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ÖZET 

ACİL SERVİSE AKUT BÖBREK YETMEZLİĞİ BULGULARI 

İLE BAŞVURAN COVİD-19 TANILI HASTALARIN KLİNİK 

ÖZELLİKLERİ 

Hematolojik, biyokimyasal ve immünolojik biyobelirteçlerdeki anormalliklerin, 2019 

Coronavirüs Hastalığı'nın (COVİD-19) ciddiyeti ve mortalitesi ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Bu nedenle hem karaciğer hem de böbrek fonksiyonlarının yanı sıra 

hematolojik parametrelerin erken değerlendirilmesi ve izlenmesi, COVİD-19'un 

ilerlemesini tahmin etmek için çok önemlidir. Acil servise akut böbrek yetmezliği 

bulguları ile başvuran COVİD-19 tanılı hastaların klinik özelliklerini araştırmayı 

amaçladık. 

1 Ocak 2020- 1 Ocak 2022 tarihleri arasında acil serviste COVİD-19 ve eşlik eden 

akut böbrek hasarı (ABH) şikayetlerle başvuran hastalar dâhil edildi. Çalışmamızda 

hastaların demografik bilgiler, laboratuvar testleri ve mortalite bilgisi veri olarak 

kullanıldı. Veriler hastane bilgi yönetim sistemi, ölüm bildirim sistemi veya telefonla 

iletişim kurularak elde edildi. 

Hemodiyaliz uygulanan 4 hasta (%2,8), yoğun bakım yatışı bulunan 46 hasta (%31,7) 

vardı ve mortalitede 35 hasta (%24,1) ölmüştür. Ve YB yatışı 75,15 yaş ortalaması ile 

YB yatışı bulunmayan hastalara göre (56,45 yaş) daha yüksek yaş ortalaması vardı. 

DM, HT, KOAH ve KAH YB yatışı ile ilişkiliydi (p<0,050). Laboratuvar sonuçlarında 

YB yatışı ile ilişkiliydi. (WBC, CRP, HGB, NLR, INR, GFR, BUN, ÜRE, KRE, HCO3 

ve Lenfosit). Ex olanların 17’sinde (%48,6), sağların 28’inde (%25,5) DM vardı ve 

istatistiksel olarak anlamlı farklılaştı (p=0,010). Laboratuvar sonuçları mortalite ile 

ilişkiliydi. (WBC, CRP, HGB, NLR, INR, GFR, BUN, ÜRE, KRE) 

Sonuç olarak: Çalışmaya dahil edilen hastalarımızda COVİD-19’a eşik eden ABH 

erkeklerde daha sık görülürken kadınlarda tastalık şiddeti ve mortalite daha fazlaydı. 

ABH şiddeti ve mortaliteyi Laboratuvar testleri (WBC, CRP, HGB, NLR, INR, GFR, 

BUN, ÜRE, KRE) ve kronik hastalıkların tahmin edilebilir olacağını düşünüyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Koronavirüs, COVİD-19, Akut böbrek hasarı, Böbrek yetmezliği  
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SUMMARY 

Hematologic, biochemical, and immunologic biomarker abnormalities have 

been shown to be associated with the severity and mortality of coronavirus disease 

2019 (COVID-19). Therefore, early evaluation and monitoring of hematologic 

parameters, along with both liver and kidney functions, are crucial for predicting the 

progression of COVID-19. Hence, we aimed to investigate the clinical characteristics 

of COVID-19 patients admitted to the emergency department with acute kidney injury 

(AKI) findings in our study. 

Patients who presented with COVID-19 and concomitant AKI complaints to 

the emergency department between March 2020 and March 2022 were included. 

Demographic data, laboratory tests, and 1-year mortality information of the patients 

were used as data in our study. Data were obtained using the hospital information 

management system, death notification system, and by telephone communication. 

Hemodialysis was performed in 4 patients (2.8%), and 46 patients (31.7%) 

were admitted to the intensive care unit (ICU). Regarding mortality, 35 patients 

(24.1%) were found to have died. ICU admission had a higher mean age (75.15 years) 

compared to patients without ICU admission (56.45 years). DM, HT, COPD, and CHF 

were found to be associated with ICU admission (p<0.050). Laboratory results of the 

patients included in the study were also found to be associated with ICU admission. 

(WBC, CRP, HGB, NLR, INR, GFR, BUN, Urea, CRE, HCO3, and Lymphocyte). 

DM was present in 17 (48.6%) of the ex-ICU patients and 28 (25.5%) of the non-ex-

ICU patients, and a statistically significant difference was found (p=0.010). Laboratory 

results of the patients included in the study were found to be associated with mortality 

(WBC, CRP, HGB, NLR, INR, GFR, BUN, Urea, CRE). 

In our study, AKI accompanying COVID-19 was more common in male 

patients, while disease severity and mortality were higher in female patients. We 

believe that the presence of chronic diseases and laboratory tests (WBC, CRP, HGB, 

NLR, INR, GFR, BUN, Urea, CRE) can be useful in predicting the severity of AKI 

and mortality associated with COVID-19. 

Keywords: Coronavirus, COVID-19, Acute kidney injury, Kidney failure 
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1. GİRİŞ 

SARS-CoV-2 esas olarak solunum ve damar sistemlerini hedef aldığından, 

COVİD-19 öncelikle viral bir solunum ve damar hastalığı olarak kabul edilir. SARS-

CoV-2'nin ana hedefi solunum sistemi olmasına rağmen böbrek, kardiyovasküler, 

hepatobiliyer, gastrointestinal sistem (GI) ve merkezi sinir sistemi gibi sistemlerde atipik 

komplikasyonlara neden olur (1).  

SARS-CoV-2'nin yol açtığı organ fonksiyon bozukluğu, genel olarak, 

muhtemelen renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) düzensizliği, doğrudan 

viral toksisite, bağışıklık sisteminin düzensizliği gibi önerilen mekanizmaların biri veya 

bir kombinasyonu ile açıklanmaktadır. Sistemi, trombo-inflamasyon, tromboz ve 

vaskülitten kaynaklanan iskemik hasar etkilemektedir (2). 

Akut böbrek hasarı (ABH), daha önce Çin'de bildirilen COVİD-19 hastalarında 

ikinci en yaygın organ hasarıdır. Yoğun bakım ünitesine kabul ihtiyaçları ne olursa olsun, 

hastaların %15'e kadarında görülmektedir (3). Ancak yoğun bakım ünitelerine kabul 

edilen hastalarla ilgili çok az veri mevcuttur ve bu insidansın önemli ölçüde daha yüksek 

olması gerekir.  

Yoğun bakım hastalarına ilişkin ilk ABD raporuna göre (n = 24) (4), hastaların 

%20'sinde görülmektedir. Bu hastalarda ABH şiddeti ve potansiyel iyileşme 

bildirilmemiştir. Renal replasman tedavisine (RRT) duyulan ihtiyaç, yoğun bakım 

ünitesinde kalış süresini önemli ölçüde uzatabilir ve bu da sağlık sistemleri için önemli 

organizasyonel ve ekonomik zorluklara yol açabilir. Ek olarak, yüksek ABH sıklığı, uzun 

süreli kronik böbrek hastalığından (KBH) muzdarip hastaların sayısında çok önemli bir 

artışa neden olabilir (5). 

COVİD-19’un karakteristik bulguları respiratuar semptomlarla ilişkili olsa da 

böbrek fonsiyon bozukluklukları da bu hastalarda görülebilmektedir. Yapılan bir 

araştırmada COVİD-19 hastalarında Akut Böbrek Yetmezliği (ABY) görülme sıklığının 

%10 olduğunu, yoğun bakıma başvuran hasta alt grubunda bu oranın %26'ya yükseldiğini 

bildirilmiştir (6).  
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COVİD-19 tanısı alan hastalarda hastaneye yatırılan COVİD-19 hastalarının 

%59'unda proteinüri ve %44'ünde hematüri gibi belirtiler gösterdiği bildirilmiştir (7). 

Akut Böbrek Yetmezliği (ABY) olan COVİD-19 hastalarında mortalite riski Akut Böbrek 

Yetmezliği (ABY) olmayanlara göre daha yüksektir (8). Bu nedenle çalışmamızda, acil 

servise akut böbrek yetmezliği bulguları ile başvuran COVİD-19 tanılı hastaların klinik 

özelliklerini araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. COVİD 19 

Coronavirüs hastalığı 2019 veya COVİD-19, şiddetli akut solunum sendromu 

koronavirüs 2 (SARS-CoV-2) tarafından edinilen, son derece bulaşıcı bir viral hastalıktır. 

Bunun dünya üzerinde felaket bir sonucu oldu ve dünya çapında altı milyondan fazla 

ölümle sonuçlandı. Aralık 2019'da Çin'in Hubei Eyaleti, Wuhan'da bildirilen bu yaygın 

solunum yolu viral hastalığının ilk vakalarının ardından SARS-CoV-2, kısa bir süre 

içinde hızla tüm dünyaya yayıldı. Bunun sonucunda Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ/WHO) 

11 Mart 2020'de bunu küresel pandemi olarak ilan etmek zorunda kaldı ve modern mRNA 

aşısı ile COVİD-19'a yönelik ilk insan aşısının denemeleri başladı (9). Nisan 2020 

itibarıyla 1 milyon vaka bildirildi ve DSÖ, maske takmaya ilişkin kılavuz yayınladı. 

Etkilenen başlıca ülkeler arasında ABD, İngiltere, Hindistan, Rusya ve Vietnam vardı. 

Eylül 2020 itibarıyla 1 milyon ölüm kaydedildi. Kasım 2020'de Pfizer ve BioNTech'in 

aşı denemeleri %90 etkinlik gösterdi (10). Nisan 2021 itibarıyla tüm dünyada bir milyar 

doz COVİD-19 aşısı yapıldı. Son verilere göre, 13 Mart- 9 Nisan 2023 tarihleri arasında 

önceki 28 güne kıyasla sırasıyla %28 ve %30 düşüşle 3 milyon yeni vaka ve 23.000'den 

fazla ölüm bildirildi. 9 Nisan 2023 itibarıyla tüm dünyada 762 milyondan fazla 

doğrulanmış vaka ve 6,8 milyondan fazla ölüm rapor edilmiştir (11). Türkiye’de 5 Mayıs 

2024 tarihinde toplam yapılan aşı sayısı 152.734.019’du (12). Küresel olarak, 11 Aralık 

2023'ten 7 Ocak 2024'e kadar olan 28 günlük dönemde 106 ülke COVİD-19 vakası ve 51 

ülke COVİD-19 ölüm vakası bildirmiştir. Birçok ülke raporlamayı durdurduğundan veya 

sıklığını değiştirdiğinden, bu, vaka veya ölümlerin meydana geldiği gerçek ülke sayısını 

yansıtmamaktadır (13). Küresel olarak yeni vaka sayısı, 5 Şubat - 3 Mart 2024 arasındaki 

son 28 günlük dönemde, önceki 28 günlük döneme (8 Ocak - 4 Şubat 2024) kıyasla %44 

azalmıştır ve 292'nin üzerinde vaka görülmüştür. Ölüm sayısı önceki 28 günlük döneme 

göre %51 azalmış ve 6200 yeni ölüm bildirilmiştir. 3 Mart 2024 itibarıyla dünya çapında 

774 milyondan fazla doğrulanmış vaka ve yedi milyondan fazla ölüm rapor edilmiştir 

(14). 



 

 

4 

 

2.1.1. COVİD-19 Etiyoloji 

COVİD-19 Koronavirüsler (SARS CoV-2), Coronaviridae familyasındaki 

Orthocoronavirinae alt familyasına ait olan tek zincirli, pozitif polariteli, zarflı RNA 

virüsleridir. Orthocoronavirinae alt ailesi içinde genomu zarflı, pozitif tek sarmallı RNA 

ve boyutu 26 kb ila 32 kb arasında değişen virüslerdir. SARS-CoV-2 insanları ve 

hayvanları enfekte edebilen zarflı, tek sarmallı RNA virüstür (Betacoronavirüs). 

Betacoronavirüslerin neden olduğu son iki viral pnömoni salgını, şiddetli akut solunum 

sendromu (Severe Acute Respiratory Syndrome = SARS) ve Orta Doğu Solunum 

Sendromudur (Middle East Respiratory Syndrome = MERS). COVİD-19 koronavirüsün 

zarf proteini insanın anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) reseptörünü giriş 

reseptörü olarak tanır ve insan hücre içine girer. ACE2 reseptörü akciğer, bağırsak, 

böbrekler, kalp, tiroid ve yağ dokusu dahil olmak üzere birçok insan dokusunda mevcut 

olup virüs tercihen akciğer epitel hücrelerini ve tüm organ sistemlerini enfekte eder (15).    

2.1.2. COVİD-19 Bulaş 

COVİD-19, MERS ve SARS ile kıyaslandığında; virüsün insandan insana 

yayılımının damlacıkların direk ya da fekal-oral yolla temasıyla geçişi nedeniyle çok daha 

bulaşıcıdır ve enfekte olan yüzeylere dokunma sonrasında ağız-burun teması da diğer bir 

bulaş yolu olarak bilinmektedir (8). Buna ek olarak virüsün asemptomatik ya da 

inkübasyon periyodundaki bireylerden de bulaşabilme ihtimalinin olması hastalığın 

yüksek bulaşıcılığını göstermektedir. COVİD-19 enfeksiyonunun maruziyet sonrası 2-14 

günlük bir inkübasyon periyodu olup, semptomların çoğu maruziyetten 4-5 gün sonra 

çıkmaktadır (16). 

2.1.3. COVİD-19 Yapısı ve Patofizyolojisi 

Koronavirüslerin dört farklı yapısal proteini vardır; bunlar, S, M, E ve N 

proteinleridir (17).  

- Spike (S) – yüzey proteinleri: Virüsün dışa doğru çıkıntı yaparak konakçının 

yüzeyine yapıştığı ve yabancı hücreye girişten sorumlu glikoproteinleridir. S1 ve S2 

olmak üzere 2 alt tipi vardır. S1 glikoproteini bağlanmadan sorumlu iken, S2 glikoproteini 
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füzyondan sorumludur. Konağın hücre membranı ile virüsün zarf partikülünün füzyonu 

sonucu virüsün genomu hedef hücreye endositik vezikül aracılığıyla alınmıştır.  

- Membran (M) ve zarf proteinleri (E): Virüsün tomurcuklanması ve 

morfolojisinden sorumlu proteinlerdir.  

- Nükleokapsid (N) proteini: RNA’yı paketleyerek nükleokapsidi oluşturan 

proteinlerdir (17). 

 

 

Şekil 1. Koronavirüsün şematik görünümü (18) 

SARS-CoV-2 virüsü, konak hücrelerine girmek için S glikoproteinleri adı verilen 

özel proteinler kullanır. Bu proteinler, konak hücrelerin yüzeyinde bulunan reseptörlere 

bağlanır. COVİD-19'da S glikoproteinleri iki ana reseptöre bağlanabilir: 

Transmembran serin proteaz (TMPRSS2) reseptörü: Bu reseptör, akciğerler, 

kalp ve bağırsaklar gibi birçok organda bulunur. 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE-2) reseptörü: Bu reseptör, özellikle 

akciğerlerde, böbreklerde ve kalp damarlarında bulunur. 
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Virüsün ACE-2 reseptörüne bağlanma yeteneği, SARS-CoV-2'nin diğer 

koronavirüslere göre çok daha fazladır. Bu durum, COVİD-19'un daha kolay bulaşmasını 

ve daha şiddetli hastalığa yol açmasını açıklayabilir. COVİD-19, böbrekler de dahil 

olmak üzere birçok organı etkileyebilen karmaşık bir hastalıktır. Böbrekler, ACE-2 

reseptörlerinin yüksek yoğunlukta bulunduğu organlardan biridir. Bu nedenle, COVİD-

19 virüsü böbreklere kolayca girebilir. Tubulointerstisyel nefrit, glomerüler nefrit ve 

ABY gibi hasarlara neden olabilir.  COVİD-19 hastalarında böbrek tutulumunun 

prevalansı ve şiddeti, hastanın yaşı, eşlik eden sağlık sorunları ve virüsün suşu gibi çeşitli 

faktörlere bağlı olarak değişebilir (19). 

SARS-CoV-2 virüsü, konak hücrelerine girdikten sonra bağışıklık sisteminin 

aktivasyonuna yol açar. Bağışıklık sistemi virüsü ortadan kaldırmak için çalışırken, aynı 

zamanda doku hasarına da neden olabilir. Bu durum, "sitokin fırtınası" olarak bilinen 

şiddetli bir iltihaplanma tepkisine yol açabilir. Sitokin fırtınası, organ yetmezliği ve ölüm 

dahil olmak üzere ciddi sağlık sorunlarına neden olabilmektedir (20). 

COVİD-19 hastalarında bağışıklık sisteminin nasıl tepki verdiği tam olarak 

anlaşılmamıştır. Bazı hastalarda bağışıklık sistemi virüsü kontrol altına alabilirken, diğer 

hastalarda aşırı bir tepkiye yol açabilir. Bu durum, hastalığın seyrinde ve şiddetinde 

önemli bir rol oynamaktadır (3). 

2.1.4. COVİD-19 Epidemiyolojisi  

İnsanlar genellikle her yaşta SARS-CoV-2 enfeksiyonuna karşı hassastır. 

Enfeksiyon damlacık (enfekte bir kişinin hapşırığı, öksürüğü veya konuşmasından çıkan 

damlacıkların doğrudan solunması) veya temas (bir nesnenin yüzeyinde biriken ve daha 

sonra ağız, burun, gözler veya ağız yoluyla vücuda giren virüsle temas) yoluyla 

bulaşmaktadır (21). Çalışmalar, burun boşluğunda boğazdan daha yüksek bir viral yük 

olduğunu göstermiştir. Bu da burundan numune almanın virüsü tespit etmek için daha 

etkili bir yaklaşım olduğunu ortaya koymuştur. Semptomatik ve asemptomatik hastalar 

arasında viral yük açısından fark yoktur (22, 23). Guan ve arkadaşları bazı hastaların dışkı 

ve idrar örneklerinde de SARS-CoV-2 testinin pozitif çıktığını bildirmişlerdir (24). 
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2.1.5. COVİD-19 Klinik Özellikler 

Mevcut epidemiyolojik araştırmalara göre, COVİD-19'un klinik özellikleri 

enfeksiyondan 1-14 gün sonra ortaya çıkmaktadır ve çoğu hastada 3-7 gün içinde 

semptomlar gelişmektedir (24). Yaygın semptomlar ateş, öksürük ve vücut güçsüzlüğünü 

içerir. Bazı hastalarda burun tıkanıklığı, burun akıntısı, sesin değişmesi, tat duygusunun 

kaybolması ve ishal gelişebilmektedir. Ağır vakalarda ilk haftanın sonunda hastalık nefes 

darlığı ve/veya hipoksiye dönüşebilir. Ölümcül vakalarda hastalık hızla akut solunum 

sıkıntısı sendromuna, septik şoka, pıhtılaşma bozukluklarına ve çoklu organ yetmezliğine 

ilerleyebilir (24). Viral yükü yüksek olan hastaların enfeksiyon sırasında düşük ya da 

önemsiz ateşe sahip olabileceği dikkat çekmektedir. Bazı çocuklar ve yenidoğanlarda 

tipik semptomlar yoktur ancak kusma ve ishal gibi gastrointestinal semptomlar veya 

depresyon veya nefes darlığı gibi semptomlar ortaya çıkmıştır (25). Yaşlılarda ve kronik 

altta yatan hastalığı olan hastalarda prognoz kötü bulunmaktadır (26). 

2.1.6. COVİD-19 Tanı 

2.1.6.1. Nükleik Asit Bazlı Yöntemler 

SARS-CoV-2'nin bu pandemiye neden olan virüs olarak tanımlanmasının 

ardından SARS-CoV-2 genomu hızlı bir şekilde dizilenmiştir (27) ve COVİD-19 tanısı 

için benzersiz dizilerin tanımlandığı dizi olarak belirlendi. Ters transkripsiyon-polimeraz 

zincir reaksiyonu (RT-PCR), klinik ortamlarda RNA virüslerinin tespiti için uzun süredir 

rutin olarak kullanılan bir nükleik asit amplifikasyon testidir (28). RT-PCR'de, ters 

transkriptaz ilk önce RNA'yı PCR (polimeraz zincir reaksiyonu) ile çoğaltılan 

tamamlayıcı DNA'ya dönüştürmek için kullanılmıştır. Tespit stratejisinde farklılık 

gösterirken aynı mekanizmayı paylaşan RT-PCR yöntemlerinin çeşitleri vardır. Örneğin, 

gerçek zamanlı RT-PCR, PCR amplifikasyonu sırasında floresan sinyalleri okur (28). İç 

içe RT-PCR, spesifik olmayan PCR amplifikasyonlarını önlemek için iki primer seti 

kullanılmıştır (29). 

Şu ana kadar tespit edilmesi hedeflenen SARS-CoV-2 genleri arasında RdRP 

geni, N geni, E geni, S geni ve ORF1ab geni yer alıyor. Chu ve arkadaşları viral genomun 

ORF1ab ve N genlerini tespit etmek için iki farklı tek adımlı gerçek zamanlı RT-PCR 
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yaklaşımı kullanmıştır (30). Bu tahlil, reaksiyon başına 0,0002-20 TCID50 (%50 doku 

kültürü enfektif dozu) gibi yüksek bir dinamik aralık ve reaksiyon başına 10 RNA 

kopyasının altındaki tespit limitini göstermiştir. Daha sonra DSÖ, COVİD-19 tanısına 

yardımcı olmak için farklı ülkelerin protokollerini içeren bir teknik kılavuz geliştirmiştir 

(31). Bu derlemeye göre ABD'de CDC, μL başına 4-10 RNA kopyası kadar düşük tespit 

limitlerine sahip gerçek zamanlı bir RT-PCR teşhis kiti geliştirmiştir. Almanya'dan bilim 

insanları birinci basamak tarama için E genini ve doğrulama testi için RdRP genini 

kullanmıştır (31). Bu yöntem, E geni için reaksiyon başına 5,6 kadar az RNA kopyasını 

ve RdRP geni için reaksiyon başına 3,8 RNA kopyasını tespit edecek şekilde hassasiyeti 

daha da arttırmıştır. Hongkong'da N geni birinci basamak tarama olarak, ORF1b ise 

doğrulama testi olarak kullanıldı. Fransa'da ilk tarama için iki RdRP geni kullanılmış ve 

ardından doğrulayıcı E gen testi yapılmıştır. Japonya'da iç içe RT-PCR kullanıldı. Bu da 

spesifik olmayan hedef amplifikasyonunu önemli ölçüde azaltarak yanlış pozitif 

sonuçların azalmasına (yani spesifikliğin artmasına) yol açmıştır. Genel olarak bu 

analizlerin duyarlılığı, yüksek özgüllüklerle reaksiyon başına 3,8 ila 10 RNA kopyası 

arasında değiştiği görülmüştür (31). 

Bir halk sağlığı acil durumunda, oldukça hassas yöntemler tercih edilmektedir. 

Çalışmalar, RT-PCR'nin, COVİD-19'un belirli aşamalarında bilgisayarlı tomografi (BT), 

görüntülemeden daha az duyarlı olabileceğini gösterse de özgüllüğü, SARS-CoV-2'yi 

tespit etmede onu diğer yöntemlerden üstün kılmaktadır. Viral salgınlarla mücadele için 

spesifik teşhis yöntemlerinin akılcı bir şekilde seçilmesi kritik öneme sahiptir. Tanıdaki 

herhangi bir ihmal veya uzlaşma, yıkıcı sonuçlara yol açabilir. Wang ve arkadaşları 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunu daha güvenilir bir şekilde teşhis etmek için RT-PCR'nin 

diğer yöntemlerle ve hastaların epidemiyolojik geçmişiyle birleştirilmesini önermektedir 

(32). Aslında Çin otoritesi, Wuhan'da COVİD-19'u teşhis etmek için RT-PCR'yi BT 

taramalarıyla birleştirerek bu yaklaşımı benimsemiştir (33). Yam ve arkadaşları birden 

fazla numunenin test edilmesinin RT-PCR testinin hassasiyetini önemli ölçüde 

maksimuma çıkarabileceği sonucuna vardılar (34).  

2.1.6.2. Göğüs BT Görüntüleme 

Çalışmalar göğüs BT görüntülerinin COVİD-19 hastaları için karakteristik 

özellikler içerdiğini gösterdi. Bu BT görüntülerinin ayırt edici özellikleri arasında buzlu 
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cam opasiteleri, çılgın kaldırım deseni, konsolidatif opasiteler, septal kalınlaşma ve ters 

halo işareti yer almaktadır (35-38). Bu özellikler oldukça organize bir pnömoni modelini 

göstermektedir (36). Bu özelliklerin aksine nodüller, kistik değişiklikler, bronşektazi, 

plevral difüzyon ve lenfadenopati daha az görülür (38). Bu özelliklere rağmen ABD'deki 

Hastalık Kontrol Merkezleri (CDC), şu anda COVİD-19 tanısı için BT'yi 

önermemektedir. BT bulguları SARS-CoV-2 enfeksiyonlarını düşündürse bile tanıya 

ulaşabilmede virüsün laboratuvar testleri referans olmaya devam edmektedir (2). Bunun 

nedeni, COVİD-19 hastalarından alınan göğüs BT görüntülemelerinin özellikleri 

influenza, H1N1 veya SARS-CoV'nin neden olduğu diğer enfeksiyonlarla 

örtüşebilmesidir (39). 

Gögüs BT incelemesi, COVİD-19'un belirli aşamalarında SARS-CoV-2 

enfeksiyonlarını tespit etmede hassas ve güvenilirdir. Fang ve arkadaşları, klinik 

belirtilerine ve epidemiyolojik geçmişlerine dayanarak COVİD-19 semptomları olan 51 

hastayı incelemişlerdir (40). Göğüs BT taramasının (%98) RT-PCR yöntemine (%71) 

göre daha duyarlı olduğunu bulmuşlardır. Bu çalışma katılan denek sayısıyla sınırlıydı. 

Ancak 1000'den fazla hastayı kapsayan başka bir çalışmada da benzer sonuçlara ulaşıldı 

(33). 1014 hasta arasında %59'u RT-PCR pozitifti ve bunların %97'si pozitif BT 

özellikleri gösterdi. Ayrıca RT-PCR negatif hastaların %75'i pozitif BT özellikleri 

gösterdi. Bunu daha da doğrulamak için Ai ve arkadaşları seçilmiş bir grupta çoklu RT-

PCR testi ve seri BT görüntüleme üzerinde çalıştılar. RT-PCR negatif olan kişilerin %60-

93'ünün SARS-CoV-2 enfeksiyonlarıyla tutarlı ilk pozitif BT görüntüleri gösterdiğini 

buldular. İyileşme aşamasındaki hastaların %42'sinin RT-PCR sonuçları negatife 

dönmeden önce BT özelliklerinde iyileşme olduğu görülmüştür (33). 

2.1.6.3. İmmünoanalizler 

İmmünoassay tanıda kullanılan başka bir yerleşik teşhis yöntemidir. Bu yöntem, 

SARS-CoV-2'ye maruz kalan hastalarda viral protein antijenlerini veya serum 

antikorlarını tespit eder. Bu antikor testleri önceki enfeksiyonların tespitinde önemlidir. 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunda yapılan çalışmalar hastada serokonversiyonun genellikle 

ilk semptomun görülmesinden bir hafta sonra başladığını göstermiştir (41). 

Postsemptomatik hastalarla yapılan bir çalışmada Amanat ve arkadaşları yüksek IgA ve 

IgM immün yanıtları tespit etmişlerdir (42). Rekombinant viral proteinleri kullanan bu 
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immünolojik test, antikorları ilk semptomun gelişmesinden 3 gün sonra bile tespit 

edebilmiştir. Liu ve arkadaşları IgG ve IgM antikorları için ELISA'nın doğruluğunun 

%80'den fazla olduğunu bildirmişlerdir (43). İmmünoanalizin etkinliği aynı zamanda 

hastalardan antikorları yakalamak için kullanılan antijenlerin spesifikliğine de bağlıdır. 

Spike (S) proteinleri ve nükleokapsid (N) proteinleri arasında, S proteinlerinin duyarlılığı 

antikor yakalama açısından daha yüksek olarak bulunmuştur. Çeşitli spike proteinleri 

arasında S1 proteini, SARS-CoV-2 antikorlarına bağlanma konusunda daha fazla yetenek 

göstermiştir (44). Karşılaştırmalı bir çalışmada hem ELISA hem de kolloidal altın 

immünokromatografi kitleri, SARS-CoV-2 tespiti için %100 özgüllükle eşit hassasiyet 

göstermiştir (45). 

COVİD-19'a özgü antikorların acil tespiti için çeşitli immünolojik test kitleri 

halihazırda piyasada bulunmaktadır. Ancak bu yöntemin en büyük sorunu, yalnızca 

SARS-CoV-2'ye karşı bağışıklık tepkisi olması gereken post-semptomatik hastalarda 

kullanılabilmesidir. İmmünoanalizin diğer dezavantajları arasında enfeksiyon süresince 

viral yükte meydana gelen değişiklikler yer alır (46). Potansiyel çapraz reaktivite (daha 

az spesifik) (47) ve nükleik asit bazlı yöntemlere göre düşük hassasiyet olmasıyla birlikte 

immünolojik testler daha hızlıdır (48). Bu yöntem RT-PCR yöntemlerine göre daha 

ucuzdur ve önceki SARS-CoV-2 enfeksiyonlarının hızlı taranması için kullanılabilirler. 

Bu, özellikle önceki COVİD-19 enfeksiyonlarını geçiren ve dolayısıyla virüse karşı 

bağışıklığı olan kişilerin toplumla güvenli bir şekilde yeniden etkileşime girebileceği 

toplumun yeniden açılma aşamalarında faydalı olduğu görülmüştür. Yöntem aynı 

zamanda virüse karşı güçlü bağışıklık tepkisine sahip olan ve dolayısıyla tedavi ve 

araştırma amaçlı potansiyel bağışçı olarak hizmet edebilecek bireyleri belirleme 

konusunda benzersiz bir avantaja da sahipdir. 

2.2. COVİD-19 ve Akut Böbrek Yetmezliği 

Akut böbrek yetmezliği, böbreklerin aniden işlevlerini kaybetmesidir. Böbrekler, 

kanı süzen ve dengeli bir elektrolit ortamı sürdüren fasulye şeklindeki organlardır. ABY 

geliştiğinde, böbrekler bu görevleri etkili bir şekilde yerine getiremez ve atık ürünler ve 

sıvılar kanda birikmeye başlar. Bu, çeşitli sağlık sorunlarına yol açabilir. ABY, 

böbreklere yeterince kan gitmediğinde ortaya çıkar. ABY, kanama, dehidrasyon veya şok 
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gibi durumlardan kaynaklanabilir veya böbreklerin kendisine doğrudan hasar verildiğinde 

ortaya çıkabilir. Enfeksiyonlar, toksinler ve bazı ilaçlar renal ABY'ye neden olabilir. 

İdrarın böbreklerden mesaneye ve vücuttan dışarı akamadığı durumlarda postrenal ABY 

ortaya çıkmaktadır. İdrar yolu tıkanıklığı veya prostat büyümeside postrenal ABY'ye 

neden olabilir (49). 

2012 KDIGO kriterlerine göre, ABH aşağıdaki herhangi biriyle teşhis edilebilir 

(50): 

- 48 saat içinde 0,3 mg/dL'lik kreatinin artışı, 

- Son 7 günde kreatininin bazaline göre 1,5 kat artması 

- 6 saat boyunca kilogram başına 0.5 mL'den az idrar hacmidir. 

ABY’nin tedavisinde öncelikle altta yatan nedenlerin tedavisi için enfeksiyonlar 

tedavi edilebilir, dehidrasyon düzeltilebilir veya idrar yollarındaki tıkanıklıklar 

giderilebilir. ABY hastalarına sıvı ve ilaç verilerek, kan basıncı kontrol altına alınarak ve 

atık ürünlerin kandan atılması ile destekleyici bakım sağlanabilir. Ancak böbrekler 

işlevini yerine getiremeyecek kadar hasar görmüşse diyaliz gerekebilir. Diyalizde, 

kandan atık ürünleri ve fazla sıvıyı uzaklaştırmak için bir makine kullanılmaktadır (51). 

2020 yılında Çin'de yapılan bir araştırma, COVİD-19 hastalarında böbrek 

tutulumunun yaygınlığını ve ciddiyetini incelemiştir. 333 COVİD-19 hastasının 

%75,4'ünde proteinüri ve/veya hematüri (idrarda protein veya kan) gözlemlenmiştir. 

KDIGO kriterlerine göre toplam hastalarda ABH prevalansı %4,7 idi. Fakat bu oran, 

şiddetli veya kritik COVİD-19 pnömonisi olan hastalarda daha yüksek bulunmuştur. 

Böbrek tutulumu olan hastalarda ölüm oranı (%11,2), böbrek tutulumu olmayan hastalara 

kıyasla (%1,2) önemli ölçüde daha yüksek olduğu görülmüştür. Bu çalışma sonuçları, 

COVİD-19'un böbrekler üzerinde önemli bir etkiye sahip olabileceğini ve böbrek 

tutulumunun hastalığın prognozuyla ilişkili olduğunu göstermiştir (52).  

Benzer şekilde, Wuhan Jin Yin-tan hastanesine SARS-CoV-2 pnömonisi 

doğrulanmış 710 hastadan 52'si kritik hasta olarak kabul edilmiştir. Kritik olan hastalarda 

organ fonksiyon hasarı gelişmiştir. Bunların %29'unda ABH olduğu belirlenmiş ve  
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%17'sinde böbrek replasman tedavisine ihtiyaç duyulmuştur (21). Üstelik farklı bir 

çalışmada, SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan hastaların hastaneye kabulünde, serum 

kreatinin ve kan üre nitrojeninin (BUN) yüksek, glomerüler filtrasyon hızının ise düşük 

olduğu gösterilmiştir. Genel olarak bu hastaların %3,9'unda proteinüri, %26,7'sinde ise 

hematüri mevcuttu. İlginç bir şekilde, başlangıçta serum kreatinin seviyesi yüksek olan 

hastalarda, kritik bir hastalıkla bağlantılı pıhtılaşma yolu anormallikleri ile birlikte daha 

yüksek lökosit sayısı ve daha düşük lenfosit ve trombosit sayısı görüldü. Hastanede yatış 

sırasında, hastaların %5,1'inde akut böbrek hasarı meydana gelmiş; insidans, başlangıçta 

serum kreatinin seviyesi yüksek olan kişilerde en yüksek seviyede olduğu görülmüştür. 

Başlangıçta serum kreatinin düzeyi ve kan üre nitrojeni yüksek, proteinüri, hematüri ve 

akut böbrek hasarı olan hastaların %33,7'sinde hastane içi ölüm meydana geldiği 

görülmüştür (53).  

Başka bir çalışmada, 2020 yılında Mount Sinai Sağlık Sistemine COVİD-19 

nedeniyle başvuran hastaların %46'sında akut böbrek hasarı meydana gelmiş; bu 

hastaların %19'unun diyalize ihtiyacı olduğu görülmüştür. Her ne kadar tutarlı görünse 

de akut böbrek hasarı olan hastaların ve yoğun bakım ünitesindeki hastaların oranları, 

Mount Sinai Sağlık Sistemi'nin beş bölgesinde farklılık göstermiştir. Bu çalışma, Mount 

Sinai Sağlık Sistemine kabul edilen 4.000 COVİD-19 hastasının neredeyse yarısında akut 

böbrek hasarı meydana geldiği ve bu hastaların yaklaşık dörtte birinin akut diyalize 

ihtiyaç duyduğu sonucuna varmıştır. Akut böbrek hasarı bağımsız olarak daha yüksek 

mortalite ile ilişkilendirilmiştir. Hayatta kalanların %35'i hastaneden taburcu olurken, bu 

hastaların böbrek fonksiyonları düzelmemiştir ve akut böbrek hasarı olan tüm hastaların 

sadece %30'u hayatta kalmış ve böbrek fonksiyonlarını geri kazanmışlardır (1) Aynı virüs 

ailesindeki önceki pandemilerle karşılaştırıldığında, mevcut COVİD-19 salgını, tıpkı 

2005'teki şiddetli akut solunum sendromu koronavirüs salgını gibi, daha yüksek ABH 

insidansına yol açmış ve bundan sonra gelecekteki potansiyel araştırmalar için bir yol 

açmıştır (54). Yakın zamanda Brezilya'da yapılan bir kohort çalışmasında, hastaların 

%55'inde ABH gelişti ve bunların yarısından fazlası, ABH olmayanlara kıyasla yüksek 

mortalite oranıyla ilişkili olan evre 3'e ilerlemiştir (55). 

Farklı çalışmalarda farklı COVİD-19 hasta popülasyonları karşılaştırıldığında, 

klinik olarak ciddi ve kritik COVİD-19 enfeksiyonu olan hastaların, kalıcı böbrek 
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hastalığının değişken sonuçlarıyla birlikte akut böbrek hasarı geliştirme riskinin önemli 

ölçüde daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Şiddetli akut böbrek hasarını öngören faktörler 

farklı çalışmalar arasında benzerlik göstermiştir. Bu faktörler; yaşlılık, yüksek kreatinin, 

başvuru sırasındaki kan üre nitrojeni, hipertansiyon, diyabet öyküsünü ve cinsiyeti 

içermektedir.  

2.2.1. SARS-CoV-2 Nedeniyle Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi 

Bozukluğu 

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, karşıt baskılayıcı ve baskılayıcı yollar 

aracılığla doku perfüzyonunu, hücre dışı hacmi ve kan basıncı homeostazisini düzenler 

(56, 57). Renin salınımı, RAAS'ın aktivasyonunda ilk biyokimyasal sınırlayıcı adımdır. 

Renin salınımına katkıda bulunan faktörler arasında distal kıvrımlı tübüllere sodyum 

iletiminin azalması, böbreklerin afferent arteriolünde azalmış perfüzyon basıncı, 

hipovolemi ve sempatik stimülasyon yer alır (58-60). Aksine, renin salınımı, aşırı hacim 

yüklenmesi veya yüksek kan basıncının neden olduğu miyokardiyal duvarların mekanik 

gerilmesine ikincil olarak salınan atriyal natriüretik peptid (ANP) tarafından inhibe edilir 

(61-63). Dolaşımda renin, anjiyotensinojeni metabolize ederek anjiyotensin I'i (Ang 1-

10) serbest bırakır. Daha sonra, akciğerlerdeki vasküler endotelyal hücrelerden ve daha 

küçük oranlarda böbreklerden salınan ACE, Ang I'i (Ang 1-10) güçlü vazokonstriktör 

olan Anjiyotensin II'ye (Ang 1-8) dönüştürür. Ang II (Ang 1-8), her biri farklı fizyolojik 

sonuçlara aracılık eden iki G-protein bağlı reseptör alt tipini, anjiyotensin tip-1 ve tip-2 

reseptörlerini (sırasıyla AT1R ve AT2R) ayrı ayrı aktive etme görevi görür. AT1R'nin 

arteriyollerin endotelinde Ang II (Ang 1-8) aracılı aktivasyonu, önemli 

vazokonstriksiyona, inflamasyona ve fibrotik yeniden yapılanmaya, ayrıca aldosteron ve 

renin salınımı ile sodyum tutulmasına neden olur (58-60, 64). Tersine, AT2R'nin Ang II 

(Ang 1-8) tarafından aktivasyonu, AT1R'ye karşıt etkileri başlatır, dolayısıyla vazodilatör 

etkiler üretir ve büyümeyi inhibe eder. Öte yandan, ACE2, Ang I'i (1-10) Ang 1-9'a böler 

ve Ang II'yi (Ang 1-8) Ang 1-7'ye dönüştürür. ACE2 peptidaz ürünleri Ang 1-9 ve Ang 

1-7, vazodilatör, anti-inflamatuar ve anti-fibrotik özellikler yoluyla vazoproteksiyon 

sağlar (64). 
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Normal koşullar altında, RAAS sisteminin iki karşıt yolu, homeostatik dengeyi 

korumak için ACE ve Ang II'deki (basınç yolu) artışları ACE2 ve Ang 1-7'deki (bastırıcı 

yol) artışlarla eşleştirmek üzere koordineli çalışır (65, 66). Bununla birlikte, patolojik 

koşullar altında, her iki yol arasında bir dengesizlik fark edilir ve bunun önüne geçilmezse 

ACE ve Ang II aktivitelerine doğru eğilir ve potansiyel olarak böbrek hasarına yol açabilir 

(67). Benzer şekilde, COVİD-19 hastalarında  da Ang II'nin yukarı regüle edilmiş 

seviyeleri bulunmuştur (68), bu da Ang II'nin böbrek patolojisine dahil olma olasılığını 

yükseltmektedir. Örneğin, TRPC6 iyon kanalı Ang II tarafından podositlerde doğrudan 

aktive edilir ve aşırı proteinüri ve böbrek hasarına neden olur (69, 70). TRPC6 ayrıca 

COVİD-19 enfeksiyonunun belirtilerinde de yer almaktadır ve şu anda Boehringer 

Ingelheim tarafından spesifik bir TRPC6 inhibitörü geliştirilmektedir. TRPC6, pulmoner 

ödemde (71) ve pulmoner kan damarlarının endotelyal geçirgenliğinin artmasıyla birlikte 

endotelyal bariyer disfonksiyonunda yoğun olarak rol oynadığı görülmüştür (72). 

COVİD-19 enfeksiyonu sırasında, SARS-CoV-2 virüsünün ACE2 reseptörüne 

bağlanması, reseptörü aşağı regüle eder ve RAAS'taki ACE2’nin katalitik aktivitesinin 

kaybı katkıda bulunur (73). ACE2 kaybı, AT1R'nin AT2R tarafından aktivasyonunu 

teşvik eder, dolayısıyla oksidatif stres tepkisini ve sitokin üretimini güçlendirir, daha fazla 

inflamasyona ve glomerüler filtrasyon bariyerinin bozulmasına katkıda bulunur (74). 

ACE2 eksikliği olan fareler üzerinde yapılan çalışmalarda, endotel bozulması (75), 

yüksek kan basıncı (75) ve kardiyak yapısal anormallikler (76) dahil olmak üzere 

kardiyovasküler kusurlar rapor edilmiştir. Ayrıca, ACE2 inaktivasyonundan dolayı 

Ang'da (1-7) daha sonra meydana gelen bir düşüş, RAAS'ın baskı yoluna doğru bir 

kaymaya ve COVİD-19 hastalarında buna karşılık gelen zararlı kardiyovasküler etkilere 

neden olduğu görülmüştür (64). 

2.2.2. Böbrek Hasarının Mekanizmaları 

COVİD-19, doğrudan enfeksiyon veya konakçı immün temizlenmesi ve immün 

tolerans bozuklukları, endotel aracılı vaskülit, trombüs oluşumu, glukoz ve lipid 

metabolizması bozukluğu ve hipoksi dahil olmak üzere sistemik etkiler yoluyla böbrek 

hasarına neden olur (77). Doğrudan böbrek enfeksiyonundan başlayarak, kanıtlar, SARS-

CoV-2'nin S1 alt birimi aracılığıyla ACE2'ye bağlandığını ve dolayısıyla böbreğin kendi 
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hücrelerine doğrudan zarar verdiğini ileri sürmüştür. İnsan dokusu tek hücreli RNA 

dizileme verileri ve ACE2 boyaması, böbreklerin ve mesane hücrelerinin ACE2 ile 

zengin olduğunu ve bunun da viral istila şansını arttırdığını ortaya çıkarmıştır (78, 79).  

İmmünolojik düzeyde, renal interstisyumun inflamatuar infiltrasyonu ağırlıklı 

olarak lenfositlerden ve plazma hücrelerinden ve bazı eozinofillerden oluşur (80). Aktive 

edilmiş lenfositler, enfekte böbrek hücrelerini yok etmek ve inflamatuar sitokinleri 

serbest bırakmak için böbrek dokularına göç eder, bu da lokal inflamasyon ve doku 

hasarına neden olmuştur. Ek olarak, lenfositlerde yüksek oranda eksprese edilen perforin, 

granülizin ve proinflamatuar sitokinler gibi sitotoksik parçacıklar da böbrek hasarına 

katkıda bulunduğu görülmüştür (81, 82). Sitokinlerin abartılı salınımı sitokin fırtınasına 

yol açmıştır (83, 84). Sitokin fırtınası, renal yerleşik hücrelerle işbirliği yaparak ve tübüler 

ve endotelyal fonksiyon bozukluğunu teşvik ederek, COVİD-19 vakalarında ABH'ye 

katkıda bulunabilir (85). Tüm sitokinler arasında IL-6, renal endotel hücrelerini 

proinflamatuar kemokin/sitokinleri salgılamaya teşvik ederek ve mikrodolaşım 

disfonksiyonunda rol oynayarak böbrek vasküler geçirgenliğini indükleyerek önemli bir 

molekül olduğu görülmüştür (83). Pro-inflamatuar sitokinler ayrıca kapiller geçirgenliği 

ve tromboz üretimini indükleyebilir, bu da yaygın intravasküler pıhtılaşmaya yol açabilir 

(86). Sitokinlerin makrofajları aktive edebilmesi nedeniyle eritrofagositoz ve anemi de 

gözlenmiştir. Vasküler hemostaz bozuklukları, anemi ve sitokinin neden olduğu hasarlar 

hep birlikte böbrek yetmezliğine neden olduğu görülmüştür (87). 

2.2.3. Histopatolojik Bulgular (Otopsi ve Biyopsiler) 

COVİD-19 deneklerinin böbreklerinde histolojik değişiklikler açıkça 

görülmüştür. Böbrek parankimi ve interstisyum etkilenebilse de, böbrek biyopsisi ve 

otopsi kayıtları, interstisyel hasarın glomerüler hasardan daha şiddetli olduğunu gösteren 

önemli derecede akut tübüler hasar ortaya koymuştur (79, 88). Ayrıca glomerüler kılcal 

halkaların tıkalı olduğu ve yaygın eritrosit agregasyonlarının ortaya çıktığı rapor 

edilmiştir (79). Çoğunlukla lenfositlerden ve dağınık eozinofillere sahip plazma 

hücrelerinden oluşan ilişkili bir inflamatuar infiltrasyonla birlikte interstisyumda ödem 

de rapor edilmiştir (82). Distal tübüllerde ve toplayıcı kanallarda hücresel ödem ve 

interstisyel alanda önemli bir inflamasyon olmaksızın ödemli genişlemenin mevcut 
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olduğu görülmüştür. Endotelyal hasarla ilgili değişiklikler arasında ödem, endotel altı 

şeffaf genişleme ve IgG, IgA, IgM ve C3 birikimi ile endotelyal proliferasyon yer 

almaktadır (79). Ayrıca podositlerin vakuolasyonu ve glomerüler bazal membrandan 

ayrılması da gözlenmiştir. Glomerüllerde hilal oluşumları ve hiperselüler veya 

inflamatuar lezyonlar da kaydedilmiştir. Bowman alanında plazma birikmesiyle oluşan 

iskemik değişiklikler de belgelenmiştir. Diyabetli hastalarda fokal segmental 

glomerüloskleroz (FSGS) gözlenmiştir. Histopatolojik incelemede, glomerüllerde 

lenfositler mevcut değildi ve burada da hiçbir immün reaktan saptanmamış; bu, viral 

enfeksiyondan sonra glomerüllerde lenfosit infiltrasyonunun ve immün reaksiyonların 

nadir olduğunu ortaya çıkmıştır (88).  

2.2.4. COVİD-19 İçin Benimsenen Çeşitli Tedavilerin Böbrek Fonksiyonuna 

Etkisi 

COVİD-19, başlangıçtaki viral replikasyon aşamasının ardından bir dizi 

inflamatuar olayla birlikte iki fazlı bir klinik gidişata sahip olabildiği görülmüştür. Bu 

nedenle, fikir birliği genellikle tedavi için iki fazlı bir farmakolojik yaklaşıma duyulan 

ihtiyaç yönünde oluşmuştur. Hastalığın ilk evresi (semptomların başlangıcından 7-10 

güne kadar) viral kaynaklı sitopatik etkilerle karakterize olmuştur ve antiviral ilaçlar 

(örn., klorokin, hidroksiklorokin, lopinavir/ritonavir ve darunavir/kobisistat) bu evrede 

uygulanabilir. İkinci aşama (semptomların başlangıcından 7-10 gün sonra başlayan) 

hiperinflamatuar ve sitokin salınım sendromlarıyla ilişkilidir ve ölüm riski taşır. İlerleyici 

akciğer tutulumu ve zaman zaman hemofagositik sendrom belirtileri ile artan oksijen 

ihtiyacı ve solunum desteği ihtiyacı ile karakterizedir. İmmünosüpresif ve 

immünomodülatör ilaçlar bu aşamada faydalı olabilir (örn., glukokortikoidler, anti-

sitokin ilaçlar, tocilizumab) (82). Ağır vakalarda, sitokin fırtınalarına yanıt 

hiperkoagülasyon durumlarına ulaşılır, çeşitli organ yetmezliği ve ölümlerin önlenmesi 

için antikoagülasyon tedavileri bu vakalarda zorunludur (fraksiyone olmayan heparin, 

enoksaparin ve düşük moleküler ağırlıklı heparinler) (16). 

Böbrek hastalığı olan hastalar için, özellikle bağışıklığı baskılanmış veya ciddi 

komorbiditeleri olanlarda, COVİD-19'un yönetimi büyük bir zorluk teşkil etmektedir 

(89). COVİD-19'da böbrek tutulumunun yüksek insidansı ve önceden KBH olan ve 
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hemodiyalizle renal replasman tedavisi gören hastalarda artan mortalite göz önüne 

alındığında, mevcut tüm tedavi seçeneklerinin kapsamlı bir şekilde incelenmesi ve 

etkilerinin dikkate alınmasının önemli olduğu görülmüştür (90). Ayrıca, böbrek 

rahatsızlığı olan kritik durumdaki COVİD-19 hastalarında akut böbrek hastalığının 

görülme sıklığını ve şiddetini azaltmak için KDIGO destekleyici bakım kılavuzlarının 

uygulanması faydalı olabilir (91). Bunun yanı sıra, tedaviye bağlı böbrek yetmezliğini 

önlemek için COVİD-19 hastalarında kişiselleştirilmiş tedavi uygulaması zorunludur. 

COVİD-19 ve böbreklerle ilgili komplikasyonlar için genel kabul görmüş tedavi 

seçenekleri çalışmanın devamında açıklanmıştır.  

2.2.5. Antibiyotikler 

2.2.5.1. Azitromisin 

Azitromisin, solunum yolu enfeksiyonları da dahil olmak üzere çeşitli bakteriyel 

enfeksiyonları tedavi etmek için yaygın olarak kullanılan bir antibiyotiktir. Makrolid 

sınıfına ait olan azitromisin, protein sentezini engelleyerek bakterileri öldürür. Bazı 

araştırmalar, azitromisin'in Ebola, Zika, influenza H1N1, solunum sinsityal virüsü ve 

rinovirüs gibi çeşitli virüslere karşı in vitro ve in vivo anti-viral etkinlik gösterdiğini 

göstermiştir. Bazı çalışmalarda azitromisin; viral replikasyonunu inhibe eder, bağışıklık 

sistemini uyarır ve iltihaplanmayı azalttığı bildirilmiştir (92, 93). Ancak randomize klinik 

çalışmalar hiçbir klinik fayda göstermediğini göstermiştir. Bundan dolayı azitromisinin 

tek başına veya hidroksiklorokin ile kombinasyon halinde COVİD-19 tedavisinde 

kullanımı durdurulmuştur (94-96). 

2.2.6. Antiviraller 

2.2.6.1. Favipiravir 

Favipiravir, Japonya'da influenza tedavisinde onaylanmış bir antiviraldır. 

COVİD-19 tedavisinde de kullanılma potansiyeli taşımaktadır. Favipiravir, RNA 

polimeraz (RdRp) adı verilen bir enzimi inhibe ederek virüslerin çoğalmasını engeller 

(97). RdRp, virüslerin genetik materyalini kopyalamak için gerekli bir enzimdir. 

Favipiravir'in inhibisyonu, virüslerin kopyalanmasını ve çoğalmasını durdurur (98). 

COVİD-19 tedavisinde favipiravir'in etkinliğini değerlendiren birçok klinik araştırma 
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sonuçlarına göre; favipiravir'in COVİD-19 tedavisinde etkili bir ilaç olmadığını 

göstermektedir. Ayrıca favipiravir'in bazı yan etkilere neden olabileceği de gösterilmiştir. 

Bu yan etkiler arasında mide bulantısı, kusma, ishal ve karaciğer fonksiyon testlerinde 

anormallikler yer almaktadır (99-102).  

Favipiravir, idrarla aşamalı olarak atılan inaktif oksidatif metabolitleri üretmek 

üzere karaciğer tarafından kapsamlı bir şekilde metabolize edilir ve metabolize olma 

oranı bir haftada %80-100'e ulaşır (103), dolayısıyla yaşlı hastaların ve böbrek bozukluğu 

olanların uygun şekilde izlenmesi gereklidir. Bununla birlikte, diyaliz tedavilerine doz 

takviyesi yapılmasını gerektiren hiçbir kanıt bulunmamıştır (104). 

2.2.6.2. Remdesivir 

Remdesivir ve diğer nükleozid ve nükleotid analogları ilk olarak HIV, herpesvirüs 

ve Hepatit B ve C enfeksiyonlarının tedavisinde geniş spektrumlu antiviraller olarak 

kullanılmıştır. Bununla birlikte, bu sjsnlsrın, HCV ile amino asit dizisi benzerlikleri (105) 

ve RNA'ya bağımlı polimerazlarla (106) filogenetik benzerlikler nedeniyle 

Picornaviridae, Flaviviridae, Caliciviridae ve Coronaviridae gibi viral familyalara karşı 

etkinlik gösterdiği görülmüş ve daha sık kullanılmaya başlanmışlardır.  

Remdesivir alan COVİD-19 hastaları, plasebo alan hastalara kıyasla 10 günlük bir 

süre içinde daha hızlı iyileşme oranı göstermiştir (107). Gıda ve İlaç Dairesi (Food and 

Drug Administration), bir Janus kinaz inhibitörü olan baricitinib'in remdesivir ile 

kombinasyon halinde kullanımı için acil bir izin yayınlamıştır. Baricitinib'in 

immünomodülatör etkilerine ek olarak viral girişe müdahale yoluyla antiviral etkilere 

sahip olduğu rapor edilmiştir (108). Daha önce yapılan bir çalışma, Remdesivir'in böbrek 

yetmezliği olan hastalarda güvenli olduğunu bildirmiştir (109). Ulusal klinik yönetim 

protokolü, Remdesivir'in glomerüler filtrasyon hızı (GFR) < 30 mL/dak olan hastalarda 

ve hemodiyaliz hastalarında kontrendike olduğunu belirtmiştir (110, 111).  

2.2.6.3. Lopinavir/ritonavir 

Lopinavir bir HIV-1 proteaz inhibitörüdür ve plazma yarı ömrünü uzatmak için 

ritonavir ile kombine edilir (108). Yetişkin ve pediatrik hastalarda HIV-1 enfeksiyonları 

için endikedir (112). Bir gelincik COVİD-19 modelinde lopinavir-ritonavir ile yapılan bir 
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çalışma, tedavi edilen hayvanlarda viral titreler üzerinde hiçbir etki olmaksızın klinik 

semptomların azaldığını göstermiştir (113). Ulusal Sağlık Enstitüleri'nin COVİD-19 

kılavuzları, lopinavir/ritonavir ve diğer HIV-1 proteaz inhibitörlerinin COVİD 19'u 

tedavi etmek için kullanılması için tavsiyede bulunmuştur (114). 

Bu ilaç esas olarak dışkı yoluyla atılır ve böbrek eliminasyonu toplam eliminasyon 

oranının %2'sinden azını oluşturur (115). Bu nedenle böbrek hasarı olan hastalarda 

lopinavir / ritonavir için doz ayarlaması gerekmez. Bununla birlikte, bu ilaçlar plazma 

proteinlerine yüksek oranda bağlanır ve bu nedenle bu hastalarda lopinavir / ritonavirin 

serbest fraksiyonlarını artırabilen diğer serum proteinine bağlı ilaçlar tarafından yer 

değiştirebilir (116). Yaşlı hastalarda olası reaksiyonlara ilişkin veriler yetersiz 

olduğundan ek önlemler ve yakın izleme gereklidir (117, 118). 

2.2.7. Antiinflamatuar İlaçlar 

2.2.7.1. Deksametazon ve diğer glukokortikoidler 

Glukokortikoidler adrenal korteks tarafından üretilen doğal hormonlardır. Çeşitli 

hücre içi proinflamatuar yolları inhibe ederek güçlü inflamatuar ve immünosüpresif 

özelliklere sahiptirler. Glukokortikoidler sıklıkla SARS ve MERS salgınlarında 

kullanılmış olup, COVİD-19 salgınında da yaygın olarak kullanılmaktadır (119). Günlük 

6 mg deksametazon dozu, ek oksijen tedavisi alan COVİD-19 hastalarında dexametazon 

hastalarla karşılaştırıldığında aylık ölüm oranını azaltmıştır. Ayrıca en fazla faydayı 

mekanik ventilasyona ihtiyaç duyan hastalarda sağlandığı belirtilmiştir (120). Hafif-orta 

şiddette COVİD-19 hastalarında tedavi için deksametazon (veya diğer glukokortikoidler) 

önerilmemektedir (121, 122).  

2.2.7.2. Tosilizumab 

Tocilizumab (TOC), COVİD-19'un neden olduğu sitokin fırtınasının etkilerini 

potansiyel olarak tersine çevirmek için interlökin-6 (IL-6) reseptörünü inhibe eden 

hümanize bir monoklonal antikordur (123, 124). TOC, ciddi COVİD-19 hastalarında 

ölüm oranını azaltmıştır (123) ve immünosupresyon ve artan enfeksiyon riski nedeniyle 

bu hasta kategorisi için kullanılmıştır (124). Bununla birlikte, yeni bir meta-analiz, 

standart bakım verilen hastalara kıyasla TOC uygulanan hastalarda enfeksiyon 
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oranlarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış ortaya çıkmadığı görülmüştür (125). Ağır 

vakalarda, TOC uygulamasına yönelik kılavuzların oluşturulması için bakım ilaçlarının 

standardına göre ayarlanan daha büyük randomize klinik çalışmalara ihtiyaç vardır (125). 

TOC, yüksek molekül ağırlığı (148 kDa) nedeniyle böbrek yoluyla elimine edilmez (126) 

ve TOC'nin böbrek üzerindeki etkileri ve renal klirensi hakkında sınırlı veri mevcuttur 

(127). 

2.2.7.3. Fraksiyone olmayan Heparin 

Fraksiyone olmayan heparin, diğer pıhtılaşma faktörlerinin inhibisyonuna ek 

olarak antitrombin (AT)-trombin ve AT-faktör Xa arasında oluşan kompleksi bağlayarak 

ve stabilize ederek etkisini gösteren intravenöz antikoagülan bir ilaçtır (128). Bu ilaç, 

venöz tromboz ve pulmoner embolinin (PE) önlenmesi ve tedavisi, miyokard enfarktüsü 

(MI) sonrası mural trombozun önlenmesi ve unstabil anjina ve MI tedavisi için endikedir 

(129). Heparin dolaşımdan esas olarak karaciğer yoluyla ve retiküloendotelyal hücre 

aracılı olarak ekstravasküler boşluğa alınımı yoluyla temizlenir (128). 

COVİD 19'da yüksek oranda koagülopati, tromboz ve venöz tromboembolizm 

gözlemlenmesi, heparin uygulamasının bu hastalarda, hastalığın sonuçlarını 

iyileştirebileceğini düşündürmüştür (130). Böbrek yetmezliği olan hastalarda hem 

trombotik hem de kanama komplikasyonları riskinin artması nedeniyle fraksiyone 

olmayan heparin reçete edilirken böbrek fonksiyonunun değerlendirilmesi gereklidir. 

Fraksiyone olmayan heparin genellikle böbrek fonksiyon bozukluğu durumunda doz 

ayarlaması gerektirmez. Bununla birlikte, kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 

yüksek dozlar uygulandığında antikoagülasyon tedavisinin yakından izlenmesi 

önerilmiştir (131).  

2.2.7.4. Düşük moleküler ağırlıklı heparinler ve enoksaparin 

Enoksaparin, antitrombotik aktiviteye sahip düşük moleküler ağırlıklı bir 

heparindir, karın ameliyatında, kalça protezi ameliyatında, diz protezi ameliyatında veya 

immobilizasyon durumunda derin ven trombozunun (DVT) önlenmesi için deri altından 

veya intravenöz olarak uygulanır (128). Enoksaparin, böbrek fonksiyon bozukluğu olan 

(kreatinin klerensi < 30 mL/dakika) (128) hastalarda, böbrek klerensinin azalması (%30 

civarında) ve biyoyararlanımın artması nedeniyle doz ayarlaması gerektirir. Ayrıca aktif 



 

 

21 

 

ve inaktif metabolitlerin büyük bir kısmı (%40 civarında) böbrek yoluyla atılır ve bu 

hastalarda birikebilir. Ek olarak ilacın %80'i plazma proteinine bağlanır ve böbrek 

yetmezliği olan hastalarda kolayca yer değiştirir; bu da ilacın kandaki serbest 

fraksiyonlarını artırabilir (116). Buna göre, GFR < 30 mL/dk olan hastalarda profilaktik 

dozların 20-30 mg/gün'e, terapötik dozların ise 0,5-1 mg/Kg/gün azaltılması 

önerilmektedir (132). 

2.2.7.5. Anakinra 

Anakinra, kalıcı eklem hasarını önlemek için esas olarak romatoid artrit 

tedavisinde kullanılan bir interlökin-1 (IL-1) reseptör antagonistidir (133). Virüsün IL-

1β, IL-6, tümör nekroz faktörü ve arkadaşları gibi çeşitli sitokinlerin üretimini indükleme 

yeteneği nedeniyle potansiyel bir COVİD-19 tedavisi ajanı olarak kabul edilmiştir (134). 

Anakinra'nın, COVİD-19 hastalarında ölüm oranlarını azaltmada ve ciddi vakalarda 

mekanik ventilasyon ihtiyacını azaltmada etkili olduğu kanıtlanmıştır ve büyük ölçüde 

böbrekler tarafından temizlenmektedir (135).  

2.2.8. Böbrek replasman tedavisi 

Renal replasman tedavisi (RRT), yarı geçirgen bir zar yoluyla bir diyaliz sıvısı ile 

çözünen maddelerin ters akım değişimini kullanan bir kan saflaştırma yöntemidir. 

Genellikle toksinin uzaklaştırılması, asit-baz veya elektrolit anormallikleri ve kronik veya 

akut böbrek yetmezliği için endikedir (136). COVİD-19 salgını sırasında hastanelerde 

RRT'ye artan bir ihtiyaç görülmüştür. 2020'de Robins-Juarez ve arkadaşları tüm COVİD-

19 hastalarının yaklaşık %5'inin RRT'ye ihtiyaç duyduğunu göstermiştir (137). İlginç bir 

şekilde, ABH'li hastaların RRT'ye ihtiyaç duyma olasılıkları daha yüksek, ABH olmayan 

hastalarla karşılaştırıldığında böbrek fonksiyonlarını iyileştirme olasılıkları daha düşük 

bulunmuştur (138). Ayrıca yoğun bakım ünitesine kabul edilen COVİD-19 hastalarında 

daha yüksek RRT oranları (%16,5) görülürken (139), hastaların %20-31'inde RRT 

endikasyonları görüldü (140). RRT gerektiren COVİD-19 hastaları merkezi bir diyaliz 

ünitesine nakledilmemeli, bunun yerine özel karantina alanında RRT almalıdır. Ayrıca 

karantina odalarına girişin sınırlı olmasıyla birlikte katlarda bulunan sağlık personeli 

sayısının minimumda tutulması tercih edilmiştir (7). 
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3. MATERYAL METOT  

Çalışmamıza, Mart 2020 ile Mart 2023 tarihleri arasında Pamukkale Üniversitesi 

Acil Servisine başvuran COVİD-19 tanılı veya acil serviste COVİD-19 tanısı alan 

hastalar, retrospektif olarak incelenerek Akut Böbrek Yetmezliği (ABY) tanısı alan 

hastalar dahil edildi. Çalışmamızda hastaların demografik bilgileri, kronik hastalık 

öyküsü, laboratuvar değerleri ve mortalite bilgisi veri olarak kullanıldı. Veriler; hastane 

bilgi yönetim sisteminden, ölüm bildirim sisteminden ve telefonla iletişim kurularak elde 

edildi.   

 

Şekil 2. Çalışmanın akış şeması 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

- Erişkin hastalar (18 yaş ve üstü yaş olanlar), 
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- Pamukkale Üniversitesi Acil Servisi’ne başvuran COVİD-19 Tanılı ve Akut 

Böbrek Yetmezliği tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edildi.  

Çalışmadan dışlama kriterleri:  

- 18 yaş altı olan hastalar,  

- Sonlanımı hakkında yeterli bilgiye ulaşılamayan hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

Çalışmaya dahil edilen hastalarda ABH tanısı için 2012 yılında yayınlanan 

KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) Akut Böbrek Hasarı çalışma 

grubu bu iki sınıflama arasındaki farklılıkları adapte ederek KDIGO kriterleri olarak 

adlandırılan modifiye bir sınıflandırma kullanılmıştır. KDIGO kriterinde ABH tanısı 48 

saat içerisinde kreatinin düzeyinde 0,3 mg/dL'den daha fazla artış olması veya 7 gün 

içerisinde 1,5 katlık artışı gerektirir. ABH'nın sınıflaması ise bu kriterde de yine 3 

derecede yapılmaktadır. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş, cinsiyet, kronik hastalık öyküsü, 

laboratuvar değerleri (WBC, HGB, RDW, MPV, NLR, CRP, CK-MB, INR), hemodiyaliz 

öyküsü, YBÜ yatışı ve mortaliteleri tarandı. Ulaşılan veriler Excel dosyasına kaydedildi. 

Sonrasında veriler, gerekli istatistik analizlerin yapılması için Statistical Package for the 

Social Sciences (SPSS) programına aktarıldı. Laboratuvar değerlerinin frekans aralığı 

Tablo 1’de verilmiştir.   
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Tablo 1. Laboratuvar değerlerinin frekans aralığı 

  Referans Aralığı / Karar Sınırı: 

WBC K/uL 4-10 

CRP mg/L < 3 

HB g/dL 12-18 

PH pH 4,6-8 

PLT K/uL 100-380 

NLR  0-3.13 

INR  8-1.1 

GFR  >90 

BUN mg/dL 5-20 

ÜRE mg/dL 10-40 

KRE mg/dL 0.7-1 

Potasyum mmol 3.5-5 

HCO3 mEq/L 22-26 

Lenfosit mcL 1000- 4800 

 

İstatiksel Yöntem: İstatistiksel analiz, IBM SPSS for Windows v.25 istatistik 

paketi kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma ve ortanca (en 

küçük-en büyük değerler), kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde olarak ifade edildi. 

Kategorik değişkenler arasındaki farklılıkların incelemesi; t- Testi, Mann Whitney U testi 

ve Ki-kare testleri kullanılarak yapıldı. Tüm analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir.  
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 4. BULGULAR 

 

Acil servise akut böbrek yetmezliği bulguları ile başvuran COVİD-19 tanılı 

hastaların demografik değişkenlerine ilişkin bulgular Tablo 2’de verilmiştir. Toplam 145 

hastanın yaş aralığı 21 ile 92 arasındadır. Yaş ortalamaları 62,39, medyanı ise 64’dür. 

Erkek hastalar 111 kişi (%76,6) ile çoğunluğu oluşturmuştur. 

Tablo 2. Hastaların Demografik Değişkenleri 

   Ort±s.s. Medyan (min-max) 

Yaş  62,39±18,99 64 (21-92) 

  N % 

Cinsiyet Kadın 34 % 23,4 

Erkek  111 % 76,6 

 

Hastaların kronik hastalıklarına ilişkin bulgular Tablo 3’te verilmiştir. 45 (%31) 

hastada Diabetes Mellitus (DM), 48 (%33,1) hastada Hipertansiyon (HT), 7 (%4,8) 

hastada konjestif kalp yetmezliği (KKY), 13 (%9) hastada kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı (KOAH), 17 (%11,7) hastada koroner arter hastalığı (KAH), 4 (%2,8) hastada 

astım olduğu tespit edildi.  

Tablo 3. Hastaların Kronik Hastalıkları 

  N % 

DM 
Yok 100 69 

Var 45 31 

HT 
Yok 97 66,9 

Var 48 33,1 

KKY 
Yok 138 95,2 

Var 7 4,8 

KOAH 
Yok 132 91 

Var 13 9 

KAH 
Yok 128 88,3 

Var 17 11,7 

Astım 
Yok 141 97,2 

Var 4 2,8 



 

 

26 

 

 

Şekil 3. Hastaların Kronik Hastalıklarının Dağılım Grafiği 

 

Hastaların laboratuvar değerlerine ilişkin bulgular Tablo 4’de verilmiştir. 

Hastaların WBC değeri 0,26(K/uL) ile 39,9 (K/uL) arasındadır. WBC değeri ortalamaları 

8,67 (K/uL), medyanı ise 7,06(K/uL)’dır. Hastaların CRP değeri 0,24 (mg/L) ile 453,76 

(mg/L) arasındadır. CRP değeri ortalamaları 73,55 (mg/L), medyanı ise 40,28 (mg/L)’dir. 

Hastaların HB değeri 5,30 (g/dL) ile 19,50 (g/dL) arasındadır. HB değeri ortalamaları 

13,76 (g/dL), medyanı ise 13,95(g/dL)’tir. Hastaların PH değeri 7,01 (pH) ile 7,56 (pH) 

arasındadır. PH değeri ortalamaları 7,40 (pH), medyanı ise 7,43 (pH)’tür. 

Hastaların PLT değeri 19 (K/uL) ile 515 (K/uL) arasındadır. PLT değeri 

ortalamaları 226,11 (K/uL), medyanı ise 209 (K/uL)’dur. Hastaların NLR değeri 0,05 ile 

84,61 arasındadır. NLR değeri ortalamaları 7,15, medyanı ise 3,98’dir. Hastaların INR 

değeri 0,85 ile 6,23 arasındadır. NLR değeri ortalamaları 1,25, medyanı ise 1,10’dur. 

Hastaların GFR değeri 7 ile 103 arasındadır. NLR değeri ortalamaları 58,68, medyanı ise 

60’dır. 

Hastaların BUN değeri 1 (mg/dL) ile 112 (mg/dL) arasındadır. NLR değeri 

ortalamaları 27,57, medyanı ise 20’dir. Hastaların ÜRE değeri 1 ile 240 arasındadır. ÜRE 

değeri ortalamaları 58,48 (mg/dL), medyanı ise 42 (mg/dL)’dir. Hastaların KRE değeri 
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1,03 (mg/dL) ile 7,61 (mg/dL) arasındadır. KRE değeri ortalamaları 1,45 (mg/dL), 

medyanı ise 1,22 (mg/dL)’dir. Hastaların potasyum değeri 2,82 (mmol) ile 7,57 (mmol) 

arasındadır. Potasyum değeri ortalamaları 4,36 (mmol), medyanı ise 4,37(mmol)’dir. 

Hastaların HCO3 değeri 11,70 (mEq/L) ile 24,90 (mEq/L) arasındadır. HCO3 değeri 

ortalamaları 21,52 (mEq/L), medyanı ise 21,90 (mEq/L)’dır. Hastaların lenfosit değeri 

0,38 (mcL) ile 88,30 (mcL) arasındadır. Lenfosit değeri ortalamaları 19,45 (mcL), 

medyanı ise 17 (mcL)’dir. 

Tablo 4. Hastaların Laboratuvar Değerleri 

 Ort±s.s. Medyan (min-max) 

WBC (K/uL) 8,67±5,22 7,06 (0,26-39,9) 

CRP (mg/L) 73,55±90,66 40,28 (0,24-453,76) 

HB (g/dL) 13,76±2,35 13,95 (5,30-19,50) 

PH (pH) 7,40±0,10 7,43 (7,01-7,56) 

PLT (K/uL) 226,11±86,79 209 (19-515) 

NLR 7,15±9,72 3,98 (0,05-84,61) 

INR 1,25±0,62 1,10 (0,85-6,23) 

GFR 58,68±20,99 60,0 (7-103) 

BUN (mg/dL) 27,57±19,47 20 (1-112) 

ÜRE (mg/dL) 58,48±41,47 42 (1-240) 

KRE (mg/dL) 1,45±0,80 1,22 (1-7,61) 

Potasyum (mmol) 4,36±0,69 4,37 (2,82-7,57) 

HCO3 (mEq/L) 21,52±3,89 21,90 (11,70-24,90) 

Lenfosit (mcL) 19,45±12,91 17 (0,38-88,30) 
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Hastaların Başvuru şikayetleri Tablo 5’te verilmiştir. Çalışmada dahil edilen 

hastalarda en sık görülen semptomlar dispne (63 kişi), halsizlik (48 kişi), öksürük (44 

kişi) ile çoğunluktaydı.  

Tablo 5. Hastaların Başvuru şikayetleri 

Semptom n 

Dispne 63 

Halsizlik 48 

Öksürük 44 

Ateş 20 

Eklem ağrısı 16 

Bilinç bozukluğu 9 

Boğaz ağrısı 9 

İshal 8 

Baş ağrısı 6 

Tat koku kaybı 3 

Dizüri, 3 

Karın ağrı 3 

Baş dönmesi 2 

İdrar çıkışında azalma 2 

Senkop 1 

*Birden fazla semptom bulunan hastalar bulunmaktadır. 

Hastaların hemodiyaliz öyküsü, YBÜ yatışı ve mortalitelerine ilişkin bulgular 

Tablo 6’da verilmiştir. Hastalardan 4’ünde (%2,8) hemodiyaliz öyküsü vardı. 46 (%31,7) 

hasta YB yatış verilirken, 35 (%24,1) hasta ex oldu.  
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Tablo 6. Hemodiyaliz Öyküsü, YBÜ Yatışı ve Mortalite 

  n % 

Hemodiyaliz Yok  141 97,2 

Var  4 2,8 

YB yatış Yok  99 68,3 

Var  46 31,7 

Mortalite 

 

Ex  35 24,1 

Sağ  110 75,9 

 

 

Şekil 4. Hastaların Hemodiyaliz Öyküsü, YB Yatış ve Mortalite Durumlarına İlişkin 

Grafik 

 

Hastaların YB yatış durumlarının demografik veriler ile karşılaştırılmasına ilişkin 

veriler Tablo 7’de verilmiştir. Hastaların cinsiyetlerine göre YB yatış durumu istatistiksel 

olarak anlamlı farklılaştı (p=0,000). Kadınların 20’sinde (%43,5), erkeklerin ise 26’sında 

(%56,5) YB yatış yapıldı. YB yatış yapılmayan hastaların yaş ortalaması 56,45, YB yatış 

yapılanların yaş ortalaması 75,15’di ve istatistiksel olarak anlamlı farklılaştı (p=0,000). 
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Tablo 7. YB Yatışı ile Yaş ve Cinsiyetin Karşılaştırılması  

  YB yatış YOK 

N(%) 

YB yatış VAR 

N(%) 

p* 

Cinsiyet  

Kadın  14 (%14,1) 20 (%43,5) 0,000 

Erkek  85 (%85,9) 26 (%56,5) 

  Ort±s.s. Ort±s.s.  

Yaş   56,45±18,58 75,15±12,56 0,000 

 

Hastaların YB yatış durumları ile kronik hastalığa sahip olma durumu ve 

mortalitenin karşılaştırılmasına ilişkin bulgular Tablo 8’de verilmiştir. YB yatışı 

yapılmayan hastaların 25’inde (%25,3), YB yatışı yapılan hastaların 20’sinde (%43,5) 

DM olduğu belirlendi ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluştu (p=0,023).  YB yatışı 

olmayan hastaların 25’inde (%25,3), YB yatışı yapılan hastaların 23’ünde (%50) HT 

olduğu belirlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,003).    

YB yatışı olmayan hastaların 5’inde (%5,1), YB yatışı yapılan hastaların 8’inde 

(%17,4) KOAH olduğu belirlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,020). YB yatışı 

olmayan hastaların 8’inde (%8,1), YB yatışı yapılan hastaların 29’unda (%19,6) KAH 

olduğu belirlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,046). YB yatışı olmayan 

hastaların 6’sının (%6,1), YB yatışı yapılan hastaların 29’unun (%63) ex olduğu 

belirlendi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,000).       

KKY ve Astım bulunma durumuna göre yoğun bakıma yatış durumunda 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05).  
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Tablo 8. YB Yatışı ile Kronik Hastalığa Sahip Olma Durumunun ve Mortalitenin 

Karşılaştırılması 

  YB yatış YOK n (%) YB yatış VAR n (%) p* 

DM 
Yok  74 (%74,7) 26 (%56,5) 0,023 

Var   25 (%25,3) 20 (%43,5) 

HT 
Yok 74 (%74,7) 23 (%50) 0,003 

Var 25 (%25,3) 23 (%50) 

KKY 
Yok  95 (%96) 43 (%93,5) 0,392 

Var  4 (%4) 3 (%6,5) 

KOAH 
Yok 94 (%94,9) 38 (%82,6) 0,020 

Var 5 (%5,1) 8 (%17,4) 

KAH 
Yok 91 (%91,9) 37 (%80,4) 0,046 

Var 8 (%8,1) 9 (%19,6) 

Astım 
Yok 98 (%99) 43 (%93,5) 0,094 

Var 1 (%1) 3 (%6,5) 

Mortalite 
Ex  6 (%6,1) 29 (%63) 0,000 

Sağ  93 (%93,9) 17 (%37) 

 

Hastaların YB yatış durumları ile laboratuvar değerlerinin karşılaştırılmasına 

ilişkin bulgular Tablo 9’da verilmiştir. YB yatış yapılmayan hastaların WBC değerleri 

7,48 (K/uL), YB yatış yapılanların ise 11,21 (K/uL)’di ve istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,000). YB yatış yapılmayan hastaların CRP değerleri 47,94 (mg/L), YB yatış 

yapılanların ise 128,67(mg/L)’ydi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,002).  

YB yatış yapılmayan hastaların HB değerleri 14,43 (g/dL), YB yatış yapılanların 

ise 12,33 (g/dL)’tü ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,000). YB yatış yapılmayan 

hastaların PH değerleri 7,43 (pH), YB yatış yapılanların ise 7,38’di (pH) ve istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0,032). 

YB yatış yapılmayan hastaların NLR değerleri 5,05, YB yatış yapılanların ise 

11,63’tü ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,000). YB yatış yapılmayan hastaların INR 

değerleri 1,14, YB yatış yapılanların ise 1,43’tü ve istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,014). YB yatış yapılmayan hastaların GFR değerleri 65,35, YB yatış yapılanların 

ise 44,33’tü ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,000). YB yatış yapılmayan hastaların 
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BUN değerleri 21,55 (mg/dL), YB yatış yapılanların ise 40,26 (mg/dL)’ydı ve istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0,000).  

YB yatış yapılmayan hastaların ÜRE değerleri 45,64(mg/dL), YB yatış 

yapılanların ise 85,57(mg/dL)’ydi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,000). YB yatış 

yapılmayan hastaların KRE değerleri 1,33(mg/dL), YB yatış yapılanların ise 

1,70(mg/dL)’ydi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,010). YB yatış yapılmayan 

hastaların HCO3 değerleri 22,43(mEq/L), YB yatış yapılanların ise 20,75(mEq/L)’ti ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,043). YB yatış yapılmayan hastaların lenfosit 

değerleri 22,03 (mcL), YB yatış yapılanların ise 13,95 (mcL)’ti ve istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,001). 

Tablo 9. YB Yatışı ile Laboratuvar Değerlerinin Karşılaştırılması 

 YB yatış YOK 

Ort±s.s. 

YB yatış VAR 

Ort±s.s. 

p* 

WBC (K/uL) 7,48±3,10 11,21±7,50 0,000 

CRP (mg/L) 47,94±75,07 128,67±97,35 0,002 

HB (g/dL) 14,43±2,05 12,33±2,34 0,000 

PH (pH) 7,43±0,6 7,38±0,12 0,032 

PLT (K/uL) 224,29±79,84 230,0±100,85 0,714 

NLR 5,05±6,30 11,63±13,57 0,000 

INR 1,14±0,32 1,43±0,90 0,014 

GFR 65,35±18,89 44,33±18,00 0,000 

BUN (mg/dL) 21,55±15,43 40,26±21,11 0,000 

ÜRE (mg/dL) 45,64±32,37 85,57±45,67 0,000 

KRE (mg/dL) 1,33±0,69 1,70±0,95 0,010 

Potasyum (mmol) 4,38±0,63 4,31±0,82 0,605 

HCO3 (mEq/L) 22,43±3,04 20,75±4,38 0,043 

Lenfosit (mcL) 22,03±11,66 13,95±13,83 0,001 
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Mortalite ile yaş ve cinsiyetin karşılaştırılmasına ilişkin bulgular Tablo 10’da 

verilmiştir. Ex olanların 14’ü (%40) kadın, 21’i ise erkekti ve istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,009). Ex olanların yaş ortalaması 78,80, hayatta olan hastaların yaş 

ortalaması ise 57,16’ydı ve istatistiksel olarak anlamlı farklılaştı (p=0,000). 

Tablo 10. Mortalite ile Yaş ve Cinsiyetin Karşılaştırılması 

  Ex 

 n(%) 

Sağ  

n(%) 

p* 

Cinsiyet  
Kadın  14 (%40) 20 (%18,2) 0,009 

Erkek  21 (%60) 90 (%81,8) 

  Ort±s.s. Ort±s.s.  

Yaş   78,80±9,40 57,16±18,29 0,000 

 

Mortalite ile kronik hastalığa sahip olma durumunun ve mortalitenin 

karşılaştırılmasına ilişkin bulgular Tablo 11’de verilmiştir. Ex olanların 17’sinde 

(%48,6), hayatta olan hastaların 28’inde (%25,5) DM vardı ve istatistiksel olarak anlamlı 

farklılaştı (p=0,010). Ex olanların 3’ünde (%8,6), hayatta olan hastaların 1’inde (%0,9) 

astım vardı ve istatistiksel olarak anlamlı farklılaştı (p=0,044).  

Tablo 11. Mortalite ile Kronik Hastalığa Sahip Olma Durumunun ve Mortalitenin 

Karşılaştırılması 

  Ex 

 n(%) 

Sağ  

n(%) 

p* 

DM 
Yok  18 (%51,4) 82 (%74,5) 0,010 

Var   17 (%48,6) 28 (%25,5) 

HT 
Yok 19 (%)54,3 78 (%70,9) 0,055 

Var 16 (%45,7) 32 (%29,1) 

KKY 
Yok  31 (%88,6) 107 (%97,3) 0,058 

Var  4 (%11,4) 3 (%2,7) 

KOAH 
Yok 29 (%82,9) 103 (%93,6) 0,060 

Var 6 (%17,1) 7 (%6,4) 

KAH 
Yok 28 (%80) 100 (%90,9) 0,078 

Var 7 (%20) 10 (%9,1) 

Astım 
Yok 32 (%91,4) 109 (%99,1) 0,044 

Var 3 (%8,6) 1 (%0,9) 
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Mortalite ile laboratuvar değerlerinin karşılaştırılmasına ilişkin bulgular Tablo 

12’de verilmiştir. Ex olan hastaların WBC değerleri 11,15 (K/uL), hayatta olan hastaların 

ise 7,87 (K/uL)’ydi ve istatistiksel olarak anlamlı farklıydı (p=0,001). Ex olan hastaların 

CRP değerleri 125,67 (mg/L), hayatta olan hastaların ise 56,97 (mg/L)’ydi ve istatistiksel 

olarak anlamlı farklıydı (p=0,001). Ex olan hastaların HB değerleri 12,38 (g/dL), hayatta 

olan hastaların ise 14,20(g/dL)’ydi ve istatistiksel olarak anlamlı farklıydı (p=0,000). 

Ex olan hastaların NLR değerleri 11,62, hayatta olan hastaların ise 5,72’ydi ve 

istatistiksel olarak anlamlı farklıydı (p=0,031). Ex olan hastaların INR değerleri 1,48, 

hayatta olan hastaların ise 1,16’ydı ve istatistiksel olarak anlamlı farklıydı (p=0,012). Ex 

olan hastaların GFR değerleri 44,17, hayatta olan hastaların ise 63,30 ve istatistiksel 

olarak anlamlı farklıydı (p=0,000). Ex olan hastaların BUN değerleri 40,23(mg/dL), 

hayatta olan hastaların ise 23,46 (mg/dL) ve istatistiksel olarak anlamlı farklıydı 

(p=0,000).  

Ex olan hastaların ÜRE değerleri 81,89 (mg/dL), hayatta olan hastaların ise 50,90 

(mg/dL) ve istatistiksel olarak anlamlı farklıydı (p=0,000). Ex olan hastaların KRE 

değerleri 1,68 (mg/dL), hayatta olan hastaların ise 1,38 (mg/dL) ve istatistiksel olarak 

anlamlı farklıydı (p=0,001). 
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Tablo 12. Mortalite ile Laboratuvar Değerlerinin Karşılaştırılması 

 Ex 

Ort±s.s. 

Sağ 

Ort±s.s. 

p* 

WBC (K/uL) 11,15±7,22 7,87±4,13 0,001 

CRP (mg/L) 125,67±105,01 56,97±79,16 0,001 

HB (g/dL) 12,38±2,28 14,20±2,20 0,000 

PH (pH) 7,38±0,11 7,42±0,10 0,086 

PLT (K/uL) 234,29±108,19 223,49±79,11 0,524 

NLR 11,62±15,15 5,72±6,65 0,031 

INR 1,48±0,98 1,16±0,36 0,012 

GFR 44,17±17,46 63,30±19,94 0,000 

BUN (mg/dL) 40,23±22,41 23,46±16,55 0,000 

ÜRE (mg/dL) 81,89±47,62 50,90±36,39 0,000 

KRE (mg/dL) 1,68±1,03 1,38±0,70 0,001 

Potasyum (mmol) 4,38±0,87 4,35±0,63 0,840 

HCO3 (mEq/L) 20,75±4,68 22,03±3,23 0,142 

Lenfosit (mcL) 15,43±15,24 20,74±11,86 0,066 
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5. TARTIŞMA 

COVİD-19’un tanınması ve solunum desteği ihtiyacı gereken hastaların tespit 

edilmesinin önemli ve yaygın bir yaklaşım olmasına rağmen, hemodiyaliz gerektiren 

ciddi akut böbrek hasarının boyutu ve bu hastalar için ABH ile ilişkili prognozun, 

mortaliteyi ciddi şekilde etkilediği ve hastalığın seyrine etkisi olduğu bilinmektedir. 

Geçmişte yaşanan akut solunum sıkıntısı sendromu hastalarının %24-44’ünde akut 

böbrek hasarı geliştiği bildirilmiştir (141, 142). Benzer şekilde COVİD-19 

hastalarında akut böbrek hasarının kötü sonuçlarla anlamlı olduğu görülmüştür (143, 

144). Hastanede yatan tüm hastalar için %37 (145, 146), ve YBÜ'de hemodiyaliz 

gerektiren hastanın %5-31’inde ABY görüldüğü bildirilmiştir (147-149). COVİD-19 

ilişkili ABY hastalarının genel insidansı %40-60 aralığındadır (146, 150).  

COVİD-19 ile ilişkili ABH hastalarının hastane sonrası takip kısa süreli 

gözlem sonuçları yayınlanmıştır (151, 152). Almanya'da bir üçüncü basamak 

hastanede yatan, COVİD-19 ve ABH'li 74 hastanın böbrek fonksiyon testi sonuçlarını 

retrospektif olarak incelendiği bir çalışmada, hastalar ağırlıklı olarak erkekti (%74,3) 

ve ortalama yaş 65'ti (153). Robbins-Juarez ve arkadaşlarının COVİD-19 hastalarında 

ABH insidansını değerlendirdikleri 13.137 hastanın olduğu çalışmada hastaların 

%55’i erkekti (137).  

Lee ve arkadaşlarının çalışmasında ABH’li hastaların, ABH olmayan hastalara 

göre daha sık hipertansiyon, diyabet, konjestif kalp yetmezliği, kronik böbrek hastalığı 

ve böbrek nakli öyküsü olduğu bildirilmiştir (154). Aggarwal ve arkadaşlarının 54,5 

yaş ortalaması olan ve %58,6’sı erkek hastadan oluşan bir çalışmada ABH oranını 

%40,6 oranında olduğunu bildirmiştir (155). COVİD-19 hastalarında ABH insidansını 

değerlendirmeyi amaçlayan bir meta analizde çoğunluğu hastanede yatan 13.137 hasta 

değerlendirilmiştir ve çalışmada hastaların yaş ortalaması 56 olarak görülmüştür 

(137). 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların 62,39 yaş ortalaması vardı. 21-92 yaş 

aralığındaki hastaların %76,6’sı erkekti. Elde ettiğimiz bulgular literatür ile 

uyumluydu. Buna karşın kadın hastalarda yoğun bakım ihtiyacı %43.5 idi. Kadınların 
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erkeklere göre oldukça fazla yoğun bakım ihtiyacı duyduğunu düşünüyoruz. Benzer 

şekilde sağ kalım da kadınların %41,2’si ve erkeklerin ise %18,9’unun ex olduğunu 

gördük. ABH ile ilişkili COVİD-19 hastalarında yaş ve cinsiyetin mortalite üzerinde 

etkisinin daha fazla olduğunu düşünüyoruz. 

Stevens ve arkadaşları ABY ile ilişkili 115 COVİD-19 hastasının 59’unun ex 

olduğunu ve bunların %76’sında HT, %49’unda DM, %14’ünde KKY, %12’sinde 

KOAH ve %8’inde astımın görüldüğü bildirilmiştir. Aynı çalışmada tüm hastaların 

6’sına hemodiyaliz uygulandığı ve ex olmayan hastaların %41’inin YBÜ yatışı olduğu 

bildirilmiştir (141). Chand ve arkadaşları COVİD-19 ile anlamlı şekilde ilişkili organ 

yetmezliği bulunan hastalarda böbrek hasarı ile ilişkili DM (%46,6), HT (%56,3), 

KKY (%10,7), astım (%18,4), KOAH (%3,9) kronik hastalıkları bulunan ve ABH ile 

ilişkili yoğun bakım yatışı bulunan hastalarda, 120 gün sonunda %58 mortalite 

izlendiği bildirilmiştir (156).  

Chan ve arkadaşları COVİD-19 tanılı ve idrar tahlili gönderilen hastaların 

neredeyse tamamında idrar anormallikleri bildirmiştir (151). ABH tanısı alan 

hastalarda idrar anormallikleri daha sık görülmesine rağmen, kreatinin kriterlerine 

göre ABH olmayan hastaların büyük bir kısmında idrar anormallikleri de bildirilmiştir 

(52). Yüksek ABH insidansı ve taburculuk sırasında ve sonrasında tam iyileşmenin 

olmayışı göz önüne alındığında, COVİD-19 ile ilişkili ABH'nin potansiyel 

mekanizmalarının belirlenmesi, bu yıkıcı komplikasyonu azaltmak için potansiyel 

müdahaleler ileride yapılacak çalışmalarda değerlendirilmesi gerektiğini 

düşünüyoruz. 

Cheng ve arkadaşları çalışmadaki hastalarda ortalama serum üre düzeyinin 5,7 

mmol/L olduğunu, serum kreatinin düzeyi yüksek hastalarda ortalama 11 mmol/L'ye 

ulaştığını göstermiştir (143). Tüm hastalar dikkate alındığında ve serum kreatinin 

yüksekliği olan hastalarda glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 48 mL/dak/1,73 m2 olup, 

böbrek yetmezliği gelişimini desteklediği bildirilmiştir (157). Enfekte hastaların 

yaklaşık %13,1'i hastaneye kabulü sırasında GFR <60 mL/dak/1,73 m2 GFR olduğu 

bildirilmiştir (53). Yang ve arkadaşları başvuru sırasında çalışmaya dahil edilen 92 

hastanın GFR değerlerinin medyanı 89,6 mL/dak/0,73 m2 olduğu bulunmuştur (158). 
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Çin'de yapılan başka bir çalışmada ise rutin idrar tetkiki yapılan hastaların sırasıyla 

%60,24'ünde proteinüri ve %50,6'sında mikroskobik hematüri saptanmıştır (159). 

Chan ve arkadaşlarının çalışmasıda, başlangıçta serum kreatinin düzeyi 

yüksek, kan üre nitrojeni yüksek, proteinüri, hematüri ve akut böbrek hasarı olan 

hastaların %33,7'sinde hastane içi ölümün meydana geldiği bildirilmiştir (53). 

Başlangıç kreatinin, giriş kreatinin, zirve kreatinin, beyaz kan hücreleri, prokalsitonin, 

troponin I, C-reaktif protein, d -dimer, ferritin, laktat dehidrojenaz, laktat ve kreatin 

kinaz düzeyleri ABH hastalarında ABH olmayan hastalara göre anlamlı derecede 

yüksekti, fakat hemoglobin ve albümin seviyeleri ABH'li hastalarda ABH olmayanlara 

göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur (154). 

Bizim çalışmamızda YB yatışı bulunan hastalarda WBC, CRP, NLR, BUN, 

ÜRE anlamlı derecede yüksekti. HGB, GFR, Kreatin ve Lenfosit ise anlamlı derecede 

düşüktü. Bu laboratuvar bulguları yaşa bağlı COVİD-19 tanılı hastalarda YB yatış 

kriteri olarak değerlendirilmesine rağmen ABH ile ilişkili hastalarda NLR, kreatin ve 

BUN gibi destekleyici laboratuvar değerlerinde değerler arası fark 2 kattan daha 

fazlaydı. Sonuçlarımız literatürdeki bulgularla benzer sonuçlar göstermiştir. Buna 

karşın sonuçlarımızda YB ilişkili hastalardaki değerlerdeki farkın yüksekliğinin YB 

yatışı bulunan hastaların yaşı ile doğrudan anlamlı şekilde farklılık olabileceğini göz 

önüne almak gerektiğini düşünüyoruz. 

Cheruiyot ve arkadaşları akut böbrek hasarı bulunan 1366 hastanın 

başvurudaki klinik bulguları ile hastane içi mortalite dahil olmak üzere hastalığın 

seyrini inceledikleri çalışmalarında 4 hastanın 3’ünün renal reprasman tedavisi aldığını 

bildirmişlerdir. Aynı çalışmada 2 hastada böbrek nakline yönlendirilip, hemodiyaliz 

ve nakil hastalarında hastaların tedavisinin başarıyla sonuçlandığı bildirilmiştir (160).  

ABH, COVİD-19 nedeniyle hastaneye kaldırılan hastaların %20’sinde ve yoğun 

bakım ünitesinde tedavi gerektiren hastaların %60’ında sıklıkla rapor edilmiştir ve 

yaklaşık %10 hastada diyaliz gereksinimi görülmüştür ve ABH yüksek mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir (161, 162).  

Aggarwal ve arkadaşları Hindistan’da yaptıkları 32 hastalık bir çalışmada HT 

(%34,4), DM (%50) olan kronik hastalık tanılı ve kronik böbrek hastalığı tanısı 
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bulunmayan COVİD-19 hastalar arasından, ABH tanısı alan hastalarda YB kabul 

oranının %37,5 ve hastane içi ölüm oranının %28 olduğunu bildirmiştir (155). 

Amerikada 1000 hastalık bir çalışma raporunda 288 günlük periyot içinde COVİD-19 

tanılı hastalarda ABH oluşabileceğini bildirmiştir. Aynı çalışmada YB kabul oranının 

%23,6 olduğu ve hastalarının %9’unun 288 gün sonunda hastanede yatışının devam 

ettiğini bildirmiştir (163). YB başvurusu bulunan COVİD-19 tanılı ve ABH olan, 64 

yaş ortalamasındaki 379 hastanın bulunduğu avrupadaki çok merkezli bir çalışmada 

%39 oranında hastanede ölüm oranı bildirilirken YB çıkışında mortalite oranının %27 

olduğu bildirilmiştir. ABH ile DM ve HT doğrudan anlamlı bir oranın olduğu, 

ABH’nın ve COVİD-19 şiddetini arttırdığı, buna karşın KKY, KAH ve KOAH ile 

ABH ilişkisinin daha zayıf olduğu bildirilmiştir (160). Bizim çalışmamızda yoğun 

bakım yatışı bulunan hastaların DM, HT, KOAH ve KAH ile anlamlı şekilde ilişkili 

olduğunu gördük. Buna karşın hastalarımızın çoğunluğu geriatrik hasta sınıfını girdiği 

için bu komorbiditelerin literatür ile benzer olduğunu ve ABH olmasa da hastaların 

yine yoğun bakıma sevk kriterlerinde olduğunu düşünüyoruz.  

ABH'li hastaların hastanede yatış sırasında nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar, 

diüretikler ve hidroksiklorokin kullanma olasılıkları da daha yüksekti; yoğun bakım 

ünitesine kabul; mekanik ventilatör ihtiyacı vazopressörlerin kullanımı; ABH olmayan 

hastalara göre hastanede kalış süresinin daha uzun olduğu bildirildi (p<0.001) (154). 

Robbins-Juarez ve arkadaşlarının çalışmasında ABH ile ilişkisini bildiren 14 

çalışmaya göre ABH'lı hastaların yaklaşık %77'sinde (%39,3-%100 aralığı) ya ciddi 

enfeksiyon kanıtı vardı ya da yoğun bakım ihtiyacının mevcut olduğu görülmüştür 

(137). 

Chan ve arkadaşlarının çalışmasında, SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan 

hastaların hastaneye kabulünde serum kreatinin ve kan üre nitrojeninin (BUN) yüksek, 

glomerüler filtrasyon hızının ise düşük olduğu gösterilmiştir. Genel olarak bu 

hastaların %3,9'unda proteinüri, %26,7'sinde ise hematüri olduğu belirtilmiştir. İlginç 

bir şekilde, başlangıçta serum kreatinin seviyesi yüksek olan hastalarda, kritik bir 

hastalıkla bağlantılı pıhtılaşma yolu anormallikleri ile birlikte daha yüksek lökosit 

sayısı ve daha düşük lenfosit ve trombosit sayısı görülmüştür. Bu hastalarda, hastanede 
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yatış sırasında, hastaların %5,1'inde akut böbrek hasarı meydana gelmiştir. ABH 

insidansı, başlangıçta serum kreatinin seviyesi yüksek olan hastalarda en yüksek 

olarak görülmüştür (53). Robbins-Juarez ve arkadaşlarının çalışmasında ABH 

hastalarında hastane içi ölüm oranı anlamlı derecede yüksek olarak bulunmuş 

(%47,2'ye karşı %4,7, p  < 0,001) (137). 

Kliniğimizde COVİD-19 hastalarının büyük çoğunluğunda invazif mekanik 

ventilasyona ihtiyaç duymuştur.  Bu hastalarla birlikte genel durum bozukluğu 

bulunan geriatrik hastalar yoğun bakım ünitesine sevk prosedürü uygulanmıştır. 

Birçok çalışmada, böbrek komplikasyonları olan COVİD-19 hastalarında 

mortalitenin daha yüksek olduğunu bildirilmiştir. Örneğin Chen ve arkadaşları (143) 

ex olan hastaların %25'inde ABH ortaya çıktığını, iyileşen hastaların ise yalnızca 

%1'inde bu komplikasyonunun görüldüğünü bulmuşlar. Bu çalışmanın bir diğer 

önemli bulgusu da ABH'li 29 hastanın %96,55'inin ex olduğunun bildirmesidir (143). 

Birçok çalışma benzer veriler sunmuştur; ex olan hastaların önemli bir kısmında ABH 

varlığı olduğunu belirtmişlerdir. Richardson ve arkadaşlarının çalışmasında %62 

(164), Yang ve arkadaşları ise %32 (21), Wang ve arkadaşları (165) %28’inde ABH 

prevalansının önemli olduğunu (%73,7) ve iyileşenlerde ise önemli olmadığını 

vurgulamışlardır. 

Bu anlamda Cheng ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (53) Çin'deki 701 

hastanın verilerini analiz etmişlerdir. Hastaların bir kısmında, hastaneye kabul 

sırasında serum kreatinin artışı (%14,4), yüksek serum üre düzeyi (%13,1), proteinüri 

(%43,9) ve hematüri (%26,7) gibi böbrek fonksiyon değişiklikleri görülmüştür. 

Hastanede kalış sırasında, çalışılan grubun %5,1'inde ABH geliştiği belirtilmiştir. 

Aynı çalışmada, bu böbrek değişikliklerini gösteren hastalarda hastane içi mortalite 

oranının önemli ölçüde daha yüksek olduğu ve herhangi bir düzeyde proteinüri, 

hematüri, yüksek bazal serum üre, zirve serum kreatinin > 133 µmol/L ve evre 2'nin 

üzerindeki ABH'nin anlamlı derecede yüksek olduğu sonucuna varılmıştır (53). 

COVİD-19’un başlangıç aşamasındaki hastalar taburcu olduktan sonraki ilk 2 

ay içinde %4,4 ile %19,9 gibi yüksek bir oranda hastaneye yeniden yatış riskiyle 

ilişkilendirilmiştir (166, 167). COVİD-19’a eşlik eden ABH tanılı hastalarda taburcu 
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olduktan sonraki ilk 6 ayda yeniden kabul oranının %22,3 olduğu gösterilmiştir (156). 

Aynı çalışmanın retrospektif incelemesinde RRT'nin başlamasından sonra ortalama 

151 gün takip edilen 74 hasta dahil edilmiştir. Stockmann ve arkadaşları RRT 

gerektiren COVİD-19 ilişkili ABH'li yoğun bakım hastalarının uzun dönem ABH ile 

ilişkili mortaliteyi incelenmiştir (153). Takip süresi sonunda hastaların 35'inin (%46,8) 

ex olduğu, 1'inin (%1,4) halen hastanede yattığı ve 37'sinin (%50) hastaneden 

başarıyla taburcu edildiği bildirilmiştir. 37 kişiden 34'ünde (%91,9) RRT ihtiyacı 

ortadan kalktığı; 23’ünün (%62,2) ise tamamen iyileştiği bildirilmiştir (153). Benzer 

bir çalışmada ABH'nin çalışmalarında %74,4 oranında tamamen düzeldiği 

bildirilmiştir (156). Hastaneye yatırılan COVİD-19 hastalarının %24-%57'sinde ve 

yoğun bakım ünitesine kabul edilmesi gereken hastaların %61-78'inde akut böbrek 

hasarı rapor edilmiştir ve kötü prognozla ilişkilendirilmiştir (151, 161).  

COVİD-19'un böbrek fonksiyonu üzerindeki akut olumsuz etkilerine ek olarak, 

uzun süreli olumsuz etkilere ilişkin veriler daha tam olarak bilinmemektedir (168, 

169). COVİD-19 sırasında ABH'li hastaların hastaneden taburcu olduktan sonraki 6 

ayda böbrek fonksiyonlarında daha büyük bir düşüş yaşadığı gösterilmiştir (170). 

Benzer çalışmalarda, hastalığın ciddiyetine bakılmaksızın, COVİD-19'u takip eden 

ortalama 4 ayda böbrek fonksiyonunda azalmanın devam ettiğini gösterilmiştir (171, 

172). Çalışmamızda mortalite incelenmesine rağmen hastane sonrası 3., 6. ay ve 1. yıl 

böbrek fonksiyonlarının gelişimi incelemeye alınmamıştır. Çalışmamızda acil servis 

kabülündeki klinik değişkenler ve YB ihtiyacı sorgulansa da ileride yapılacak 

çalışmalarda ABH ile uzun dönem hastanın tedaviye verdiği yanıtları inceleyen 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇ 

Acil servise akut böbrek yetmezliği bulguları ile başvuran COVİD-19 tanılı 

hastaların klinik özelliklerine ilişkin yaptığımız çalışmada sonuç olarak: 

1. Hemodiyaliz uygulanan 4 hasta (%2,8), yoğun bakım yatışı bulunan 46 hasta 

(%31,7) vardı ve mortaliteye bakıldığında 35 hastanın (%24,1) ex olduğu 

saptanmıştır. 

2. Kadınlarda %58,8 oranında YB yatışı varken bu oran erkeklerde %23,6 idi. Ve YB 

yatışı 75,15 yaş ortalaması ile YB yatışı bulunmayan hastalara göre (56,45 yaş) 

daha yüksek yaş ortalaması vardı. 

3. DM, HT, KOAH ve KAH YB yatışı ile ilişkiliydi (p<0,050). 

4. Laboratuvar sonuçlarından WBC, CRP, HGB, NLR, INR, GFR, BUN, ÜRE, KRE, 

HCO3 ve Lenfosit, YB yatışı ile ilişkiliydi.  

5. Mortalite ile ilişkili olan kronik hastalıklarda ise DM ve astım vardı. 

6. Laboratuvar sonuçlarından WBC, CRP, HGB, NLR, INR, GFR, BUN, ÜRE, KRE, 

mortalite ile ilişkiliydi. 

Sonuç olarak: çalışmaya dahil edilen hastalarımızda COVİD-19’a eşik eden 

ABH erkeklerde daha sık görülürken kadınlarda hastalık şiddeti ve mortalite daha 

fazlaydı. ABH şiddetini ve mortaliteyi öngörmede laboratuvar testleri (WBC, CRP, 

HGB, NLR, INR, GFR, BUN, ÜRE, KRE) ve kronik hastalıkların etkili olabileceğini 

düşünüyoruz.  
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