Toraks BT çekimleri yapıldı. 

Bilgisayarlı toraks tomografilerinde Radyoloji uzmanı tarafından yapılan 

değerlendirmede konsolidasyon, buzlu cam opasitesi, interlobülar septal kalınlaşma, 

retiküler patern, “crazy paving”, hava bronkogramı, bronşiyal duvar kalınlaşması, 

plevral efüzyon gibi bulguları izlenen hastalar COVID-19 pnömonisi tanısı aldılar. 

[65]. 

Laboratuvar Testleri ve veri toplanması  

İlk başvuru sırasında toraks BT’sinde COVID-19 pnömoni bulguları saptanan 

hastaların demografik verileri ve diğer laboratuvar sonuçları hastanenin elektronik 

veri tabanından kaydedildi. Hastaların biyokimya testleri Abbott Architect c16000-

Fotometrik yöntemle, Ferritin; Abbott Achitect i2000-kemoilüminesans yöntemi, 

hemogramları Cell Dyn Ruby-lazer empedans yöntemi, INR; Trinity Biotech Amax 

200-Manyetik yöntem ile çalışıldı. 

Karaciğer testleri ve anormallikleri: 

COVID-19 hastalığı ortaya yeni çıkan bir salgın olduğundan karaciğer hasarı 

konusunda yol gösteren rehber ya da sınıflamalar henüz açık değildir. Buna göre 

karaciğer enzim anormalliklerini hepatosellüler, kolestatik veya karışık (mikst) 

olarak sınıfladık. Buna göre ALT ya da AST’nin normal sınırın üst sınırının (NSU) 3 

kat üzerinde yükseldiği hastalarda hepatosit tipi, ALP ya da GGT nin NSU’nın iki 

katı yükselmesini kolanjiosit tipi, ve hem ALT/AST’nin NSU’nun 3 x yükseldiği 

hem de ALP/ GGT’nin NSU’nun 2 kat yükseldiği durumu da mikst tip olarak 

sınıfladık. [66]. 
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Karaciğer test anormalliklerini sırasıyla şunların serumda yükselmesi olarak 

tanımladık: ALT>55 U/L, AST >34 U/L, ALP >150 U/L, GGT >36 U/L, total 

bilirubin (T.Bil) >1.1 mg/dL, direkt bilirubin (D.Bil) >0.4 mg/dL.  

Hastaların hastalık şiddetine göre guruplanması 

Retrospektif olarak oluşturduğumuz hasta guruplarını hastaneye ilk başvuru 

sonrası hastalığı atlatarak yaşamaya devam edenlerle hastaneye başvuru sonrasında 

hastanede ölen hastalar olarak ikiye ayırdık. Buna göre bu iki hasta gurubu arasında 

hastaneye başvuruda yapılan laboratuvar testlerinde karaciğer hepatosellüler ve 

kolestatik enzimlerini gurup içinde ve guruplar arasında değerlendirerek 

karşılaştırmayı planladık. 

İstatistiksel Analiz Yöntemleri 

Tüm istatistiksel değerlendirmeler SPSS İstatistik Programı 25. Versiyon 

(IBM Corp., Armonk, NY, USA) ile yapıldı. Kolmogorov–Smirnov and Shapiro–

Wilk testleri nonparametrik veri dağılımını değerlendirmek için kullanıldı. 

Tanımlayıcı analizlerde verilerin non-parametrik dağılım göstermesi nedeniyle 

median (min-maks) kullanılarak ordinal değişkenler için frekans tabloları verildi. 

Yaşayan hastalarla hastanede ölenler arasında karaciğer enzimlerinin artış kat sayıları 

arasındaki karşılaştırma çapraz tablolar kullanılarak yapıldı. Guruplar arasında bu 

sıklıklar bakımından fark bulunup bulunmadığı yerine göre Ki-kare ya da Fisher 

testleri kullanılarak karşılaştırıldı. Yaşayan hastalarla hastanede ölenler arasında 

univaryet analizlerde sonuçları değerlendirmede Mann-Whitney Testi kullanıldı. 

Daha sonra en az biri normal dağılmayan değişkenler arası ilişkiler için korelasyon 

katsayıları ve istatistiksel anlamlılıklar Spearman testi ile hesaplandı. Bu testleri 

yaparken 2. Gurupta sayı az olduğundan (n=17) bağıntı (korelasyon) katsayısı 



35 

 

anlamlı olan verileri de tabloya alarak tartıştık. Çünkü bağıntı istatistiğinde p 

değerinden daha önemli olan korelasyon katsayısıdır.  

Bağıntı katsayısı (r) aralıkları aşağıdaki gibidir: 

0-0.25: Hiç ilişki yok ya da çok zayıf ilişkisi 

0.25-0.50: Zayıf-orta derecede ilişki 

0.50-0.75: İyi derecede ilişki 

0.75-1.00: Çok iyi derecede ilişkili 

P değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya COVID-19 polikliniğine ilk dalgada başvuran ve toraks BT’sinde 

COVID-19 infeksiyonu ile uyumlu bulgular izlenen, ilave morbidite, hepatotoksik 

ilaç kullanımı ya da bilinen karaciğer hastalığı olmayan ardışık 100 hasta aldık. 

Hastaların 59’u (%59) erkekti. Yaş ortalaması 56.2±16 yıldı.  Tablo 1’de hastaların 

başvuru sırasındaki laboratuvar sonuçları gösterilmiştir.  

Tablo 4.1.  Hastaların demografik özellikleri  

Hastalar, n 100 

Yaş, y, median, min-maks 59, 16-88 

Cinsiyet, E, % 57, 57 

Yaşayan / Hastanede ölen, n (%) 83 (83) / 17 (17) 

 İlave morbidite 

1. Yok 

2. Diabetes mellitus 

3. Hipertensiyon 

4. CABG öyküsü  

5. KOAH 

6. KKY 

7. Kalp Kapak Hastalığı 

8. KBY 

9. Ritim bozukluğu 

10. Epilepsi 

11. Alzheimer hastalığı 

12. Serviks Ca 

13. Psöriazis 

14. Bilinmiyor 

Yaşayan / Hastanede ölen, n (%) 

31/6 

21/3 

9/2 

4/1 

5/2 

2/0 

1/0 

1/0 

1/0 

1/0 

1/0 

1/0 

1/0 

6/1 

CABG, koroner arter by-pass greftleme; KBY, kronik böbrek yetmezliği; KKY, konjestif kalp 

yetmezliği; KOAH, kronik obstriktif akciğer hastalığı; min-max: minimum-maksimum.  
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Guruplar arasında komorbiditesi daha fazla olanlar yaşayanlar gurubuna aitti. Daha 

sonra tüm hastaların laboratuvar sonuçlarını referans değerleri ile karşılaştırarak 

değerlendirdik (Tablo 2). 

Tablo 4. 2. Tüm hastaların laboratuvar sonuçları  

Laboratuvar Parametresi Hastaların Sonuçları Referans Değer 

Glukoz mg/dL, n, median (Range) 100, 119.5 (77-700) 70-105 

ACE, IU/mL, n, median (Range) 56, 17 (2-64) 8-52 

CK, U/L, n, median (Range) 94, 89.5 (11-3092) 30-200 

AST, U/L, n, median (Range) 100, 27.5 (13-98) 5-34 

ALT, U/L, n, median (Range) 100, 23 (7-92) 0-55 

ALP, U/L, n, median (Range) 81, 62 (25-225) 40-150 

GGT, U/L, n, median (Range) 78, 35.5 (10-241) 12-64 

T.Bil, mg/dL, n, median (Range)  84, 0.5 (0.1-1.3) 0.3-1.2 

D.Bil, mg/dL, n, median (Range) 84, 0.2 (0-0.9) 0-0.5 

Albumin, g/dL, n, median (Range) 79, 3.6 (2.7-5) 3.4-4.8 

INR, n, median (Range) 92, 1.1 (0.9-3.3) 0.8-1.2 

CRP, mg/dL, n, median (Range) 100, 56.1 (0.2-304) 0-5 

Ferritin, ng/mL, n, median (Range) 83, 344.8 (16-21130) 21.8-274.6 

D-dimer, ng/mL, n, median (Range) 96, 292 (140-3940) 0-300 

Wbc, adet/mm3, n, median (Range) 100, 6785 (1000-24850) 4.500-11.000 

Hg, g/dL, n, median (Range)  100, 13.4 (9.2-17.2) 14.1-17.5 

Trombosit, adet/mm3,n, median (Range) 100, 200.5 (80-480) 142-424 

ACE; anjiotensin konverting enzim, ALP; alkalen fosfataz, ALT; alanin aminotransferaz, AST; 

aspartat aminotransferaz, CK; Kreatin kinaz, CRP; C-reaktif protein, , D.Bil; direkt bilirubin, GGT; 

gamaglutamiltranspeptidaz, Hg; hemoglobin INR; international normalization ratio, T.Bil; total 

bilirubin Wbc; lökosit. 
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Buna göre hastaların tamamı ele alındığında median değerlerin referans değere göre 

yüksek olduğu testler sadece glukoz, crp ve ferritin’di.  

Çalışmamızda başvuruda karaciğer testlerinden en az birinin anormallik 

sıklığını hastaların %48’inde mevcutken, sırasıyla AST yüksekliği %33, ALT 

yüksekliği %2, ALP yüksekliği % 4, GGT yüksekliği % 46 hastada mevcuttu. En sık 

saptadığımız yükselen enzim GGT idi. Yaşayan ve hastanede ölen hastalarda 

başvuruda karaciğer enzim anormalliklerinin özellikleri ise Tablo 3’te gösterilmiştir. 
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Tablo 4.3. COVID-19 pnömonik infiltrasyonu olan 100 hastada başvuruda karaciğer 

testlerinin özellikleri. 

Testin Adı Yaşayanlar 

(n=83) 

Hastanede 

ölenler 

(n=17) 

Tümü 

(n=100) 

 

P 

Tüm 

hastalar 

içinde 

oranı 

(%) 

AST, U/L, median (Range)  

 

1. Normal, n (%) 

2. 1-2 U/L, n (%) 

3. 2-3 U/L, n (%)  

4. >3 U/L, n (%) 

25 (13-85) 

 

61 (73.5) 

21 (25.3) 

1 (1.2) 

0 

 

43 (22-98) 

 

6 (35.3) 

6 (35.3) 

5 (29.4) 

0 

27.5 (13-98) 

 

67 (67) 

27 (27) 

6 (6) 

0 

<0.001 33 

ALT, U/L, median (Range)  

  

1. Normal 

2. 1-2 U/L, n (%) 

3. 2-3 U/L, n (%)  

4. >3 U/L, n (%)      

 

22 (7-70) 

 

82 (98.8) 

1 (1.2) 

0 

0 

30 (13-92) 

 

16 (94.1) 

1 (5.9) 

0 

0 

23 (7-92) 

 

98 (98) 

2 (2) 

0 

0 

0.313 2 

ALP, U/L, median (Range) 

1. Normal 

2. 1-2 U/L, n (%) 

3. 2-3 U/L, n (%)  

4. >3 U/L, n (%) 

 

62 (25-225) 

 

65 (95.6) 

3 (4.4) 

0 

0 

60 (33-108) 

 

13 (76.5) 

0 

0 

0 

62 (25-225) 

 

78 (96.3) 

3 (3.7) 

0 

0 

0.440 3.7 

GGT, U/L, median (Range) 

1. Normal 

2. 1-2 U/L, n (%) 

3. 2-3 U/L, n (%)  

4. >3 U/L, n (%) 

 

28 (10-241) 

 

40 (61.5) 

16 (24.6) 

5 (7.7) 

4 (6.2) 

59 (22-121) 

 

2 (15.4) 

8 (61.5) 

1 (5.9) 

2 (15.4) 

35.5 (10-241) 

 

42 (53.8) 

24 (30.8) 

6 (7.7) 

6 (7.7) 

0.016 46.2 

T.bil, U/L, median (Range) 

1. Normal 

2. 1-2 U/L, n (%) 

3. 2-3 U/L, n (%)  

4. >3 U/L, n (%) 

 

0.5 (0.1-1.3) 

 

67 (98.5) 

1 (1.5) 

0 

0 

0.6 (0.3-1) 

 

16 (100) 

0 

0 

0 

0.5 (0.1-1.3) 

 

83 (98.8) 

1 (1.2) 

0 

0 

0.626 1.2 

D.bil, U/L, median (Range) 

1. Normal 

2. 1-2 U/L, n (%) 

3. 2-3 U/L, n (%)  

4. >3 U/L, n (%) 

 

0.23 (0.1-0.9) 

 

67 (98.5) 

1 (1.5) 

0 

0 

0.3 (0-0.5) 

 

16 (100) 

0 

0 

0 

0.25 (0-0.9) 

 

83 (98.8) 

1 (1.2) 

0 

0 

0.626 1.2 

AST; aspartat aminotransferaz, ALT; alanin aminotransferaz, ALP; alkalen fosfataz, GGT; 

gamaglutamiltranspeptidaz, T.Bil; total bilirubin, D.Bil; direkt bilirubin. 

Daha sonra karaciğer enzim anormalliklerini ve diğer parametreleri tedavi sonrasında 

yaşayanlarla (n=83) hastanede yatışı sırasında ölen hastalar arasında karşılaştırdık (Tablo 

4). 
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Tablo 4.4. Yaşayan ve hastanede ölen hastalarda başvuru sırasında laboratuvar 

parametrelerinin karşılaştırılması. 

 Yaşayanlar  

(n=83, %83) 

Hastanede ölen 

(n=17, %17) 

P 

Cinsiyet, K/E (%) 36 (43.4)/ 47 (56.6) 7 (41.2)/10 (58.8) 0.868 

Yaş, y, median (Range) 57 (16-85) 70 (48-88) 0.003 

Glukoz, mg/dL, median (Range) 115 (77-700) 126 (92-449) 0.277 

ACE, IU/mL, median (Range) 17 (2-64) 16.5 (9-41) 0.692 

CK, U/L, median (Range) 80 (11-1823) 161 (32-3092) 0.09 

AST, U/L, median (Range) 25 (13-85)  43 (22-98) <0.001 

ALT, U/L, median (Range) 22 (7-70) 30 (13-92) 0.016 

ALP, U/L, median (Range) 62 (25-225) 60 (33-108) 0.852 

GGT, U/L, median (Range) 28 (10-241) 59 (22-121) 0.006 

T.Bil, mg/dL, median (Range) 0.5 (0.1-1.3) 0.6 (0.3-1.0) 0.239 

D.Bil, mg/dL, median (Range) 0.23 (0.1-0.9) 0.3 (0-0.5) 0.146 

Albumin, g/dL, median (Range) 3.8 (2.7-5.0) 3.3 (2.9-3.6) 0.001 

INR 1.1 (0.9-1.4) 1.1 (1.1-3.3) 0.024 

CRP, mg/dL, median (Range) 41.6 (0.2-255) 131 (17.7-304) <0.001 

Ferritin, ng/mL, median (Range) 268 (16-1456.4) 1156.5 (290-21130) <0.001 

D-dimer, ng/mL, median (Range) 282 (140-2616) 319 (217-3940) 0.058 

wbc, /mm3, median (Range) 6670 (2280-24850) 7450 (1000-15670) 0.155 

Hg, g/dL, median (Range) 13.3 (9.2-17.2) 14 (10.8-16.1) 0.967 

Plt, (x103mm3), median (Range) 201 (80-480) 181 (123-390) 0.660 

ACE; anjiotensin konverting enzim, ALP; alkalen fosfataz, ALT; alanin aminotransferaz, AST; aspartat 

aminotransferaz, CK; Kreatin kinaz, Crp; C-reaktif protein, D.Bil; direkt bilirubin, GGT; 

gamaglutamiltranspeptidaz, INR; international normalization ratio, T.Bil; total bilirubin, Plt; trombosit, 

wbc; lökosit. 
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COVID-19 pnomoni tanılı hastalarda bozulmuş karaciğer testleri ve mortalite 

ilişkisi 

Univaryet analizde anlamlı çıkan parametreleri multivaryet analizde karşılaştırdık 

(Tablo 5). 

Tablo 4.5. Univaryet analizde anlamlı çıkan sonuçların klinik sonuç (mortalite) ile 

ilişkileri. 

Risk Faktörü RR (%95 GA)* P 

Yaş  1.04 (0.944-1,580) 0.394 

AST  1.048 (0.990-1.109) 0.109 

GGT 1.003 (1000-1.005) 0.480 

Albümin  0.132 (0.003- 6,386) 0.307 

CRP 1.009 (0.992-1.027) 0.299 

Ferritin 1.003(1.000-1.005) 0.037 

*RR: ods oranı ile gösterilen tahmini relatif risk ve %95 güven aralığı.                        

AST; aspartat aminotransferaz, Crp, C-reaktif protein, GGT; gamaglutamil-

transpeptidaz,  

 

Çalışmamızda karaciğer enzim anormalliklerinden univariate 

değerlendirmemizde anlamlı olarak saptadığımız AST ve GGT’nin (Tablo 4) 

multivariate değerlendirmede mortalite ile ilişkili olmadığını saptadık. Bununla 

birlikte başvuruda ferritin düzeyinin mortalite prediksiyonunda anlamlı olduğunu 

saptadık (Tablo 5).  

GGT ise hastaların neredeyse %50’sine yakınında yüksek olmasına ve 

yaşayanlarla hastanede ölenler arasında anlamlı farklılık göstermelerine rağmen 

mortalite prediksiyonunda anlamlılık saptamadık (Tablo 5). 
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COVID-19 pnömonili hastalarda yaş, cinsiyet ve bazı laboratuvar parametrelerinin 

birbirleri ile ilişkisinin değerlendirilmesi 

Son olarak COVID-19 pnömoni tanılı hastaların başvurularında yaş, cinsiyet ve diğer 

laboratuvar parametrelerinin birbirleriyle olan bağıntısını yaşayanlar ve hastanede 

ölenlerde ayrı ayrı inceledik (Tablolar 6 ve 7). 

Tablo 4.6. Yaşayanlarda yaş, cinsiyet ve bazı laboratuvar paramereleri arasındaki 

ilişkilerin değerlendirilmesi. 

 Ferritin d-dimer crp AST ALT T.BİL D.Bil wbc plt 

Yaş 0.286 

0.019 

-0.050 

0.661 

0.240 

0.029 

0.099 

0.375 

-0.308 

0.005 

-0.039 

0.755 

0.017 

0.891 

0.078 

0.483 

-0.106 

0.339 

Cins 0.125 

0.315 

0.072 

0.529 

-0.144 

0.195 

-0.016 

0.888 

0.100 

0.371 

0.255 

0.036 

0.189 

0.123 

-0.012 

0.913 

-0.169 

0.127 

CK 0.273 

0.028 

0.086 

0.461 

0.151 

0.185 

0.410 

<0.001 

0.253 

0.025 

0.003 

0.978 

0.159 

0.210 

-0.310 

0.005 

-0.132 

0.245 

AST 0.585 

<0.001 

0.153 

0.178 

0.528 

<0.001 

 0.593 

<0.001 

0.110 

0.370 

0.322 

0.007 

-0.161 

0.146 

-0.098 

0.378 

ALT 0.188 

0.127 

0.100 

0.381 

0.139 

0.210 

0.593 

<0.001 

 0.106 

0.390 

0.289 

0.017 

0.025 

0.825 

0.111 

0.319 

ALP 0.014 

0.914 

-0.150 

0.232 

0.053 

0.666 

-0.082 

0.508 

-0.110 

0.374 

-0.103 

0.414 

-0.05 

0.679 

0.270 

0.026 

0.317 

0.009 

GGT 0.306 

0.020 

-0.062 

0.634 

0.287 

0.020 

0.346 

0.005 

0.353 

0.004 

-0.145 

0.252 

0.049 

0.698 

0.186 

0.139 

0.085 

0.498 

T.Bil 0.113 

0.398 

0.133 

0.296 

0.015 

0.903 

0.110 

0.370 

0.106 

0.390 

 0.789 

<0.001 

-0.070 

0.572 

-0.084 

0.494 

D.Bil 0.233 

0.079 

0.107 

0.399 

0.160 

0.192 

0.322 

0.007 

0.289 

0.017 

0.789 

<0.001 

 -0.024 

0.846 

-0.014 

0.907 

Alb -0.322 

0.013 

0.257 

0.046 

-0.480 

<0.001 

-0.215 

0.09 

0.042 

0.744 

0.079 

0.553 

-0.117 

0.378 

-0.200 

0.115 

0.228 

0.073 

Plt -0.336 

0.006 

0.124 

0.276 

-0.111 

0.317 

-0.098 

0.378 

0.111 

0.319 

-0084 

0.494 

-0.014 

0.907 

0.404 

<0.001 

 

Üstteki değer r korelasyon katsayısını, alttaki değerlerse p değerini göstermektedir.                                                                 

ACE; anjiotensin konverting enzim, ALP; alkalen fosfataz, ALT; alanin aminotransferaz, AST; 

aspartat aminotransferaz, CK; Kreatin kinaz, D.Bil; direkt bilirubin, GGT; 

gamaglutamiltranspeptidaz, T.Bil; total bilirubin, Plt; trombosit, wbc: lökosit 
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Tablo 4.7. Hastanede ölenlerde yaş, cinsiyet ve bazı laboratuvar paramereleri arasındaki 

ilişkilerin değerlendirilmesi. 

 Ferritin d-dimer crp AST ALT T.Bil D.Bil wbc plt 

Yaş -0.521 

0.039 

-0.010 

0.968 

0.221 

0.395 

0.177 

0.498 

0.069 

0.793 

-0.283 

0.288 

-0.438 

0.090 

0.259 

0.316 

0.150 

0.567 

Cins 0.112 

0.680 

-0.037 

0.889 

0.000 

1.000 

0.354 

0.163 

0.391 

0.121 

0.383 

0.144 

0.409 

0.116 

-0.073 

0.780 

0.098 

0.709 

CK -0.108 

0.714 

0.064 

0.820 

0.046 

0.869 

0.341 

0.213 

0.118 

0.675 

-0.367 

0.197 

-0.084 

0.775 

+0.375 

0.168 

0.125 

0.657 

AST 0.056 

0.837 

0.103 

0.694 

0.090 

0.733 

 0.905 

<0.001 

0.070 

0.797 

0.218 

0.417 

0.673 

0.003 

0.345 

0.176 

ALT 0.343 

0.193 

0.155 

0.553 

0.156 

0.550 

0.905 

<0.001 

 0.233 

0.386 

0.470 

0.066 

0.563 

0.019 

0.204 

0.433 

ALP 0.346 

0.247 

-0.517 

0.070 

0.247 

0.415 

0.022 

0.943 

0.253 

0.403 

-0.222 

0.467 

-0.006 

0.986 

-0.368 

0.493 

-0.445 

0.128 

GGT 0.225 

0.459 

-0.399 

0.177 

0.143 

0.642 

0.102 

0.741 

0.174 

0.571 

-0.306 

0.310 

-0.132 

0.666 

-0.335 

0.263 

-0.544 

0.055 

T.Bil 0.304 

0.253 

0.385 

0.141 

-0.170 

0.530 

0.070 

0.797 

0.233 

0.386 

 0.747 

0.001 

0.128 

0.637 

0.030 

0.913 

D.Bil 0.492 

0.053 

0.159 

0.557 

-0.166 

0.539 

0.218 

0.417 

0.470 

0.066 

0.747 

0.001 

 0.086 

0.752 

-0.034 

0.900 

Alb -0.074 

0.784 

0.436 

0.092 

-0.632 

0.009 

-0.448 

0.082 

-0.274 

0.305 

0.162 

0.550 

0.088 

0.745 

-0.260 

0.331 

-0.401 

0.124 

plt -0.462 

0.072 

0.048 

0.855 

0.400 

0.112 

0.345 

0.176 

0.204 

0.433 

0.030 

0.913 

-0.034 

0.900 

0.471 

0.057 

 

Üstteki değer r korelasyon katsayısını, alttaki değerlerse p değerini göstermektedir.                                                                 

ACE; anjiotensin konverting enzim, ALP; alkalen fosfataz, ALT; alanin aminotransferaz, 

AST; aspartat aminotransferaz, CK; Kreatin kinaz, D.Bil; direkt bilirubin, GGT; 

gamaglutamiltranspeptidaz, T.Bil; total bilirubin, Plt; trombosit, wbc: lökosit 

 

Korelasyon analizlerinde saptadığımız bazı anlamlı ilişkiler Tablo 6 ve 7’de koyu 

olarak gösterilmiştir. Buna göre; 

AST; yaşayanlarda ALT, ferritin ve crp ile iyi derecede, d.bil ve CK ile orta derecede 

bağıntılı saptadık. Hastanede ölenlerde AST; ALT ile çok iyi derecede, lökosit ile iyi 

derecede ilişkili fakat CK ve plt ile zayıf ilişki göstermekteydi. Ölenlerde AST’nin t.bil ve 

d.bil ile anlamlı bağıntısını saptamadık.  AST ölenlerde albümin ile orta derecede ters 

bağıntılıydı. 
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ALT; yaşayanlarda AST ile iyi derecede, d.bil ile zayıf derecede, ölenlerde ise AST 

ve d.bil v ile orta düzeyde, lökosit ile iyi derecede ilişkiliydi.  

ALP; yaşayanlarda lökosit ve plt ile zayıf ilişkili iken, d-dimer ve plt ile orta derecede 

ters ilişkiliydi.  

GGT; yaşayanlarda ferritin, crp, AST, ALT ile zayıf bağıntılı iken ölenlerde d-dimer, 

t.bil ve lökosit ile zayfı ters bağıntılı iken, plt ile de iyi derecede ters bağıntılıydı.  

T.bil; yaşayanlarda sadece d.bil ile güçlü bağıntı gösterirken ölenlerde d-dimer ile orta 

derecede d.bil ile güçlü derecede bağıntılı saptadık. 

D.bil; yaşayanlarda AST, ALT,  zayıf bağıntılıydı. Ölenlerde ise ferritin ve ALT ile 

orta derceede bağıntılıydı. 

Kreatin kinaz; yaşayanlarda ferritin, AST ve ALT ile zayıf ilişkili iken, wbc ile ters 

bağıntı göstermekteydi. Ölenlerde ise sadece AST ile zayıf ilişkili, wbc ile de zayıf ters 

bağıntılıydı.  

 

Yaşayan ve ölenlerde diğer zayıf bağıntılar Tablo 6 ve 7’de gösterilmiştir.  
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TARTIŞMA 

COVID-19 infeksiyonu şiddetli alt solunum yolu tutulumu ile giden mortal seyirli bir 

hibrid virüs hastalığıdır. SARS-CoV-2 alt solunum yolları dışında gastrointestinal ve 

musküler sistemi de etkileyebilir. Hastalık oldukça bulaşıcıdır ve sık görülen semptomları 

arasında ateş, kuru öksürük, tat koku duyusu kaybı, yorgunluk, kas ağrısı ve nefes darlığı 

vardır [12]. 

COVID-19’da karaciğerin etkilenim durumu ise açık değildir. Bu konuda sonuçları 

birbiri ile çelişen pek çok çalışma vardır. Bu çelişkinin ana nedeni ise çalışmalara alınan 

hasta guruplarının altta yatan karaciğer hastalığı, hepatotoksik ilaç kullanımı ya da karaciğer 

fonksiyonlarını etkileyebilen COVID-19 dışı ilave mortalitesi olan hastaların seçimi 

konusundaki heterojeniteye bağlı olduğu düşünülebilir. Bu nedenle çalışmamıza aldığımız 

hastalarda bilinen karaciğer hastalığı, hepatotoksik ilaç kullanımı ya da karaciğeri 

etkileyebilecek ilave bir morbidite faktörünün bulunmamasına dikkat ettik.   

Çalışmamıza COVID-19 pandemisinin ilk dalgasında hastaneye başvuran ve toraks 

BT sinde COVID-19 pnömonisi ile uyumlu bulgularla kesin tanı konulan ve mortaliteye yol 

açabilecek belirgin ek hastalığı olmayan ardışık 100 hastada başvuru anında yapılan 

laboratuvar test sonuçlarını değerlendirdik (Tablo 2). Daha sonra COVID-19 infeksiyonunu 

atlatarak yaşayanlar ve COVID-19 infeksiyonuna bağlı hastanede ölenler olarak 2 gurup 

oluşturduk ve guruplar arasında hastaneye başvuruda yapılan laboratuvar sonuçlarını  

karşılaştırdık. 

Karaciğer testlerindeki anormallikler pek çok çalışmada değerlendirilmekle birlikte 

maalesef çalışma guruplarına alınan hastalarda seçim kriterleri heterojen olduğundan varılan 

sonuçlar da heterojendir. Kaushik et al kesitsel çalışmalarında karaciğer fonksiyon testleri 

bozukluğu prevalansını %59.04 olarak tespit etmiştir. [67]. Wu et al’in çalışmasında ise 

havuzlanmış insidans %27.2 olarak saptamıştır. [68] Çalışmamızda ise başvuruda karaciğer 
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testlerinden en az birindeki anormallik sıklığını %48.5 olarak tespit ettik. Karaciğer 

testlerindeki anormallikler sırasıyla AST yüksekliği %33, ALT %2, ALP % 3.7, GGT % 

46.2 saptadık. Cholankeril et al de 116 hastalık retrospektif çalışmalarında anormal 

karaciğer fonksiyon bozukluğu sıklığını %40 olarak saptanmışlardır. [69] Schattenberg et al 

un 44 hastanın olgu serisinde de hastaneye başvuru sırasında yapılan testlerde COVID-19’lu 

hastalarda %70’inde AST yüksekliği, %15’inde ALT yüksekliği tespit etmişlerdir. [70]. 

Hospitalize 10 890 hastalık 47 makaleyi içeren derlemelerinde Sultan et al ise havuzlanmış 

AST %15, ALT’ yüksekliğini %15 olarak tespit etmişlerdir. [71] Huang et al 675 hastanede 

yatan hasta aldıkları çalışmalarında hospitalizasyon sırasında %37.5’inde anormal karaciğer 

fonksiyon testleri saptamışlardır ve buna göre artmış karaciğer hasarının mortalite ve 

mekanik ventilasyon ihtiyacı ile ilişkili olduğu sonucuna varmışlardır. [72] Yapılan bir 

meta-analizda daha önceden var olan karaciğer hasarının yüksek mortalite riski ile ilişkili 

olduğu belirtilmiştir. [73] .Bizim çalışma gurubumuzdaki farklılık başvuru sırasında bilinen 

karaciğer enzim yüksekliği yapabilecek bir faktörün bulunmamasıydı. Buna göre hastaneye 

başvuru sırasında yaşayanlar ve hastanede ölenler arasında AST ve GGT yüksekliğinin 

univaryet analizde anlamlı düzeyde farklı olduğunu tespit ettik. Fakat mortalite 

prediksiyonunda heriki enzimde de anlamlılık saptamadık (Tablo 5). Bununla birlikte 

yaşayanlar ve hastanede ölenler arasında ALT’den ziyade AST yüksekliğini anlamlı olarak 

saptadık. ALT normal sınırları içinde oransal olarak (ölen/yaşayan) yükselmişti.  

AST yüksekliğinin kaynağını hepatosellüler mi yoksa miyosit kaynaklı mı olacağı 

konusunda ve neden ALT yüksekliği olmadığı konusunda yaptığımız değerlendirmede 

univaryet karşılaştırmaların yanında korelasyon tablolarını da göz önüne aldığımızda 

hastanede ölenlerde AST ve GGT yüksekliği olması, ayrıca yaşayan ve hastanede ölenlerde 

AST’nin ALT ile de güçlü bağıntı göstermesi nedeniyle AST’nin hepatositlerden 

kaynaklandığını düşünüyoruz. Kreatin kinaz da AST ile zayıf bağıntı göstermektedir fakat 
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yukarıda sayılan nedenlerden dolayı COVID-19’da AST’nin ön planda hepatosellüler 

olduğunu düşünmekteyiz. Bununla birlikte ASTnin ve GGT’nin mortalite prediksiyonunda 

bir rolünün bulunmadığını saptadık. Buna karşın Lei et al de AST yüksekliğinin hospitalize 

hastalarda yüksek mortaliteye neden olduğunu belirtmiştir. [74] Bernal –Monterde et al, de 

artmış AST ve GGT’nin mortalitede etkili olmadığını belirtmişlerdir. [75]  Bizim 

çalışmamızda da AST ve GGT mortalite konusunda belirleyicilik göstermedi (Tablo 5). 

Başka bir retrospektif çalışmada da AST ve direkt bilirubinin bağımsız risk faktörü olduğu 

belirtilmiştir. [76]Ayrıca GGT ve total bilirubinin de şiddetli hastalık durumunda belirgin 

olarak arttığını ifade eden çalışmalar vardır. [76-79]Fakat bu çalışmalar içerdikleri hastaların 

bilinen karaciğer patolojileri açısından heterojendirler.   

Xu et al, tarafından yapılan bir olgu sunumunda COVID-19 ilişkili pnömoni 

nedeniyle ölen bir hastada yapılan karaciğer biyopsisinde hepatositler içinde mikroveziküler 

steatoz varlığı bildirilmiştir. [80] Bu histopatolojik bulgu bizim COVID-19 hastalarında 

hastanede ölenlerde anlamlı olarak saptadığımız AST ve GGT yüksekliği bulgumuzu açık 

olarak desteklemektedir. Mikroveziküler yağlanma basit yağlanmada görülen 

makroveziküler yağlanmanın aksine Reye sendromu, gebeliğin akut yağlı karaciğer gibi 

kötü prognozlu bazı hastalıklarda görülebilmektedir ve belki de daha fazla hastanın 

karaciğer biyopsi verilerini değerlendirecek çalışmalarla COVID-19 infeksiyonu da ileride 

bu guruba dahil edilebilecektir.  

Çalışmamızda ALP yaşayanlar gurubunda diğer parametrelerle belirgin ilişki 

göstermedi fakat ölenlerde d-dimer ve trombosit sayısı ile orta derecede ters bağıntı 

saptadık.  Bir meta-analizde de çalışmamızı destekler şekilde ALP’in mortalitede belirleyici 

bir biyomarker olmadığı gösterilmiştir. [81] 

Bunun dışında karaciğer hasarında tedaviye başlandıktan sonra lopinavir, ritonavir, 

remdesivir, hidroksiklorokin ve azitromisine bağlı oluşan karaciğer hasarı da 
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antiretroviraller ile [82] ya da yüksek dozda asetaminofen içeren antipretiklerle 

oluşabilmektedir fakat bu durum çalışmamızın kapsamı dışındadır. McGrowder et al. [83] 

derlemelerinde COVID-19’lu hastaların hastaneye başvuruda özellikle AST ve ALT de 

yükseklik saptanması durumunda hastaların dikkatli takiplerini önermektedir. Bunun nedeni 

COVID-19’un doğrudan karaciğer hasarı vermesinden ziyade zeminde karaciğer hastalığı 

bulunanlarda kullanılacak antiviral, ateş düşürücü ve diğer tedavi yöntemlerinin karaciğeri 

etkilemesidir.   

Çalışmamızın limitasyonları arasında tek merkezli olması ve ikili karşılaştırmalarda 

hastanede ölenlerin gurubunun sayıca az olması sayılabilir fakat karaciğer enzim 

anormalliklerinin dar bir dağılım alanının olması daha fazla hastanın çalışmaya alınmasının 

daha farklı sonuçlar getirmeyeceğini düşündürmektedir. Son olarak da çalışmamızın 

retrospektif tasarımı uyarınca çalışmaya aldığımız hastaların hastalık öyküleri ve laboratuvar 

sonuçları doğrudan elektronik veri bankasından aldık. Buna bağlı olarak değerlendirdiğimiz 

testler hastaların geliş anında yapılmış olduğundan bazı testler hastaların tamamında 

yapılmış değildi.  
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SONUÇ 

COVID-19 pnömonisinde hastaneye başvuru sonrasında ölenlerde karaciğer 

enzimlerinden AST ve GGT’nin anlamlı olarak yüksek olduğunu saptadık. Bu durum 

COVID-19’a bağlı gelişebilen hepatosteatozun bir sonucu olabilir. COVID-19’a bağlı 

hepatosteatoz gelişiminin patoloji temelli çalışmalarla aydınlatılması gerektiğini 

düşünüyoruz.  
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