
 

  T.C.      

NECMETTİN ERBAKAN ÜNİVERSİTESİ MERAM TIP FAKÜLTESi 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON 

ANABİLİM DALI 

 

 

YOĞUN BAKIM İHTİYACI OLAN COVID-19 HASTALARINDA AKUT BÖBREK HASARI 

PREVELANSININ SAPTANMASI, ÖZELLİKLERİNİN VE LABORATUAR PARAMETRELERİ İLE OLAN 

İLİŞKİSİNİN BELİRLENMESİ 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Ahmet Oğuz 

TEZ DANIŞMANI 

Pof. Dr. Alper Yosunkaya 

 

 

 

 

KONYA, 2022



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

T.C. 

 

NECMETTİN ERBAKAN ÜNİVERSİTESİ MERAM TIP FAKÜLTESİ 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON 

ANABİLİM DALI 

 

 

 

YOĞUN BAKIM İHTİYACI OLAN COVID-19 HASTALARINDA AKUT BÖBREK HASARI 

PREVELANSININ SAPTANMASI, ÖZELLİKLERİNİN VE LABORATUAR PARAMETRELERİ İLE OLAN 

İLİŞKİSİNİN BELİRLENMESİ 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Ahmet Oğuz 

 

 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Alper Yosunkaya 

 

 

 

KONYA, 2022 

 



 

 i 

TEŞEKKÜR 

Asistanlık eğitimim süresince bilgi ve tecrübelerinden faydalandığım Prof. Dr. Sema TUNCER UZUN, Prof. Dr. 

Ruhiye REİSLİ, Prof. Dr. Aybars TAVLAN, Prof. Dr. Atilla EROL, Prof. Dr. Ahmet TOPAL, Prof. Dr. Alper 

KILIÇASLAN, Doç. Dr. Gamze ŞARKILAR, Doç. Dr. Funda GÖK, Doç. Dr. Şule ARICAN, Dr. Öğretim 

Üyesi Gülçin BÜYÜKBEZİRCİ, Dr. Öğretim Üyesi Resul YILMAZ’a; tez çalışma ve yazım süresi boyunca 

katkılarından dolayı Prof. Dr. Alper YOSUNKAYA’ya; asistanlık süresince hep yanımda olan başta Dr. Ömer 

KEKLİCEK, Dr. Mustafa KOYUNCU ve Dr. Yasin ÜYEL olmak üzere asistan arkadaşlarıma;herzaman 

destekçim olan hayat arkadaşıma; hayatımın anlamları evlatlarıma; beni bugünlere getiren anne ve babama 

teşekkür ederim. 

 

Ağustos 2022 

Dr. AhmetOĞUZ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ii 

ÖZET 

Amaç: Yaptığımız çalışmamızda yoğun bakım ünitesinde yatan COVID-19 hastalarının akut böbrek hasarı 

(ABH) prevelansını, KDIGO sınıflmasına göre evrelemesini, CRRT gereksinimini, evrelere göre mortalite 

oranlarını, özelliklerinin belirlenmesini ve laboratuvar parametreleriyle olan ilişkisini değerlendirmeyi 

amaçladık. 

Yöntem:Çalışmamız 2019 Mart- 2020 Aralık ayları arasında COVID-19 Yoğun Bakım Ünitesine (YBÜ) yatmış 

hastaların retrospektif, tek merkezli bir çalışma olarak yapıldı. Çalışmamıza 18 yaşın üstünde, son dönem böbrek 

yetmezliği ve renal transplantasyon öyküsü olmayan hastalar dahil edildi. Hastalar geriye doğru taranarak 

demografik verileri, komorbiditeleri, CRRT alma durumu, laboratuvar verileri tarandı ve 

kaydedildi.Kreatinindeğererine göre KDIGO evrelemesi yapıldı.  

Bulgular:Çalışmamızın toplam süresi boyunca 266 hasta değerlendirildi, 33 hasta son dönem böbrek yetmezliği 

olması ve 4 hasta da renal transplantasyon yapılan hasta olması nedeni ile çalışmaya dahil edilmedi. 229 hasta 

çalışmaya dahil edildi. ABH gelişme prevelansı %56,3 olarak bulundu. ABH gelişenlerin %62,3’ü erkekti. Yaş 

ortalaması 68’di. KDIGO evlemesine göre %19,4 evre 1, %27,9 evre 2, %52,7 evre 3 olarak bulundu. Evre 

arttıkça mortalite oranı arttı. ABH gelişen grupla gelişmeyen grup mortalite oranları arasında anlamlı fark 

olduğu bulundu. ABH gelişenlerde CRRT alanların oranı %38,8 olarak tespit edildi ve mortalitesi %96’ydı. 

Laboratuvar değerlerinden ABH gelişenlerde giriş kreatinin, d-dimer, ferritin, AST değerleri yüksek, lenfosit 

yüzdesinin düşük olduğu istatiksel olarak anlamlı bulundu.  

Sonuç:Çalışmamızda yoğun bakımda yatan COVID-19 hastalarında ABH çok sık gözlendiği ve mortalite ile 

direk ilişkisinin olduğu saptanmıştır. Bazal kreatinin, d-dimer, ferritin, AST ve lenfosit yüzdesi değerinin ABH 

gelişmesini tahmin edebileceği saptandı. 

Anahtar kelimeler:Akut böbrek hasarı, yoğun bakım ünitesi, COVID-19, laboratuvar parametreleri, KDIGO 
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SUMMARY 

Objective: Inourstudy, weaimedtoevaluatetheprevalence of acutekidneyinjury (AKI), stagingaccordingto 

KDIGO classification, theneedfor CRRT, mortalityratesaccordingtostages, determination of 

itscharacteristicsanditsrelationshipwithlaboratoryparameters in COVID-19 patientshospitalized in 

theintensivecareunit. 

Methods: Ourstudywasconducted as a retrospective, single-centerstudy of patientshospitalized in the COVID-19 

IntensiveCareUnit (ICU) betweenMarch 2019 andDecember 2020. Patientsover 18 years of age, withoutend-

stagerenaldiseaseandrenaltransplantationhistorywereincluded in ourstudy. 

Patientswerescannedbackwardsandtheirdemographic data, comorbidities, CRRT status, laboratory data 

werescannedandrecorded. KDIGO stagingwasperformedaccordingtocreatininevalues. 

Findings:Duringthe total period of ourstudy, 266 patientswereevaluated, 33 

patientswereexcludedfromthestudybecausethey had end-stagerenaldiseaseand 4 patientswerepatientswho had 

undergonerenaltransplantation. 229 patientswereincluded in thestudy. Theprevalence of AKI 

developmentwasfoundto be 56.3%. 62.3% of thosewhodeveloped AKI weremale. Theaverageagewas 68. 

Accordingto KDIGO marriage, it wasfound as 19.4% stage 1, 27.9% stage 2, 52.7% stage 3. As 

thestageincreased, themortality rate increased. Itwasfoundthattherewas a 

significantdifferencebetweenthemortalityrates of thegroupthatdeveloped AKI andthegroupthatdid not. 

Theproportion of thosewhodeveloped AKI whoreceived CRRT was 38.8%, andthemortalitywas 96%. 

Itwasfoundstatisticallysignificantthatentrycreatinine, d-dimer, ferritin, AST values 

werehighandlymphocytepercentagewaslow in thosewhodeveloped AKI fromlaboratoryvalues. 

Conclusion: Inourstudy, it wasdeterminedthat AKI wasobservedveryfrequently in COVID-19 

patientshospitalized in theintensivecareunitandwasdirectlyrelatedtomortality. 

Itwasdeterminedthatbasalcreatinine, d-dimer, ferritin, AST andlymphocytepercentagevalues 

couldpredictthedevelopment of AKI. 

Keywords:Acutekidneyinjury, intensivecareunit, COVID-19, laboratoryparameters, KDIGO 
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KISALTMALAR 

ABHAkut böbrek hasarı 

ACE-2 Anjiotensin dönüştürücü enzim-2  

ACTH Adrenokortikotropik hormon 

ADQI AcuteDiseaseQualityInitiative 

ALT Alaninaminotransferaz 

aPTT Aktive parsiyeltromboplastin zamanı 

ARB               Anjiotensin reseptör blokeri 

ARDS Akut solunum sıkıntısı sendromu 

AUC Areaunderthecurve-Eğri altında kalan alan 

AST Aspartataminotransferaz 

bat-SL-CoV ZC45 Yarasa SARS benzeri koronavirüs 

BT Bilgisayarlı tomografi 

BUN Kan üre nitrojeni 

CD4 Yardıcı T hücre 

CD8 Sitotoksik T hücre 

CK Kreatinkinaz 

COVID-19 Coronavirusdisease 2019 

Cr Kreatinin 

CRP C reaktif protein 

CRRT Sürekli renalreplasman tedavisi 

DSÖ Dünya Sağlık Örgütü 

E protein Envelope zarf protein 

FiO2 İnspire edilen oksijen fraksiyonu 

GFR Glomerülerfiltrasyon hızı 

HE Hemaglütininesteraz 

IFN alfa Interferon alfa 

IFN beta Interferon beta 

IL-1 beta Interlökin-1 beta 

IL-6 Interlökin-6 

KAH Koroner arter hastalığı 

KOAH Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

kb kilobaz 

KDIGO KidneyDisease: Improving Global Outcomes 

LDH Laktatdehidrogenaz 

M protein Membran proteini 

Mas-R Mas reseptörü 
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mRNA Mesajcı ribonükleik asit 

MDRD Modification of Diet in RenalDisease 

MERS-CoV Ortadoğu solunum sıkıntısı sendromu koronavirüsü 

NF-kB Nükeer faktör kappa B 

N protein Nükleokapsid proteini 

NSP Yapısal olmayan protein 

ORF Open readingframes 

PaO2 Parsiyelarteryel oksijen basıncı 

PCR Polimeraz zincir reaksiyonu 

PTE Pulmonertromboemboli 

R0 Basic reproductionnumber 

RAAS Renin anjiotensinaldosteron sistemi 

RNA Ribonükleik asit 

RNP Ribonükleoprotein 

ROC Receiver-operatingcharacteristic 

RRT Renalreplasman tedavisi 

RT-PCR Ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu 

S protein  Spike-çıkıntı protein 

SARS-CoV  Şiddetli akut solunum sıkıntısı sendromu koronavirüsü 

SOFA Sequantial Organ FailureAssessment-Ardışık organ yetersizliği değerlendirmesi 

TMPRSS2 Tip 2 transmembran serin proteaz 2 

YBÜ Yoğun bakım ünitesi 

TLR Toollike reseptör 

TNF-alfa Tümör nekroz faktör alfa 
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1.GİRİŞ VEAMAÇ 

Koronavirüs hastalığı-2019 (COVID-19), önemli morbidite ve mortalite ile dünya çapında milyonlarca 

kişiyi etkiledi. 16 Ağustos 2022 itibarı ile 595 milyona yakın vaka bildirilmiş olup 6,4 milyon üzerinde ölüm 

sayısı ile dünya çapında ciddi bir salgın haline gelmiştir (WHO Coronavirus (COVID-19) Dashboard | WHO 

Coronavirus (COVID-19) Dashboard WithVaccination Data, n.d.). Aynı tarih itibarı ile Türkiye’de bildirilen 

vaka sayısı 16 milyonun üzerinde iken 100 binin üzerinde ölüm rapor edilmiştir. COVID-19 ile enfekte kişilerde 

klinik %81 oranında hafif seyir gösterirken, %14’ü ağır seyretmekte ve %5’i yoğun bakım ihtiyacı 

duymaktadır(Chivukula et al., 2021; Grasselli et al.,2020a).Fakat bu oranlar bölgelere, etkenin varyantlarına ve 

demografik verilere göre değişebilmektedir. Yoğun bakım gereksinimi büyük çoğunlukla COVID-19 pnömonisi 

sonucu akut solunum yetmezliğine bağlı olup mortalite, hastanın yaşı ve komorbiditesiile ilişkiliolarak birçok 

faktörle değişmektedir (Chivukula et al., 2021; Grasselli et al., 2020). Bu faktörlerden bir tanesi de akut böbrek 

hasarıdır. 

COVID-19 öncelikle bir solunum yolu hastalığı olmasına rağmen, ciddi akut solunum sendromu 

koronavirüs 2 (SARS-COV-2) ile vücudun hemen hemen bütün organları da hedef organlar arasında olabilir. 

Bazal böbrek fonksiyonundan bağımsız olarak, akut böbrek hasarı, COVID-19'un yaygın rastlanan bir 

komplikasyonudur. COVID-19 hastalarında akciğerlerden sonra en sık etkilenen organın böbrekler olduğu ve 

ağır vakaların yaklaşık %38’inde ABH geliştiği rapor edilmiştir (Y. Tang et al., 2020). Akut böbrek hasarı ölüm 

ve ciddi COVID-19 enfeksiyonunun bir göstergesi olarak da tespit edilmiştir (Fu EL, Janse RJ, de Jong Y, van 

der Endt VHW, Milders J, van der Willik EM, et al.. Acutekidneyinjuryandkidneyreplacementtherapy in 

COVID-19: a systematicreviewand meta-analysis. ClinKidney J. (2020) 13:550–63.). Ancak literatür 

incelendiğinde çok farklı ABH insidansı bildirilmektedir. KidneyDisease: Improving Global Outcomes 

(KDIGO) kriterlerinin ABH için farklı uygulamaları, özellikle eksik bazal kreatinini tahmin etmek ve idrar 

çıkışını işlemek için farklı yöntemler, tahmin edilen insidansda önemli farklılıklara neden olabilir ve bunlar 

çalışmalar arasındaki tutarsızlıklara katkıda bulunabilir. 

Böbreklerin sık etkilenmesinin sebebi birden fazla predispozan faktörünün olmasına bağlıdır ve bu 

faktörler; SARS-CoV-2’nin tübül hücrelerinde yaptığı hasar, salınan inflamatuarmediatörlerin böbrek 

vaskülerendotelinde yaptığı disfonksiyon, hipoksi ve kullanılan medikal tedavilerin verdiği hasarla 

ilişkilendirilmiştir (Gagliardi et al., 2020; D. Wang et al., 2020). Vakaların çoğunda, COVID-19 ile ilişkili 

ABH’ı hafif ila orta şiddette olmakla birlikte serum kreatininindeki küçük biyokimyasal değişikliklerden böbrek 

replasman tedavisi (RRT) gereksinimine kadar değişen şiddette görülebilmektedir(Legrand et al., 2021). 

Akut böbrek hasarının kötü prognoz ve mortalite ile doğrudan ilişkili olması nedeni ile hastane yatışı 

sırasında renaldisfonksiyonunöngürülmesi ve hızla müdahele edilmesi gerekmektedir (Guan et al., 2020a). Aynı 

zamanda COVID-19'a ikincil ABH için spesifik bir tedavi seçeneği de mevcut değildir. Bu nedenle potansiyel 

kısa ve uzun vadeli etkilerinışığında, hem küresel hem de yerel olarak COVID-19 hastalarında tüm ABH 

evrelerinin epidemiyolojisini anlamak, potansiyel risk faktörlerini belirlemek ve akut böbrek hasarı gelişmeden 

önce tahmin edebilmek oldukça önemlidir.  Aynı zamanda bu veriler pandeminin sonraki aşamalarında kaynak 

tahsisi, klinik yönetim ve araştırma planlaması ile ilgili olarak anlamlı bilgiler de sağlayabilecektir. Biz de 

çalışmamızda yoğun bakımımıza kabul ettiğimiz hastalarda ABH ve evrelerinin insidansını, özelliklerini, risk 

faktörlerini, mortalite oranını ve laboratuvar testleriyle olan ilişkisini retrospektif olarak incelemeyi amaçladık.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Koronavirüsler 

Koronavirüsler, Nidovirales takımında yer alan Coronaviridae ailesinden alfa‐coronavirus, beta-

coronavirus, delta-coronavirus ve gama-coronavirus'uiçerenOrthocoronavirinae alt ailesine 

üyedir(CoronavirusDisease 2019 (COVID-19): CurrentStatusandFuturePerspectives | ElsevierEnhanced 

Reader, n.d.). Alfacoronavirus,betacoronavirus, deltacoronavirus ve gamacoronavirus olarak dört cinse ayrılır. 

Alfa ve beta koronavirüslermemelileri enfekte ederken, deltacoronavirus ve gamacoronavirulerkuşlarıve 

domuzları enfekte eder(CoronavirusDisease 2019 (COVID-19): CurrentStatusandFuturePerspectives | 

ElsevierEnhanced Reader, n.d.). (Şekil 1) 
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Koronavirüsler 90-120 nm çapında zarflı, tek zincirli RNA genomuna sahip küresel yapıda bir virüs 

ailesidir. Elektron mikroskobide, dış yüzeyinde bulunan glikoprotein yapıda çıkıntılardan dolayı Latince ‘taç’ ya 

da ‘ışık halkası’ anlamına gelen korona adı verilmiştir(Y. Zhou et al., 2019) 

Koronavirüsler, RNA virüsları içinde en büyük genoma sahip ailedir. Büyüklüğü 26kb-32kb arasında 

değişen pozitif polariteli bir yapıya sahiptir. Genomunun büyük olması,replikasyon esnasında konak hücreye 

daha az bağımlıolmasını sağlar. Replikasyongastrointestinal sistem ve solunum sistemi epitelinde daha fazla 

gerçekleşmektedir(Zhou et al., 2019). 

İnsanı enfekte eden yedi koronavirüs alt tipi arasında alfa koronavirüslerasemptomatik ya da hafif 

semptomatik, beta koronavirüsler ise ölümle sonuçlanabilen hastalıklara yol açabilmektedir(Y. Zhou et al., 2019) 

Koronavirüs RNA’sı tarafından kodlanan ORF-1a(Open readingframes) ve ORF-1b bölgeleri tarafından 

yapısal olmayan 16 adet protein(nsp1-nsp16) kodlanır. Genomun geri kalan diğer ORFkısımlarından ise 

membran(M), spike(S), envolope(E) ve nükleokapsid(N) olmak üzere yapısal dört adet protein kodlanır. 

Bununla birlikte farklı koronavirüslerde bu yapısal proteinlerden başka virüse özgü hemaglütininesteraz(HE), 

3a,3b,4a,4b gibi proteinler de kodlanır.(Song et al., 2019) Zarf ve nükleokapsid proteini tüm virionlarda bulunur 

fakat HE proteini yanlızcabetakoronavirslerde bulunur(Lissenberg et al., 2005),(Şekil 2),(Şekil3). 

 

 

 

Sproteini: 

Glikoprotein yapıdaki S proteini, S1 ve S2 olmak üzere 2 alt birimden oluşur. S1 alt birimi ile S 

proteininin reseptör bağlanma alanını oluştururken, S2 alt birimi spike proteininin sap kısmını oluşturur. S 

glikoproteini virüsün enfeksiyonunda anahtar rol oynayan bir proteazdır. Diğer virüslerde olduğu gibi 

koronavirüslerde de reseptöre bağlanma ve membran füzyonu yaşam döngüsünün temelidir. S proteini konak ve 

ŞEKİL 2: KORONAVİRÜSLERİN ŞEMATİK YAPISI, YAPISAL VE YAPISAL OLMAYAN PROTEİNLER 



 

 

doku seçiminde de önemli rol oynar. Antiviralpeptit ve nötralizan antikorların ana hedefi bu proteindir

al., 2007).Virüsün yaşam döngüsü S protein ve ACE2 reseptör bağlanması ile başlar

 

 

 

 

 

M proteini: 

Viral zarfın şekillenmesinde rol oynar ve yapısal proteinler içinde en fazla bulunanıdır. Virüsün hücre 

içi denge sağlamasında ve virüs salınımında önemli rol oynar. TLR(Toollike reseptör) bağımlı mekanizma ile 

IFN-beta(İnterferon beta) yolağının aktive olmasın

protein sayesindedir(Schoeman&Fielding, 2019)

E proteini: 

Yapısal proteinler arasında en küçük olanıdır. Replikasyon esnasında

fakat virion zarfına az bir kısmı dahil olur, proteinin büyük kısmı intraselüler alanda bulunur. Tomurcuklanma, 

matürasyon ve virüs parçacıklarının bir araya gelmesinde (assembly) görev alır. Bu proteinin eksik olduğu 

rekombinantkoronavirüslerdeviral yük daha düşüktür

da E proteinin virüs olgunlaşması ve çoğalmasındaki önemini gösterir
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 TABLO 1: İNSAN KORONAVİRÜSLERİNİN S

N proteini: 

Enfekte hücrede en fazla bulunan proteindir. Birincil görevi viral genom RNA’sını 

ribonükleoprotein(RNP) kompleksi adı verilen kapsid içine paketlemektir. Virüsün kendi kendine 

tomurcuklanmasında esas rolü bu olay sağlar. RNP kompleksi, replikasyon işleminde RNA bağımlı RNA 

polimeraz kompleksinin oluşmasında esas rol oynar. Ayrıca N proteini

virüsün immün sistem tarafından yok edilmesini önler

proteini; gen diziliminde çok az varyasyon göstermekte olup, 

sayesinde virüse karşı geliştirilebilecek ilaçlar için iyi bir hedef olabilir. N proteininin birçok konak hücre 

proteini (B23 fosfoprotein, Smad3, kemokin Cxc116, piruvatkinaz vb.) ile etkileşimi olduğu gösterilmiş olup; bu 

etkileşimi hedefleyen antiviral aj

önemlidir(Chang et al., 2014). 

Koronavirüsler, rinovirüslerden sonra en sık soğuk algınlığı etkeni olup, dünya genelinde %10

oranında rastlanmaktadır. Son zamanlara kadar k

tablolarına yol açma ihtimalinin nadir olduğu düşünülürdü. Koronavirüs ilk defa 1937’de izole edilmiş olup, ilk 

defa 1960’lı yıllarda soğuk algınlığı olan birinden kültürü yapılmıştır

bilinen 7 adet koronavirüsvardır(Tablo

HCoV-HKU1 hafif solunum yolu enfeksiyonu yapan patojenitesi düşük virüslerdir. SARS

acuterespiratorysyndrome), MERS-CoV(Middle E

olabilen solunum yolu enfeksiyonuna yol açabilen alt tiplerdir 

UncoatingtheVirus, n.d.) 

 

 

 

 

2.2 Covid-19 

12 Aralık 2019’da Çin’in Wuhan kentinde

pazarı ile ilişkili olduğu düşünülen akut solunum yolu enfeksiyonlarında artış olduğu tespit edilmiştir. 7 Oca

2020’de genom sekanslama yöntemi kullanılarak pnömoninin etkeninin yeni bir koronavirüs olduğu tespit 

edilmiştir(CoronavirusDisease 2019 (COVID

Reader, n.d.). 
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KORONAVİRÜSLERİNİN SINIFLANDIRMASI 

Enfekte hücrede en fazla bulunan proteindir. Birincil görevi viral genom RNA’sını 

ükleoprotein(RNP) kompleksi adı verilen kapsid içine paketlemektir. Virüsün kendi kendine 

tomurcuklanmasında esas rolü bu olay sağlar. RNP kompleksi, replikasyon işleminde RNA bağımlı RNA 

nin oluşmasında esas rol oynar. Ayrıca N proteini hücresel immün yanıtı modüle ederek, 

virüsün immün sistem tarafından yok edilmesini önler(Chang et al., 2014; Schoeman&Fielding, 2019)
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genom sekanslama yöntemi kullanılarak pnömoninin etkeninin yeni bir koronavirüs olduğu tespit 

CoronavirusDisease 2019 (COVID-19): CurrentStatusandFuturePerspectives | ElsevierEnhanced 
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Dünya genelinde çok hızlı yayılan COVID-19 Dünya Sağlık Örgütü(DSÖ) tarafından pandemiolarak 

ilan edilmiştir(DSÖ Coronavirüsü (COVID-19) Panosu | WHO Coronavirüs (COVID-19) Aşılama Verileri Ile 

Pano, n.d.). 

Son iki dekatta 2 adet koronavirüs salgını yaşanmıştır. 2002-2003 SARS-CoV virüsünün neden olduğu 

fatalitesi yaklaşık %11 olan Severe AcuteRespiratorySyndom (SARS) salgını gerçekleşmiştir. Daha sonra 2012-

2019 yılları arasında fatalitesi yaklaşık %35 civarı olan (2502 vakanın 861’i ölümle sonuçlanmıştır) MERS-CoV 

virüsünün neden olduğu Middle East RespiratorySyndrome (MERS) salgını gerçekleşmiştir. Her iki 

viralpnömoni salgınına neden olan SARS-CoV ve MERS-CoV tıpkı SARS-CoV-2 gibi betakoronavirüs 

ailesinde yer almaktadır(H. Li, Liu, Yu, et al., 2020) 

Yapılan genetik sekanslama çalışmalarında SARS-CoV-2’nin; SARS-CoV ile %79, MERS-CoV ile 

%51 oranında benzer olduğu saptanmış olup; yarasa kökenli SARS benzeri koronavirüs (bat-SL-CoV ZC45) ile 

%89 oranında benzer olduğu gösterilmiştir. Bu verilere dayanarak; SARS-CoV-2’nin rezervuarının yarasalar 

olduğu görülmüştür fakat ara konağın ne olduğu henüz bilinmemektedir(Park, 2020). 

2.2.1 Epidemiyoloji  

21 Ocak 2022 itibarı ile toplam 340.543.962 onaylanmış vaka sayısı ve 5.570.163 ölüm sayısı 

bildirilmiştir. Avrupa 126.839.021 vaka sayısı ile en çok vakanın görüldüğü ve 1.735.102 ölüm sayısı ile 

Amerika’dan sonra ikinci sırada yer alır. Amerika 124.883.979 vaka sayısı ile ikinci sırada yer alırken 2.460.897 

ölüm sayısı ile ilk sırada yer alır (DSÖ Coronavirüsü (COVID-19) Panosu | WHO Coronavirüs (COVID-19) 

Aşılama Verileri Ile Pano, n.d.) Aynı tarih itibarı ile Türkiye’deki vaka sayısı 10.666.372 ve ölüm sayısı 

85.2532’tür (COVID-19 Türkiye Web Portalı, n.d.). 

Tüm yaş gruplarından COVID-19 bildirimi yapılmasına rağmen 30 yaş ve üzeri en çok etkilenen yaş 

gurubudur ve yaş ilerledikçe hastalığın seyri daha kötü ve daha mortaldir(Bulut & Kato, 2020) (Z. 

Wu&McGoogan, 2020a). Çocuklar ve gençlerde enfeksiyon oranı çok daha düşüktür (%0,04-%0,8) ve genellikle 

asemptomatik seyreder (Bulut & Kato, 2020), (Dong et al., 2020). 

Kadın ve erkek vaka sayıları benzer saptanmıştır (Hua et al., 2020) Fakat mortalitenin erkeklerde daha 

fazla olduğu birçok çalışmada tespit edilmiştir ((PDF) COVID-19: Cinsiyet Bağlamında Değerlendirme | 

COVID-19: Evaluation in theContext of Gender, n.d.). 

2.2.2 Bulaşma 

İlk olarak solunum yolları sekresyonlarından izole edilen SARS-CoV-2 viral RNA’sı, sonrasında 

nazofaringealsürüntüde, idrarda, serumda, dışkıda ve tükrükte de tespit edilmiştir(Park, 2020). Virüs damlacık 

yolu ile bulaşmaktadır fakat kontamine yüzeylere temas ile de bulaşabilmektedir(H. Li, Liu, Yu, et al., 2020). 

Kanda ve gaitada da virüs tespit edilmiş olup DSÖ bu yolla bulaşın ihmal edilebileceğini 

belirtmiştir(COVID-19: Epidemiology, Virology, andPrevention -UpToDate, n.d.). Testiküler ve semen 

örneklerden yapılan analizlerde viral RNA tespit edilmemiş olup cinsel yolla bulaşmanın olmadığı öne 

sürülmüştür(A. Tang et al., 2020) 

Koronavirüsler dış ortamda uzun süre canlı kalamazlar. Sıcaklık, nem, kontamine yüzeyin dokusu gibi 

değişken birçok faktörle bu süre değişebilir(Bilgiler et al., n.d.). Öksürme ile yaklaşık 3000 damlacık ortama 
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salınır ve bu damlacıklar aktif ve enfeksiyöz olarak ortalama 3 saat kadar ortamda kaldığı tahmin edilmektedir. 

İnsandan insana bulaş kontamine yüzeyle temas veya 2 metreden yakın mesafede damlacık yolu ile 

gerçekleşmektedir. Koronavirüsün plastik ve metal yüzeylerde yaklaşık 3 gün canlı ve enfeksiyon 

yapabilecekkadar aktif kaldığı gösterilmiştir(Hammett, 2020). 

Semptom göstermeyen veya presemptomatik kişilerin virüsü taşıyabildikleri ve bulaş kaynağı 

olabilecekleri tespit edilmiştir. Presemptomatik kişiler semptomlar başlamadan yaklaşık 1-3 gün önce bulaştırıcı 

olurlar(Wei et al., 2020). Yapılan bir çalışmada asemptomatik kişilerin %13’e yakın bir oranda bulaştırma oranı 

olduğu saptanmıştır(Du et al., 2020). 

Semptomların ortaya çıktığı dönemde viral yükün maksimum olduğu, ardından gelen 7-14 gün içinde 

hızla düştüğü gösterilmiştir. Viral yükün hastalığın ağır seyrettiği kişilerde, asemptomatik veya hafif 

semptomatik kişilere göre 60 kat fazla olduğu gösterilmiştir. 14. günden sonra, nadir de olsa hastalığı ağır 

geçiren kişilerde viral atılımın nazofaringealsürüntü ve dışkı örneklerinde devam ettiği belirlenmiştir(Bilgiler et 

al., n.d.). 

Bulaşmada R0 değeri önemli bir faktördür. R0:Basic reproductionnumber; hastalığın bulaştırma 

katsayısıdır. Hastanın bulaştırıcı olduğu dönemde hastalığı kaç kişiye bulaştıracağını gösteren değerdir. Bu değer 

1’den ne kadar büyükse salgının yayılma potansiyeli o denli fazladır (Bulut & Kato, 2020). 12 adet çalışma ile 

yapılan bir meta-analizde SARS-CoV-2’nin R0değerinin 1.44-6.49 arasında değişebildiği gösterilmiştir(Y. Liu, 

Gayle, et al., 2020). Türkiye’de yapılan çalışmalarda salgın başında R0 değeri 9,6 ve 45. gününde 1,3 olarak 

bulunmuştur (Bulut & Kato, 2020). R0 değerinin salgın döneminde aralıklı olarak hesaplanması salgının takip ve 

kontrolünde önemlidir (Bulut & Kato, 2020). 

2.2.3Fatalite hızı 

Belirli bir dönemde belirli bir hastalığa yakalananların ölüm oranıdır. Vaka fatalite hızı, salgında 

alınacak önlemlerin kapsamını, taramaların etkinliğini, tedavinin faydalarını ölçmek için kullanılır. 

Vaka fatalite hızı; yapılan test sayısı ve asemptomatik vakaların saptanabilmesi ile ilişkili olup ayrıca 

komorbid hastaların ve yaşlı nüfusun oranından da etkilenir. Gerçek oranlara daha yakın bir vaka fatalite hızı 

elde etmek için; asemtomatik kişileri gözden kaçırmamak maksadı ile daha fazla test yapılmalıdır (He et al., 

2020) 

Türkiye’de vaka fatalite hızı %2 olup, Amerika ve Avrupa ortalamasının altındadır (Hammett, 2020). 

Bu oranın düşük olma sebebi; yaşlı nüfusun daha az olmasından kaynaklanabileceği gibi yapılan test sayısı ile de 

ilişkili olabilir. 

2.2.4Mortalite ve prognoz 

Prognozu etkileyen pek çok faktör bulunmaktadır. Erkek cinsiyet, 65 yaş üstü olmak ve sigara içicisi 

olmak hastalığın kritik ya da ölümcül duruma dönüşme riskini arttırdığı bulunmuştur. Hipertansiyon, 

diyabetesmellitus, kardiyovasküler ve solunum sistemi hastalığı gibi komorbiditelerin de COVID-19’un 

prognozunu etkilediği bulunmuştur (Zheng et al., 2020). Gebelerde COVID-19 seyrinde herhangi bir mortalite 

artışı saptanmamış olup, yoğun bakım ihtiyacı ve fetal ölümler bildirilmiştir (J. Yang et al., 2021). 
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2.2.5Patogenez 

Virüsün konak hücredeki yaşam döngüsü 5 evreden oluşmaktadır. Bağlanma, penetrasyon, biyosentez, 

olgunlaşma ve salınım. 

SARS-CoV-2, S proteini aracılığı ile konak hücrenin ACE2 reseptörüne tutunur, ardından S proteini 

proteazlar tarafından konformosyonel değişikliğe uğratılarak aktive edilir (Yuki et al., 2020). Diğer virüslerden 

farklı olarak koronavirüs S proteini birçok farklı proteaz tarafından aktive edilebilir (Zheng et al., 2020). Virüsün 

hücreye girişini tamamlaması için viral S proteinini parçalayarak virüs ve konak hücre zarının birleşmesine izin 

veren Tip 2 TMPRSS2 (Transmembran serin proteaz) proteazı kullanır(Hoffmann et al., 2020), (Şekil 3). Hücre 

içine giren virüsün RNA’sı sitoplazmaya salınır ve proteinazlarlaküçük ürünlere bölünebilen viralreplikaz 

proteinleri pp1a ve pp1b’ye çevrilir. Polimeraz zincir reaksiyonu ile transkripsiyon yoluyla 

subgenomikmRNAkopyalanır. Bu subgenomikmRNA’lar nihayet viral yapısal proteinlere çevrilirler. N proteini 

pozitif sarmallı RNA ile birleşerek nükleoprotein kompleksi oluşturur. S, E, M proteinleri endoplazmikretikulum 

ve golgi aparatına girer. Yapısal proteinler ve nükleoprotein kompleksi birleştirilerek hücreden salınır (Bosch et 

al., 2003).  

Virüsün kullandığı ACE-2 reseptörü en fazla akciğer, kalp, ileum, böbrek ve mesanede bulunur ve 

ekspresyon en çok buralarda gerçekleşir (X. Zou et al., 2020). Akciğerde tip-2 alveollardaekspresse edilen ACE-

2 reseptörlerinin yaş, cinsiyet ve ırkla ilişkili bir farklılığı gösterilememiştir (M. Y. Li et al., 2020). ACE-2 

inhibitör ve anjiyotensin reseptör blokörlerininACE-2 reseptörlerini upregüle ederek virüse karşı duyarlılığı 

arttırabileceği varsayılmıştır (Mancia et al., 2020). Sigara kullanımının da inflamasyonla ACE-2 reseptör 

ekspresyonunu arttırarak virüse duyarlılığı arttırabileceği düşünülmektedir (J. C. Smith et al., 2020). Erkeklerde 

mortalitenin fazla oluşunun ve şiddetli hastalık gelişiminin prostattan salınan androjenlerden kaynaklandığı 

düşünülür. Androjenler, S proteininin aktifleşmesi için kullanılan TMPRSS2’nin ekspresyonunu indükler 

(Hoffmann et al., 2020).  

SARS-CoV-2, diğer solunum yolu virüsleri gibi T lenfositleri enfekte edip lenfopeniye sebep olabilir. 

Ayrıca immün sisteme yanıt olarak oluşan viralinflamatuar cevap, lenfosit apoptozisini arttırır (Mancia et al., 

2020). 

Viralreplikasyonun hızlanması ile endotel-epitel bütünlüğü bozulur. SARS-CoV-2epitel hücrelerinden 

başka kapillerendotel hücreleri de enfekte eder ve bu inflamatuar yanıt nötrofil ve monosit akışını arttırır. 

İnterstisyelinflamatuarinfiltrasyonlar ve ödem gelişimi sonucu oluşan endotelyal hasar, alveolo-kapiller oksijen 

taşınması ve oksijen difüzyon kapasitesinde azalma ile sonuçlanır (Wiersinga et al., 2020). 

2.2.6 Klinik bulgular 

COVID-19 klinik bulguları değişkenlik göstermekle birlikte; asemptomatik enfeksiyondan, multiple 

organ disfonksiyonu, ARDS, şeptik şoka kadar ilerleyebilen bir tabloya neden olabilir (Fang et al., 2020).  

Asemptomatik vakalar, COVID-19 hastalarının yaklaşık olarak %20’sini oluşturur. Semptomatik ve 

asemptomatik vakaların üst solunum yollarındaki viral yükün benzer olduğu; asemptomatik vakaların hastalık 

yayılımında primer kaynak olduğu belirtilmektedir (Kronbichler et al., 2020). Asemptomatik olsa da bu 
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vakaların yaklaşık %50’sinin akciğer tutulumu olduğu bilgisayarlıtorakstomografi değerlendirmesinde tespit 

edilmiştir (Kronbichler et al., 2020),(L. Zou et al., 2020). 

Karşılaşılan en sık semptom ve bulgular; yorgunluk(%81),tat almama(%71), ateş(%69,5),koku 

almama(%68), öksürük (%66), baş ağrısı(%66),miyalji ve artralji(%62), dispne(%14,5) ve boğaz 

ağrısı(%32)’dır. Daha nadir olarak gastrointestinal semptomlar(bulantı, kusma, ishal, iştahsızlık) ve üst solunum 

yolu semptomları(burun akıntısı, burun tıkanıklığı, hapşırık) görülebilir (L. Zou et al., 2020). 

DSÖ’nün tanımlamasına göre COVID-19 pnömonisi şu şekilde sınıflandırılabilir. 

1.Komplike olmamış hastalık: Kendini sınırlandırmış üst solunum yolu enfeksiyon bulguları; ateş, 

halsizlik, boğaz ağrısı, baş ağrısı, miyalji gibi pnömoni bulgularının eşlik etmediği olgular. 

2.Hafif pnömoni: Klinik ve radyolojik olarak pnömoni bulgusu olup, oksijen desteği ihtiyacı 

olmayan (oda havasında oksijen saturasyonu>%90) olgular. 

3.Ciddi pnömoni: Ateş ve solunumyolu bulgularına ilave olarak şu bulgulardan en az birinin 

olması; solunum sayısı> 30/dakika, kan oksijen saturasyonu<%90, nefes darlığı, PaO2/FiO2 <300, 

akciğer infiltrasyonunun %50’den fazla olması. 

4.Kritik hastalık: Solunum yetmezliği, septik şok, multiple organ disfonksiyonu olması. 

Vakaların %81’ni hafif ve komplike olmamış hastalar, %14’nü ciddi hastalar, %5’ni kritik hastalar 

oluşturur(Z. Wu&McGoogan, 2020b).  

2.2.6.1 Pulmoner tutulum  

COVID-19 birçok sistemi etkilemesine rağmen ön planda akciğer tutulumu ile seyreder. Bu hastalar 

asemptomatik olabileceği gibi pnömoni bulguları ile de seyredebilir (Kronbichler et al., 2020). COVID-19’ a 

bağlı pnömonininARDS ve solunum yetmezliği komplikasyonları bulunmaktadır (Y. Shi et al., 2020). Hastaneye 

yatan, COVID-19 pnömonisi olan hastalarının %12-%24 oranında mekanik ventilatör ihtiyacı olmaktadır 

(Richardson et al., 2020). Hastaların komorbiditelerine ve yaşlarına göre değişmekle birlikte invaziv mekanik 

ventilatör ihtiyacı hastalık başlangıcından itibaren ortalama 14 gün sonra olmaktadır (F. Zhou et al., 2020a). İleri 

yaş ile doğru orantılı şekilde, mekanik ventilatör ile takipli hastaların mortalitesi artmaktadır. 5700 hastanın 

dahil edildiği bir çalışmada,invaziv mekanik ventilatördesteğindeki hastaların 18-65 yaş mortalitesi %76 iken, 

65 yaş üstü %97 olarak bulunmuştur (Richardson et al., 2020). 

Pnömoni tanısında birincil görüntüleme yöntemi yüksek duyarlıklı bilgisayarlı tomografidir. Pnömoniyi 

saptamada toraksBT’nin %97 oranında duyarlı olduğu belirtilmektedir. COVID-19 pnömonisinintoraks BT 

incelemesinde bulgular; buzlu cam görünümü (%65), konsolidasyon (%50), hava bronkogramı (%47), 

interlobülerseptal kalınlaşma (%35), plevra komşuluğunda kalınlaşma (%32) şeklindedir ve bulgular sıklıkla 

periferik ve alt lob yerleşimlidir(L. Wang et al., 2020). 

COVID-19 tanısı ile hospitalize olan hastaların yaklaşık %20’sinde ARDS gelişmektedir. ARDS, 

semptomların başlangıcından yaklaşık 8-10 gün sonra gelişebilmektedir(L. Wang, Wang, et al., 2020). COVID-

19 ARDS’si patolojik olarak tipik diffüzalveolar hasar ile seyreder, ilerleyen dönemlerinde akciğerlerde fibrozis 

bulguları görülebilir (Gibson et al., 2020). Tipik ARDS’de nadiren görülen vasküler tutulum COVID-19’ 
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bağlıARDS’de sıklıkla saptanmaktadır (Z. Ye et al., 2020). COVID-19 ARDS’si diğer nedenlerle gelişen 

ARDS’den daha kötü prognoza sahiptir. COVID-19’a bağlı gelişen ARDS mortalitesi %65-%94 arasında iken 

tipik ARDS’de %35-%40 arasındadır (C. Wu et al., 2020). ARDS hastalarında gelişen ekstrapulmoner 

komplikasyonlar da daha sık görülmekte olup doğrudan kötü prognoz ile ilişkilidir. Bunlar ABH, 

kardiyomiyopati, perikardit, perikardiyalefüzyon, aritmi gibi ciddi komplikasyonlar olabilmektedir (X. Yang et 

al., 2020a).  

COVID-19 hastalık seyri sırasında immobilizasyon, koagülasyon aktivasyonu ve fibrinolizde 

baskılanma ve sistemik inflamatuar yanıt gibi durumlar nedeni ile yaklaşık %15 oranında 

pulmonertromboemboli (PTE) görülebilmektedir (Liao et al., 2020). Bu oran influenza seyrinde görülen orandan 

(%3) oldukça yüksektir. Ayrıca COVID-19’a bağlı gelişen PTE’demortalite %45 civarında iken 

pandemikinfluenza seyrinde bu oran %4’tür (Liao et al., 2020). COVID-19’a bağlı PTE gelişenlerle gelişmeyen 

gurup arasında ciddi D-dimer seviye farkı olduğu saptanmıştır. D-dimer yüksekliği pnömoni şiddetinin yanı sıra 

PTE riskini öngörebilen bir marker olarak değerlendirilebilir. PTE, yüksek mortalitesi ve kötü prognostik etkileri 

nedeni ile klinisyenlerin uyanık olması gereken ve gelişmesini önlemek amacı ile proflaksi yapılması gereken bir 

komplikasyondur (Liao et al., 2020). 

2.2.6.2Ekstrapulmoner tutulum  

COVID-19 primer olarak solunum sistemi patolojilerine yol açsa da akciğer dışı organ tutulumları da 

görülür. COVID-19 seyrinde izlenebilen ekstrapulmoner durumlar; trombotik komplikasyonlar, akut koroner 

sendrom, miyokardiyal fonksiyon bozukluğu, aritmi, akut böbrek hasarı, hepatik hasar, gastointestinal 

semptomlar, nörolojik ve dermatolojik komplikasyonlar şeklinde görülebilir. Bu komplikasyonlar akciğer 

tutulumu olmadan da ortaya çıkabilir (A. Gupta et al., 2020) 

  

2.2.6.2.1 Kardiyak Tutulum 

Kardiyak komplikasyonlar %9- %50 oranında görülebilmektedir. Tutulum mekanizmaları; direk viral 

hasar, hipoksemi, sistemik inflamatuar cevap, endojenkatekolamin düzeyi artışı, perfüzyon bozukluğu ve ilaç 

ilişkili toksik durumlarla olabilir. En sık kalp yetmezliği (%23-%52) ardından sıra ile aritmi (%9-%16,7), akut 

kardiyak hasar (%8-%12) daha seyrek olarak da kardiyojenik şok ve akut miyokardit şeklinde ortaya çıkabilir 

(Lai et al., 2020). Kardiyak tutulumu olanların mekanik ventilatör ihtiyacının daha yüksek olduğu ve mortalite 

oranının kardiyak tutulum olmayanlara göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (F. Zhou et al., 2020a). 

2.2.6.2.2 Gastrointestinal Tutulum 

Gastointestinal bulgular yaklaşık %9-%26 arasında görülmektedir. En sık semptomlar; iştahsızlık, ishal, 

bulantı, kusma ve karın ağrısı olarak görülmektedir. Gastrikglandular hücreler, duedonalepitel, rektalepitel, 

endotelyal hücreler ve ince barsak enterositlerinde bol miktarda bulunan ACE-2 reseptörleri gastrointestinal 

şikayetlerin oluşma nedenidir (Lai et al., 2020). SARS-CoV-2, solunum yolları materyalinde negatifleştikten 

sonra fekal materyalde hastalık başlangıcından itibaren 33 güne kadar saptanabilir ve hastalık seyri boyunca 

dışkı ile bulaş gerçekleşebilir (Yuki et al., 2020). 

2.2.6.2.3 Hepatik Tutulum 
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COVID-19 seyri boyunca %16-%51 arasında karaciğer fonksiyon testleri olan alaninaminotransferaz 

(ALT) ve aspartataminotransferaz (AST) düzeylerinde artış olmaktadır. Bu artıştan virüsün karaciğer hücrelerine 

direk sitopatik etkili oluşu sorumlu tutulmaktadır(Lai et al., 2020). Ayrıca pnömoniden kaynaklanan hipoksi ve 

immun sistem kaynaklı inflamasyon da karaciğer hasarına katkıda bulunabilir(C. Zhang et al., 2020a).  

2.2.6.2.4 Nörolojik Tutulum  

Şiddetli seyreden SARS-CoV-2 enfeksiyonunda yaklaşık %36 oranında nörolojik bulguların olduğu 

belirtilmiştir (Wunsch, 2020). Nöromusküler hasarın iskelet kası ve sinir sisteminde bulunan ACE-2 reseptörleri 

ile ilişkili olduğu aynı zamanda diğer organ tutulumlarında olduğu gibi virüsün sitopatik etkisi, iskemik hasar ve 

inflamatuar yanıtın da buna katkı sağlayabileceği belirtilmektedir. COVID-19’a bağlı nörolojik bulgu ve 

belirtiler 3 klinik şekilde görülebilir 

 İskelet kas hasarı 

 Periferik sinir sistemi bulguları; nevralji, tat ve koku duyusunda azalma 

 Santral sisnir sistemi bulguları; baş ağrısı, akut serebrovasküler hadise, bilinç bulanıklığı, 

nöbetve ensefelopati 

Hastalık şiddeti ile nörolojik komplikasyon sıklığı arasında doğrusal orantı olduğu gösterilmiştir (Mao 

et     al., 2020). COVID-19’a bağlı meningoensefalit ve Guillan-Barre sendromu da bildirilmiştir (Zhao et al., 

2020) 

2.2.6.2.5 Hematolojik Tutulum  

COVID-19 hastalarında tromboembolik komplikasyonlar ve çeşitli laboratuvar anormallikleri 

görülebilmektedir. Lenfopeni ana laboratuvar bulgusu olup %70-%90 oranında görülmektedir ve yapılan 

çalışmalarda prognoza etkisi olduğu gösterilmiştir (A. Gupta et al., 2020). Trombositopeni de %5-%36 oranında 

görülür ve kötü prognostik gösterge olarak kabul edilmektedir(A. Gupta et al., 2020). Ayrıca nötrofili ve 

lökositoz da prognozu negatif etkiler fakat lenfopeniye göre daha az görülür (A. Gupta et al., 2020).  

COVID-19 hastalarında koagülasyonbozuklukları da sık görülen komplikasyonlardandır. COVID-19’a 

bağlı pnömonisi olan hastaların %36’sında D-dimer düzeyinde, %6’sında aPTT’de (aktive parsiyeltromboplastin 

zamanı), %5’inde PT’de (protrombin zamanı) artış olduğu gösterilmiştir(H. Shi et al., 2020). Ağır 

hastalardatromboembolik komplikasyonlar daha sık görülmektedir. Yoğun bakım hastalarında trombotik 

komplikasyonlar yaklaşık %36 oranında bildirilirken ve bunların %27’si venöztromboembolizm, yaklaşık %4’ü 

arteryeltrombotik olaylardır (Henry,de Oliveira, et al., 2020). Endotel hücrelerdeki ACE-2 reseptörüne bağlanan 

virüs bu hücrelerde hasar yaratabilir ve bu da venöztromboemboli ihtimalini arttırır. Artmış inflamasyon ve buna 

bağlı salınan mediatörler de tromboemboli ihtimalini arttırabilmektedir. Bundan dolayı COVID-19 hastalarında 

tromboemboliproflaksisibüyük önem taşımaktadır (Terpos et al., 2020). Ciddi hastalarda 

antikoagulanproflaksiye rağmen %20-%22 oranında tromboembolik komplikasyonlar görülmektedir(A. Gupta et 

al., 2020). Tromboembolik hadiseler ve koagulasyonda bozukluk olması prognozu kötüleştiren faktörlerdendir 

(Lai et al., 2020). 

2.2.6.2.6 Renal Tutulum 
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Böbrek disfonksiyonu şiddetli COVID-19 hastalarında sık görülmektedir. Klinik olarak ortaya çıkış 

şekilleri; proteinüri, hematüri, akut böbrek hasarı, elektrolit bozuklukları ve metabolikasidoz şeklinde olabilir. 

SARS-CoV-2, enfekte bir hastanın idrar örneğinden izole edilmiştir. Albüminüri ve hematüri olan COVID-19 

enfeksiyonlu hastalarda idrarda viral RNA izolasyonu, böbreklere potansiyel viralafiniteyi (tropizm) destekler 

(Naicker et al., 2020). COVID-19 hastalarınınrenaltübülhücrelerinde SARS-CoV-2’ye ait nükleokapsid 

proteinlerinin bulunması, virüsün insan böbrekhücrelerini de hedef aldığının kanıtlar (Y. M. Zhang&Zhang, 

2020).  

2.2.6.2.6.1 Patogenez 

Son çalışmalarda, podositlerde ve proksimal kıvrımlı tübüllerdeviral alım için gerekli olan 

anjiyotensindönüştürücü enzim-2 (ACE-2), serin proteaz ailesinin üyeleri ve TMPRSS2 (transmembraneprotease 

serine 2) genlerinin önemli bir ekspresyonunun olması, onları SARS-CoV-2 için potansiyel bir konak haline 

getirir (Behzad et al., 2020; Pan et al., 2020a). Bu bilgiler SARS-CoV-2’nin nefrotropik bir virüsolduğunu 

desteklemektedir. İnsan ACE-2 gen/protein ürünleriglomerüllerden daha ziyade tübüllerdebulunduğundan 

dolayı, SARS- CoV-2 ile böbrek tutulumu, glomerüler hasar bulguları olmaksızın tübülointerstisyel sahada 

makrofajinfiltrasyonu ve tübüler hasarla seyretmektedir (Y. M. Zhang&Zhang, 2020).  

COVID-19 nedeni ile hayatını kaybeden hastalarda yapılan postmortem araştırmadaböbrekte, 

immünohistokimyasal, ışık mikroskop ve elektron mikroskop incelemeler ile birtakım değişiklikler olduğu 

saptanmıştır (Gabarre et al., 2020a).  

 Işık mikroskopide; direk viral enfeksiyonla ilişkili olabilecek 

proksimalepiteltübüllerdesitoplazmikvakuollerin varlığı ile karakterize diffüz hasar, 

 Elektron mikroskopide; proksimaltübülepiteli ve podositlerde virüs partikülleri, 

 İndirek floresan incelemede; tübülepitelinde nükleoprotein ekspresyonu gibi bulgular virüsün 

direk renalinvazyon yaptığını gösterir. 

Bundan başka görülebilen morfolojik bulgular; peritübülerkapiller ve glomerüllerdetrombosit 

olmaksızın eritrosit agregasyonu ve obstriksiyonu, fibrin trombüsleri ve fibrinoid nekrozdur. Bazı hastalarda 

glomerüleriskemi ve endotelyal hasar koagülasyon aktivasyonu ile oluşabilir. Ayrıca hiperventilasyona bağlı 

rabdomiyoliz ile myoglobin ve hücre debrisleri görülmüştür  (Gabarre et al., 2020a), (Şekil4). 

 



 

 

ŞEKİL 4: SARS- COV-2’NİN AKUT BÖBREK HA

 

Böbreklerde ACE-2 podositlerde ve proksimaltübüllerde eksprese olur. 

ACE-2’nin, COVID-19’lu hastalarda upregüleolduğu ve SARS

tübüllerde pozitif bulunmuştur(Su et al., 2020)

100 kat fazla olduğu gösterilmiştir (Gabarr

Renin, anjiotensinojeni anjiotensin

anjiotensin-2 reseptörüdür ve RAAS (Renin

RAAS’ın aktive olmasıyla inflasyon

anjiotensin 1-9’a, anjiotensin-2’yi anjitensin 1

vazodilatasyon ve antiinflamatuar etkileri vardır

dolaşan formu olmak üzere 2 tipi vardır.

SARS- CoV-2 ACE-2’ye bağlanıp hücre içine girer buna bağlı olarak membrandaki ACE

ACE-2’nin azalması ile anjiotensin

inflamasyon artışı ve fibrozis meydana gelir

Akut böbrek hasarı geliş

intrarenalinflamasyona sebep olarak epitelyal ve tübülerdisfonksiyon

Reis, 2020). Glomerüler hasar ise virüs antijen immünkompleksleri ve bir takım immünolojik mekanizmalar ile 

gelişmektedir.  
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2’NİN AKUT BÖBREK HASARI MEKANİZMASI 

2 podositlerde ve proksimaltübüllerde eksprese olur. Ayrıca, SARS

’lu hastalarda upregüleolduğu ve SARS-CoVnükleoprotein antikoru ile immünboyanma 

(Su et al., 2020). ACE-2’nin böbrek dokusunda akciğer dokusuna göre yaklaşık 

(Gabarre et al., 2020a).  

Renin, anjiotensinojeni anjiotensin-1’e; ACE, anjiotensin-1’i anjiotensin-2’ye dönüştürür. AT1r, 

2 reseptörüdür ve RAAS (Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi) aktivasyonundan sor

RAAS’ın aktive olmasıyla inflasyon artışı, vazokonstrüksiyon ve fibrozismeydana gelir. ACE

2’yi anjitensin 1-7’ye dönüştürür. Anjiotensin 1-7 Mas

vazodilatasyon ve antiinflamatuar etkileri vardır(Gabarre et al., 2020a), (Şekil5). ACE-2’nin membrana bağlı ve 

dolaşan formu olmak üzere 2 tipi vardır. 

2’ye bağlanıp hücre içine girer buna bağlı olarak membrandaki ACE

2’nin azalması ile anjiotensin-2 birikimi olur ve RAAS aktivasyonu sonucu vazoko

inflamasyon artışı ve fibrozis meydana gelir(Gabarre et al., 2020a).  

Akut böbrek hasarı gelişmesinde inflamatuarsitokinler, vasküler geçirgenlik artışı ve 

intrarenalinflamasyona sebep olarak epitelyal ve tübülerdisfonksiyonu indükleyerekkatkıda bulunur 

Glomerüler hasar ise virüs antijen immünkompleksleri ve bir takım immünolojik mekanizmalar ile 

 

SARS-CoV-2 reseptörü 
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2 birikimi olur ve RAAS aktivasyonu sonucu vazokonstriksiyon, 

nde inflamatuarsitokinler, vasküler geçirgenlik artışı ve 

kıda bulunur (Ronco& 

Glomerüler hasar ise virüs antijen immünkompleksleri ve bir takım immünolojik mekanizmalar ile 



 

 

ŞEKİL 5: SARS- COV-2 ENFEKSİYONUNDA RAA

Proksimaltübülün geri emilim fonksiyonu sayesinde normal idrarda protein saptanmaz. Endotel 

hücreler, glomerüler bazal membran ve podositler

olması gereken yapılardır(Cara-Fuentes et al., 2016)

RAAS homeostazına en duyarlı olan podositlerdir

tropizm yeni tespit edilmiştir. SARS

glomerülerfiltrasyon bariyerinin bozulması proteinürinin

proteinürüye katkı sağlayabilir (Martinez

COVID-19 seyrinde görülen böbrek hasarının birden fazla sebebi vardır. En önemlil

reseptörleri ile hücre içine girerek direk hasara yol açması, 

kaynaklanan etkiler, RAAS bozulması, 

başka rabdomiyoliz, volüm eksikliği, ARDS de renal hasara katkı sunar 

arttıkça indirek etkilerin böbrek üzerine olan etkisi artar 

ŞEKİL 6: SARS-COV-2’NİN RENAL HASAR 

SARS-CoV-2 enfeksiyonu ne kadar şiddetli ise 

2021a). Akut böbrek hasarının şiddeti; kalp yetmezliği, SOFA skoru, 

popülasyon ile ilişkili bulunmuştur (Ronco& Reis, 2020)
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2 ENFEKSİYONUNDA RAAS AKTİVASYONU VE ACE-2’NİN ROLÜ 

tübülün geri emilim fonksiyonu sayesinde normal idrarda protein saptanmaz. Endotel 

hücreler, glomerüler bazal membran ve podositler,glomerülerfiltrasyon bariyerin fonksiyon görmesi için sağlam 

Fuentes et al., 2016). ACE-2 ekspresyonu ve anjiotensin 1

RAAS homeostazına en duyarlı olan podositlerdir(Velez et al., 2007). COVID-19 hastalarında podositlere olan 

tropizm yeni tespit edilmiştir. SARS-CoV-2’nin podositlerienfekte etmesi ve RAAS aktivasyonu so

glomerülerfiltrasyon bariyerinin bozulması proteinürininsebebi olarak gösterilmektedir. Tübüler hasar da 

(Martinez-Rojas et al., 2020). 

19 seyrinde görülen böbrek hasarının birden fazla sebebi vardır. En önemlil

reseptörleri ile hücre içine girerek direk hasara yol açması, mikrovaskülertrombüs oluşumu, hipoksiden 

kaynaklanan etkiler, RAAS bozulması, sitokin kaynaklı hasarlardır (M. Wang et al., 2021a)

olüm eksikliği, ARDS de renal hasara katkı sunar (A. Gupta et al., 2020)

arttıkça indirek etkilerin böbrek üzerine olan etkisi artar (Stasi et al., 2020), (Şekil7). 

2’NİN RENAL HASAR MEKANİZMALARI 

2 enfeksiyonu ne kadar şiddetli ise böbrek hasarı da o kadar belirgindir 

Akut böbrek hasarının şiddeti; kalp yetmezliği, SOFA skoru, obezite, diyabetesmellitus ve yaşlı 

(Ronco& Reis, 2020).  

tübülün geri emilim fonksiyonu sayesinde normal idrarda protein saptanmaz. Endotel 

glomerülerfiltrasyon bariyerin fonksiyon görmesi için sağlam 

kspresyonu ve anjiotensin 1-7 fazlalığı nedeni ile 

19 hastalarında podositlere olan 

2’nin podositlerienfekte etmesi ve RAAS aktivasyonu sonucu 

sebebi olarak gösterilmektedir. Tübüler hasar da 

19 seyrinde görülen böbrek hasarının birden fazla sebebi vardır. En önemlileri; virüsün ACE-2 

trombüs oluşumu, hipoksiden 

(M. Wang et al., 2021a), (Şekil6). Bunlardan 

(A. Gupta et al., 2020). Hastalık şiddeti 
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2.2.6.2.6.2 Klinik Bulgular

COVID-19 seyrinde en yaygın klinik prezentasyon hastaların yarıdan fazlasında 

proteinüridir(Y. Cheng, Luo, Wang, Zhang, et al., 2020b)

takip eder (Tablo2). Proteinüri ve hematürininmortalite üzerinde bağımsız birer risk faktörü olduğu bildirilmiştir 

(Gabarre et al., 2020a).  

TABLO 2: COVID-19 SEYRİNDE BÖBREK H

Akut böbrek hasarı COVID

komplikasyondur. Hastaneye yatırılan hastalarda ABH insidansı

belirtilmektedir (A. Gupta et al., 2020)

bildirilmiştir. Akut böbrek hasarı hastane yatışında da görülebilmekle beraber, genellikle hastane yatışından 

itibaren 5-9 gün arasında gelişmektedir 

Akut böbrek hasarı komorbid hastalığı olanlarda daha sık gelişmektedir.

diyabet, mekanik ventilasyon desteği alanlar,ARDS vb. 

hastalarda SARS-CoV-2’nin daha mortal seyrettiği bildirilmiştir 

enfeksiyonu ve akut böbrek hasarı olanlarda mortalite %33

olmayanlara göre anlamlı derecede yüksekti (p<0.001)

Renal hasarın olabildiğince erken saptanması, nefrotoksik ilaçlardan kaçınılması v

replasmanının yapılması, COVID-19 prognozuna muhtemel olumlu katkı 

2.2.6.2.6.3Tanısal Yaklaşım

ŞEKİL 7: COVID-19’UN DEĞİŞİK EVRELE
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Klinik Bulgular 

19 seyrinde en yaygın klinik prezentasyon hastaların yarıdan fazlasında 

(Y. Cheng, Luo, Wang, Zhang, et al., 2020b). Bunu hematüri, yüksek BUN ve yüksek sCr

Proteinüri ve hematürininmortalite üzerinde bağımsız birer risk faktörü olduğu bildirilmiştir 

19 SEYRİNDE BÖBREK HASARININ ANA BELİRTİLERİ 

Akut böbrek hasarı COVID-19 seyrinde sık görülen ve mortaliteyi arttırdığı gösterilmiş bir 

komplikasyondur. Hastaneye yatırılan hastalarda ABH insidansının %1-%37 arasında görülebildiği 

(A. Gupta et al., 2020). Yoğun bakım hastalarında bu oranın %78-%90’a kadar çı

böbrek hasarı hastane yatışında da görülebilmekle beraber, genellikle hastane yatışından 

9 gün arasında gelişmektedir (Xu et al., 2020). 

Akut böbrek hasarı komorbid hastalığı olanlarda daha sık gelişmektedir.Bunlar; ileri yaş, hipertansiyon, 

diyabet, mekanik ventilasyon desteği alanlar,ARDS vb. Son dönem böbrek yetmezliği olanlar ve renaltx yapılan 

2’nin daha mortal seyrettiği bildirilmiştir (A. Gupta et al., 2020)

ve akut böbrek hasarı olanlarda mortalite %33,9 olarak saptanmış olup bu değer böbrek hasarı 

olmayanlara göre anlamlı derecede yüksekti (p<0.001),(M. Wang et al., 2021b). 

Renal hasarın olabildiğince erken saptanması, nefrotoksik ilaçlardan kaçınılması v

19 prognozuna muhtemel olumlu katkı yapacaktır. 

3Tanısal Yaklaşım 

19’UN DEĞİŞİK EVRELERİNDE BÖBREK HASARI MEKANİZMAKARI 

19 seyrinde en yaygın klinik prezentasyon hastaların yarıdan fazlasında bulunan 

türi, yüksek BUN ve yüksek sCrdüzeyleri 

Proteinüri ve hematürininmortalite üzerinde bağımsız birer risk faktörü olduğu bildirilmiştir 

 

seyrinde sık görülen ve mortaliteyi arttırdığı gösterilmiş bir 

%37 arasında görülebildiği 

%90’a kadar çıktığı da 

böbrek hasarı hastane yatışında da görülebilmekle beraber, genellikle hastane yatışından 

Bunlar; ileri yaş, hipertansiyon, 

olanlar ve renaltx yapılan 

(A. Gupta et al., 2020). SARS-CoV-2 

9 olarak saptanmış olup bu değer böbrek hasarı 

Renal hasarın olabildiğince erken saptanması, nefrotoksik ilaçlardan kaçınılması ve uygun sıvı elektrolit 



 

 

ABH yoğun bakımda sık görülen, 

olmayan bir durumdur. Böbrekfonksiyonlarındaki en küçük azalmalar bile kliniği kötü yönde etkiler. 

konulurken ve sınıflandırılırken KDIGO kriterlerinden faydalanılabilir 

ClinicalPracticeGuidelineforAcuteKidneyInjury

Laboratuvar testleri ABH tanısı koymada çok önemlidir. Serum kreatinin, elektrolitler, kan üre azotu, 

TİT(tam idrar tetkiki), tam kan sayımı, rabdomiyoliz açısından CK(kretinkinaz) ve myoglobin bakılmalıdır. 

TABLO 3: KDIGO-2012 KRİTERLERİ

2.2.6.2.6.3.1 Kreatinin, Sistatin C, Üre

Kreatinin, kas kütlesine bağımlı şekilde, oldukça sabit bir oranda kastaki kreatinin fosfatın parçalanması 

ile oluşur. Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmek için kullanılır. Cinsiyet, kas kütles

aktivite gibi faktörlerden de etkilenir. Yaşlılık, kilo kaybı, kalp yetmezliği, şok, dehidratasyon, myestenia

akut tubuler nekroz gibi durumlarda seviyesinde azalma görülebilir. Anemi, hipertiroidi, yanık, kas 

yaralanmaları, lösemi gibi durumlarda seviyesinde artma görülebilir

Normal kreatininklirensi erkelerde 110

Aktif nefronlarınkompanzatuarhiperfiltrasyonu sonucu, böbrek hasarına bağlı ol

edilebilir ve kreatinin değerlerinde 

kaybının %50’nin üzerinde olması gerekir

kreatinin düzeyi ölçümleri duyarlı değildir. Sistatin C’nin erken dönem böbrek hasrında kreatinine göre daha 

duyarlı olduğu ve daha erken yükseldiği saptanmıştır 

Proteaz inhibitörü olan sistatin

moleküler ağırlığı sayesinde glomerülden kolaylıkla filtre edilir 

geri emilir ve metabolize edilir, tübüller tarafından salgılanmaz. Diyet, yaş, kas kitlesi

etkiklendiği ve kreatininle birlikte kullanıldığında GFR’yi en doğru şekilde göstereceği bildirilmiştir 

al., 2012). Fakat CRP yüksekliği, sigara ve steroid kullanımı sistatin C düzeyini değiştirebilir 

2004). 

Üre, karaciğer tarafından üretilen, hücre içi ve dışı boyunca dağılan, aminoasit ve protein 

katabolizmasının başlıca azotlu son ürünüdür. Böbreklerde üre glomerüller tarafından süzülür ve kısmen su ile 

geri emilir(Rosner&Bolton, 2006). Üre klirensi

böbrek dışı birkaç faktöre de bağlıdır ve GFR’nin zayıf bir göstergesidir. Yüksek proteinli diyet, kanama, travma 
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yoğun bakımda sık görülen, morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde arttıran, spesifik tedavisi 

Böbrekfonksiyonlarındaki en küçük azalmalar bile kliniği kötü yönde etkiler. 

konulurken ve sınıflandırılırken KDIGO kriterlerinden faydalanılabilir 

ClinicalPracticeGuidelineforAcuteKidneyInjury, n.d.-a) (Tablo 3: KDIGO kriterleri ve sınıflaması)

Laboratuvar testleri ABH tanısı koymada çok önemlidir. Serum kreatinin, elektrolitler, kan üre azotu, 

TİT(tam idrar tetkiki), tam kan sayımı, rabdomiyoliz açısından CK(kretinkinaz) ve myoglobin bakılmalıdır. 

2012 KRİTERLERİ 

2.2.6.2.6.3.1 Kreatinin, Sistatin C, Üre 

Kreatinin, kas kütlesine bağımlı şekilde, oldukça sabit bir oranda kastaki kreatinin fosfatın parçalanması 

ile oluşur. Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmek için kullanılır. Cinsiyet, kas kütles

aktivite gibi faktörlerden de etkilenir. Yaşlılık, kilo kaybı, kalp yetmezliği, şok, dehidratasyon, myestenia

akut tubuler nekroz gibi durumlarda seviyesinde azalma görülebilir. Anemi, hipertiroidi, yanık, kas 

lösemi gibi durumlarda seviyesinde artma görülebilir(Gowda et al., 2010). 

Normal kreatininklirensi erkelerde 110-150 ml/dk, kadınlarda 110-130 ml/dk’dır

Aktif nefronlarınkompanzatuarhiperfiltrasyonu sonucu, böbrek hasarına bağlı oluşan nefron kayıpları telafi 

edilebilir ve kreatinin değerlerinde değişiklik oluşmaz. Ölçülebilir bir kreatinin artışı oluşabilmesi için nefron 

kaybının %50’nin üzerinde olması gerekir(Onopiuk et al., 2015). Bundan dolayı hafif düzeyde böbrek hasarında 

duyarlı değildir. Sistatin C’nin erken dönem böbrek hasrında kreatinine göre daha 

duyarlı olduğu ve daha erken yükseldiği saptanmıştır (Nejat et al., 2010),(Coll et al., 2000)

istatinC, tüm çekirdekli hücreler tarafından sabit bir oranda üretilir, düşük 

ağırlığı sayesinde glomerülden kolaylıkla filtre edilir (Pasala&Carmody, 2017)

geri emilir ve metabolize edilir, tübüller tarafından salgılanmaz. Diyet, yaş, kas kitlesi 

etkiklendiği ve kreatininle birlikte kullanıldığında GFR’yi en doğru şekilde göstereceği bildirilmiştir 

Fakat CRP yüksekliği, sigara ve steroid kullanımı sistatin C düzeyini değiştirebilir 

Üre, karaciğer tarafından üretilen, hücre içi ve dışı boyunca dağılan, aminoasit ve protein 

katabolizmasının başlıca azotlu son ürünüdür. Böbreklerde üre glomerüller tarafından süzülür ve kısmen su ile 

Üre klirensi, üretim hızı, diyet ve üre döngüsü enzimlerinin de dahil olduğu 

böbrek dışı birkaç faktöre de bağlıdır ve GFR’nin zayıf bir göstergesidir. Yüksek proteinli diyet, kanama, travma 

morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde arttıran, spesifik tedavisi 

Böbrekfonksiyonlarındaki en küçük azalmalar bile kliniği kötü yönde etkiler. ABH tanısı 

konulurken ve sınıflandırılırken KDIGO kriterlerinden faydalanılabilir (KDIGO 

nıflaması) 

Laboratuvar testleri ABH tanısı koymada çok önemlidir. Serum kreatinin, elektrolitler, kan üre azotu, 

TİT(tam idrar tetkiki), tam kan sayımı, rabdomiyoliz açısından CK(kretinkinaz) ve myoglobin bakılmalıdır.  

 

Kreatinin, kas kütlesine bağımlı şekilde, oldukça sabit bir oranda kastaki kreatinin fosfatın parçalanması 

ile oluşur. Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmek için kullanılır. Cinsiyet, kas kütlesi, yaş, diyet, fiziksel 

aktivite gibi faktörlerden de etkilenir. Yaşlılık, kilo kaybı, kalp yetmezliği, şok, dehidratasyon, myesteniagraves, 

akut tubuler nekroz gibi durumlarda seviyesinde azalma görülebilir. Anemi, hipertiroidi, yanık, kas 

 

130 ml/dk’dır(Gowda et al., 2010). 

uşan nefron kayıpları telafi 

değişiklik oluşmaz. Ölçülebilir bir kreatinin artışı oluşabilmesi için nefron 

. Bundan dolayı hafif düzeyde böbrek hasarında 

duyarlı değildir. Sistatin C’nin erken dönem böbrek hasrında kreatinine göre daha 

(Coll et al., 2000). 

hücreler tarafından sabit bir oranda üretilir, düşük 

(Pasala&Carmody, 2017).Proksimaltübüllerden 

 ve cinsiyetten daha az 

etkiklendiği ve kreatininle birlikte kullanıldığında GFR’yi en doğru şekilde göstereceği bildirilmiştir (Inker et 

Fakat CRP yüksekliği, sigara ve steroid kullanımı sistatin C düzeyini değiştirebilir (Knight et al., 

Üre, karaciğer tarafından üretilen, hücre içi ve dışı boyunca dağılan, aminoasit ve protein 

katabolizmasının başlıca azotlu son ürünüdür. Böbreklerde üre glomerüller tarafından süzülür ve kısmen su ile 

, üretim hızı, diyet ve üre döngüsü enzimlerinin de dahil olduğu 

böbrek dışı birkaç faktöre de bağlıdır ve GFR’nin zayıf bir göstergesidir. Yüksek proteinli diyet, kanama, travma 
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ve yüksek seviye glukokortikoid üre seviyesini arttırır. 100 mg/dl üzeri değerler ciddi böbrek hasarına işaret 

eder. Sıvı fazlalığı, karaciğer hastalığı, düşük proteinli diyet, anaboliksteroid kullanımı düşük BUN (kan üre 

azotu) seviyesi ile ilişkilidir (Sherman et al., 2003). 

2.3 Laboratuvar Bulguları 

Bazı laboratuvar verilerindeki değişiklik,ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu(RT-PCR) testi 

sonucunun olası pozitif geleceği hakkında önceden bir tahmin yürütülmesinde faydalı olabileceğini 

öngörebilmektedir. Özellikle birden fazla ek hastalığı olan yaşlı hasta gruplarında akut faz reaktanları,troponin, 

karaciğer fonksiyon testrleri, myoglobin seviyelerinde yükselme görülebilmektedir (Stegeman et al., 

2020).Prokalsitoninseviyesinin yüksekliği sekonder bakteriyel enfeksiyon ihtimalinin yüksek olduğunu 

düşündürür çünkü prokalsitonin seviyeleri tipik hastalık seyrinde yükselme göstermez (Clinical Management of 

COVID-19 - PMC, n.d.). 3600 hastanın dahil edildiği, 43 çalışmadan oluşan bir meta-analiz çalışmasında en 

yaygın laboratuvar değişikliklerinin, CRP artışı(%68,6), lenfopeni(%57,4) ve LDH artışı(%51,6) olarak 

bulunmuştur(J. jinZhang et al., 2020). 1100 hastanın dahil edildiği bir başka çalışmada, başvuru sırasında 

hastaların %83’ünde lenfopeni, %36’sında trombositopeni ve %33’ünde lökopeninin mevcut olduğu 

bulunmuştur(Guan et al., 2020b). COVID-19 olanla olmayanların ayırıcı tanısında kullanılmak üzere D-Dimer, 

CRP, ferritin ve LDH düzeyleri de kullanılabilir(Santotoribio et al., 2020).  

2.3.1 CRP(C-Reaktif Protein) 

İlk kez Tillet ve Francis tarafından pnömonisi olan hastaların serumunda keşfedilmiş ve pnömokok 

kapsülüne karşı oluşan bu protein ‘’C fraksiyon proteini’’ olarak isimlendirilmiştir. Daha sonra yapılan 

çalışmalarda enfeksiyon haricinde doku hasarının olduğu birçok durumda seviyesinin arttığı bulumuştur(Tillett& 

Francis, 1930). Enfeksiyöz ve inflamatuar durumlar sırasında karaciğerden sentezlenen bu protein, her biri 206 

aminoasit içeren 5 özdeş polipeptid zincirinden oluşur(Pepys&Hirschfield, 2003). Bir akut faz reaktanı olan 

CRP, sağlıklı bireylerde yükselmez(Clyne&Olshaker, 1999). Enflamasyonu takiben IL-6 stimulasyonu ile 

karaciğerde sentez edilir ve 4-6 saat içerisinde serum seviyesi yükselir. Enflmasyon kontrol altına alındıktan 

sonra yaklaşık bir haftada normal değerlere düşer. CRP düzeyleri diürinal ritim göstermez ve yeme içmeden 

etkilenmez(Pepys&Hirschfield, 2003). Tam olarak bilinmemekle birlikte fonksiyonunun; komplemanı aktive 

ederek fagositozu güçlendirmesi, olarak tahmin edilmektedir. Enfeksiyon ve enflamasyon durumlarının 

saptanmasında ve değerlendirilmesinde CRP düzeylerinden yararlanılır (Pepys&Hirschfield, 2003). 

2.3.2 Ferritin 

Ferritin demir depolanmasından sorumlu bir protein olup temel görevi çeşitli hücresel fonksiyonlarda 

kullanılmak üzere demiri depolamak ve demirin hücrelerde DNA, lipid ve proteinlere toksik etki etmesini 

önlemektir(Rosário et al., 2013). Ferritin seviyesin düşüklüğü demir eksikliğine işaret eder, yüksek düzeyleri ise 

aşırı demir yükünü yansıtır. Demir seviyesinden bağımsız olarak hem enfeksiyoz hem non-

enfeksiyozenflamasyon durumlarında artmış olarak saptanabilen bir akut faz reaktanıdır(Kernan&Carcillo, 

2017).Enfektif hadiseler sırasında artan ferritin bakteri üremesini demirden yoksun bırakır, bağışıklık 

hücrelerinin fonksiyonlarını koruması için gerekli olan önemli bir konak savunma mekanizmasının bir parçasıdır 

ve immünomodülasyona katkıda bulunur. Bunlara ek olarak serbest oksijen radikallerinin oluşumunu 

kısıtlar(Kernan&Carcillo, 2017). Enflamatuvar yanıt, demiri dolaşımdan çekerek depoya yönlendirmekte ve 



 

 

demir eksikliği, azalmış eritropoez ile ilgili 

hiperferritinemi; sitokin fırtınasına katkıda bulunarak, doğrudan immun yanıtı baskılayacı

etki ile immün yanıtın bozulmasında rol oynar

fırtınası sonucu salınan IL-6,hepsidin ve ferr

hepsidin tarafındansekestre edilir ve

etkileşime girerek reaktif oksijen, kükürt ve nitrojen ürünlerinin oluşumuyla 

ferroptozise neden olmakta, barsak ve akciğer mikrobiyatasını değiştirmekte ve kan

etkilemektedir(Şekil 8), (Şekil 9),(Edeas et al., 2020)

ŞEKİL 8 : FERROPTOZİS 

ŞEKİL 9: COVID-19 VE DEMİR METABOLİ

 Ferritin ve IL-6,IFN

eder ve bir kısır döngü şeklinde sitokin fırtınası sendromunun gelişimine katkıda bulunur

 

2.3.3 D-Dimer 
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azalmış eritropoez ile ilgili anemi oluşumuna katkıda bulunur(Pieracci&Barie, 2005)

nemi; sitokin fırtınasına katkıda bulunarak, doğrudan immun yanıtı baskılayacı

etki ile immün yanıtın bozulmasında rol oynar(Fox et al., 2020). COVID-19 seyri sırasında gelişebilen sitokin 

,hepsidin ve ferritin sentezini aktive etmektedir. Enterosit ve makrofajlarda demir 

ve bu daferritin miktarında artışa yol açar; artan hücre içi demir oksijen ile 

etkileşime girerek reaktif oksijen, kükürt ve nitrojen ürünlerinin oluşumuyla sonuçlanır. Aşırı demir birikimi 

ise neden olmakta, barsak ve akciğer mikrobiyatasını değiştirmekte ve kan

(Edeas et al., 2020), (Tonnus&Linkermann, 2019) 

19 VE DEMİR METABOLİZMASINA ETKİSİ 

6,IFN-gama,IL-1beta gibi proinflamatuvarsitokinlerle birlikte NF

eder ve bir kısır döngü şeklinde sitokin fırtınası sendromunun gelişimine katkıda bulunur(Rosário et al., 2013)

(Pieracci&Barie, 2005). Aşırı 

nemi; sitokin fırtınasına katkıda bulunarak, doğrudan immun yanıtı baskılayacı ve proinflamatuvar 

19 seyri sırasında gelişebilen sitokin 

itin sentezini aktive etmektedir. Enterosit ve makrofajlarda demir 

miktarında artışa yol açar; artan hücre içi demir oksijen ile 

sonuçlanır. Aşırı demir birikimi 

ise neden olmakta, barsak ve akciğer mikrobiyatasını değiştirmekte ve kan pıhtılaşmasını da 

 

 

beta gibi proinflamatuvarsitokinlerle birlikte NF-kB’yi aktive 

(Rosário et al., 2013). 



 

 

D-dimer,trombüsünfibrinolitik sistem tarafından parçal

bozunma ürünüdür. Fibrinin iki D

sonucu çapraz bağlanması ile oluşur

trombin üretimi artmaktadır. Oluşan trombin, fibrinojeni bir merkezi E ve iki periferik D

fibrin monomerine dönüştürür ve oluşan monomerler polimerleşerek fibrin ağını oluştutur. Aktive faktör XIII, 

fibrin proteinin D-fragmanlarının çapraz bağlanmasını sağlayarak güçlenmesini sağlar. Plazmin ise fibrini D

Dimer ve E-fragman gibi çözünür parçalara ayırır(Şekil1

ŞEKİL 10: D-DİMER OLUŞUMU 

 

Doğrudan SARS-CoV-2 trombosit etkileşimi aşırı miktarda trombosit aktivasyonu ve yıkımı ile 

sonuçlanır, miyokard ve endotelyal dokunun virüs ile etkileşimi

artışına sebep olmaktadır. Ekstrensek ve intrensek yol aktivasyonu pıht

(Şekil11), (Rodríguez et al., 2022). 

 COVID-19 hastalarında sistemik pıhtılaşmaya yatkınlık, fibrinoliz ve kardiyopulmoner hasar 

tanımlanmıştır. Hematolojik komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin

al., 2021), (Şekil12). COVID-19 hastalarında trombotik olay sıklığı %31’e kadar çıkmakta olup bununla ilişkili 

olarak pulmoneremboli riski de artmıştır 

 

ŞEKİL 11: COVID-19’DA PIHTILAŞMA SİS
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trombüsünfibrinolitik sistem tarafından parçalanması sonucu oluşan 

bozunma ürünüdür. Fibrinin iki D-fragmanın, trombin, plazmin ve faktör XIIIa enzimleri yardımıyla lizisi 

ile oluşur(Adam et al., 2009). Bazı nedenlerden dolayı pıhtılaşma sistemi tarafı

trombin üretimi artmaktadır. Oluşan trombin, fibrinojeni bir merkezi E ve iki periferik D

ve oluşan monomerler polimerleşerek fibrin ağını oluştutur. Aktive faktör XIII, 

fragmanlarının çapraz bağlanmasını sağlayarak güçlenmesini sağlar. Plazmin ise fibrini D

fragman gibi çözünür parçalara ayırır(Şekil10), (Kyrle&Eichinger, 2018). 

2 trombosit etkileşimi aşırı miktarda trombosit aktivasyonu ve yıkımı ile 

, miyokard ve endotelyal dokunun virüs ile etkileşimienflamatuvarmediyatör salınımı 

Ekstrensek ve intrensek yol aktivasyonu pıhtılaşma ve fibrilozis ile sonuçlanır 

 

19 hastalarında sistemik pıhtılaşmaya yatkınlık, fibrinoliz ve kardiyopulmoner hasar 

tanımlanmıştır. Hematolojik komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin önemli bir belirleyicisidir 

19 hastalarında trombotik olay sıklığı %31’e kadar çıkmakta olup bununla ilişkili 

olarak pulmoneremboli riski de artmıştır (Klok et al., 2020).  

19’DA PIHTILAŞMA SİSTEMİ VE ENFLAMASYON 

anması sonucu oluşan çözünebilir bir fibrin 

fragmanın, trombin, plazmin ve faktör XIIIa enzimleri yardımıyla lizisi 

pıhtılaşma sistemi tarafından 

trombin üretimi artmaktadır. Oluşan trombin, fibrinojeni bir merkezi E ve iki periferik D-fragmanından oluşan 

ve oluşan monomerler polimerleşerek fibrin ağını oluştutur. Aktive faktör XIII, 

fragmanlarının çapraz bağlanmasını sağlayarak güçlenmesini sağlar. Plazmin ise fibrini D-

 

2 trombosit etkileşimi aşırı miktarda trombosit aktivasyonu ve yıkımı ile 

enflamatuvarmediyatör salınımı ile fibrinojen 

ılaşma ve fibrilozis ile sonuçlanır 

19 hastalarında sistemik pıhtılaşmaya yatkınlık, fibrinoliz ve kardiyopulmoner hasar 

önemli bir belirleyicisidir (Bosevski et 

19 hastalarında trombotik olay sıklığı %31’e kadar çıkmakta olup bununla ilişkili 

 



 

 

 

Şiddetli COVID-19 vakalarında 

Li et al., 2020). 1mcg/ml’den daha yüksek D

görülmüştür(F. Zhou et al., 2020b). 

komplikasyonları öngördüğü düşünülmektedir

ŞEKİL 12: D-DİMER’İN COVID-19 HASTALARINDA ETKİ

2.3.4 Lenfosit 

Lenfopeni, özellikle %20’nin altındaki oranın prognozla doğrudan ilişkili olduğu görülmüştür

al., 2020). Yaşlı ve ağır seyreden 

görülmektedir(Tavakolpour et al., 2020)

bağlanarak hücrelere girer.Tip 2 pnömositlerdesurfaktan kaybı, öksürük ve akut solunum sıkıntısı sendromu 

(ARDS), gastrointestinal sistemde bulantı, kusma, ishal ve sitokin salınımı ile at

olabilir.  

Lenfopeni gelişim mekanizmaları:

1. Virüsün lenfosit yüzeyindeki ACE

2. Sitokin salınımı ile apoptozisi

proinflamatuarsitokinlerininseru

gösterilmiştir. Bunun içindir ki IL

COVID-19 tedavisinde kullanılmaktadır

3. SARS-CoV

4. Hastalık seyrinde gelişebilen laktik asidozun lenfosit proliferasyonunu baskılaması

Sitokin fırtınası tanısı için ana kriter lenfopenidir. COVID

CD4+T ve CD8+T hücre azalmasına bağlı immunsupresyondur

T hücrelerindeki kadar belirgin değildir

lenfositleri direk enfekte edebileceğini 
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19 vakalarında yüksek D-Dimer seviyesi prognostik bir faktör olarak kullanılabilir

. 1mcg/ml’den daha yüksek D-Dimer seviyelerinin artmış mortalite ile ilişkili olduğu 

. Başvuru anında bakılan 2 mcg/ml’den yüksek D-Dimer seviyelerinin mortal 

komplikasyonları öngördüğü düşünülmektedir(L. Zhang et al., 2020). 

19 HASTALARINDA ETKİSİ 

Lenfopeni, özellikle %20’nin altındaki oranın prognozla doğrudan ilişkili olduğu görülmüştür

. Yaşlı ve ağır seyreden hastalardalenfopeni, hafif seyirli çocuk hastalardan çok daha 

(Tavakolpour et al., 2020). SARSCov2, lenfositler ve lenfoid dokulardaki ACE2 reseptörlerine 

bağlanarak hücrelere girer.Tip 2 pnömositlerdesurfaktan kaybı, öksürük ve akut solunum sıkıntısı sendromu 

, gastrointestinal sistemde bulantı, kusma, ishal ve sitokin salınımı ile ateş ve sitokin fırtınasına sebep 

Lenfopeni gelişim mekanizmaları: 

Virüsün lenfosit yüzeyindeki ACE-2 reseptörüne bağlanarak lenfositi parçalaması

Sitokin salınımı ile apoptozisin hızlanması; TNF-alfa ve IL

proinflamatuarsitokinlerininserum seviyesindeki artışın lenfositlerin yıkımıyla ilişkili olduğu 

Bunun içindir ki IL-6 reseptör antagonisti olan tosilizumab lenfosit sayısını arttırarak 

19 tedavisinde kullanılmaktadır(Tavakolpour et al., 2020), 

CoV-2 virüsünün dalak ve timusa doğrudan invazyonu, 

Hastalık seyrinde gelişebilen laktik asidozun lenfosit proliferasyonunu baskılaması

Sitokin fırtınası tanısı için ana kriter lenfopenidir. COVID-19’daki immün yanıttaki yetersizliğin nedeni 

ına bağlı immunsupresyondur(Q. Ye et al., 2020). B hücre sayısındaki azalma 

T hücrelerindeki kadar belirgin değildir(Z. Liu et al., 2020). Yapılan bazı çalışmalarda SARS

lenfositleri direk enfekte edebileceğini ileri sürülmektedir(H. Li, Liu, Zhang, et al., 2020)

Dimer seviyesi prognostik bir faktör olarak kullanılabilir(C. 

Dimer seviyelerinin artmış mortalite ile ilişkili olduğu 

Dimer seviyelerinin mortal 
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hafif seyirli çocuk hastalardan çok daha fazla 

SARSCov2, lenfositler ve lenfoid dokulardaki ACE2 reseptörlerine 

bağlanarak hücrelere girer.Tip 2 pnömositlerdesurfaktan kaybı, öksürük ve akut solunum sıkıntısı sendromu 
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kritik hastalarda lenfopeni sıklığının daha fazla olması lenfosit sayısının klinik süreçte önemli birprognostik 

faktör olduğunu göstermektedir. 

2.3.5 AlaninAminotransferaz(ALT) ve AspartatAminotransferaz(AST) 

COVID-19 hastalarında birincil etkilenen organ akciğer olmasına rağmen karaciğer, böbrekler, 

kardiyovasküler sistem ve hemapoetik sistem de etkilenebilir. Karaciğer fonksiyonlarının etkilenmesine 

sekonder ALT ve AST düzeyleri yükselebilmektedir. Organ etkilenmesine neden olan faktörlerden olan ACE-2 

reseptörleri kalp, akciğerler, karaciğer, santral sinir sistemi ve böbrekler de bulunmaktadır(Zaim et al., 2020). 

SARS-CoV-2 virüsü karaciğer ve safra kanal epitelinde bulunan ACE-2 reseptörü ile doğrudan etkileşime 

geçebilmekte ve karaciğer fonksiyonlarında bozulmaya neden olabilmektedir(C. Zhang et al., 2020b). Ayrıca 

kullanılan antiviraller, antibiyotikler, steroidler, nonsteroidantienflamatuvar ilaçlar da mikrovaskülersteatoz ile 

hepatikenflamasyona sebep olarak karaciğer fonksiyonlarını etkileyebilmektedir. Proenflamatuvarsitokinlerin 

aşırı miktarda salınımı da karaciğerde immünopatolojik değişikliklere sebep olarak transaminaz yükselmesine 

sebep olabilmektedir(J. Li& Fan, 2020). SARS-CoV-2’ye bağlı pnömonisi olan hastalarda oluşan ARDS, 

hiperenflamatuvar yanıt ve çoklu organ yetmeziği nedenlerine sekonder gelişenhipoksi nedenli karaciğer hasarı 

gelişebildiği düşünülmektedir(Portincasa et al., 2020). 

2.3.5 LaktatDehidrogenaz (LDH) 

LDH, piruvatınlaktataoksidasyonunu kataliz eden, anaerobik glikolizde yer alan enzimlerinden biridir 

(Komolafe et al., 2017). Moloküler ağırlığı 134 kDa ve iki tipte dört peptid zincirinden oluşmaktadır (Lopez, 

2013). Karaciğer, kalp, pankreas, böbrekler, kaslar, lenf dokusu ve kan hücreleri dahil olmak 

üzerevücuttakibirçok organ ve dokuda bulunmaktadır. Enzimin çeşitli doku konsantrasyonlarının, serumdaki 

fizyolojik düzeylerindenyaklaşık 1500 ila 5000 kat daha fazla olması nedeniyle küçük bir hasarlı doku 

kütlesinden sızması bile, LDH'ıngözlenen serum aktivitesini önemliölçüde arttırmaktadır (Panteghini, 2020). 

Herhangi bir nedenle hücreler zarar gördüğünde, LDH kan dolaşımına geçmekte ve kan seviyeleri 

yükselmektedir. Yüksek seviyeleri akut veya kronik hücre hasarını işaret etmekte olup, primer nedenini açığa 

çıkarmak için ek testler gereklidir. Anormal derecede düşük LDH seviyeleri ise nadiren görülmekte ve genellikle 

patolojik olarak kabul edilmemektedir. Viral enfeksiyonlu hastalarda daha kötü sonuçlarlailişkilendirilmiştir. 

SARS virüsü ile enfekte hastalarda mortaliteiçinbağımsız risk faktörü olarak bildirilmiştir(Choi et al., 2003). 

LDH düzeyininyükselmesi ile MERS-CoV, H7N9, H5N1 ile enfekte hastalarda da yaygın karşılaşılmaktadır. 

COVİD-19 hastalığında ise yükselmiş LDH düzeyleri, hem akciğer hasarı hem de yaygın doku hasarı ile 

ilişkilendirilmeyebaşlanmıştır. Hastaneye yatışta en erken zaman noktasında ölçülenyüksek LDH seviyeleri ile 

COVİD-19 hastalarında hastalık sonuçları arasındaki ilişkideğerlendirilmiştir. Yüksek LDH seviyeleri olan 

COVİD-19 hastalarında ağır klinik gidişatın ve ölümolasılığındaartış bildirilmiştir(Henry, Aggarwal, et al., 

2020). Yirmi sekiz çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde klinik olarak kritik ve kritik olmayan hasta 

gruplarında LDH seviyeleri değerlendirilmiştir. Yoğun bakım ihtiyacı olan hasta grubunda LDH seviyeleri 

yoğun bakımı ihtiyacı olmayanlara göre daha yüksekbildirilmiştir(Szarpak et al., 2021).  
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1 Çalışma tasarımı, dizaynı ve etik kurul onayı 

Çalışma tek merkezli, retrospektif gözlemsel kohort çalışması olarak; 1 Mart 2019 ile 31 Aralık 2020 

tarihleri arasında RT-PCR testi ile SARS-CoV-2 pozitif olduğu doğrulanan ve yoğun bakım ihtiyacı olan 

hastalarla yürütülmüştür. Çalışma protokolü Necmettin Erbakan Üniversitesi İlaç ve Tıbbi Cihaz Dışı 

Araştırmalar Etik Kurul Kararı (19 Şubat 2021-Karar Sayı:2021/3124) ile onaylanmıştır. 

3.2 Çalışma popülasyonu 

 Çalışmamıza en az bir kez nazofarengeal veya orofarengeal örnekte RT-PCR(gerçek zamanlı 

polimeraz zincir reaksiyonu) testi ile SARS-CoV-2 pozitifliği saptanan, 18 yaşından büyük ve yoğun bakım 

ihtiyacı olup yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastalar dahil edilmiştir. Son dönem böbrek yetmezliği 

olanlar, renal transplantasyon öyküsü olanlar ve 18 yaşından küçük hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

3.3 Verilerin toplanması 

Çalışmaya dahil edilen hastalar retrospektif olarak Hastane Bilgi Yönetim Sistemi (HBYS)’den 

incelendi. Hastaların demografik ve laboratuvar verileri (D-Dimer, fibrinojen, ferritin, lenfosit saysı vb.), 

komorbid hastalıkları, hastalık şiddetine yönelik skorlamaları (APACHE II), mekanik ventilasyon ihtiyacı 

HBYS ve yoğun bakım izlem notları incelenerek tespit edildi. 

3.4 Akut böbrek hasarının sınıflaması, laboratuvar verilerinin kıyaslaması ve 

komorbiditenindeğerlendirimesi 

Çalışmamızda yoğun bakıma kabul kriterleri Sağlık Bakanlığı kılavuzlarına göre 

değerlendirildi(Rehberler, n.d.).Hastaların yaş ve cinsiyet bigileri, APACHE II skoru (Tablo 6), yoğun bakımdan 

çıkış durumu (exitus veya servis devir), komorbid hastalıkları kaydedildi. Komorbid hastalıkları; ek hastalık yok, 

hipertansiyon, koroner arter hastalığı veya kalp yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer hastalığı veya astım, 

diyabetesmellitus, malignensi ve diğer ek hastalıklar diye gruplandırıldı. 

Hastaların akut böbrek hasarı (ABH) tanısı ve sınıflaması KDIGO-2012 kriterlerine göre konuldu 

(Tablo 4). KDIGO evrelemesi yapılırken serum kreatinin (sCr) değeri kullanıldı (COVID YBÜ’de yatan 

hastaların idrar çıkış bilgileri hasta takip kartına kaydedilmekte olup elektronik ortama kaydedilmemektedir. 

Hasta takip kartları belirli aralıklarla arşivlenmek üzere kaldırılmakta ve erişimi mümkün olmamaktadır). 

Hastaların bazal sCrdeğeri olarak varsa son üç ayda bakılmış en düşük sCr değeri esas alındı. Eğer son üç ayda 

kayıtlı kayıtlı bir sCr değeri yoksa hastaneye başvuru esnasındaki veya yatış süresi boyunca ABH gelişmeden 

önceki en düşük sCr değeri kullanıldı. Başvuru sırasında ABH tablosu varsa veya bazal değer bilinmiyorsa 

tahmini bazal sCr değeri hesaplandı. Bunun için Modification of Diet in RenalDisease (MDRD) çalışması eşitliği 

kullanıldı (O’Meara E 2006).Bu yaklaşımda 1,73 m2‘likvücut alanı için 75 ml/dk’lık tahmini GFR hesaba 

katılmıştır. Tablo 5’te değişik yaş grupları için erkek ve kadında tahmini bazal serum kreatinin düzeyleri 

gösterilmiştir. 



 

 

TABLO 4: KDIGO-2012 SINIFLAMASI

 

 

Tahmini glomerulerfiltrasyon hızı = 75 (ml/minper 1.73 m2) 

 = 186 × (serum kreatinin [SCr

 = exp (5.228 - 1.154 × In              [SCr]) 

Yaş

20

25

30

40

55

>65

KDIGO kriterleri (AKI WorkGroup

mg/dl veya üzerinde bir artış veya %50 den fazla artış ya da 7 günlük zaman aralığında ortaya çıktığı bilinen ya 

da tahmini olarak bazal değere kıyasla 1,5 kat veya üzeri artış olması ile k

evrelemesi ise Evre-1; sCr’nin bazal değerinden 1

değerinden 2.0-2.9 kat artış, Evre-

başlanması olarak yapıldı.   Yoğun bakıma yatışı yapıldıktan sonra ABH gelişen hastalarda maksimum KDIGO 

evrelemesine göre kaydedildi. Çalışmamızda veri topladığımız hasta izlem formlarında bütün hastalara ait idrar 

çıktısı bilgileri sağlıklı olmadığından ABH tanısı ve evrel

hastalarda CRRT alma durumu ve ABH gelişim zamanı da (yoğun bakım yatış gününe göre) kaydedildi.

TABLO 5: TAHMİNİ BAZAL SERUM 
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SINIFLAMASI 

Tahmini glomerulerfiltrasyon hızı = 75 (ml/minper 1.73 m2)  

SCr]) - 1.154 × (yaş) - 0.203 × (0.742 kadın) 

1.154 × In              [SCr]) - 0.203 × In (yaş) - (0.299 kadın)  

Yaş Erkek(m

g/dl) 

Kadın(m

g/dl) 

20-24 1,3 1,0 

25-29 1,2 1,0 

30-39 1,2 0,9 

40-54 1,1 0,9 

55-65 1,1 0,8 

>65 1,0 0,8 

 

 

KDIGO kriterleri (AKI WorkGroup 2012) ile ABH tanısı,sCr düzeyinin 48 saatlik zaman diliminde 0,3 

mg/dl veya üzerinde bir artış veya %50 den fazla artış ya da 7 günlük zaman aralığında ortaya çıktığı bilinen ya 

da tahmini olarak bazal değere kıyasla 1,5 kat veya üzeri artış olması ile konuldu. KDIGO

1; sCr’nin bazal değerinden 1,5-1,9 kat ya da ≥0,3 mg/dl artış, Evre

-3; sCr’nin bazal değerinden 3 kat artış ya da sCr>4.0 mg/dl ya da RRT 

apıldı.   Yoğun bakıma yatışı yapıldıktan sonra ABH gelişen hastalarda maksimum KDIGO 

evrelemesine göre kaydedildi. Çalışmamızda veri topladığımız hasta izlem formlarında bütün hastalara ait idrar 

çıktısı bilgileri sağlıklı olmadığından ABH tanısı ve evrelemesinde idrar çıktı kriteri kullanılmadı. ABH gelişen 

hastalarda CRRT alma durumu ve ABH gelişim zamanı da (yoğun bakım yatış gününe göre) kaydedildi.

TAHMİNİ BAZAL SERUM KREATİNİN DEĞERLERİ 

2012) ile ABH tanısı,sCr düzeyinin 48 saatlik zaman diliminde 0,3 

mg/dl veya üzerinde bir artış veya %50 den fazla artış ya da 7 günlük zaman aralığında ortaya çıktığı bilinen ya 

onuldu. KDIGO-2012’e göre 

3 mg/dl artış, Evre-2; sCr’nin bazal 

3; sCr’nin bazal değerinden 3 kat artış ya da sCr>4.0 mg/dl ya da RRT 

apıldı.   Yoğun bakıma yatışı yapıldıktan sonra ABH gelişen hastalarda maksimum KDIGO 

evrelemesine göre kaydedildi. Çalışmamızda veri topladığımız hasta izlem formlarında bütün hastalara ait idrar 

emesinde idrar çıktı kriteri kullanılmadı. ABH gelişen 

hastalarda CRRT alma durumu ve ABH gelişim zamanı da (yoğun bakım yatış gününe göre) kaydedildi. 
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Çalışmada yoğun bakıma yatış esnasında ABH olan hastaların yatışı sırasındaki D-dimer, fibrinojen, 

ferritin, lenfosit sayısı, lenfosit yüzdesi, SGOT, SGPT, amilaz, lipaz ve CRP değerleri kaydedildi. Yoğun 

bakımda yattığı süreçte ABH gelişen hastaların ise hem yatış esnasındaki hem de ABH geliştiği zamanki D-

dimer, fibrinojen, ferritin, lenfosit sayısı, lenfosit yüzdesi, SGOT, SGPT, amilaz, lipaz ve CRP değerleri 

kaydedildi. 

Çalışmada yoğun bakımdaki COVID-19 hastalarının ABH insidansı saptandı. CRRT alma oranı 

saptandı. Risk faktörlerini ve klinik sonuçları belirlemek için ABH varlığına göre hastalar iki gruba ayrıldı. ABH 

gelişenlerle gelişmeyenlerin mortalite oranları istatiksel olarak karşılaştırıldı. ABH’nın yoğun bakımda kalış 

süresine etkisi, ek hastalıkların varlığının mortalite ve ABH gelişimine etkisi olup olmadığı saptandı. Yatış 

anındaki laboratuvar verilerinin ABH gelişimi veya mortalite üzerine etkisi saptandı.  

 

 

3.5Çalışmadan beklenen sonuçlar 

Çalışmamızdan beklen birincil sonuç ABH gelişimi ve CRRT ihtiyacı iken ikincil sonuç gelişen 

ABH’nın özellikleri ve farklı parametrelerin etkileri idi. 

3.6 İstatiksel analiz 

Tüm veriler SPSS-20 paket programı (IBM Grp, Amonk, USA) ile analiz edilmiştir. Normallik analizi 

için Kolmogorov,Simirnov,Skewness ve Kurtosis testi kullanıldı. Sağkalım analizi için Kaplan Maier testi 

kullanıldı. ABH gelişimine etki eden parametreleri değerlendirmek için logistik regresyon analizi yapıldı. 

Kategorik değişkenler sayı ve yüzde, sürekli değişkenler ortalama ± SD olarak sunulmuştur. Kategorik 

değişkenlerin karşılaştırmasında chi-square veya Fisher’s exact testleri kullanıldı. Kategorik olmayan değişken 

normal dağılım gösterip göstermemesine göre Student-t test veya Mann-Whitney U testi ile değerlendirildi. 

Kreatinin ve diğer laboratuvar parametrelerinin başlangıç ve ABH gelişme zamanındaki değerlerini 

karşılaştırmak için; normal dağılım gösterenler için Student-t testi, normal dağılıma uymayanlar için ise 

Wilcoxon testi kullanıldı. Bazı laboratuvar parametrelerinin COVID-19 ile ilişkili ABH gelişimini öngörmedeki 

faydasını değerlendirmek için receiver-operatingcharacteristic (ROC) eğrisi oluşturuldu ve eğri altında kalan 

alan hesaplanmıştır. 



 

 

TABLO 6: APACHE II SKORLAMASI

 

4.BULGULAR 

 1 Mart 2019 ile 31 Aralık 2020 tarihleri arasında SARS

yoğun bakım ihtiyacı olan 266 hasta çalışmaya alınmıştır.  33 hasta son dönem böbrek yetmezliğinin olması, 4 

hasta ise renal transplantasyon yapılan hasta olması nedeni ile çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma 229 hasta ile 

gerçekleştirildi. Çalışmamızın akış şeması ayrıntılı olarak Şekil 13’te gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 01.03.2019 – 31.12.2020 Tarihleri Arasında RT

Kabul Edilen Hastalar(n:266) 
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LAMASI 

1 Mart 2019 ile 31 Aralık 2020 tarihleri arasında SARS-CoV-2 pozitif olduğu doğrulanan ve 

266 hasta çalışmaya alınmıştır.  33 hasta son dönem böbrek yetmezliğinin olması, 4 

transplantasyon yapılan hasta olması nedeni ile çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma 229 hasta ile 

gerçekleştirildi. Çalışmamızın akış şeması ayrıntılı olarak Şekil 13’te gösterilmiştir.  

31.12.2020 Tarihleri Arasında RT-PCR Testi Pozitif Olup N.E.Ü Meram Tıp Fakültesi YBÜ’ ye 

 

 

2 pozitif olduğu doğrulanan ve 

266 hasta çalışmaya alınmıştır.  33 hasta son dönem böbrek yetmezliğinin olması, 4 

transplantasyon yapılan hasta olması nedeni ile çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma 229 hasta ile 

Olup N.E.Ü Meram Tıp Fakültesi YBÜ’ ye 
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 Çalışmamızda risk faktörlerini ve klinik sonuçları belirlemek için ABH varlığına göre hastalar 

iki gruba ayrıldı. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 68,712,8 idi. ABH gelişen grubun yaş 

ortalaması (71, 310,5) gelişmeyen gruba (65,314,7) göre daha yüksekti (p<0.05). Hastaların %62’sini 

erkekler, %38’ini kadınlar oluşturmakta idi. ABH gelişen ve gelişmeyen grupta cinsiyet dağılımı benzerdi 

(p>0.05). Yoğun bakıma ünitesine kabul edilen hastaların %56,3’ünde ABH gelişti.Bu hastaların %49,2’sinde 

yoğun bakıma yatış esnasında ABH zaten mevcuttu, %50,8’inde ise ABH yoğun bakımda yattığı süre içinde 

gelişti. Yoğun bakım ünitesinde ABH gelişme süresi ortalama 8,47,1 gün idi. ABH gelişen hastaların %38,8’i 

ise CRRT’ye ihtiyaç duydu (Tablo 8 ve Şekil 14). Hastaların ABH gelişme süreleri grafik şeklinde Şekil 15’te 

verilmiştir. ABH gelişen hastaların ABH gelişme süresi median değeri ise 70,786 gün olarak hesaplandı. 

Dahil edilmeme kriterleri; 

Son Dönem BY(n:33) 

Renal tx (n:4)  

 
Çalışmaya toplam 229 hasta dahil edildi 

ABH gelişen hasta (n:129) ABH görülmeyen hasta (n:100) 

KDIGO Evre I (n:25) 

KDIGO Evre II (n:36) 

KDIGO Evre III (n:68) 

 ŞEKİL 13: ÇALIŞMAMIZIN AKIŞ ŞEMASI 



 

 

ŞEKİL 14: ABH VE CRRT İHTİYA

ŞEKİL 15: YBÜ’DE ABH GELİŞME

 

ABH gelişen gruptaki hastaların yoğun bakımda kalış süresi ABH gelişmeyen gruba göre daha uzundu 

(p=0.01). Hastaların İMV ihtiyacının ABH gelişen gurupta istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla olduğu 

görüldü (p<0,001). ABH gelişen gurupta hastaların %80’i invazi

gelişmeyen gurupta %25 olarak bulundu. Hastaların yoğun bakım ünitesine kabul anındaki APACHE II 

skorunun ABH gelişen gurupta gelişmeyen gruba göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlendi (p<0,001) 

(Tablo 7). 

 YBÜ’ye kabul edilen hastaların APACHE II skorlamasını puanlamaya göre 3 ayrı gruba 

ayırarak incelediğimizde; 0-10 puan arası grup 1, 10
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: ABH VE CRRT İHTİYACI 

: YBÜ’DE ABH GELİŞME SÜRE KAPLAN MEİER EĞRİSİ 

gruptaki hastaların yoğun bakımda kalış süresi ABH gelişmeyen gruba göre daha uzundu 

MV ihtiyacının ABH gelişen gurupta istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla olduğu 

görüldü (p<0,001). ABH gelişen gurupta hastaların %80’i invaziv MV ihtiyacı duyarken bu oran ABH 

gelişmeyen gurupta %25 olarak bulundu. Hastaların yoğun bakım ünitesine kabul anındaki APACHE II 

skorunun ABH gelişen gurupta gelişmeyen gruba göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlendi (p<0,001) 

kabul edilen hastaların APACHE II skorlamasını puanlamaya göre 3 ayrı gruba 

10 puan arası grup 1, 10-20 puan arası grup 2 ve 20 ve üzeri puan olanları grup 3 

 

gruptaki hastaların yoğun bakımda kalış süresi ABH gelişmeyen gruba göre daha uzundu 

MV ihtiyacının ABH gelişen gurupta istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla olduğu 

v MV ihtiyacı duyarken bu oran ABH 

gelişmeyen gurupta %25 olarak bulundu. Hastaların yoğun bakım ünitesine kabul anındaki APACHE II 

skorunun ABH gelişen gurupta gelişmeyen gruba göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlendi (p<0,001) 

kabul edilen hastaların APACHE II skorlamasını puanlamaya göre 3 ayrı gruba 

20 puan arası grup 2 ve 20 ve üzeri puan olanları grup 3 
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olarak belirlediğimizde grup 1’de 58 kişi, grup 2’de 118 kişi ve grup 3’te ise 53 kişi olduğunu gördük.  Grup 

1’deki hastaların %16’sında, grup 2’deki hastaların %57,6’sında ve grup 3 ’teki hastaların ise %83’ünde ABH 

tespit ettik. Gruplar arası istatistiksel karşılaştırmada ise grup 3’te grup 1 ve 2 ye göre (p<0.05) grup 2 de ise 

grup 1’e göre (p<0.05) ABH’nın anlamlı olarak daha yüksek oranda geliştiğini saptadık.  

 

 

 

 
 
 

 
ABH GELİŞEN 

(n=129) 

 
ABH GELİŞMEYEN 

(n=100) 
 

 

 
P 

 
YAŞ (yıl), Ort±SD 

Min-Max 

 
71,3±10,5 

40-91 
 

 
65,3±14,7 

24-93 

 
0,02 

 
CİNSİYET, n (%) 

Erkek 
Kadın 

 
 

81 (62,8) 
48 (37,2) 

 

 
 

61 (61) 
39 (39) 

 
 

0,81 

 
YATIŞ SÜRESİ (gün) 

Ort±SD 
Min-Max 

 

 
 

14,2±11,2 
2 - 6 0 

 
 

11±9,5 
2 – 50 

 

 
 

0,01 

 
YBÜ MORTALİTESİ, n (%) 

 
 

 
110 (85,3) 

 
26 (26) 

 
0,000 

 
İMV İHTİYACI, n (%) 

 
 

 
103 (80) 

 
25 (25) 

 
0,000 

 
APACHE II SKORU, Ort±SD 

Min-Max 
 

 
17±7,6 
3 – 44 

 

 
11±6,1 
2 - 30 

 
0,000 

 
KOMORBİDİTE, n (%) 

 

 
119 (92) 

 
 

 
87 (87) 

 
0,19 

 
HİPERTANSİYON, n (%) 

 

 
68 (52,7) 

 
 

 
47 (47) 

 
0,391 

 
KAH + KY, n (%) 

 

 
31 (24) 

 
 

 
27 (27) 

 
0,608 

 
ASTIM+KOAH, n (%) 

 

 
33(25,5) 

 
 

 
19 (19) 

 
0,238 
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DM, n (%) 

 

 
47 (36,4) 

 
 

 
32 (32) 

 
0,484 

 
MALİGNENSİ, n (%) 

 
 

 
32 (24,8) 

 
17 (17) 

 
0,504 

TABLO 7: ABH GELİŞEN VE GELİŞMEYEN HASTALARIN DEMOGRAFİK VERİLERİ, YATIŞ 

SÜRELERİ, APACHE II SKORLARI, MORTALİTE E KOMORBİTELERİ 

Ort± SD; ortalama ± standart deviasyon, Min-Max; minimum – maksimum, İMV; invaziv mekanik 

ventilasyon, KAH; koroner arter hastalığı, KY; kalp yetmezliği, DM; diabetesmellitus.  

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %59,4’ü yoğun bakım ünitesinde exitus olurken %40,6’sı servise 

devredildi. ABH gelişen grupta YBÜ mortalite oranı %85,3 ile gelişmeyen gruptaki %26’lık orandan anlamlı 

derecede daha yüksekti (p<0.05). CRRT uygulanan hastalarda ise mortalite%94idi (Tablo 8). ABH durumuna 

göre sınıflandırılmış Kaplan-Meiersağkalım analizinin eğrileri Şekil 16’dagösterilmiştir. ABH’li hastalarda 

sağkalımABH’siz hastalara göre önemli ölçüde daha düşüktü (p<0.05). 

 

ŞEKİL 16: ABH OLAN VE OLMAYAN HASTALAR İÇİN KAPLAN-MEİER SAĞKALIM EĞRİLERİ 

Yoğun bakım ünitesine yatırılıp çalışmaya dahil edilen hastaların %90’nın en az bir komorbid hastalığı 

bulunmakta idi. ABH gelişen hastaların komorbidite oranı gelişmeyenlere göre istatistiksel açıdan anlamlı 

olmasa da daha yüksekti. Tablo 7’de komorbiditenin gruplar arasında dağılımı gösterilmiştir. 

Çalışmamızda ABH gelişen hastaların (n=129) KDIGO-2012 kriterlerine göre evrelemesine 

baktığımızda; %19,4’ü evre I, %27,9’u evre II ve ABH gelişen hastaların yarıdan fazlasının oluşturan evre III 
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hastalarının oranı ise %52,7 olarak tespit edilmiştir. Yoğun bakım ünitesine kabul ettiğimiz ABH gelişen 

COVİD 19’lu hastaların ABH evrelemesine göre YBÜ mortalite oranını incelediğimizde ise evre I hastalarında 

mortalite oranı %64, evre II hastalarında %86,1 ve evre 3 hastalarında ise %92,6 olarak bulunmuştur. 

Çalışmamızda CRRT uygulanan hastaların hepsi evre III hastalar iken, evre III hastalarının %73’ü CRRT almış 

oldu. KDIGO-2012 kriterlerine göre ABH gelişen hastaların evrelemesi ve evrelemeye göre mortalite oranları 

Tablo 8’de özetlenirken Şekil 17’de ABH gelişen hastaların toplam ve KDIGO evrelemesine göre mortalitesi 

grafiksel olarak betimlenmiştir.  Şekil 18’de ise ABH gelişmiş hastalarda KDIGO evrelemesine göre 

sınıflandırılmış Kaplan-Meiersağkalımanalizinin eğrileri verilmiştir.  

 

ŞEKİL 17: ABH GELİŞEN HASTALARIN TOPLAM VE EVRELERE GÖRE MORTALİTESİNİN GRAFİKSEL OLARAK 

BETİMLENMESİ 

 

 

 

TABLO 8: ÇALIŞMAMIZDA ABH GELİŞEN HASTALARIN KDIGO EVRELEMESİNE GÖRE MORTALİTE ORANLARI 

0

20

40

60

80

100

120

140

KDIGO EVRE 1 KDIGO EVRE 2 KDIGO EVRE 3 TOPLAM

Toplam Ölen Yaşayan

  
TOTAL, n 

 
MORTALİTE, n (%) 

ABH YOK 100 26 (%26) 

ABH 129 110 (%85,3) 

KDIGO Evre I 25 16 (%64) 
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ŞEKİL 18: KDIGO EVRELEMESİNE GÖRE SINIFLANDIRILMIŞ HASTALAR İÇİN KAPLAN-MEİER SAĞKALIM 

EĞRİLERİ 

Çalışmamızdaki hastaları 3 yaş grubuna ayırarak COVİD 19 hastalarında ABH ve mortalite 

oranlarınıkıyasladık. 40 yaşın altında ABH gelişimi (%0,8) çok nadir iken, 40-65 yaş arası %29, 65 yaş üzerinde 

ise %69,8 olduğunu bulduk ve yaş ile ABH gelişme riskinin anlamlı olarak arttığını tespit ettik (p=0,006). Aynı 

şekilde 40 yaşın altında mortalite hemen hiç yokken (%0,7), 40-65 yaş arası %30, 65 yaşın üzerinde ise %69 

olarak tespit ettik ve yaş ile mortalitenin anlamlı olarak arttığını bulduk (p=0,004).  

                Yatış anındaki kreatinin, d-dimer, fibrinojen, ferritin, lenfosit sayısı, lenfosit yüzdesi, SGOT, 

SGPT, amilaz, lipaz, CRP, LDH ve nötrofil/lenfosit oranı ABH gelişen grupla gelişmeyen grup arasında 

kıyaslandı (Tablo 9). ABH gelişen grupta gelişmeyen gruba göre yatış anındaki serum kreatinin, d-dimer, 

 KDIGO Evre II 36 31 (%86,1) 

  KDIGO Evre III 68 63 (%92,6) 

            CRRT 50 47 (%94) 
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ferritin, lenfosit %, SGOT düzeyleri ve nötrofil/lenfosit oranları arasında istatiksel olarak anlamlı fark vardı 

(Tablo 9).  

 

 

 

 

 

  
ABH GELİŞEN 

Ort ±SD 
(n=129) 

 

 
ABH GELİŞMEYEN 

Ort ±SD 
(n=100) 

 
P 

 
Kreatinin(mg/dL) 
 
 

 
1,7±1,3 

 
0,8±0,2 

 

 
0,00 

 
D Dimer(ng/mL) 
 

 
1510±1764 

 

 
1006,7±1070 

 

 
0,03 

 
Fibrinojen(mg/dL) 
 

 
471±193 

 
 

 
485,5±210,4 

 

 
0,58 

 
Ferritin(ng/mL) 
 

 
989±1011 

 
 

 
773±868,7 

 

 
0,03 

 
Lenfosit sayısı (103/uL) 
 
 

 
0,9±0,9 

 

 
1,05±1,36 

 

 
0,67 

 
Lenfosit yüzdesi (%) 
 

 
8±6,3 

 

 
9,05±5,7 

 

 
0,03 

 
SGOT(U/L) 
 
 

 
82±142 

 

 
47,4±31 

 

 
0,007 

 
SGPT(U/L) 
 
 

 
45±51 

 

 
36,7±24 

 

 
0,18 

 
Amilaz(U/L) 
 
 

 
73,2±53,2 

 

 
55±49 

 

 
0,11 

 
Lipaz(U/L) 
 
 

 
51,1±56,8 

 

 
37±27,5 

 

 
0,34 

 
CRP(mg/L) 
 

 
133,1±96,4 

 

 
125±103,5 

 

 
0,4 
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LDH(U/L) 
 
 

 
557,2±478,5 

 

 
470,5±221,8 

 

 
0,774 

 
Nötrofil/Lenfosit oranı 
 
 

 
19,4±17,6 

 

 
13,5±11,4 

 

 
0,006 

TABLO 9: LABORATUVAR PARAMETRELERİNİN GRUPLARA GÖRE DAĞILIMI 

Çalışmamızda COVİD 19’a bağlı akut böbrek hasarının gelişimini öngörülmesi açısından yoğun bakım 

ünitesine yatış anındaki ölçülen d-dimer, fibrinojen, ferritin, lenfosit sayısı, lenfosit yüzdesi, SGOT, SGPT, 

amilaz, lipaz, CRP, LDH ve nötrofil/lenfosit oranının eşik değerini belirlemeyi amaçladık. Bunun için ise 

KDIGO-2012 kriterine göre belirlenen ABH öngörebilmesini açısından yukardaki laboratuvar parametrelerini 

ROC eğrisi analiziyle değerlendirdik (Şekil 19). 

 

 

ŞEKİL19: LABORATUVAR VERİLERİNİN ROC (RECEİVER OPERATİNG CHARACTERİSTİC) EĞRİSİ 

 

Çalışmamızda ROC analiz sonuçlarına göre; 0,93 mg/dLkreatinin eşik değerinin üzerinde %67 

sensivite ve %69 spesifite ile, 450 ng/mLd-dimer eşik değerinin üzerinde %68’lik  sensivite ve %45’lik spesifite 

ile, %6,85 lenfosit yüzdesi eşik değerinin altında % 56’lik  sensivite ve %54’lük spesifite ile, 35,5 U/L SGOT 

eşik değerinin üzerinde % 60’lik  sensivite ve %59’luk spesifite ile ve 11,6 Nötrofil /Lenfosit oranı eşik değeri 

üzerinde % 60’lik  sensivite ve %58’lik spesifite ile ABH gelişme durumunu belirlemede istatiksel olarak 

anlamlı olduğu saptanmıştır. Ancak ROC analizi sonucu bulunan 469 mg/dL’lik fibrinojen, 532 

ng/mL’likFerritin, 50,5 U/L ‘lik Amilaz, 29,5 U/L’likLipaz, 105,5 mg/L’lik CRP, 24,9 U/L ‘lik SGPT ve 426 
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U/L’lik LDH eşik değerlerinde artış veya azalma ABH gelişimini öngörmede anlamlı olarak bulunmamıştır 

(p>0.05).  

Yapılan lojistik regresyon analizi yaş, hastanede yatış süresi ve Nötrofil/Lenfosit oranının ABH gelişimi 

üzerine anlamlı etkiye sahip olduğunu gösterirken (p<0.05) komorbid hastalıkların, cinsiyetin ve diğer 

laboratuvar giriş değerlerinin ABH gelişimi üzerinde etkisinin olmadığını saptandık (p>0.05). Bu parametrelerin 

mortalite üzerine etkisi lojistik regresyon analizi ile incelendiğinde isekomorbid hastalıklarve giriş N/L oranı 

değerleri hariç istatistiksel olarak anlamlı bir etkigöstermedi. ABH gelişimi üzerine yaş, cinsiyet, kormorbidite, 

giriş laboratuar parametreleri ve YBÜ’de kalış süresinin etkisini değerlendirmek üzere gerçekleştirilen lojistik 

regresyon analizine ilişkin veriler Tablo 10’da verilmiştir.  

Mortalite üzerine ABH gelişme durumunun etkisi için yaptığımız lojistik regresyon analizine göre; 

ABH gelişme durumunun gelişmeyenlere göre mortaliteyi15 kat arttırdığını (p=0,00) bulduk. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Veriler 

95 % CI 
p 

OR Lower Upper 

Yaş 1,05 1,016 1,086 <0,05* 

Cinsiyet 1,183 0,562 2,488 0,658 

Hipertansiyon 0,837 0,373 1,879 0,666 

KAH veya KY 1,479 0,632 3,458 0,367 

Astım veya KOAH 0,535 0,222 1,287 0,162 

DiyabetesMellitus 0,527 0,229 1,211 0,131 
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Malignensi 0,516 0,166 1,603 0,252 

Kreatinin 11,379 4,074 31,786 <0,05* 

D-dimer 1,000 1,000 1,000 0,710 

Fibrinojen 1,001 0,999 1,004 0,370 

Ferritin 1,000 1,000 1,001 0,178 

Lenfosit sayısı 1,075 0,630 1,833 0,791 

Lenfosit yüzdesi 1,071 0,979 1,173 0,135 

AST 1,002 0,997 1,007 0,476 

ALT 0,999 0,987 1,011 0,864 

Amilaz 1,005 0,992 1,019 0,428 

Lipaz 1,004 0,992 1,017 0,485 

CRP 0,997 0,992 1,003 0,334 

LDH 1,001 0,999 1,002 0,469 

Nötrofil/Lenfosit oranı 1,055 1,010 1,103 <0,05* 

YBÜ’de kalış süresi 1,079 1,037 1,123 <0,05* 

*İstatiksel olarak anlamlı, KAH; Koroner arter hastalığı, KOAH; Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

YBÜ; Yoğun bakım ünitesi 

TABLO 10: ABH İLE İLİŞKİLİ FAKTÖRLERİN LOJİSTİK REGRESYON ANALİZİ 

 

 

5.TARTIŞMA  

Yeni SARS-CoV-2 salgınının başlangıcından bu yana, birçok çalışma, yoğun bakım ünitesine (YBÜ) 

yatışta önde gelen ve yüksek ölüm oranı ile ilişkili olan akut solunum sendromu gibi pulmoner komplikasyonlara 

odaklanmıştır (Arentz et al., 2020; Guan et al., 2020c). Başlangıçtabu hastalarda ABH insidansına çok az 

dikkat edilmiş ve böbrek tutulumu ihmal edilebilir olarak kabul edilmiştir(L. Wang, Li, et al., 2020). Bununla 

birlikte, salgın ilerledikçe ABH’nin COVID-19 hastalarında yaygın olduğuna ve SARS-CoV-2'nin özellikle 

böbrekleri istila ettiğine dair artan kanıtlar ortaya çıkmıştır (Robbins-Juarez et al., 2020a). 1 Mart 2019 ile 31 

Aralık 2020 tarihleri arasında SARS-CoV-2 pozitif olduğu doğrulanan ve yoğun bakım ihtiyacı olan 229 hasta 

üzerinde tek merkezli, retrospektif gözlemsel kohort çalışması olarak yaptığımız bu çalışmada biz ABH 

insidansını %56,3 olarak tespit ettik. ABH gelişen hastalarımızda ise KDIGO sınıflamasına göre evrelediğimizde 

hastalarımızın %19,4’ünü evre-I, %27,9’unu evre II ve en yüksek olarakta%52,7’sini evre III olarak bulduk. 

Schaubroeck ve arkadaşları Belçikada çok merkezli olarak COVİD 19’lu 1286 yoğun bakım hastasının 

katıldığı bir kohort çalışmasında hastaların %85,1’inde ABH geliştiğini; bu hastaların KDIGO evrelemesine göre 

%12,1’nin evre I, %47,4’ünün evre II ve %25,7’sinin evre III’de olduğunu rapor etmişlerdir (Schaubroeck et al., 
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2022b). Amerika Birleşik Devletleri’nde COVİD 19’lu hastalara bakan 5 büyük hastanenin sağlık sisteminden 

elde edilen verilerin analizini gerçekleştiren Chan L. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 3993 hastanın 

%46’sında ABH meydana geldiği, bunların %39’unu evre I, %19’unu evre II ve %42’sini evre III oluşturduğu 

bildirilmiştir (Chan et al., 2021a).  

 Bununla birlikte, COVID-19 hastalarında ABH insidansını %0,5 ila %20 kadar düşük bildiren 

çalışmalar da vardır(N. Chen et al., 2020;Huang et al., 2020)Cao et al., 2020). Çalışmalar arasındaki bu büyük 

insidans farklılığının nedeni, hasta popülasyonlarında (demografik özellikler, eşlik eden hastalıklar), pandeminin 

bir sonucu olarak ortaya çıkan sağlık hizmeti sunumunda, kullanılan ilaçlarda farklılıklar ve coğrafi faktörlere 

bağlanabilir. Ancak bazı yayınlar bu farkın nedeninin anjiyotensin dönüştürücü enzim 2'nin (ACE 2) batı 

popülasyonlarında doğulu bireylere kıyasla podositlerde ve proksimaltübüllerde daha yüksek ekspresyonundan 

kaynaklanabileceğini de bildirmektedir (Pan et al., 2020b; Zamoner et al., 2021). COVID-19 ile ilişkili ABH 

insidansındaki zamansal eğilimler hakkında yalnızca sınırlı veri bulunsa da,erken veriler ABH oranlarının 

pandemi süresince azaldığını öne sürmektedir, ancak bu eğilimlerin nedeni belirsizdir (Charytan et al., 2021).  

 COVİD-19 pandemisi öncesi yoğun bakımlarda ABH ile ilişkili epidemiyolojik çalışmalarda ABH 

tanısı için KDIGO -2012 kriterleri haricinde RIFLE ve AKIN kriteri de kullanılmış, buna bağlı olarak 

tainsidansta çok farklı sonuçlar ortaya konulmuştur. Özellikle 2012’den sonra akut böbrek hastalıkları için 

KDIGO 2012 kriterleri bütün dünyada kabul görmüş ve giderek artan oranda kullanılmaya başlanmıştır. ABH 

tanısı için KDIGO 2012 kriterleri ile yapılan ilk ve günümüze kadar ki en büyük çok uluslu epidemiyolojik 

çalışma, AKI-EPI çalışması olup yoğun bakıma yatışın ilk haftası içerisinde YBÜ hastalarının yarısından 

fazlasında ABH meydana geldiğini ve bu hastaların %32’i evre I, %16’ı evre II, %52’sinin de evre III ABH’na 

sahip olduğunu bildirmiştir(Hoste et al., 2015). Bu çalışmada ABH için alta yatan en büyük etiyolojik faktör ise 

sepsis olarak rapor edilmiştir. Pandemide yapılan çalışmalara bakıldığında KDIGO 2012 kriterleri yaygın olarak 

ABH tanısında kabul gördüğü için insidansın belirlenmesinde ve karşılaştırılabilir olmasında probleme yol 

açmamıştır. Bizde çalışmamızda ABH tanısı için KDIGO-2012 kriterlerini kullandık. Ancak çalışmamızda veri 

topladığımız hasta izlem formlarında bütün hastalara ait idrar çıktısı bilgileri sağlıklı olmadığından ABH tanısı 

ve evrelemesinde idrar çıktı kriterini kullanmadık. Bu nedenle ABH sıklığımızı biraz daha düşük tahmin etmiş 

olabiliriz. COVİD 19 hastalarında ABH insidansını bildirenbirçok çalışmada bizim gibi ABH tanısında sadece 

serum kreatinin değerini kullanmıştır(Alser et al., 2021; Naar et al., 2020).  

 Çalışmamızda yukarıda da bahsettiğimiz gibi YBÜ’ne kabul edilen hastaların %56,3’ünde ABH 

görüldü.Bu hastaların %49,2’sinde yoğun bakıma yatış esnasında ABH zaten mevcuttu, %50,8’inde ise ABH, 

yoğun bakımda yattığı süre içerisinde gelişti. Yoğun bakım ünitesinde ABH gelişme süresi ortalama 8,47,1 gün 

idi.  

 COVID-19’bağlı böbrek tulumu yukarda da tartışıldığı gibi sık olarak görülürken, ABH hastaların 

hastaneye başvuru, servis yatışı veya YBÜ’de gelişebilmektedir. Bir Lancet makalesi, COVID-19'da böbrek 

tutulumunun sık olduğunu ve vakaların %40'ından fazlasının hastaneye kabul sırasında anormal proteinüriye 

sahip olduğunu bildirmiştir(Ronco et al., 2020). Ayrıca, bu makalede hastaneye başvuru sırasındaki kreatinin 

değerlerinin gerçek başvuru öncesi bazali yansıtmayabileceğinden, ABH'nin COVID-19'daki genel yükü hafife 

alınabileceği konusuna da dikkat çekilmiştir. Farklı çalışmalarda hastanelerdeki ABH insidansı %0,5 ila 37 
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arasında bildirilirken (Guan et al., 2020d; Hirsch et al., 2020a),YBÜ’de %6 ile %78 arasında rapor edilmiştir 

(Argenziano et al., 2020; Guan et al., 2020e).  

 Amerika Birleşik Devletleri'ndeki 67 hastanenin yoğun bakım ünitelerineyatırılan COVID-19'lu 3099 

kritik yetişkin hasta üzerinde çok merkezli bir kohort çalışmasında hastaların %21'i yoğun bakım ünitesine kabul 

edildikten sonraki iki hafta içinde bizim sonuçlarımıza benzer şekildeRRT gerektiren ciddi ABH geliştirdiğini 

bildirmiştir (S. Gupta et al., 2021a).  

 Çalışmamızda ABH’lı hastaların %38,8’i (hastaların %21,8’i)bir renalreplasman tedavisine (RRT) 

ihtiyaç duydu. RRT seçiminde ise pandemi esnasında aralıklı hemodiyaliz cihazlarında yaşanan lojistik 

problemlerinden dolayı sadece CRRT kullanıldı.Literatürde ABH gelişen kritik hastalığı bulunan COVİD 19 

hastalarının %64’e kadar önemli bir kısmında RRT gereksinimi olacağı bildirilmiştir. Bu oran Chan L ve 

arkadaşları tarafından %19(Chan et al., 2020), Hirsch JS ve arkadaşları tarafından %14,3(Hirsch et al., 2020c), 

Fisher M ve arkadaşları tarafından %4,9(Fisher et al., 2020), Costa RLD ve arkadaşları tarafından %47,4(Costa 

et al., 2021) ve Ferlicot ve arkadaşları tarafından ise %63,8(Ferlicot et al., 2021) olarak rapor edilmiştir. Bizim 

çalışmamız ve yukarıda bildirilen çalışmalardaki farklı yüzdeler muhtemelen farklı komorbit hastalıklar, hastalık 

şiddeti, lojistik imkanlar ve daha önemlisi RRT başlama endikasyonlarındaki farklılıklardan kaynaklanmış 

olabilir. 

 COVİD 19 hastalarında ABH’da RRT endikasyonlarıABH ile komplike olan diğer durumlardan farklı 

olmayıp hastayla birlikte hastalık faktörlerini de dikkate almalıdır(Sungur & Utaş, 2002)(Tablo 21). Bununla 

birlikte, pandemi ortamındaki kaynak kısıtlamaları, bireysel hasta düzeyinde fayda potansiyelinin daha fazla 

değerlendirilmesini gerektirebilir.Acil bir endikasyonun yokluğunda,ABH ortamında RRT uygulamasının en 

tartışmalı ve klinik olarak belirsiz yönlerinden biri, hasta seçimi ve başlatılması için en uygun koşullarla ilgilidir. 

Bu nefrolojide onlarca yıllık bir ikilemdir. Klasik endikasyon yani acil bir endikasyon yokluğunda (yaşamı tehdit 

eden aşırı sıvı yükü, medikal tedaviye dirençli ciddi hiperpotasemi ve metabolikasidoz, azoteminin ciddi 

komplikasyonlarının bulunması) RRT’ne erken başlanması ya da son yıllarda preemptif yaklaşım olarak 

adlandırılan yaklaşımın, aşırı volüm yükü, asit-baz bozukluğu, elektrolit düzensizliği ve üremik 

komplikasyonları önlemek; gereksiz veya aşırı diüretikmaruziyetindenkaçınmak; 

stresaltındakive/veyahasarlıböbreklerinaşırıyüklenmemesiveyaistirahatisağlamakgibipotansiyelfaydalarıyanında

maalesefdiyalizkatateriveantikoagülasyonabağlıkomplikasyonlar; hemodinamikinstabiliteepizotları; ilaç, 

nütriyentveelektrolitkaybı; spontaniyileşecekhastalardagereksiz RRT; iş yükü, kaynak kullanımı ve doğrudan 

sağlık maliyetleri gibi potansiyel riskleri de mevcuttur(KDIGO ClinicalPracticeGuidelineforAcuteKidneyInjury, 

n.d.-b). Özellikle 2016 yılından sonra günümüze kadar geçen süreçte Avrupa’da gerçekleştirilen büyük 

randomize kontrollü çalışmalar bu konuya açıklık getirmeye çalışmış ve zihnimizi biraz daha net hale 

getirmiştir. Kardiyak cerrahi geçiren postoperatif hastalarda gerçekleştiren ELAIN çalışması (An et al., 

2021)haricinde, daha çok sepsisli hastalarda yapılan çok merkezli AKIKI (Bhatt et al., 2021), IDEAL-

ICU(Barbar et al., 2018) ve STARRT-AKI çalışmaları(O. M. Smith et al., 2013)preemtif yaklaşımın herhangi 

bir faydasını gösterememiş hatta gereksiz RRT ve renal iyileşmede gecikmeye neden olabileceğini 

bildirmişlerdir. Ancak çok fazla beklemek de AKIKI-2 çalışmasında (Gaudry et al., 2021)bildirildiği gibi ek 

fayda sağlamamakla birlikte potansiyel zararla ilişkili olabilir. Bu nedenle günümüzde en çok kabul edilen 

görüş; 
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“ihtiyatlıvedikkatlibirbeklemestratejisivebireyselyaklaşım’’özelliklehassasolanbukritikhastalarkümesiiçinma

ntıklıgörünmektedir. Bizde ABH gelişen COVİD-19hastalarımızdabustratejitemelindeCRRT’ebaşladık.  

ABH hem yoğun bakımda hem de servis hastalarında mortalite ile direk ilişkili görünmektedir. Chan L. 

ve arkadaşlarının yaptığı 3993 hastanın dahil edildiği bir çalışmada ABH oranı %46 olarak bulunmuş olup; ABH 

olanlarda mortalitenin %50, ABH olmayanlarda ise %8 olduğunu rapor etmişlerdir. Araştırmacılar aynı 

zamandaABH evresi ile korele olarak mortalite oranının arttığını bildirmiş ve  en yüksek mortalite oranının evre 

3’te olduğunu saptamışlardır  (Chan et al., 2021a). Schaubroeck ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

(Schaubroeck et al., 2022b), 1286 yoğun bakım hastasının %85,1’inde ABH geliştiğini; KDIGO evrelemesine 

göre evre I’demortalite %37,2, evre II’de %41,4 ve evre III’de %55,6 olarak görülmüş ve benzer olarak evre 

ilerledikçe mortalite oranının arttığını saptamışlardır. ABH olmayanlarda ise mortaliteyi %14 olarak 

bulmuşlardır. Nimkar A. ve arkadaşları 370 COVID  19 hastasından oluşan çalışmada, ABH olan hastaların 

mortalite oranını %58,1, ABH olmayanların ise %19,6 olarak saptamışlardır (Nimkar et al., 2020a). Biz de 

çalışmamızda ABH gelişen grupla gelişmeyen grup mortalite oranı arasında anlamlı bir fark bulduk. ABH 

gelişen grupta mortalite %85,3 iken gelişmeyen grupta %26 idi. Bizim çalışmamızda mortalite yukarıdaki 

çalışmalara göre daha yüksekti. Bunun sebebi muhtemelen bizim hasta grubumuzun daha fazla komorbiteye ve 

hastalık şiddetine sahip olmasına bağlı olabilir. Schaubroeck ve arkadaşlarının(Schaubroeck et al., 2022a)ile 

Chan ve arkadaşlarının(Chan et al., 2021b)kohortuna göre bizim çalışmamızdaki hastaların yaşları ve APACHE 

II skorları daha yüksekti. Nimkar ve arkadaşlarının(Nimkar et al., 2020b) çalışmasındaki hastalar ise bizim 

hastalarımıza göre daha düşük ve daha hafif komorbitelere sahiplerdi.  Çalışmamızda da literatürle benzer olarak 

evreleme ile artan mortalite oranları bulduk. Bizim sonuçlarımızda KDIGO sınıflamasına göre mortalite oranları; 

evre I için %64, evre II için %86,1, evre III için %92,6 idi. Yaptığımız lojistik regresyon analizine göre COVİD 

19 hastalarında gelişen ABH, yoğun bakım mortalitesi için bağımsız bir risk faktörü idi. Bu nedenle COVİD 19 

hastalarında ABH’nı en erken dönemde tespit etmek, KDIGO önleme demetlerini (Kellum et al., 

2012a)uygulamak,erken dönemde ABH’nınspontan iyileşmesini veya ileri evrelere gidişini önleyerek 

mortaliteyi azaltacaktır. Çalışmalar böbrek hasarının erken teşhis ve tedavi edilmediği takdirde özellikle ağır 

hastalıkta 10 kat daha kötü sonuçlar alındığını göstermektedir(Lim et al., 2020). Çalışmamızda mortalite üzerine 

ABH gelişme durumunun etkisi için yaptığımız lojistik regresyon analizindeABH gelişme durumunun 

gelişmeyenlere göre mortaliteyi15 kat arttırdığını bulduk. 

Amerika Birleşik Devletleri'ndeki 67 hastanedeki yoğun bakımlara kabul edilen COVID-19'lu 3000'den 

fazla kritik yetişkin hastanın yer aldığı çok merkezli kohort çalışmasında, her beş hastadan birinden fazlasının 

ABH’ye bağlı RRT ihtiyacı geliştirdiği bildirilmiştir. Bu çalışmada RRT ihtiyacı olanlarda mortalite ise %63 

olarak ortaya çıkmıştır(S. Gupta et al., 2021b) . Schaubroeck ve arkadaşları (Schaubroeck et al., 2022a) RRT 

ihtiyacı olan COVİD-19’lu hastalarda mortalite oranını %56 olarak bulurken Eriksson K. ve arkadaşları, 451 

yoğun bakım hastasından oluşan çalışmada, ABH’ sıklığını %43,7, CRRT uygulama oranını %18,2 ve RRT 

yoğun bakım mortalitesini %45.1 olarak saptamışlardır (Eriksson et al., 2021).Üçüncü basamak bir sevk 

merkezinde tedavi edilen 99 COVID-19 hastasından oluşan bir İtalyan kohortunda ABH hastaları için hastane 

mortalitesi %38,9 ve CRRT alanlar için %52,9 idi (Fominskiy et al., 2021). Ciddi şekilde yoksul bir mahalleye 

hizmet verdiği belirtilen şehir içi bir hastanenin kohortunda ABH hastalarında %71,1'lik bir hastane içi ölüm 

oranı bildirilirken, RRT alanlarda bu oran%90,7 idi(Zahid et al., 2020a).9657 COVID-19 hastası üzerinde 

yapılan bir çalışmada ise ABH olmayan grup için mortalite %7,3, RRT almayan ABH hastaları için %46,3 ve 
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RRT alanlarda %79,3 olarak bildirilmiştir(Ng et al., 2021). Çin’in Wuhan kentinde yapılan retrospektif 

çalışmada hastanede yatışları sırasında evre II-IIIABH tanısı almış olanlarda ölüm oranı %90'dan fazlayken Tao 

ve arkadaşlarınınçalışmasınabenzerdi(T. Chen et al., 2020).Çalışmamızda ABH gelişen 129 hastanın %38,8’ine 

CRRT uygulandı. ABH gelişen hastaların %52,3’ü KDIGO evre III olarak bulunmuş olup bu hastaların 

%80’nine CRRT uygulanmış ve CRRT uygulananların mortalite oranı %94 olarak bulunmuştur.Kümülatif 

olarak, bu bulgular ABH’a bağlı RRT'nin COVID-19'lu kritik hastalarda yaygın olduğunu ve hayatta kalanlar 

arasında yüksek akut mortalite ve yüksek sürekli RRT bağımlılığı oranları ile ilişkili olduğunu göstermektedir. 

Bizim olgularımızdaki daha yüksek mortalitenin sebebi olarak daha önce yukarıda tartışılan sebeplerin 

yanında birden fazla olası açıklama bu bulguyu açıklayabilir. Bunlardan bir tanesi bölgesel COVID-19 

yoğunluğuna sahip bir hastane olduğumuz için hastanemize kabul edilen hastalar akut hastalığın daha ileri bir 

aşamasında başvurmaktaydı. Diğer önemli bir sebep ise bölgemizde en büyük ve pandemi sırasında tek olarak 

hizmet veren onkoloji hastanesine sahip olmamız ve COVİD 19 enfeksiyonuna yakalan onkolojik hastaları 

yoğun bakımımıza kabul etmemizdi.  Farklı bir sebep olarak da yoğun bakım ünitesi organizasyonumuzun, 

doktor, hemşire ve sağlık personelideneyiminin pandemi öncesi dönemden farklı olmasına da bağlı olabilir. Bu 

nedenle aslında bulgularımızı yorumlarken bu verilerin ışığında yorumlamak gerekir. 

2012’de yayınlanan KDIGO rehberinde kadın cinsiyetin genelde ABH gelişiminde yüksek risk taşıdığı, 

ancak erkeklerin ise HIV, Malaria, Leptospiroz ve toplumdan edinilen diğer hastalıklarda daha yüksek ABH 

riskine sahip olduğu belirtilmiştir(Kellum et al., 2012b). Çalışmalar, COVID-19 hastalarında ileri yaş 

gruplarında ve erkek cinsiyette daha yüksek mortalite olduğunu desteklemektedir(X. Yang et al., 2020b). 

423.117 COVID-19 hastasının incelendiği bir meta-analizde erkek cinsiyeti bir risk faktörü olarak bildirmiştir. 

Bunun sebebi olarak ise araştırmacılar hem adaptif hem doğuştan gelen bağışıklık sistemindeki cinsiyet 

farklılıklarının önemli olabileceğini belirtmişlerdir. Daha ayrıntılı olarak incelediklerinde araştırmacılar adaptif 

bağışıklık sistemi içinde, erkeklerin kadınlara oranla daha az CD8+T, CD4+T hücre sayısına sahip ve B hücre 

üretimlerinin azalmış olmasının etkili olabileceğini savunmuşlardır. Ayrıca bazı immün düzenleyici genler X 

kromozomu üzerinde yer aldığından daha yüksek TLR gen ekspresyonu nedeni ile kadınların daha avantajlı 

olabileceği belirtilmiştir. Aynı çalışmada ayrıca yaşlanmanın da CD4+T ve CD8+ T hücre ile B hücre 

fonksiyonlarını azaltarak immün yanıtın zayıflayabileceğini belirtmişlerdir (Dessie&Zewotir, 2021). Başka bir 

çalışma ileri yaş ile erkek cinsiyeti, ABHgelişiminin birincil risk faktörleri olarak ilişkilendirmiştir(Neugarten et 

al., 2020). Belçika’da yapılan 1286 yoğun bakım hastasının dahil edildiği kohortta ABH gelişim oranının 

%80’nin üstünde olduğu bildirilirken bu hastalarda ortalama yaşın 69 olduğu ve bu hastaların %67,9’unun erkek 

olduğu bulunmuştur (Schaubroeck et al., 2022b). Çalışmamızda ABH gelişen hastalarda yaş ortalaması 71.3 iken 

%62,8’i erkekti.  Erkek ve kadın cinsiyet oranı ABH gelişen ve gelişmeyen gruplarda benzerdi. Çalışmamız 

erkek cinsiyeti ABH için risk faktörü olarak tespit etmedi.  

Çalışmamızdaki hastaları 3 yaş grubuna ayırarak incelediğimizde 40 yaşın altında ABH gelişimi (%0,8) 

çok nadir iken, 40-65 yaş arası %29, 65 yaş üzerinde ise %69,8 olduğunu bulduk ve lojistik regresyon analizine 

göre yaş ilerledikçe ABH gelişme riskinin anlamlı olarak arttığını tespit ettik. Aynı şekilde 40 yaşın altında 

mortalite hemen hiç yokken, 40-65 yaş arası %30, 65 yaşın üzerinde ise %69 olarak tespit ettik ve yaş ile 

mortalitenin anlamlı olarak arttığını bulduk. Bu nedenle ABH insidansında yalnızca komorbiditeler değil, aynı 

zamanda yaş ve cinsiyet gibi değiştirilemeyen faktörler de rol oynamaktadır.  
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Yapılan birçok araştırmada yoğun bakım ihtiyacı olan COVID-19 hastalarının en az bir tane komorbid 

hastalığınınolduğu bildirilmiş olup özellikle kardiyovasküler hastalığı olanların prognozunun kötü olduğu 

bildirilmiştir(L. Wang, He, et al., 2020). 46248 COVID-19 hastasının dahil edildiği bir meta-analiz çalışmasında 

en sık rastlanan komorbiditeler hipertansiyon (%17), diyabetesmellitus (%8) ve kardiyovasküler hastalıklar 

olduğu rapor edilmiştir (Gameiro et al., 2021). Yirmi çalışmadan oluşan bir başka meta-analizdeABH’na eşlik 

eden en sık rastlanan komorbiditelerin hipertansiyon (%33) ve diyabetesmellitus (%17) olduğu görülmüştür 

(Robbins-Juarez et al., 2020b). Yoğun bakım ihtiyacı olan 1286 COVID-19 hastasının dahil edildiği bir kohort 

çalışmasına göre ABH’na eşlik eden en sık komorbiditeler hipertansiyon (%48,5), kardiyovasküler hastalıklar 

(%42), diyabetesmellitu (%27,1) ve kronik akciğer hastalıkları (%15,6) olduğu bildirilmiştir (Schaubroeck et al., 

2022b). Bizim çalışmamızda da litaratüre benzer şekilde ABH’na eşlik eden en sık komorbidite hipertansiyon 

(%29,5) olarak bulunmuş olup ardından diyabetesmellitus (%20,5), kronik akciğer hastalıkları (%14,4) ve 

kardiyovasküler hastalıklar (%13,5) sıralanmıştır. Çalışmamızda ABH gelişen 129 hastanın 119 tanesinde 

(%92,2) en az bir komorbiditesinin olduğu tespit edilmiştir. 1 Şubat 2022 tarihine kadar yayınlanan 44 

çalışmanın sistematik derlemesinde ABH'li (Ortalama yaş: 53,6 yıl) toplam 114 COVID-19 hastasında en yaygın 

komorbiditelerdiyabetesmellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi öyküsü iken bu komorbitelerin sıklığı sırasıyla 

%40, %61,4, %57,1 ve %22,2 idi (Sabaghian et al., 2022). Yukarda tartışılan verilerinde ışığında artan fikir 

birliği ve kanıtlara dayanarak, ileri yaş, diyabetesmellitus, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalık, yüksek BMI, 

herhangi bir nedenle immün baskılama gibi faktörler COVID-19 ABH için potansiyel risk faktörleridir (Nadim 

et al., 2020a), (Pei et al., 2020), (Hirsch et al., 2020b). 

COVID-19 hastalarında ABH patofizyolojisi henüz tam anlamıyla belirlenmemiştir. Arteriyel 

hipertansiyon, kronik böbrek hastalığı, diabetesmellitus, hipovolemik durumlar, kontrast madde ve nefrotoksik 

ilaçlar gibi kronik tıbbi durumlar dahil olmak üzere çeşitli mekanizmalar önerilmiştir. Anjiyotensin dönüştürücü 

enzim 2 (ACE2) reseptörleri, konakçı hücrede viral giriş ve replikasyonun anahtar aracısıdır. Birden fazla 

organdaki bu reseptörler, böbrekler ve solunum, sinir ve gastrointestinal sistemler dahil olmak üzere farklı 

sistemlerin katılımını sağlar.Böbreklerde, ACE2 reseptörleri podositlerde ve proksimal kıvrımlı tübüllerinapikal 

fırça kenarlarında eksprese edilir. ACE2 reseptörleri, viral bağlanmaya ve böbreğe girişe aracılık eder ve konakçı 

hücrelerde SARS-CoV-2'yi kopyalamaktan sorumludur (Menon et al., 2021). 

SARS-CoV-2 ayrıca renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) dengesiz bir aktivasyonunu 

indükleyerek ACE2 reseptörlerinin aşağı regülasyonu ile sonuçlanır ve böylece anjiyotensinII'de bir artışa yol 

açar. Provake edilmemiş RAAS aktivasyonu, sitokin fırtınası, inflamasyon, arteriyelkonstriksiyon ve 

fibrozisnefron seviyesinde tromboz ile sonuçlanır. Gabarreve arkadaşları (Gabarre et al., 2020b)COVID-19 

hastalarında sitopatik aktivite, sitokin fırtınası ve hipoperfüzyonun neden olduğu mikrovasküler ve intravasküler 

pıhtılaşmanın ABH gelişimine yol açtığını öne sürmüşlerdir. Şiddetli COVID-19 hastalarında gözlenen yüksek 

düzeyde inflamatuarsitokinlerin de ABH’na neden olabileceği üzerinde de durulmaktadır (Menon et al., 2021).  

Çin’de yapılan bir araştırmaya göre hastanede yatış süresi ortalama 11 gün olarak bulunmuştur(Guan et 

al., 2020f). Belçika’da yapılan 1286 yoğun bakım hastasının dahil edildiği bir kohort çalışmasında ortalama 

yoğun bakım kalış süresi 11 gün olarak bulunmuş olup, ABH gelişenlerin yoğun bakım kalış süresi 12,1 gün 

gelişmeyenlerin ise 5 gün olduğu bildirilmiştir (Schaubroeck et al., 2022b). Çin’de yapılan diğer bir çalışmada 

65 yaş üstü COVİD-19 hastalarında gelişenABH’nınhastane yatış sürecindekimortalite ile 
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direkilişkiliolduğugösterilmiştir(Y. Cheng, Luo, Wang, Zhang, et al., 2020a). Bizim çalışmamızda literatüre 

benzer şekilde yoğun bakım kalış süresini ortalama 12,8 gün olarak bulduk; ABH gelişen grubun kalış süresi 

ortalama 14,2 gün ile ABH gelişmeyen grubun 11 gün ortalamasından yüksekti. Ayrıca yoğun bakım kalış 

süresinin uzamasının ABH gelişimi için bir risk faktörü olduğunu tespit ettik.  

Berger ve arkadaşları yaptığı çalışmada, başlangıçta yüksek D-dimer seviyelerine sahip hastaların ABH 

insidansının anlamlı derecede daha yüksek olduğunu bulmuşlar ve nedeninin artmış tromboz riskine bağlı 

olduğunu ifade etmişlerdir (Berger et al., 2020). Araştırmacılar Fragman-D’nin trombositaggregasyonunu ve 

prostaglandin sentezini arttırarak, kompleman yolağını aktive ederek böbrek hasarı gelişimine katkı sunacağını 

belirtilmektedir. ABH insidansı ve laboratuvar verilerinin ABH gelişimi ve mortalite üzerine etkisini belirlemek 

amacıyla 469 hasta üzerinde Zahid ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; Berger ve arkadaşlarının çalışmasına 

benzer olarak başvuru sırasındaki D-dimer değerlerinin ABH gelişen hastalarda gelişmeyenlere göre daha 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir ( Zahid et al., 2020). Wagner ve arkadaşlarının yaptığı retrospektif COVİD 

19 kohort çalışmasında; yüksek giriş D-dimer düzeyinin ABH gelişimi, RRT ihtiyacı ve mortalite üzerinde 

istatiksel olarak anlamlı etkisinin olduğunu saptamışlardır. Bu çalışmada da bizim çalışmamızla benzer şekilde 

D-dimerin ABH belirlemede etkisini saptama için ROC analizi yapılmış ve D-dimer eşik değerini 486 ng/ml 

olarak bulmuşlardır (Wagner, Garcia-Rodriguez, et al., 2020). Azam ve arkadaşları yaptığı çalışmada ise ABH 

olan hastaların D-dimer ortalama değerinin (1100ng/ml) ABH gelişmeyenlere göre (630 ng/ml) anlamlı derecede 

yüksek saptamışlardır (Azam et al., 2020). Çalışmamızda da literatüre benzer şekilde; ABH gelişen ve 

gelişmeyen hastaların giriş D-dimer ortalama değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olduğunu 

belirledik. Aynı zamanda çalışmamızda D-dimer değerine bağlı ABH gelişme durumu için ROC analizi yaptık 

ve bulduğumuz D-dimer eşik değerinin (450 ng/ml) ABH’ı belirlemede istatiksel olarak anlamlı olduğunu 

gösterdik.   

Çalışmamızda yoğun bakıma kabuldeki ferritin değerini ABH gelişenlerde (989ng/ml), gelişmeyenlere 

göre (773 ng/ml) istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğunu gördük. Ancak ROC analizi sonucu elde 

ettiğimiz 532 ng/mL’lik eşik değerinin üzerindeki değerlerin ABH’ı belirlemede istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını tespit ettik. Mohamed ve arkadaşlarının New Orlens’ta bir Tıp Merkezi'nde 1 aylık bir süre boyunca 

COVID-19 ve ABH (KDIGO) tanısıyla yatan hastalarda yaptıkları gözlemsel bir çalışmada başvuru sırasındaki 

ferritin ortalama değerinin ABH olan (1016 ng/ml) ve olmayan (680 ng/ml) hastalarda anlamlı derecede farklı 

olduğunu gösterilmiştir  (Mohamed et al., 2020). Azam ve arkadaşlarının yaptığı, 352 hastanın dahil edildiği bir 

başka çalışmada giriş ferritin ortalama değeri ABH olan hastalarda (595 ng/ml), ABH olmayan hastalardan (465 

ng/ml) anlamlı derecede daha yüksekti (Azam et al., 2020). Araştırmacılar bu çalışmada ferritin, D-dimer gibi 

inflamatuar belirteçlerin yüksekliği ile ABH arasındaki ilişkinin, koronavirüsünsitokin salıverme büyüklüğü ile 

doğrusal bir bağının olduğunu vurguladılar. Lee ve arkadaşlarının akademik bir tıp merkezinde hastanede yatan 

COVID-19’lu hastalarda ABH’nın özelliklerini inceledikleri çalışmalarında, çalışmamıza benzer şekilde 

başvurudaki ferritin ortalama değeri ABH olan hastalarda (965 ng/ml), ABH olmayan hastalardan (611 ng/ml) 

istatiksel olarak anlamlı derecede yüksekti  (Lee et al., 2021). Hansrijivit ve arkadaşları hastanede yatan COVID-

19 hastalarında ABH risk faktörleri, klinik özellikleri ve prognozu isimli retrospektif kohort çalışmalarında 

ferritin, D-dimer ve LDH gibi yüksek inflamatuarbiyobelirteçlerinABH gelişimi için risk faktörü olduğunu 

savunmuşlardır (Hansrivijit et al., 2021). 163 çalışmanın dahil edildiği COVID-19’da öngörücü bir belirteç 

olarak ferritin adlı meta-analiz çalışmasında, serum ferritin seviyesi yüksekliği ile hastalık şiddetinin ve 
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mortaliteninkorole olduğu, yoğun bakım ihtiyacı olan hastalarda bazal ferritin düzeyinin daha yüksek olduğu ve 

ABH gelişenlerde gelişmeyenlere göre bazal ferritin düzeyinin yüksek bulunduğu saptanmıştır (Kaushal et al., 

2022). Yukarda tartışıldığı gibi yapılan birçok çalışmada ferritin gibi akut inflamatuvar belirteçlerin COVID-19 

hastalarında hastalık şiddeti ve ABH gelişme insidansı ile korole olduğu vurgulanmıştır.  

Lenfopeninin COVID-19’lu hastalarda artan hastalık şiddeti ve mortalite ile ilişkili olduğuna 

inanılmaktadır(Sabaz& Aşar, 2021). MERS enfeksiyonunun lenfosit apaptozuna sebep olarak lenfositopeni 

yaptığı bildirilmektedir. Bu nedenle SARS-CoV-2 enfeksiyonlu ağır hastalarda da lenfosit 

apaptozununlenfositopeni ve lenfosit yüzdesindeki düşmeden sorumlu olduğu düşünülmektedir(Yan &Wu, 

2021). Lenfosit yüzdesindeki düşme kısmen nötrofil sayısındaki artışa bağlı da olabilmektedir  (Dai et al., 2021). 

Jason ve arkadaşlarının yaptığı “mutlak lenfosit sayısı COVID-19’da prognostik bir belirteçtir” adlı çalışmasında 

başvuru sırasında lenfositopenisi olan hastaların daha sık ABH geliştiği tespit edilmiştir (Wagner, DuPont, et al., 

2020). Jiahao ve arkadaşlarının doğrulanmış COVID-19 enfeksiyonu olan ardışık 456 hastanın retrospektif 

çalışmasında; lenfopeniyi ABH gelişimi için bir risk faktörü olarak saptamışlardır (Jiahao et al., 2020). 

Çalışmamızda da literatüre benzer şekilde; lenfopeninin ABH gelişenlerde daha fazla olduğunu bulduk. Ancak 

lenfosit sayısındaki azalma istatistiksel olarak anlamlı değilken lenfosit yüzdesindeki azalma istatistiksel olarak 

anlamlı idi. Ayrıca lenfosit yüzdesi değerinin ABH gelişimini öngörü değeri için yaptığımız ROC analizine göre 

lenfosit yüzdesi eşik değeri %6,85 bulduk ve bu eşik değerin altında lenfosit yüzdesi değerlerinin ABH gelişimi 

için riskli olduğunu saptadık.  Cheng ve arkadaşları da 1392 hastanın incelendiği retrospektif 

kohorttalenfopeninin ABH gelişen hastalarda ABH evrelemesi ile doğrudan bağlantılı olarak arttığını 

raporlamıştır (Y. Cheng, Luo, Wang, Wang, et al., 2020). Yapılan bir meta-analiz de lenfositopenin ABH gelişen 

hastalarda olmayanlara göre daha fazla olduğu saptanmıştır (Z. Zhang et al., 2020).  

ÇalışmamızdaABH gelişenlerde yoğun bakıma başvuru esnasında AST düzeyi ortalaması 

gelişmeyenlere göre istatiksel olarak anlamlı düzeydeyüksekti. Ayrıca yaptığımız ROC analizinde AST düzeyi 

eşik değerini 35,5 U/L olarak bulduk vebu düzeyin üzerindeki değerleri ABH gelişimini içinbelirleyici olarak 

tespit ettik. Arıkan ve arkadaşları(Arikan et al., 2021) ile Gaunhua ve arkadaşları (Gaunhua, et al., 2020) bizim 

çalışmamıza benzer olarak COVID-19 nedeni ile hastanede yatanhastalarda yaptığı retrospektif kohortta ABH 

olan hastalarda olmayanlara göre hastaneyatış anındaki AST düzeyini daha yüksek olarak tespit etmişlerdir. 

COVID-19 hastalarındaAST yüksekliği ile ABH ilişkisihem hipoksiye bağlı sekonder organ hasarının daha fazla 

olması hemde karaciğer ve böbreklerde ortak bulunan ACE-2 reseptörünün SARS-CoV-2 ile etkileşerek 

eşzamanlıorgan fonksiyon bozukluğu yapması ile açıklanabilir (C. Zhang et al., 2020b). Ayrıca AST 

yüksekliğiile ABH birlikteliğinin başka bir sebebi de kullanılan antiviraller, non-steroidler ve diğer 

tedavilerinkaraciğer ve böbrekte fonksiyonlarını etkilemesi olabilir (J. Li&amp; Fan, 2020).  

Liu Y ve arkadaşlarının yapmış olduğu retrospektif kohort çalışmasında 245 hasta incelenmiş, nötrofil 

/lenfosit oranındaki her 1 birim artış için mortalitenin 1,1 oranında arttığı saptanmıştır (Y. Liu, Du, et al., 2020). 

Nötrofil/lenfosit oranındaki artış; inflamasyonla artan nötrofil oranına lenfosit apoptozundakiartışla lenfosit 

oranındaki düşüşün sebep olabileceği ve hastalığın ciddiyeti ile orantılı olarak artan oranın mortalite ile de 

ilişkili olduğu belirtilmiştir(G. Ye et al., 2020). Oterkusve arkadaşlarının yaptığı “COVID-19’un Ölüm 

Nedenleri ve Nötrofil/Lenfosit oranının prognostik etkisi” isimli çalışmada nötrofil/lenfosit oranının prognozu ve 

mortaliteyi tahmin etmede güvenilir bir parametre olduğunu saptanmıştır (Causes of COVID-19’s 
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MortalityandPrognosticEffect of Neutrophile-LymphocyteRatio COVID-19 Mortalitesinin Nedenleri ve Nötrofil-

Lenfosit Oranının Prognostik Etkisi, 2022).Bizde çalışmamızda ABH gelişen hastalarda nötrofil/Lenfosit oranını 

ABH gelişmeyen hastalara göre anlamlı olarak yüksek tespit ettik. ABH öngörüsü için yaptığımız ROC 

analizinde 11,6 olarak belirlediğimiz nötrofil/lenfosit oranın eşik değerinin üzerinde ABH gelişimini öngörmede 

anlamlı bulduk. Fakat bununla ilgili literatürde herhangi bir bulguya rastlamadık. 

COVID-19 ile ilişkili akut böbrek hasarı: 25. Akut Hastalık Kalite Girişimi (ADQI) Çalışma Grubunun 

fikir birliği raporuna göre; ARDS’den dolayı uygulanan yüksek PEEP nedeni ile intratorasik basınç artar, buna 

bağlı renalvenöz basınçlar da yükselir ve filtrasyon azalır. Ayrıca tüm pozitif basınçlı MV biçimleri sempatik 

tonusu arttırarak RAAS’nin ikincil aktivasyonuna sebep olur (Nadim et al., 2020b). Kolhe ve arkadaşlarının 

4535 hastayı inceledikleriretrospektif kohort çalışmasında MV’nın ABH gelişimi için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu tespit edilmiştir(Kolhe et al., 2020). Belçika’da yedi büyük hastanede çok merkezli yapılan, 1286 

hastanın dahil edildiği kohort çalışmasında MV’nin ABH için bir risk faktörü olduğu bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda da hastaların MV ihtiyacının ABH gelişen gurupta istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla 

olduğu görüldü. ABH gelişen grupta hastaların %80’i invaziv MV ihtiyacı duyarken bu oran ABH gelişmeyen 

gurupta %25 olarak bulundu. 

Çalışmamız aşağıdaki sınırlılıklar ışığında yorumlanmalıdır. İlk olarak çalışmamız doğası gereği tek 

merkezli bir retrospektifkohort çalışmasıdır. İkincisi ABH’nıhastanaye yatırılmayan ve yoğun bakım haricinde 

hastaneye yatırılan hastalarda değerlendirmedik. Bu nedenle şiddetli olmayan ABH ile diğer sonuçlar arasındaki 

ilişkiyi muhtemelen bu durum zayıflatacaktır. Üçüncüsü aslında bu konuda yapılan çok sayıda retrospektif 

çalışmada olduğu gibi ABH için KDIGO tanı kriterlerinde kullanılması gereken idrar miktarı kriterini ABH 

tanısında kullanamadık. Bu durum ABHinsidansının olduğundan az tahmin edilmesine ve bir miktar tanımlama 

yanlılığının yaratılmasına yol açmışolabilir. Dördüncüsü pandeminin erken dönemlerinde rutin olarak 

değerlendirilen bir test olmadığı için IL-6 gibi sitokin fırtınasının belirlenmesinde önemli olan parametreleri, 

idrar tetkiklerini, medikal tedavileri, sıvı replasmanını ve inotropik desteği çalışmamıza dahil edemedik. 

Beşincisi COVİD-19 hastalarında gelişen ABH’nın önemli özelliklerinden biri olan ABH’nın iyileşmesini 

çalışmamızda değerlendirmedik.  Son olarak çalışmamız üçüncü basamak bir sevk merkezininyoğun bakım 

ünitesinde yürütüldü ve çoğu hasta geç dönemde üniteye kabul edildi. Bu durum belki de artan mortalite ile 

ilişkiliydi. Bu nedenle sonuçlarımızın genellenebilirliğipotansiyel olarak sınırlı olabilir.  

 

 

 

 

6.SONUÇ 

3.basanak sevk zincirindeki yoğun bakım ünitemizde, 229 kritik COVİD-19 hastalarında gerçekleştirdiğimiz 

“Yoğun Bakım İhtiyacı Olan Covid-19 Hastalarında Akut Böbrek Hasarı Prevelansının Saptanması, 

Özelliklerinin ve Laboratuar Parametreleri ile Olan İlişkisinin Belirlenmesi” başlıklı, tek merkezli retrospektif 

gözlemsel kohort çalışmasında aşağıdaki sonuçlara ulaştık: 
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1) Çalışmamız COVID-19 ile yoğun bakım ünitesine başvuran hastalarda akut böbrek hasarı 

prevalansının%56,3 ile yüksek olduğunu göstermektedir. 

2) Çalışmamız yoğun bakım ünitesinde ABH gelişen hastaların büyük çoğunluğunun KDIGO evre III 

olduğunu ve evre III ABH’lı hastaların yaklaşık %70’nin ise RRT’ne gereksinim duyduğunu saptamıştır.  

3) Akut böbrek hasarı gelişimi, yoğun bakım ünitelerindeki hastalarda daha yüksek mortalite oranları ile 

ilişkilidir. KDIGO evrelemesine göre evre arttıkça yoğun bakımdaki hastalarda ölüm oranları da 

artmaktadır. 

4) Çalışmamız YBÜ’deki COVİD -19 hastalarında ABH gelişimini,mortalite için bağımsız bir risk faktörü 

olarak ortaya koymuş ve ABH gelişenlerin mortalite oranı gelişmeyenlere göre 15 kattan fazla bulmuştur.  

5) Yoğun bakımda ABH gelişen hastaların %39 gibi önemli bir kısmında RRT ihtiyacı gelişmekte ve ciddi 

ABH gelişen bu hastalarda mortalite önemli şekilde artmaktadır.  

6) Yoğun bakıma kabul ettiğimiz özelikle 40 yaş altı ve 10’nun altındaki APACHE II skorlarına sahip COVİD-

19 hastalarında ABH’nın çok nadir görüldüğünü tespit ettik.  

7) Çalışmamızda ABH gelişen hastalarımızda gelişmeyen hastalara göre YBÜ’ne kabuldeki d-dimer, ferritin, 

lenfosit %, SGOT düzeyleri ve nötrofil/lenfosit oranlarında anlamlı fark tespit etmemize ve ROC analizine 

göre belirlediğimiz eşik değerlerinde bu parametrelerin ABH’nı öngörmede istatistiksel açıdan anlamlı 

olmasına rağmen spesifite ve sensivitelerini düşük olarak bulduk.  

8) Çalışmamızda gerçekleştirdiğimiz lojistik regresyon analizi yaş, hastanede yatış süresi ve Nötrofil/Lenfosit 

oranının ABH gelişimi üzerine anlamlı etkiye sahip olduğunu ortaya koyarken komorbid hastalıklar, 

cinsiyet ve diğer laboratuvar giriş değerlerinin ABH gelişimi üzerinde etkisinin belirleyici 

olmadığınıgöstermiştir. Bunun yanında komorbid hastalıklarve giriş Nötrofil/Lenfosit oranı mortalite 

üzerine belirleyici etkiye sahipti.  

 

Sonuç olarak YBÜ’ne kabul ettiğimiz COVİD-19 hastalığına sahip hastalarda gerçekleştirdiğimiz 

retrospektif gözlemsel kohort çalışmamız; bu hastalarda akut böbrek hasarı prevalansının ve RRT ihtiyacının 

yüksek olduğunu, gelişen ABH’nınmortalite için bağımsız bir risk faktörü oluşturduğunu, yaş, hastanede yatış 

süresi ve Nötrofil/Lenfosit oranının ABH gelişimi üzerine anlamlı etkiye sahip olduğunugöstermiştir.  
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