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Özet 

COVID-19 PNÖMONİSİ İLE YATAN HASTALARDA HİPOKALEMİNİN 
MORTALİTE İLE İLİŞKİSİ 

Giriş ve Amaç: Bu çalışmada, COVID-19 pnömonisi tanısıyla hastanemizde 

yatarak takip edilen hastalarda hipokaleminin mortalite üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya COVID-19 pnömonisi tanısıyla hastanemizde 

yatarak takip ve tedavi edilen 18 yaş üzeri 300 hasta dahil edilmiştir. 

Çalışma popülasyonunda yer alan hastaların demografik özellikleri, 

semptomları, ek hastalıkları, kullandıkları ilaçlar, hastane yatış süreleri, 

yatış süresince bakılan kan potasyum seviyeleri kaydedilmiştir. Yatış 

süresinin 1-5. günlerinde bakılan en az 5 potasyum değerinden 3 tanesi 

<3.5 mmol/L olan hastalar hipokalemik kabul edilmiştir. Hipokaleminin 

COVID-19 mortalitesi açısından risk faktörü olup olmadığı 

değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Çalışmada yer alan 300 hastanın (150 erkek, 150 kadın; 

ortalama yaş 59,54±15,70) 57’sinde (%19) hipokalemi saptandı. 

Hipokalemisi olan hastaların yaş ortalamaları, olmayanlara kıyasla daha 

yüksek idi (p=0,012). Cinsiyet ile hipokalemi gelişimi açısından anlamlı bir 

ilişki saptanmadı (p=0,185). Hastaların ek hastalıkları incelendiğinde DM 

(p=0,999), HT (p=0,193) ve KVH (p=0,781) varlığı ile hipokalemi arasında 

anlamlı bir ilişki yoktu. Hipokalemisi olan hastaların daha yüksek oranda 

diüretik kullandığı gözlemlendi (p=0,035). Hipokalemisi olan ve olmayan 

hastalarda kortikosteroid, ACE-İ, ARB, insülin, beta-2 agonist, beta bloker, 

antipsikotik ilaçlar ve digoksin kullanımı istatistiksel açıdan benzer idi 

(p>0,05). Kusma/ishal semptomları görülen hastalar ile hipokalemi varlığı 

arasında anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,236). Ancak kusma/ishal varlığının 

hipokalemi gelişim riskini arttırdığı görüldü (p=0,034). Hipomagnezemisi 

bulunan hastalar, bulunmayanlar ile kıyaslandığında hipokalemi açısından 

anlamlı fark görülmedi (0,271). Mortalite durumuna bakıldığında; 

hipokalemisi olan hastaların ölüm oranlarının olmayanlara göre daha fazla 

olduğu görüldü (0,003). Hastane yatış süreleri ise hipokalemisi olanlarda 
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anlamlı olarak daha uzun idi (p<0,001). Hipokalemi varlığının mortaliteyi 

4,79 kat (p=0,003), yatış gün sayısında bir birimlik artışın mortaliteyi 1,14 

kat (p<0,001) artırdığı tespit edildi.  

Sonuç: COVID-19 hastalarında ileri yaş ve diüretik kullanımı hipokalemi 

riskini arttırmaktadır. Hipokalemisi olan hastalarda daha uzun süreli 

hastane yatışları ve daha fazla ölüm görülmesi elektrolit bozuklarına daha 

dikkatli yaklaşılması gerektiği sonucunu göstermektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: COVID-19, SARS-CoV-2, Mortalite, Hipokalemi 
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Abstract 

THE RELATIONSHIP OF HYPOKALEMIA WITH MORTALITY IN 
PATIENTS HOSPITALIZED WITH COVID-19 PNEUMONIA 

Objective: In this study, it was aimed to evaluate the effect of low blood 

potassium levels on mortality in hospitalized patients with the diagnosis of 

COVID-19 pneumonia. 

Material and Method: 300 patients over the age of 18 who were followed 

up and treated in our hospital with the diagnosis of COVID-19 pneumonia 

were included in the study. Demographic characteristics, symptoms, 

comorbidities, medications, length of hospital stay and blood potassium 

levels during the hospitalization of the patients in the study population were 

recorded. Patients with at least 3 potassium values of <3.5 mmol/L in the 

first 5 days of hospitalization were considered hypokalemic. It was 

evaluated whether hypokalemia is a risk factor for COVID-19 mortality.  

Findings: Hypokalemia was detected in 57 (19%) of 300 patients (150 

males, 150 females; mean age 59.54±15.70 years) included in the study. It 

was established that the mean age of Covid-19 patients with hypokalemia 

was higher (p=0.012) than the others. There was no significant relationship 

between gender and the development of hypokalemia (p=0,185). When the 

comorbidities of the patients were examined, there was no significant 

correlation between the presence of DM (p=0.999), HT (p=0.193) and CVD 

(p=0.781) and hypokalemia. It was observed that patients with hypokalemia 

used diuretics at a higher rate (p=0.035). Corticosteroid, ACE-I, ARB, 

insulin, beta-2 agonist, beta blocker, antipsychotic drugs and digoxin use 

were statistically similar in patients with and without hypokalemia (p>0.05). 

There was no significant relationship between the patients with 

vomiting/diarrhea symptoms and the presence of hypokalemia (p=0.236). 

However, the presence of vomiting/diarrhea was found to increase the risk 

of developing hypokalemia (p=0.034). When patients with hypomagnesemia 

were compared with those without hypokalemia, there was no significant 

difference in terms of hypokalemia (0,271). Considering the mortality 

situation; it was observed that the mortality rate of patients with 



Abstract 
 

 viii 

hypokalemia was higher than those without (0.003). The duration of 

hospitalization was significantly longer in patients with hypokalemia 

(p<0.001). It was determined that the presence of hypokalemia increased 

the mortality 4.79 times (p=0.003), and a one-unit increase in the number 

of days of hospitalization increased the mortality 1.14 times (p<0.001). 

Results: Advanced age and use of diuretics increase the risk of 

hypokalemia in patients with COVID-19. Longer hospitalizations and more 

deaths in patients with hypokalemia indicate that electrolyte disturbances 

should be approached more carefully.  

 

Key Words: COVID-19, SARS-CoV-2, Mortality, Hypokalemia 
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BÖLÜM 1 
 
 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

2019 Aralık ayında Çin’de nedeni bilinmeyen bir pnömoni salgını meydana 

gelmiştir [1]. Bu gizemli pnömoniye neden olan ajan, birkaç bağımsız 

laboratuar tarafından yeni tip koronavirüs (nCoV) olarak tanımlanmıştır [2, 

3]. Dünya Sağlık Örgütü tarafından etken virüs “şiddetli akut solunum yolu 

sendromu koronavirüs 2 (SARS-CoV-2)” olarak, yol açtığı hastalık ise 

koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19) olarak adlandırılmıştır [4]. 

COVID-19 hastalığı çok çeşitli klinik belirtiler göstermektedir. 

Asemptomatik seyredebildiği gibi şiddetli viral pnömoni, solunum 

yetmezliği, multiorgan disfonksiyonu, sepsis ve ölüme de neden 

olabilmektedir [5, 6]. 

Hastalığın prognozunu belirleyen demografik ve klinik özellikler 

bulunmaktadır. Hastalığın seyrinde bakılan laboratuar parametreleri de 

prognozda önemli rol oynamaktadır [7]. Genellikle daha kötü sonuçlarla 

ilişkilendirilen bulgular arasında hipokalemi de yer almaktadır. Hipokalemi, 

COVID-19 pnömonisi olan hastalarda RAAS (Renin anjiotensin aldosteron 

sistemi) aktivitesinin göstergesi olmakla birlikte hastalarda yaygın (yaklaşık 

%30) olarak görülmektedir. COVID-19 progresyon belirtisi olmasının 

yanında, invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı açısından bağımsız bir risk 

faktörü olabileceği de söylenmektedir [8].  

Potasyum; vücutta esas olarak hücre içinde bulunan, en önemli 

elektrolitlerden biridir [9]. Özellikle kardiyovasküler sistem 

fonksiyonlarında, kas ve iskelet sistemi, gastrointestinal sistem, solunum 

sistemi ve nörolojik sistem fonksiyonlarında rol oynamaktadır [10]. 

Potasyum eksikliği durumunda disritmiler oluşabilmekte ve buna bağlı 

ciddi klinik tablolar gelişebilmektedir [11] 
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COVID-19 hastalarında da hipokaleminin hastalığın seyrini değiştirdiğine 

dair çalışmalar bulunmaktadır [12]. 

Çalışmamızda COVID-19 pnömonisi tanılı hastalarda hipokaleminin 

hastalığın mortalitesine etkisi ve olası sebepleri konusunda literatüre 

katkıda bulunmayı amaçladık. 

Çalışmamızda COVID-19 pnömonisi tanısıyla hastanemizde yatan 

hastaların yatış süreleri, demografik özellikleri, semptomları, komorbid 

durumları, kullandıkları ilaçlar, kan potasyum düzeyleri kaydedilecek ve 

hipokalemik hastalarda hastalığın mortalite durumundan bahsedilecektir. 
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BÖLÜM 2 
 
 

GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1 COVID-19 TANIMI 

Aralık 2019’da Çin’in Wuhan kentinde ortaya çıkan bilinmeyen bir solunum 

yolu hastalığı, SARS-CoV-2 olarak adlandırılan yeni bir beta koronavirüs 

cinsinin tanımlanmasına neden oldu [13]. 11 Şubat 2020’de Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ); yüksek bulaştırıcılığı, enfektivitesi ve asemptomatik 

inkübasyon periyodu ile karakterize bu hastalığı COVID-19 olarak 

adlandırdı [14, 15]. COVID-19 salgını, koronavirüslerin sebep olduğu ilk 

pandemi olarak tarihe geçmiştir [16].  

Yaygın görülen semptomlar ateş (43%), öksürük (50%), dispne (29%) 

olmakla birlikte; miyalji (36%), ishal (19%), koku kaybı ve tat almada 

azalma (10%) da yaygın görülen semptomlar arasındadır [17].  

Hastalığın en sık gözlenen ağır klinik tablosu pnömoni olup bu hastaların 

%15’inde dispne, hipoksi, yaygın akciğer tutulumu ve ARDS (Akut 

respiratuar distres sendromu) gibi ciddi klinik tablolar gelişebilmektedir [5, 

18-20]. 

2.2 EPİDEMİYOLOJİ 

31 Aralık 2019’da DSÖ, Çin’de etiyolojisi bilinmeyen ve kısa zamanda sayısı 

44’e ulaşan pnömoni vakaları ile ilgili bilgilendirildi. Vakaların şehirde 

bulunan deniz ürünleri pazarı ile bağlantılı olduğu görüldü. Yeni tip 

koronavirüs, 7 Ocak 2020’de geçici olarak “2019-nCoV” olarak adlandırıldı 

[21]. 3 Ocak’ta Tayland’da ilk ciddi vakanın görülmesi üzerine Japonya, 

Güney Kore ve Amerika başta olmak üzere birçok ülke vakalar 
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bildirmeye başladı. 11 Şubat’ta yeni tip koronavürüsün sebep olduğu 

hastalığın COVID-19 olarak adlandırılacağı duyuruldu [16].  

Mayıs 2020’de Amerika’da yaklaşık 16.000 kişiyle yapılan seroprevalans 

çalışmasında SARS-CoV-2 seropozitifliğinin o dönem bildirilen vaka 

sayısından yaklaşık 10 kat fazla olduğu gösterilmiştir [22]. Onaylanan her 

vaka için toplumda henüz enfeksiyonu belirlenmemiş olan olası 5 ila 10 kişi 

daha olduğu düşünülmektedir [23].  

2.3 BULAŞ YOLLARI 

COVID-19 için inkübasyon süresinin maruziyetten sonraki ortalama 4-5 

gün olduğu ancak bu sürenin 14 güne kadar uzadığı DSÖ tarafından teyit 

edilmiştir [24]. Daha önce benzer enfeksiyona neden olan SARS-CoV 

enfeksiyonunun inkübasyon süresi de 4.6 gün olarak bildirilmiş olup 

hastalık başlangıçlarının %95’i maruziyet sonrası 10 günlük süre içinde 

gerçekleşmiştir [25].  

SARS-CoV-2’nin ana bulaş yolunun solunum yolu olduğu, dikey geçişin 

nadiren olduğu, transplasental geçişin mümkün olduğu bildirilmiş olup 

evcil hayvanlardan bulaş gösterilmemiştir. Bulaşın esas olarak damlacık 

yoluyla ve 2 metreden yakın mesafede meydana geldiği düşünülmektedir. 

Enfeksiyonu olan kişinin öksürmesi, hapşurması veya konuşması 

durumunda solunum sekresyonları ile ortama yayılan virüsün solunması 

veya mukozayla direkt teması ile de bulaş olabilmektedir [26]. SARS-CoV-2; 

dışkı, kan, oküler sekresyonlar gibi solunum yolu dışı örneklerde tespit 

edilmiştir fakat bu bölgelerin iletimdeki rolü net değildir [27-32].  

Hastalığın erken dönemlerinde örneklerde saptanan viral-RNA (ribonükleik 

asit) artışı, bulaştırıcılık açısından hastalığın erken döneminin daha riskli 

olduğunu düşündürmektedir [33].  

2020 yılında Hollanda’da yapılan bir çalışmada ağır seyirli ve ılımlı seyirli 

COVID-19 vakalarının total antikor, IgG, IgA ve nötralizan antikor düzeyleri 

semptom başlangıcından 2-4 hafta sonra ölçülmüş olup değerler 

karşılaştırılmıştır. Antikor yanıtının yüksekliğinin hastalığın ciddiyeti ile 

korele olabileceği ve ılımlı seyirli vakalarda nötralizan antikor yanıtı 

oluşamayabileceği gösterilmiştir [34].  
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Koruyucu, sürdürülebilir ve uzun süreli bağışıklık belirsizdir ve potansiyel 

aracı mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Enfeksiyondan kısa süre 

sonra reenfeksiyon riski düşük görünmekte olup olası reenfeksiyon vakaları 

bildirilmiştir. Nevada Amerika Birleşik Devletleri’nde 25 yaşında erkek 

hastanın hafif seyirli COVID-19 tanısından 48 gün sonra COVID-19 

pnömonisi tanısıyla hastaneye yatırılarak tedavi gereksinimi olmuştur [35].  

2.4 ETİYOLOJİ 

Orthocoronavirinae ailesine ait olan koronavirüsler (CoV) tek zincirli, pozitif 

polariteli, segmentsiz ve zarflı RNA virüsleridir. α (Alfa), β (Beta), γ (Gama) ve 

(Delta) olmak üzere 4 türden oluşmaktadır. α ve β türleri insanlarda 

solunum yolu enfeksiyonlarından sorumludur. γ ve δ türleri kuşları enfekte 

etmektedir [13]. İnsanlarda çoğu zaman grip benzeri tabloya neden olmakla 

birlikte; Orta Doğu Solunum Yolu Sendromu Koronavirüsü (MERS-CoV), 

SARS-CoV ve SARS-CoV-2 gibi ciddi solunum yolu enfeksiyonlarına da 

sebep olabilmektedir [36]. 

Vahşi hayvanlar ve yarasalar Ebola ve Koronavirüs gibi virüslerin doğal 

konakçıları olarak kabul edimektedir. Yapılan genetik analizler sonucunda 

yarasaların, SARS-CoV-2’nin en önemli kaynağı olduğu düşünülmektedir 

[37]. Yılan, pangolin ve kaplumbağa gibi türlerin de ara konak olabileceği 

yönünde çalışmalar da bulunmaktadır [38].  

İnsanda koronavirüs enfeksiyonu ilk kez 1965 yılında soğuk algınlığı olan 

hastalardan izole edilmiştir [39].  

İnsana duyarlı 6 tip koronavirüs (HCoV) tanımlanmıştır [40]. Wuhan’da 

görülen pnömoni vakalarından alınan bronkoalveolar lavaj(BAL) 

örneklerinde 3 farklı suş tanımlanmıştır. İzole edilen yeni tip koronavirüs 

SARS-CoV-2 olarak adlandırılmıştır [41].  

SARS-CoV ile SARS-CoV-2 arasında %79 oranında benzerlik saptanmış 

olup aminoasit düzeyinde önemli farklılıklar saptanmıştır. SARS-CoV’da 

bulunan 8a proteini yeni tipte bulunmamaktadır. SARS-CoV’da 84 

aminoasit uzunluğunda olan 8b proteini ise SARS-CoV-2’de 121 aminoasit 

uzunluğundadır [42].  
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SARS-CoV-2 ile MERS-CoV ise %59 oranında benzerlik göstermektedir ve 

daha az ilişkili olduğu gösterilmiştir [2].  

Anjiotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) reseptörü, SARS-CoV için hücre 

reseptörü olarak bilinir. SARS-CoV-2’nin reseptör bağlayan gen bölgesi ile 

benzer yapı gösterir ve hücre girişi için aynı reseptörü (ACE2) kullandığı 

gösterilmiştir [2, 43].  

 
Şekil 2.1: SARS-CoV-2’nin konak hücrelerdeki yaşam döngüsü, S proteininin 

hücresel reseptör ACE2’ye bağlanmasıyla başlar [44]. 

2.5 RİSK FAKTÖRLERİ 

COVID-19 enfeksiyonunun ileri yaş ve komorbideteleri olan yetişkinlerde 

görülme sıklığının daha fazla olduğu bilinmektedir [45]. Bu komorbid 

durumlar arasından en sık diyabet, obezite, kronik böbrek hastalığı, 

HT(Hipertansiyon) ve baskılanmış bağışıklığın; şiddetli hastalık riskinin 

artışıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir [46-48].  
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Erkek vakalarda hastalık, kadınlardan daha şiddetli seyretme eğilimindedir. 

Erkek hastaların 2.4 kat daha fazla mortaliteye sahip olduğu gösterilmiştir 

[49].  

Yapılan bir çalışmada Mart 2020-Mart 2021 arasında COVID-19 tanısıyla 

hastanede yatırılarak tedavi edilen yaklaşık 500 bin hastanın altta yatan 

hastalıkları ile COVID-19 şiddetinin ilişkisi araştırılmıştır. Bu hastaların 

%94.9’unda altta yatan en az 1 hastalığın mevcut olduğu görülmüştür. 

Esansiyel hipertansiyon (50.4%), lipid metabolizması bozuklukları (49.4%) 

ve obezite (33.0%) en sık gözlenen komorbiditeler olmuştur [50] (Şekil 1). 

Hastalığa bağlı ölümde obezitenin rölatif riskinin %30, anksiyete ve korku 

ilişkili hastalıkların %28, komplikasyonları gözlenen diyabetin ise %26 daha 

fazla olduğu gözlenmiştir. Henüz komplikasyonları gelişmemiş diyabetin 

hastalığa bağlı ölümde rölatif riskinin %6 daha düşük, aralıklı zorunlu 

ventilasyon için riskinin %9 daha düşük; yoğun bakım ünitesi devri için ise 

riskin %2 daha düşük olduğu görülmüştür. Esansiyel hipertansiyon 

hastalarında hastalığa bağlı ölüm için rölatif riskin %8, astım hastalarında 

ise %9 daha düşük olduğu belirtilmiştir [50] (Tablo 1). 

Tip-2 diyabetin şiddetli COVID-19 hastalığına bağlı mortalite açısından risk 

faktörü olduğunun bilinmesine rağmen, kan şekeri regüle olan diyabet 

hastalarının daha düşük mortaliteye sahip olduğu gözlenmiştir [51].  
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Tablo 2.1: Sık gözlenen komorbidetelere göre mortalite, aralıklı zorunlu ventilasyon 
ve yoğun bakım ihtiyacının düzeltilmiş risk oranları (Odds Ratio) [50]. 

Altta Yatan Hastalık Mortalite 

Aralıklı 
zorunlu 

ventilasyon 
ihtiyacı 

Yoğun bakım 
ihtiyacı 

Yüksek riskli durumlar    
� Obezite 1.30 (1.27–1.33) 1.50 (1.46–1.54) 1.16 (1.14–1.18) 

� Anksiyete ve korku 
ilişkili hastalıklar 

1.28 (1.25–1.31) 1.37 (1.34–1.40) 1.14 (1.13–1.16) 

� Komplikasyonları 
gözlenen diyabet 

1.26 (1.24–1.28) 1.43 (1.40–1.46) 1.16 (1.15–1.18) 

� Kronik böbrek 
hastalığı 

1.21 (1.19–1.24) 1.08 (1.05–1.11) 1.03 (1.02–1.04) 

� Nörokognitif 
hastalıklar 

1.18 (1.15–1.21) 1.00 (0.97–1.03) 1.04 (1.03–1.06) 

� KOAH ve bronşiektazi 1.18 (1.16–1.20) 1.18 (1.16–1.21) 1.09 (1.08–1.10) 

� Aplastik anemi 1.17 (1.14–1.19) 1.21 (1.18–1.25) 1.11 (1.09–1.12) 

� Koroner ateroskleroz 
ve diğer kalp 
hastalıkları 

1.14 (1.12–1.16) 1.10 (1.08–1.12) 1.08 (1.06–1.09) 

� Tiroid hastalıkları 1.04 (1.02–1.06) 1.05 (1.03–1.07) 1.04 (1.03–1.05) 

Düşük riskli durumlar    

� Komplikasyonsuz 
diyabet 

0.94 (0.91–0.97) 0.91 (0.88–0.94) 0.98 (0.97–0.998) 

� Esansiyel 
hipertansiyon 

0.92 (0.90–0.93) 0.94 (0.92–0.95) 0.99 (0.97–0.999) 

� Lipid metabolizması 
bozuklukları 

0.94 (0.92–0.95) 0.96 (0.94–0.98) 0.99 (0.98–1.00) 

� Uyku uyanıklık 
bozuklukları 

0.94 (0.92–0.96) 1.00 (0.98–1.03) 0.99 (0.98–1.01) 

� Özofageal hastalıklar 0.96 (0.94–0.97) 0.95 (0.93–0.96) 0.98 (0.97–0.99) 

� Depresif bozukluklar 0.89 (0.87–0.90) 0.86 (0.84–0.88) 0.96 (0.94–0.97) 

� Osteoartrit 0.91 (0.90–0.93) 0.88 (0.86–0.90) 0.95 (0.93–0.97) 

� Astım 0.91 (0.89–0.94) 0.96 (0.94–0.99) 1.01 (0.99–1.02) 
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Grafik 2.1: En sık gözlenen altta yatan hastalıklar ve hasta sayılarına göre dağılımı 

[50]. 

2.6 KLİNİK BELİRTİ VE BULGULAR 

COVID-19’u diğer viral solunum yolu enfeksiyonlarından ayırabilen spesifik 

bir semptom yoktur. Salgın başlangıcında rapor edilen vakalarda en sık 

olarak ateş (%98), öksürük (%76), miyalji/yorgunluk (%44) semptomları 

bildirilmiştir. Balgam, hemoptizi, ishal, baş ağrısı semptomlarının da 

görülebildiği ve hastaların yarısı kadarında nefes darlığı olduğu rapor 

edilmiştir [52].  

COVID-19 bazı vakalarda asemptomatik seyrederken bazı vakalarda şiddetli 

solunumsal semptomlara, ekstrapulmoner semptomlara hatta ölüme varan 

tablolara neden olabilmektedir [13].  

Virüs ile enfekte vakaların yaklaşık %40’ı asemptomatik olup yaklaşık %80 

kadarında ayaktan tedavi gerektiren hafif semptomlar görülmektedir. %15 

kadar vakaya hastaneye yatışı yapılarak, %5 kadarına da solunum 

yetmezliği nedeniyle yoğun bakım ünitesine yatışı yapılarak tedavi 

gerekmektedir [53].  



Genel Bilgiler 

 9

2020 yılında yaklaşık 1000 COVID-19 tanılı hastada yapılan çalışmada 

virüsün medyan inkübasyon süresi 4 gün olarak raporlanmıştır. Hastaların 

%43.8’inde ateş mevcut olup hastane yatışları süresince %88.7’sinde ateş 

gelişmiştir. İkinci en sık semptom olan öksürük %67.8 oranında 

görülmüştür. Bulantı-kusma ve ishal nadir semptomlardandır [54]. 

Perez Duque ve arkadaşlarının yaklaşık 2000 COVID-19 hastası ile 

yaptıkları çalışmada öksürük (73%), ateş (59.7%), miyalji (43.9%), baş ağrısı 

(40.0%) ve yorgunluk (38%) en sık gözlenen semptomlar olarak belirtilmiştir 

[55] (Tablo 2). 

Tablo 2.2: COVID-19 ile ilişkili semptomlar ve görülme yüzdeleri [55] 

Semptomlar % 
Genel  
� Ateş 59.7 

� Miyalji 43.9 

� Artralji 6.1 

� Baş ağrısı 40.0 

� Yorgunluk 38.0 

� Göğüs ağrısı 12.9 

Respiratuar  
� Nefes darlığı 23.8 

� Öksürük 73 

� Boğaz ağrısı 24.6 

Gastrointestinal  
� İshal 14.3 

� Bulantı-kusma 10.0 

� Karın ağrısı 6.6 

Çin Ulusal Sağlık Komisyonu COVID-19 tanı ve tedavi yönergeleri 7. 

baskısına göre hastalığı semptomların şiddetine dayanarak 4 grupta 

inceleyebiliriz [56] (Tablo 3). 
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Tablo 2.3: COVID-19 semptomları ve klinik sınıflandırması [56] 

Klinik sınıflandırma Semptomlar 

Hafif 
Radyolojik görüntüleme bulgular olmaksızın hafif 
semptomlar (ateş, halsizlik, miyalji, baş ağrısı, boğaz 
ağrısı) varlığı 

Orta Pnömoninin radyolojik bulguları ile birlikte ateş ve 
solunumsal semptomların varlığı 

Şiddetli 

� Solunum güçlüğü (solunum sayısı ≥ 30/dakika) 
� İstirahatte oksijen saturasyonu ≤ %93 
� Arteryel parsiyel oksijen basıncı(PaO2) / inspire edilen 

oksijenin fraksiyonu (FiO2) ≤ 300 mmHg 
Yukarıdaki kriterlerden herhangi birinin varlığı 

Kritik 

� Solunum yetmezliği ve mekanik ventilasyon ihtiyacı 
� Şok 
� Yoğun bakım ünitesi bakımı gerektiren organ 

disfonksiyonu 
Yukarıdaki kriterlerden herhangi birinin varlığı 

 24-48 saat içerisinde akciğer görüntülemesinde >%50 lezyon progresyonu 

gözlenen vakalar, şiddetli grupta kabul edilerek yönetilecektir. Şiddetli ve 

kritik vakaların klinik erken uyarı göstergeleri şöyle sıralanmıştır [56]: 

� Periferik kanda lenfosit sayılarında progresif azalma 

� IL-6 (İnterlökin 6) ve CRP (C-reaktif protein) gibi inflamatuar faktörlerde 

progresif artış 

� Laktat seviyesinde progresif artış 

� Akciğer lezyonlarının kısa sürede hızlı bir şekilde gelişmesi 

2.7 LABORATUVAR BULGULARI 

COVID-19 hastalığının şiddeti ile laboratuvar değerlerindeki anormal 

değişimler arasındaki bağlantı giderek daha da kuvvetlenmektedir [57]. 

Hollanda’da yapılan bir çalışmada; yaş, cinsiyet, CRP, LDH (Laktat 

dehidrogenaz), ferritin, lenfosit sayısı, nötrofil sayısı ve akciğer grafisi 

sonuçlarıyla oluşturulan “corona score” olarak adlandırılmış skalanın 

SARS-CoV-2 pozitif ve negatif hastaların ayrımında kullanılabileceği 

belirtilmiştir. Bu modelin negatif prediktif değeri %88, pozitif prediktif 

değeri %96 olarak hesaplanmıştır [58]. 
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Yapılan birçok çalışmada CRP, LDH, prokalsitonin, ferritin ve D-dimer 

seviyelerindeki artış ile lenfosit sayısındaki düşüklüğün daha şiddetli bir 

klinik tablonun göstergesi olduğu belirtilmiştir [59-61]. 

Rutin olarak başlıca; 

� Tam kan sayımı 

� Koagülasyon ve fibrinoliz kaskadı (PT, aPTT, D-dimer) 

� İnflamasyonla ilişkili değerler (CRP, ESR, ferritin, prokalsitonin) 

� Kalp, karaciğer, böbrekler gibi hayati organların fonksiyonel 

aktivitelerini değerlendiren biyokimyasal parametrelere bakılmaktadır 

[60, 62, 63] (Şekil 2). 

�  

 

Hematolojik testler                                          Koagülasyon testleri 

    İnflamatuar belirteçler       Biyokimyasal parametreler 

 

Anormal Laboratuvar Bulguları 

   

Diyagnostik                                           Prognostik 

� Lenfopeni, trombositopeni 
� Artmış D-dimer 
� Artmış CRP, ESR 
� Artmış ALT, AST, LDH 
� Azalmış albümin 

� Lökositoz, nötrofili, lenfopeni, 
trombositopeni 

� Artmış D-dimer, azalmış fibrinojen 
� Artmış CRP, prokalsitonin 
� Artmış ALT, AST, LDH, total 

billirubin 
� Artmış kreatinin 
� Azalmış albumin 

Şekil 2.2: Tanısal ve prognostik değerlerle laboratuvar parametrelerinin özeti [60] 

Test 
Gereksinimi 
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COVID-19 hastalarında lökosit sayısında özelikle nötrofillerde görülen artış 

birçok çalışmayla desteklenmiş olup lenfosit sayısındaki düşüklük de 

hastalığın önemli bulgularındandır [64, 65]. 

Çin’de yapılan bir çalışmada nötrofil/lenfosit oranının hastalığın şiddetinin 

öngörülmesinde önemli bir biyobelirteç olabileceği öne sürülmüştür [66]. 

3377 hastanın değerlendirildiği bir meta-analiz çalışmasında düşük lenfosit 

düzeylerinin hastalığa bağlı mortaliteyle anlamlı olarak ilişkili olduğu 

gösterilmiştir [67]. 

İlk semptomlardan 7-14 gün sonra klinik durumda kötüleşme görülür. 

“Sitokin fırtınası” olarak adlandırılan bu durum inflamatuar mediyatörlerin 

ve sitokinlerin artmasıyla gerçekleşir. Hastalarda görülen lenfopeni, bu 

süreç sonunda belirgin hale gelir [68]. 

Akut bakteriyel enfeksiyon ve sepsis erken tanısında lökosit alt birimlerinin 

VCS (Volume, Conductivity, Scatter) teknolojisi ile değerlendirilmesi son 

yıllarda popülarite kazanmaktadır. Geçirilen enfeksiyona bağlı salınan 

mediyatörler nedeniyle hücre ve çekirdek hacmi, hücre içeriğinin kimyasal 

bileşimi, granüler yapısı ve iletkenliği değişir. Bu teknoloji ile lökosit alt 

gruplarının hacim (V), iletkenlik (C) ve saçılımlarının (S) 

değerlendirilmesinin COVID-19 hastalığının erken tanısına katkısı olduğu 

görülmüştür [69]. 

Nötrofili; COVID-19 hastalığında önemli bir role sahip olup sitokin fırtınası 

ve inflamatuar sürecin göstergesidir. Eşlik eden bakteriyel enfeksiyon 

varlığında da görülebilir [70]. 

Artmış CRP seviyeleri hastalığın şiddeti ve prognozu ile koreledir. Hastalığı 

orta şiddette atlatan hastalarda medyan değer yaklaşık 40 mg/L iken 

hastalığı mortal seyreden vakalarda medyan değer yaklaşık 125 mg/L 

olarak gösterilmiştir [71]. 

Progresif artan ESR, CRP ve TNF- α seviyelerinin ARDS, yaygın damar içi 

pıhtılaşma (DIC) ve çoklu organ yetmezliği riskinin artışıyla ilişkisi olduğu 

bulunmuştur [72]. 

Hayatını kaybeden hastalarda sağ kalan hastalara göre IL-6 seviyelerinin 

daha yüksek olduğu görülmüştür [45]. Th-17 hücrelerinin kandaki 
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seviyeleri ciddi COVID-19 hastalarında IL-6 artışıyla ilişkili olarak yüksek 

seyretmektedir. Th-17 ve dentritik hücrelerin etkileşimi ile otoreaktif T 

hücreleri aktive edilir. Bu etkileşim ARDS patogenezinde önemli role 

sahiptir [72]. 

Yoğun bakımda yatan hastalarda yatmayanlara göre daha yüksek IL-10, 

TNF-α ve prokalsitonin düzeyleri gözlenmiştir [6]. Prokalsitonin 

yüksekliğinde bakteriyel süperenfeksiyon da akla gelmelidir [73]. 

Presepsin gibi sepsis biyobelirteçlerinin de ciddi vakalarda incelenmesi, 

hastalığın erken tanınmasında ve mortalite açısından risk durumunun 

hesaplanmasında önemlidir [74]. Presepsin, diğer adıyla soluble cluster of 

differentiation (CD); T ve B hücreleri ile etkileşime girerek immün yanıtı 

düzenler [75]. Yakın zamanlı birçok klinik çalışmada presepsinin; sepsis ve 

pnömoni tanılı hastalarda prognoz tahmininde önemli rolü olduğu 

gösterilmiştir [76, 77]. 

Ferritin, COVID-19 hastalığında tanısal değere sahiptir. Ciddi hastalarda 

görülen hemofagositik lenfohistiyositoz ve sitokin fırtınası sendromuna bağlı 

ferritin değerleri çok yüksek seyretmekte olup kötü prognozla ilişkilidir [78, 

79]. Ağır vakalarda görülen yüksek ferritin seviyesinin, daha büyük ölçüde 

organ hasarı varlığının göstergesi olduğu varsayılmaktadır [80, 81]. 

ALT, AST, GGT, LDH yüksekliği karaciğer hasarını göstermekte olup 

muhtemel klinik mekanizmalar [57]: 

� İnflamatuar yanıta bağlı immun aracılı hasar 

� ACE-2 eksprese eden biliyer epitel hücrelerinde viral replikasyona bağlı 

sitotoksisite 

� Anoksiye bağlı hipoksik hepatit 

� İlaca bağlı karaciğer hasarı 

Kötü prognoz göstergelerinden biri yüksek LDH düzeyidir. Kötü prognoz 

tahmini için sınır kabul edilen LDH değeri 280 U/L olarak önerilmiştir [78, 

79]. 
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Hipoalbumineminin artmış mortalite riski ile ilişkisi birçok çalışmada 

vurgulanmaktadır. Negatif akut faz reaktanı olan albüminin, ACE-2 

reseptör ekspresyonu down-regülasyonunu sağladığı gösterilmiştir [82]. 

COVID-19 hastalarında akut böbrek hasarı prevalansı yaklaşık %0.5-19.1 

arasında değişmektedir. Akut böbrek hasarı tespiti için mevcut yöntem esas 

olarak serum kreatinin değerindeki akut değişikliklere dayanır. Renal 

disfonksiyonda potansiyel mekanizmalar [57]: 

� Enflamatuar yanıta bağlı hasar  

� Doğrudan renal sitopatik etkiler 

� Kardiyak tutuluma bağlı hipotansiyon ve hipoperfüzyon (organ çapraz 

reaksiyonu) 

COVID-19 hastalığında miyokard hasarında etkili temel mekanizmaların, 

oksijen gereksiniminin artmasına bağlı miyokard iskemisi ve sitokin 

fırtınasına bağlı plak rüptürü olduğu düşünülmektedir [83]. Sistemik 

inflamasyonla birlikte miyokardda da görülen inflamasyona bağlı 

perisitlerde ve miyositlerde eksprese olan ACE-2 reseptörlerine bağlanan 

SARS-CoV-2’nin direkt toksisitesi de kardiyak hasardan sorumlu 

tutulmaktadır [83-85]. 

Kardiyak troponinlerin hastalık şiddeti ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

Yapılan bir çalışmada yoğun bakım ihtiyacı olan hastalarda yoğun bakıma 

yatmayanlara göre kardiyak troponin ve CK-MB düzeylerinin anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır [64].  

Yapılan birçok çalışmada bakteriyel ve viral pnömoniler sırasında veya 

tedavi sonrasında kardiyovasküler olay sıklığının arttığı, trombosit 

agregasyonu ve koagülasyon mekanizmalarının aktive olduğu gösterilmiştir 

[86]. COVID-19 enfeksiyonunda da koagülopati ve buna bağlı olarak 

tromboz görülmektedir. Bu tabloya neden olan esas mekanizma endotel 

disfonksiyonudur [87]. Virüsün hücresel hasarı sonucu makrofaj ve endotel 

hücrelerinde toll-like reseptörler aracılığıyla proinflamatuar sitokin salınımı 

gerçekleşir [88]. Bu sitokinler endotelyal hasara, trombosit aktivasyonuna 

ve koagülasyonun tetiklenmesine neden olurlar. 
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Suçlanan ikinci bir mekanizma da virüsün endotel hücresine direkt 

sitotoksik etkisidir. Otopsi örnekleri incelendiğinde endotel hücrelerinde 

viral inklüzyon hücrelerinin saptanması da bu hipotezi desteklemektedir 

[87-89]. 

Bu mekanizmalar sonucunda görülen trombositopeni, hastalığın şiddetinin 

göstergelerinden biri olarak kabul edilmiştir. Yapılan bir çalışma sonucunda 

trombosit sayısı için 150 × 109/L değerinin kötü prognoz için eşik değer 

olarak kabul edilmesi önerilmiştir. PT ve INR (Uluslararası standardize 

oranı) değerleri de ilk başvuru anından itibaren yüksek saptanan 

parametrelerdir [60]. 

D-dimer düzeylerinin şiddetli hastalık durumunda %59.6 hastada yüksek 

olduğu saptanmıştır [89]. D-dimer yüksekliği kötü prognoz ve mortalite riski 

artışı ile ilişkili bulunmaktadır [7, 90]. 

Böbrekler ve gastrointestinal kanalda bulunan ACE2 reseptörleri nedeniyle 

bu bölgelerde virüs nedenli hasar görülebilmektedir [91, 92]. Bu durum 

akut böbrek hasarı ve sindirim problemlerine neden olabilmektedir. Böbrek 

ve gastrointestinal sistem tutulumunun komplikasyonlarından biri sıvı ve 

elektrolit dengesi bozukluklarıdır. Bunların en sık karşılaşılanları; 

hipo/hipernatremi, hipokalemi, hipokalsemi, hipokloremi, 

hipo/hipervolemidir [93]. 

2.7.1 Potasyum  

2.7.1.1 Genel Bilgiler 

Potasyum, intraselüler sıvıda en çok bulunan katyondur [94]. Yaklaşık 

%98’i intraselüler alanda, %2’si ekstraselüler alanda bulunur [95]. Vücutta 

yaklaşık 50 mmol/kg potasyum bulunmaktadır. Önerilen potasyum alım 

miktarı 4700 mg/gündür [96]. Yeterli potasyum alımı; kalp ve kemik sağlığı 

için önemli olup serebrovasküler olay ve koroner arter hastalığı riskini 

azaltmaktadır [97]. Potasyumun %90 kadarı idrarla, %10 kadarı da 

gastrointestinal sistem tarafından atılmaktadır [98].  



Genel Bilgiler 

 16 

2.7.1.2 Fizyolojik Etkileri 

Potasyum hücresel fonksiyonların korunması için kritik role sahiptir. Tüm 

hücrelerde bulunan Na+/K+ ATP’az pompası; 3:2 oranında sodyumu hücre 

dışına, potasyumu hücre içine naklederek hücre içinde potasyum 

konsantrasyonunun daha yüksek olmasını sağlamaktadır. Bu oluşturulan 

gradyan, sinir ve kas gibi uyarılabilen dokuların fonksiyonları için gereklidir 

[98].  

İstirahat membran potansiyelinin ana belirleyicisi olan hücre içi ve hücre 

dışı potasyum konsantrasyonu farkı, aksiyon potansiyelinin oluşması ve 

sinirlerin uyarılması için gerekmektedir [99] (Şekil 3).  

 
Şekil 2.3: Aksiyon potansiyeli oluşumu [99] 

2.7.1.3 Potasyum Dengesi 

Potasyum homeostazının koruyucusu böbreklerdir. Sabit bir şekilde K+ 

alımı K+ atılımına eşittir. İskelet kaslarının içine veya dışına hareket 

edebilmesi nedeniyle hücre dışı K+ düzeyi dar bir aralıkta tutulmaktadır. K+ 

hareketi insülin ve katekolaminler tarafından düzenlenmektedir [100].  

İnsülin, Na+/K+ ATP’azı aktive ederek potasyumun hücre içine girmesini 

sağlamaktadır. Katekolaminler ise aynı etkiyi β2 reseptörlerini aktive ederek 

sağlamaktadır. 
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Metabolik asidoz durumunda K+’un hücre dışına çıkışı gerçekleşir ve iskelet 

kasında bulunan Na+/H+ pompası aracılığı ile hücre dışında artan K+ 

seviyesi düşürülmeye çalışılır [98]. 

Hiperglisemi gibi serum ozmolalitesinin arttığı durumlarda hücre dışına 

suyun hareketini takiben K+ geçişi görülmekte olup hücre dışı K+ 

konsantrasyonunda artış meydana gelmektedir [101] (Şekil 4). 

 

                                           

 

 

Şekil 2.4: Potasyumun hücre içi ve hücre dışı sıvı kompartmanları arasında 
dağılımı  [102] 

2.7.1.4 Potasyumun İdrarla Atılımı 

Glomerülden süzülen potasyumun tamamına yakını toplayıcı kanala 

ulaşmadan emilmektedir. Primer emilim (%65) proksimal tübülden, daha az 

olarak (%25) henle kulbundan olmaktadır. Süzülen potasyumun %10 

kadarı distal tübüle ulaşmaktadır. İdrardaki K+ miktarının neredeyse 

tamamı toplayıcı kanal tarafından sekrete edilmektedir [103] (Şekil 5)  

� Hipokalemi 
� Asidoz 
� Hiperosmolarite 
� α-adrenerjik agonistler 
� Egzersiz 

İntraselüler sıvı 

       
Kas (3000 mEq)      Karaciğer (200 mEq) 

 

 
Alyuvar (235 mEq) 

 
 
 

Ekstraselüler 
sıvı (65 mEq) 

� Hiperkalemi 

� Alkaloz 

� Β-adrenerjik agonistler 

� İnsülin Aldosteron    
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Böbrek toplayıcı kanalları iki tip hücreden oluşmaktadır. Esas hücreler 

aldosteron etkisiyle Na+ geri emilimi ve K+ salınımı yaparlar. İnterkale 

hücreler ise asit-baz dengesinde rol oynarlar [104]. 

 
Şekil 2.5: Nefronun bölümleri  [105] 

Böbrek ve diğer organlarda birkaç K+ kanalı tipi mevcuttur. Toplayıcı 

kanalda iki tip K+ kanalı bulunmaktadır: 

1. Renal dış medüller potasyum kanalı (ROMK) esas K+ salgı kanalıdır ve 

aldosteron tarafından aktive edilmektedir [106]. 

2. Maxi-K (BK) kanalı ise toplayıcı kanaldaki yüksek akış hızıyla 

aktifleşmektedir [107].  

Toplayıcı kanalda K+ sekresyonunu 4 temel faktör belirlemektedir [108]: 

1. Aldosteron: Adrenal korteks zona glomerülozadan salgılanmaktadır. 

Potasyum sekresyonunda merkezi rol oynamaktadır. Na+/K+ ATP’az 

aktivasyonu ile Na+ emilimini gerçekleştirirken K+ atılımını 

sağlamaktadır. Aldosteron ayrıca epitelyal sodyum kanalını (eNaC) 

aktifleştirmektedir, Na+ emiliminin neden olduğu negatif yük nedeniyle 

ROMK aracılığıyla K+ sekresyonu uyarılmaktadır. 

2. Distal akış hızı: Akış hızında azalmayla birlikte toplayıcı kanallardan K+ 

sekresyonu azalmaktadır. Tam tersi şekilde; diüretik kullanımı gibi 
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nedenlerle distal akış hızında artış olmasıyla K+ sekresyonu artmaktadır. 

Yüksek akış hızı Maxi-K kanalını aktive etmektedir.  

3. Serum potasyum seviyesi: Serum K+ seviyesindeki artış, zona 

glomerulozadan aldosteron salgısını doğrudan artırmaktadır. 

4. Toplayıcı kanaldaki anyon miktarı: Anyonlar lümen negativitesini ve K+ 

sekresyonunu artırmaktadır. Asidoz durumunda H+ iyonunun hücre 

içine girmesi K+’un hücre dışına çıkışına sebep olmaktadır.  

2.7.2 Hipokalemi 

Serum K+ seviyesinin <3.5 mmol/L olması hipokalemi olarak 

tanımlanmaktadır [109].  

Hipokalemi 3 grupta sınıflandırılabilir [110]: 

� Hafif hipokalemi: Serum K+ seviyesi 3.0-3.5 mmol/L 

� Orta derece hipokalemi: Serum K+ seviyesi 2.5-3.0 mmol/L 

� Şiddetli hipokalemi: Serum K+ seviyesi < 2.5 mmol/L 

2.7.2.1 Hipokalemi Nedenleri 

2.7.2.1.1 Psödohipokalemi 

AML (Akut miyeloid lösemi) gibi kanda lökosit sayısının çok fazla arttığı 

durumlarda kan örneklerinin oda sıcaklığında bekletilmesi halinde K+, 

lökositlerin içine geçer ve yapılan tetkikte bakılan serum K+ değeri düşük 

saptanır [111]. 

2.7.2.1.2 Azalmış diyetsel potasyum alımı 

Hipokaleminin nadir görülen nedenlerindendir. Daha çok uzamış açlık, 

demans ve anoreksiya gibi durumlarda görülmektedir [112]. 

2.7.2.1.3 İntraselüler kayma 

Potasyumun ekstraselüler alandan intraselüler alana geçmesiyle birlikte 

serum K+ seviyesinde düşme gözlenir.  

İnsülin ve β2 reseptör agonistleri (epinefrin, albuterol, efedrin) bu durumun 

en önemli nedenleridir [112]. Metabolik/respiratuar alkaloz da hipokalemiye 
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neden olmaktadır [113]. Hipokalemik periyodik paralizi nadir olmakla 

birlikte, özellikle Asyalılarda tirotoksikoz ile bağlantılı olarak görülen bir 

bozukluktur [114]. Verapamil, sezyum tuzları, klorokin veya baryum 

zehirlenmesi durumlarında da görülmektedir [115]. Risperidon ve ketiapin 

gibi antipsikotikler de intraselüler K+ şiftine neden olabilmektedir [116].  

2.7.2.1.4 Gastrointestinal sistemden kayıp 

En sık nedenler kusma, ishal, laksatif kullanımı, nazogastrik drenaj, villöz 

adenom olarak gösterilebilir. Bu durumlarda temel mekanizma gerçekleşen 

hipovolemiye bağlı aldosteron salgılanmasında artma ve buna bağlı K+ 

atılımında artış olarak özetlenebilir [112].  

Kusma, nazogastrik drenaj ve ishal durumlarında dehidratasyona ek olarak 

metabolik alkaloz da görülmektedir. Direkt K+ kaybı özellikle ishalde daha 

belirgindir. 

Metabolik alkaloz;  

� intraselüler K+ şifti,  

� bikarbonatüriye bağlı renal K+ atılımı  

� sekonder hiperaldosteronizm (hipovolemi varlığında)  

mekanizmalarıyla hipokalemiye neden olmaktadır [117]. 

2.7.2.1.5 Renal potasyum kaybı 

Hipokaleminin en sık nedeni renal K+ kaybıdır. İlaçlar, mineralokortikoid 

fazlalığı, nefropatiler, magnezyum eksikliği, adrenal hormonlar ve diyabetik 

ketoasidoz (DKA) temel nedenler olarak gösterilebilir [118].  

DKA’da ozmotik diürez, kusma ve sekonder hiperaldosteronizme bağlı 

hipokalemi gözlenebilir [119]. 

Aldosteron temel K+ düzenleyici hormondur. Primer ve sekonder 

hiperaldosteronizmde veya fludrokortizon uygulanmasında K+ kaybı 

olmaktadır [120]. Cushing sendromu ve kortikosteroid tedavisinde de 

hipokalemi gözlenebilmektedir [121]. 
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Hipomagnezemi refrakter hipokalemiye neden olmaktadır. Magnezyum 

ROMK kanallarını inhibe eder, hipomagnezemi durumunda bu inhibisyon 

azalır toplayıcı kanallardan K+ sekresyonu artar [122]. 

Proksimal ve distal renal tübüler asidoz (RTA) durumlarında da renal K+ 

kaybı olmaktadır [123]. 

Nadir görülen Bartter’s, Gitelman’s ve Liddle’s sendromlarında da 

hipokalemi gözlenmektedir [124]. 

Amfoterisin B, antipsödomonal antibiyotikler (karbenisilin) ve yüksek doz 

penisilin de hipokalemiye neden olabilmektedir [125]. 

Tiyazidler ve loop diüretikleri, distal akış artışına ve buna bağlı sekonder 

hiperaldosteronizme bağlı olarak hipokaleminin yaygın nedenlerindendir 

[112].  

Tiyazid grubu diüretikler ise distal tubulde sodyum ve klorür geri emilimini 

azaltırlar. Toplayıcı kanala ulaşan Na+’dan zengin filtrat, potasyum 

salgısında artışa neden olmaktadır ve hipokalemi gelişebilmektedir [126]. 

Furosemid gibi loop diüretikleri henle kulpunda Na+-K+-2Cl- 

kotransportunu güçlü bir şekilde bloke etmektedir. Fraksiyonel Na+ 

atılımını yüksek seviyelere çıkarabilmekte, buna bağlı potasyum kaybını 

artırmaktadır [120]. 
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Şekil 2.6: Hipokalemi etiyolojileri [127] 

2.7.2.2 Hipokalemi Semptom ve Bulguları 

Hipokaleminin belirtileri çoğunlukla serum K+ değeri <3 mmol/L olduğunda 

görülmektedir. Digital kullanımı gibi K+ seviyesinin hızlı düşmesine neden 

olan durumlarda da özellikle kardiyak semptomlar görülebilmektedir [128].  

Hipokalemi kliniğinde daha çok halsizlik, yorgunluk, anoreksi, parestezi, 

kas krampları ve ödem gibi semptomlar görülmektedir [129]. 

Hipokalemide alt ekstremitelerden başlayıp üst ekstremitelere doğru 

ilerleyen kas güçsüzlüğü görülebilir. Nadir olsa da ciddi hipokalemide flask 

paralizi gelişebilmektedir [130]. 

Poliüri, polidipsi, nefrojenik diyabetes insipitus (DI) tablosuna da neden 

olabilmektedir [131]. 

Renal potasyum kaybı Ekstrarenal hipokalemi 

Azalmış diyetsel alım 

İlaçlar 

   Diüretikler 

   Antibiyotikler 

   Kortikosteroidler 

 

Nefropatiler 

 

Hipomagnezemi 

 

Ketoasidoz 

 

Aldosteron fazlalığı 

İntraselüler kayma 

   İnsülin 

   β2 reseptör agonistleri 

   Alkaloz 

   Hipokalemik periyodik paralizi 

 

Gastrointestinal kayıp 

   Kusma 

   İshal 

   Laksatif kullanımı 

   Villöz adenom 

Psödohipokalemi 

Hipokalemi: Serum K+ < 3.5 mmol/L 
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Hipokalemi, insülin sekresyonunda azalmaya bağlı olarak glukoz intoleransı 

ile ilişkilidir [132]. 

Psikoz, deliryum, halüsinasyonlar ve depresyon gibi psikiyatrik hastalıklarla 

da hipokaleminin bağlantılı olduğu gösterilmiştir [133]. 

Tablo 2.4: Hipokalemi semptom ve bulguları [125] 

Etkilenen sistemler Semptom/Bulgular 

Renal Metabolik asidoz 
Rabdomiyoliz 
Tübülointerstisyel nefrit, Nefrojenik DI 

Nöromuskuler Bacak krampları, güçsüzlük, parezi 
Asendan paralizi 

Gastrointestinal  Kabızlık, bulantı-kusma 
İleus 

Respiratuar Solunum yetmezliği 

Kardiyovaskuler EKG değişiklikleri, Kardiyak aritmiler 
Kalp yetmezliği 

 
Şekil 2.7: Serum K+ seviyesi:1.6 mmol/L olan bir hastaya ait EKG örneği [134]. 

Gözlenen değişiklikler: 

� T dalgasının amplitüdünde azalma ve inversiyon 

� ST segment depresyonu 

� Belirgin U dalgaları 

� Uzamış QT intervali 
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2.7.2.3 Hipokalemi Tedavisi 

Tablo 2.5: Hipokalemi tedavisi ve öneriler [125] 

Hipokalemi şiddeti Tedavi Öneriler 

Hafif 
(3.0-3.4 mmol/L) 

Potasyum tabletleri (72 
mmol/gün) 
             veya 
I.V. potasyum infüzyonu (75 
mmol/gün) 

� Genelde asemptomatiktir. 
� Günlük K+ seviyesi izlemi 

gereklidir. 

Orta 
(2.5-2.9 mmol/L) 

Potasyum tabletleri (96 
mmol/gün) 
             veya 
I.V. potasyum infüzyonu 
(100 mmol/gün) 

� Asemptomatik veya hafif 
semptomatik. 

� Günlük K+ seviyesi izlemi 
gereklidir. 

Şiddetli 
(<2.5 mmol/L veya  
semptomatik) 

I.V. replasman (1 L 0.9% 
NaCl içinde 
40 mmol KCL) 

� Standart infüzyon hızı:10 
mmol/s 

� Maksimum infüzyon 
hızı:20 mmol/s 

� Magnezyum seviyesi 
kontrol edilmelidir. 

2.8 COVID-19 VE HİPOKALEMİ 

COVID-19 hastalarında görülen hipokaleminin olası nedenleri şöyledir: 

2.8.1 Artmış Raas Aktivitesi 

SARS-CoV-2’nin ACE-2 reseptörüne bağlanmasıyla ACE-2 aktivitesi bloke 

edilir ve böylelikle enzim ekspresyonu azalır [135]. RAAS (Renin anjiotensin 

aldosteron sistemi) aktivitesinde artışa neden olan bu durum idrarla 

potasyum kaybına neden olmaktadır [136]. Artmış RAAS aktivitesine bağlı 

aldosteron sentezi artışıyla ENaC aktivitesinde indüklenme gerçekleşir. Bu 

durum epitelyal hücrelerden potasyum kaybına neden olmaktadır [137].  

2.8.2 Gastrointestinal Sistem Kayıpları 

COVID-19 hastalığında görülen semptomlardan olan kusma ve ishale bağlı 

hipokalemi görülmektedir [138]. Hastalığın tedavisinde kullanılan 

lopinavir/ritonavir’in gastrointestinal sistem yan etkilerine bağlı hipokalemi 

gelişebileceği öne sürülmüştür fakat bu gastrointestinal semptomların 

hastalığa atfedilebileceği de söylenmektedir [139]. 
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2.8.3 Metabolik/Respiratuar Alkaloz 

Yüksek aldosteron düzeyi nedenli, renal tübüler hücrelerden H+ iyon 

kaybına bağlı metabolik alkaloz görülebilmektedir [140, 141]. Metabolik 

alkalozda görülen hücre içi K+ şifti ve bikarbonatüriye bağlı renal K+ atılımı 

mekanizmalarıyla hipokalemi gelişebilmektedir [142]. 

Hastalarda görülen hipoksiye bağlı hiperventilasyonda da respiratuar 

alkaloz gelişmektedir. Bu durum intraselüler K+ şiftini artırmaktadır [12]. 

2.8.4 Renal Kayıplar 

SARS-CoV-2; direkt böbrek parankim enfeksiyonu ve sekonder endotel 

hasarı yapmaktadır. Virüs doğrudan renal tübüler epitel ve podositleri 

etkileyerek proteinüri ve akut böbrek hasarına neden olabilmektedir [143]. 

COVID-19 ilişkili tubulopatiye bağlı renal potasyum kaybı hipokalemiye 

neden olmaktadır [144]. 

2.8.5 Alım Azlığı 

Hipoksiye bağlı sürekli oksijen maskesi kullanma ihtiyacı, oral potasyum 

alımında azalmaya neden olmaktadır [12]. 

2.8.6 Virüsün Nörodejeneratif Etkisi 

ADH (Antidiüretik hormon), hipotalamusta paraventriküler nukleustan 

(PVN) ve supraoptik nükleustan (SON) salgılanmaktadır. Bu nükleusların 

viral aracılı nörodejenerasyon ve nöroenflamasyonuna bağlı 

disfonksiyonunda aşırı üriner potasyum kaybı ve buna bağlı hipokalemi 

gelişebilmektedir [145]. 

2.8.7 İlaç Tedavisi  

COVID-19 hastalığı tedavisinde kullanılan tedavilerden kortikosteroidlerin 

hipokalemiye neden olabildiği gösterilmiştir [146]. 

Remdesivir kullanımında görülen yan etkilerden birinin de hipokalemi 

olduğu 2020 yılında yapılan bir çalışmada gösterilmiştir [147]. 

Kullanılan inhaler β-2 agonist ilaçların da hipokalemiye neden olabildiği 

bilinmektedir [118]. 
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BÖLÜM 3 
 
 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Çalışmaya Mart 2020 ve Eylül 2021 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi’nde COVID-19 

pnömonisi tanısıyla yatan 18 yaş ve üzeri, GFR değeri %60 ve üstü olan 

hastalar alındı. Çalışma için yerel etik kurul onayı (Tarih:08.09.2021 karar 

no:2021/0454) alındı. Çalışma süresince Helsinki Deklerasyonu 

prensiplerine uyuldu. 

Çalışmaya alınma kriterleri: 

� COVID-19 pnömonisi tanısıyla hastaneye yatarak tedavi edilmiş olması 

� 18 yaş üzerinde olması 

� Hastaneye yatışı esnasında yoğun bakım ünitesi ihtiyacının olmaması 

Çalışmaya alınmama kriterleri: 

� Bilinen kronik böbrek yetmezliği tanısı olması 

Çalışma Tasarımı 

Çalışmamız; çalışmaya alınma kriterlerini karşılayan 18 yaş üzeri 300 hasta 

üzerinde gerçekleştirildi. Bu hastaların yaşları, cinsiyetleri, eşlik eden 

hastalıkları (DM, HT, KVH), düzenli olarak kullandıkları ilaçları (diüretik, 

kortikosteroid, insülin, beta 2 agonist, ACE-İ/ARB, beta bloker, digoksin, 

antipsikotik ilaçlar), kusma/ishal varlığı, hipomagnezemi varlığı, hipokalemi 

varlığı, hastanede yatış süreleri, taburculuk/ölüm sonlanımları sorgulandı. 

Bilinen kronik hastalıkları, hastane bilgi sistemi yönetimi sistemindeki 

kayıtları incelenerek kaydedildi. 

Düzenli olarak kullandıkları ilaçlar ise hastane bilgi yönetimi sistemi ve 

Sağlık Bakanlığı doktor bilgi bankası kayıtlarına bakılarak not edildi. 
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Hastaların yatışlarının 1-5. günleri arasında bakılan herhangi bir 

magnezyum değerinden en az bir tanesinin <1.6 mmol/L olması 

durumunda hastada hipomagnezemi varlığı, yatışlarının 1-5. günleri 

arasında bakılan 5 potasyum değerinden en az 3 tanesinin <3.5 mmol/L 

olması durumunda ise hipokalemi varlığı kabul edildi. 

İstatistiksel İncelemeler 

Veriler IBM SPSS Statistics 18 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2010 

yazılımı kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmiştir. Çalışmada 

yer alan kategorik değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) ile sürekli 

değişkenlerden parametrik test varsayımlarını sağlayanlar 

ortalama±standart sapma (SD), sağlamayanlar medyan (en küçük ve en 

büyük) değerleriyle sunulmuştur. Kategorik değişkenlerin analizinde 

Pearson Ki-kare, Fisher Exact veya Fisher-Freeman-Halton Exact Test 

kullanılmış, Yates ve post hoc Bonferroni düzeltmesi yapılmıştır. Parametrik 

test varsayımları sağlanmadığından dolayı iki grup ortalama 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Bağımlı 

değişkenler ile ilişkili bağımsız risk faktörlerinin belirlenmesi için tek ve çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi yapılmış ve tek değişkenli analizlerde 

p<0,2 çıkan değişkenler çok değişkenli modele dahil edilmiştir. Elde edilen 

sonuçlar Odds oranı (OR) ve %95 güven aralıkları ile sunulmuştur. Yaşam 

olasılıkları Kaplan-Meier yöntemi ile tahmin edilmiş ve değişken düzeyleri 

arasında yaşam olasılıkları açısından fark olup olmadığını görmek için log-

rank testi yapılmıştır. Çalışmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak 

kabul edilmiştir. 
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BÖLÜM 4 

 
 

BULGULAR 
 

 

Çalışmaya yarısı kadın diğer yarısı erkek olmak üzere toplam 300 hasta dâhil 

edilmiştir. Tüm hastaların yaş ortalaması 59,54±15,70, ortanca yaş 59 olarak 

hesaplanmıştır. Yaşı en küçük olan hasta 20, en büyük olan hasta 101 

yaşındadır (Tablo 4.1).  

Tablo 4.1: Demografik özellikler 

Değişken (n:300) n / Ort±sd % / Ortanca (min-maks) 
Cinsiyet   
Kadın 150 50,0 
Erkek 150 50,0 
Yaş (yıl) 59,54±15,70 59 (20-101) 

Hastaların yaş dağılım histogramı grafik 2 ile gösterilmiştir.  

 
Grafik 4.1: Hastaların yaş dağılım histogramı 
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Hastaların ek hastalık durumları analiz edilmiş ve bulgular tablo 7 ile 

sunulmuştur. Yapılan analizlere göre DM hastalığı olan 101 kişi (%33,7), HT 

hastalığı olan 161 kişi (%53,7) ve KVH olan 111 kişi (%37,0) bulunmaktadır 

(Tablo 4.2). 

Tablo 4.2: Ek hastalıklar 

Değişken (n:300) N % 
DM   
Yok 199 66,3 
Var 101 33,7 
HT   
Yok 139 46,3 
Var 161 53,7 
KVH   
Yok 189 63,0 
Var 111 37,0 

Hastaların kullandıkları ilaçlar incelendiğinde 106 kişinin (%35,3) diüretik, 63 

kişinin (%21,0) kortikosteroid, 35 kişinin (%11,7) insülin, 101 kişinin (%33,7) 

ACE-İ/ARB, 53 kişinin (%17,7) beta bloker, 1 kişinin (%0,3) digoksin ve 9 

kişinin (%3,0) antipsikotik kullandığı tespit edilmiştir (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3: Kullanılan ilaçlar 

Değişken (n:300) n % 
Diüretik   
Yok 194 64,7 
Var 106 35,3 

Kortikosteroid   
Yok 237 79,0 
Var 63 21,0 
İnsülin   
Yok 265 88,3 
Var 35 11,7 
Beta 2 agonist   
Yok 223 74,3 
Var 77 25,7 

ACE-İ/ARB   
Yok 199 66,3 
Var 101 33,7 
Beta bloker   
Yok 247 82,3 
Var 53 17,7 

Digoksin   
Yok 299 99,7 
Var 1 0,3 
Antipsikotik   
Yok 291 97,0 
Var 9 3,0 

Kusma/ishal görülen 50 (%16,7), hipomagnezemi görülen 51 (%17,0) ve 

hipokalemi görülen 57 (%19,0) hasta olmuştur (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4: Bulgular 

Değişken (n:300) n % 
Kusma/ishal   
Yok 250 83,3 
Var 50 16,7 

Hipomagnezemi   
Yok 249 83,0 
Var 51 17,0 
Hipokalemi   
Yok 243 81,0 
Var 57 19,0 
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Sonuç olarak tüm hastaların 284’ü (%94,7) taburcu olurken, 16’sı (%5,3) 

ölmüştür (Grafik 3). Hastanede yatış süreleri ortalama 10,10±6,10 gün olarak 

hesaplanmıştır. En kısa yatış süresi 5, en uzun yatış süresi 43 gün olmuştur 

(Grafik 4.2, Tablo 4.5). 

Tablo 4.5: Son durum ve yatış gün sayısı 

Değişken (n:300) n / Ort±sd % / Ortanca (min-maks) 
Son durum   
Taburcu 284 94,7 
Ölüm 16 5,3 
Yatış gün sayısı 10,10±6,10 8 (5-43) 

 
Grafik 4.2: Son durum 

 
Grafik 4.3: Yatış gün sayısı histogramı 
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Hastalarda tespit edilen hipokalemi varlığı ile bağımsız değişkenlerin ilişkisi 

analiz edilmiş ve bulgular tablo 10 ile gösterilmiştir. Yapılan analizlere göre 

hipokalemi görülen hastaların %57,9’u kadın, %42,1’i erkektir, ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,185). Hipokalemisi olmayan 

hastaların ortanca yaşları 58 (min-max:20-96) iken hipokalemisi olan 

hastaların ortanca yaşları 67 (min-max:20-101) olarak hesaplanmıştır. 

Hipokalemisi olan hastaların yaşları olmayanlara göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p=0,012). Ek hastalıklar açısından incelendiğinde DM 

(p=0,999), HT (p=0,193) ve KVH (p=0,781) varlığı ile hipokalemi arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. Kullanılan ilaçlardan yalnızca diüretik 

kullanımı hipokalemi ile ilişkili bulunmuştur. Hipokalemisi olan hastaların 

%47,4’ünde diüretik kullanımı var iken hipokalemisi olmayan hastalarda bu 

oran %32,5 ile daha düşük bulunmuştur (p=0,035). Hipokalemi olan ve 

olmayan hastalarda korkitosteroid, insülin, beta bloker, ACE-İ/ARB, 

antipsikotik gibi diğer ilaçların kullanım oranları istatistiksel açıdan benzer 

bulunmuştur (p>0,05). Kusma/ishal görülme oranı hipokalemi olmayan 

hastalarda %15,2, olan hastalarda 22,8’dir ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde değildir (p=0,236). Hipomagnezemi görülme oranı ise 

hipokalemi olmayan hastalarda %15,6, olan hastalarda 22,8’dir ve bu fark da 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değildir (p=0,271). Hastaların son 

durumları incelendiğinde son durum ile hipokalemi varlığı arasında anlamlı 

bir ilişki olduğu anlaşılmıştır. Hipokalemi olmayan hastalarda ölüm oranı 

%3,3 iken hipokalemi olan hastalarda bu oran %14,0’e çıkmaktadır (p=0,003). 

Yatış süresi de yine hipokalemi olan hastalarda olmayan hastalara göre 

anlamlı olarak daha uzun bulunmuştur (11(5-43) ve 8(5-38)) (p<0,001) (Tablo 

4.6). 
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Tablo 4.6: Hipokalemi varlığı ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki 

Değişken (n:300) 
Hipokalemi  

p Yok (n:243) Var (n:57) 
Cinsiyet    
   Kadın 117(48,1) 33(57,9) 0,185 
   Erkek 126(51,9) 24(42,1)  
Yaş (yıl) 58(20-96) 67(20-101) 0,012 
Ek Hastalıklar    
   DM 82(33,7) 19(33,3) 0,999 
   HT 126(51,9) 35(61,4) 0,193 
   KVH 89(36,6) 22(38,6) 0,781 
İlaçlar    
   Diüretik 79(32,5) 27(47,4) 0,035 
   Kortikosteroid 53(21,8) 10(17,5) 0,595 
   İnsülin 27(11,1) 8(14,0) 0,697 
   Beta 2 agonist 63(25,9) 14(24,6) 0,965 
   ACE-İ/ARB 78(32,1) 23(40,4) 0,235 
   Beta bloker 45(18,5) 8(14,0) 0,545 
   Digoksin 1(0,4) 0(0,0) 0,999 
   Antipsikotik 7(2,9) 2(3,5) 0,999 
Bulgular    
   Kusma/ishal 37(15,2) 13(22,8) 0,236 
   Hipomagnezemi 38(15,6) 13(22,8) 0,271 

Son durum    
   Taburcu 235(96,7) 49(86,0) 0,003 
   Ölüm 8(3,3) 8(14,0)  

Yatış gün sayısı 8(5-38) 11(5-43) <0,001 

Bulgular medyan (min-maks) veya n (%sütun) ile verilmiştir. Mann-Whitney U test, Pearson ki-
kare test, Fisher’s Exact test. 

Hipokalemi varlığını etkileyen bağımsız risk faktörleri tek ve çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi ile incelenmiştir. Yapılan analizlere göre yaşta bir 

birimlik artışın hipokalemi varlığını 1,02 kat (OR: 1,023; %95 CI 1,004-1,043; 

p=0,019), yatış gün sayısında bir birimlik artışın hipokalemi varlığını 1,11 kat 

(OR: 1,112; %95 CI:1,063-1,164; p<0,001) artırdığı tespit edilmiştir. Ayrıca 

hipokalemi görülme olasılığı diüretik kullananlarda 1,86 kat (OR: 1,868; %95 

CI: 1,041-3,354; p=0,036) daha fazla bulunmuştur. Sonuç olarak ölen 

hastalarda hipokalemi varlığı taburcu olan hastalara göre 4,79 kat (OR: 4,796; 

%95 CI; 1,717-13,396; p=0,003) daha fazla bulunmuştur. Cinsiyet, ek 

hastalıklar, diüretik dışındaki ilaçlar ve bulgular hipokalemi varlığı ile ilişkili 
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bulunmamıştır. Lojistik regresyonda tek değişkenli analizlerde anlamlı çıkan 

ve p değeri 0,2’den küçük olan faktörler ile bir model oluşturularak çok 

değişkenli analiz yapılmıştır. Analiz sonucunda kusma/ishal (OR: 2,296; %95 

CI: 1,063-4,961; p=0,034) ve yatış gün sayısı (OR: 1,108; %95 CI: 1,054-

1,164; p<0,001) hipokalemi varlığı ile ilişkili bulunmuştur (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7: Hipokalemi varlığını etkileyen faktörler 

 Tek değişkenli  Çok değişkenli 
Değişkenler OR (%95 GA) p  OR (%95 GA) p 
Cinsiyet      
   Erkek Referans -  Referans - 
   Kadın 1,481(0,827-2,652) 0,187  1,838(0,952-3,546) 0,070 
Yaş (yıl) 1,023(1,004-1,043) 0,019  1,017(0,994-1,040) 0,158 
Ek Hastalıklar      
   DM 0,982(0,533-1,810) 0,953    
   HT 1,477(0,819-2,664) 0,195  0,740(0,297-1,844) 0,518 
   KVH 1,088(0,601-1,969) 0,782    
İlaçlar      
   Diüretik 1,868(1,041-3,354) 0,036  1,742(0,719-4,219) 0,219 
   Kortikosteroid 0,763(0,361-1,611) 0,478    
   İnsülin 1,306(0,560-3,049) 0,537    
   Beta 2 agonist 0,930(0,477-1,814) 0,930    
   ACE-İ/ARB 1,431(0,790-2,591) 0,237    
   Beta bloker 0,718(0,318-1,622) 0,426    
   Digoksin - -    
   Antipsikotik 1,226(0,248-6,064) 0,803    
Bulgular      
   Kusma/ishal 1,645(0,808-3,349) 0,170  2,296(1,063-4,961) 0,034 
   Hipomagnezemi 1,594(0,784-3,239) 0,197  1,022(0,462-2,262) 0,957 

Son durum      
   Taburcu Referans -  Referans - 
   Ölüm 4,796(1,717-13,396) 0,003  2,657(0,790-8,943) 0,114 

Yatış gün sayısı 1,112(1,063-1,164) <0,001  1,108(1,054-1,164) <0,001 

Tek değişkenli analizde p<0,2 çıkan değişkenler çok değişkenli analize dahil edilmiştir 
(Nagelkerke R Square:0,192). 

Mortaliteyi etkileyen bağımsız risk faktörleri tek ve çok değişkenli lojistik 

regresyon analizi ile incelenmiştir. Yapılan analizlere göre hipokalemi 

varlığının mortaliteyi 4,79 kat (OR: 4,796; %95 CI: 1,717-13,396; p=0,003), 

yatış gün sayısında bir birimlik artışın mortaliteyi 1,14 kat (OR: 1,147; %95 
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CI: 1,083-1,214; p<0,001) artırdığı tespit edilmiştir. Diğer bağımsız değişkenler 

mortalite ile ilişkili bulunmamıştır. Lojistik regresyonda tek değişkenli 

analizlerde anlamlı çıkan ve p değeri 0,2’den küçük olan faktörler ile bir model 

oluşturularak çok değişkenli analiz yapılmıştır. Analiz sonucunda yatış gün 

sayısı (OR: 1,131; %95 CI: 1,062-1,205; p<0,001) mortalite ile ilişkili 

bulunmuştur. Çoklu regresyon analiz sonuçlarına göre hipokalemi varlığının 

mortaliteyi 2,42 kat (OR: 2,427; %95 CI: 0,719-8,198; p=0,153) artırdığı tespit 

edilmiştir ancak bu oran istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Tablo 

4.8). 

Tablo 4.8: Mortaliteyi etkileyen faktörler 

Değişkenler 
Tek değişkenli  Çok değişkenli 

OR (%95 GA) p  OR (%95 GA) P 
Cinsiyet      
   Erkek 2,295(0,777-6,774) 0,133  2,420(0,725-8,075) 0,151 
   Kadın Referans -  Referans - 

Yaş (yıl) 1,035(1,000-1,072) 0,052  1,024(0,977-1,072) 0,322 
Ek Hastalıklar      
   DM 0,890(0,301-2,635) 0,834    
   HT 2,718(0,856-8,630) 0,090  2,425(0,624-9,428) 0,201 
   KVH 1,757(0,640-4,822) 0,274    
İlaçlar      
   Diüretik 1,898(0,691-5,211) 0,214    
   Kortikosteroid 1,771(0,592-5,298) 0,307    
   İnsülin 1,817(0,491-6,723) 0,371    
   Beta 2 agonist 1,800(0,632-5,129) 0,271    
   ACE-İ/ARB 1,194(0,421-3,383) 0,739    
   Beta bloker 1,599(0,495-5,165) 0,433    
   Digoksin - -    
   Antipsikotik 2,300(0,270-19,604) 0,446    
Bulgular      
   Kusma/ishal - -    
   Hipomagnezemi 1,681(0,520-5,438) 0,386    
   Hipokalemi 4,796(1,717-13,396) 0,003  2,427(0,719-8,198) 0,153 

Yatış gün sayısı 1,147(1,083-1,214) <0,001  1,131(1,062-1,205) <0,001 

Tek değişkenli analizde p<0,2 çıkan değişkenler çok değişkenli analize dahil edilmiştir 
(Nagelkerke R Square:0,284). 
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BÖLÜM 5 
 
 

TARTIŞMA ve SONUÇ 
 

 

5.1 TARTIŞMA 

Biz bu çalışmada hipokaleminin; mortalite ve hastane yatış süresi ile ilişkili 

bağımsız bir risk faktörü olduğu sonucuna vardık. 

Çalışmamızın 150 kadın, 150 erkek hasta sayısıyla cinsiyet açısından 

homojen bir dağılıma sahip olması daha objektif sonuçlar edinmemize katkı 

sağlamaktadır. 

Yaş ortalamasının 59,54±15,70 olması nedeniyle çalışmamız, diğer 

çalışmalara [12, 138] kıyasla daha genç bir popülasyona sahiptir. Bu 

durum da ileri yaşla birlikte artan morbidite ve mortalite riskinden bağımsız 

değerlendirme yapabilmemize olanak vermektedir. 

Çalışmamızda hipokalemi sıklığı (%19,0), 276 hasta ile yapılan başka bir 

çalışmadaki [148] hipokalemi frekansıyla (%15,8) benzer bulunmuştur.  

Hipokaleminin ileri yaşlarda daha sık görüldüğü bilinmektedir [149]. 

Çalışmamızda da hipokalemisi olan hastaların yaşlarının, olmayanlara göre 

daha yüksek olduğu görülmektedir. 

Hipokaleminin özellikle 65 yaş ve üzeri kadın cinsiyette daha sık görüldüğü 

gösterilmiştir [149]. Çalışmamızda cinsiyet ve hipokalemi gelişimi arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Bu durumu, hastalarımızın ağırlıklı 

olarak genç yaş aralığında olmalarıyla açıklayabiliriz. 

Diüretik ilaç kullanımının renal potasyum kaybına neden olarak hipokalemi 

gelişiminde etkili olduğu bilinmektedir [125]. Diüretik (özellikle tiyazid 

grubu) kullanan hastalarda hipokalemi riskinin 11 kat arttığı, Rodenburg 

ve ark. yaptığı çalışmada gösterilmiştir [150]. Bizim çalışmamızda da 
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literatürle uyumlu olarak; COVID-19 hastalarında diüretik kullanımının 

hipokalemiyle bağlantılı olduğu gözlenmiştir. 

Gastrointestinal sistem aracılığıyla potasyum kaybı hipokalemi 

nedenlerinden biri olup [125] çalışmamız sonucunda da kusma/ishal 

varlığının hipokalemi gelişimi açısından risk faktörü olduğu saptanmıştır. 

Yapılan çalışmalarda da ilaca bağlı (lopinavir/ritonavir) veya virüsün 

sitopatik etkisine bağlı kusma/ishal ile hipokalemi gelişebileceği 

belirtilmektedir [12, 151]. 

Çalışma popülasyonundaki komorbiditelerden DM, HT ve KVH varlığı ile 

hipokalemi arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Islam ve ark. yaptığı 

çalışmada da, COVID-19 hastalarında DM, HT ve KVH olanlarda 

olmayanlara kıyasla hipokalemi arasında fark gösterilmemiştir [138]. 

Çalışmamızda yer alan hastaların antipsikotik ilaç ve digoksin 

kullanımı ile hipokalemi gelişimi arasında anlamlı bir bağlantı 

saptanmamıştır. Hipokalemik etkisi bilinen bu ilaçların yapılan başka 

çalışmalarda da beklenen etkisinin gözlenmediği bildirilmiştir [11, 

12]. Hasta grubumuzda bu iki grup ilacı kullanma oranları çok 

düşük olmakla birlikte daha güvenilir netice için geniş kapsamlı bir 

çalışma önerilmektedir. 

Özellikle loop ve tiyazid grubu diüretik kullanan hastalarda hipokalemiye 

eşlik eden magnezyum eksikliği olup hipomagnezemi varlığında tedaviye 

direnç gelişmektedir [152]. Çalışmamızda; COVID-19 hastalarında 

hipomagnezemi varlığı ile hipokalemi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir sonuç saptanmamıştır. Özellikle diüretik ilaç kullanan hastalar ile 

yapılacak bir çalışma ile bu bağlantı daha doğru değerlendirilebilir. 

Beta bloker ilaçların potasyum düzeyini artırıcı etkisi [153] bilinmekle 

birlikte çalışmamızda hipokalemi ile beta boker kullanımı arasında bağlantı 

bulunmamıştır.  

Aynı şekilde ACE-İ/ARB kullanan ve kullanmayan COVID-19 hastalarında 

hipokalemi gelişimi arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Alfano ve ark. 

yaptıkları çalışmada da ACE-İ/ARB kullanımı ile hipokalemi arasında 

bağlantı gösterilmemiştir [12]. Bu hastalarda hipokaleminin daha az sıklıkla 
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görülmesini beklememize rağmen bu sonuca ulaşamamızın nedenini; 

COVID-19 tedavisinde kullanılan ilaçların (kortikosteroid, beta-2 agonist, 

lopinavir/ritonavir) çoğunlukla potasyum düzeyini düşürücü etkisinin 

olmasına bağlayabiliriz. 

COVID-19 hastalarında yapılan retrospektif bir çalışmayla [12] uyumlu 

olarak çalışmamızda kortikosteroid, insülin, beta-2 agonist ilaç kullananlar 

ile kullanmayanlar arasında hipokalemi gelişimi açısından fark 

gözlenmemiştir.  

Hipokalemi; özellikle altta yatan kardiyovasküler hastalığı olan kişilerde 

kardiyak aritmiler, paralizi ve rabdomiyoliz gibi hayatı tehdit eden 

komplikasyonlara neden olabilmektedir [154, 155]. Hipokalemi; QTc 

intervalinin uzamasına neden olarak Torsades de Pointes gelişmesine ve ani 

kardiyak ölüme neden olabilmektedir [156]. Hipokalemide, hiperkalemiye 

kıyasla ventriküler fibrilasyon riskinin 5 kat yüksek olduğu gösterilmiştir 

[157]. Çalışmamızda; hipokalemi olmayan hastalarda ölüm oranı %3,3 iken 

hipokalemi olan hastalarda bu oran %14,0 olup ölüm sonlanımı ile 

hipokalemi varlığı arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Ayrıca 

hipokalemi varlığında mortalitenin 4,79 kat arttığı tespit edilmiştir. Yapılan 

bir çalışmada COVID-19 hastalarında ölüm oranı ile hipokalemi arasında 

anlamlı ilişki gösterilmemiştir [12].  

Hipokalemisi olan hastalarda hastane yatış süreleri, olmayanlara göre daha 

yüksek bulunmuştur. Yapılan başka bir çalışmada da hipokalemisi olan 

hastaların daha yüksek SOFA (Ardışık organ yetmezliği değerlendirme 

skoru) skoruna sahip olup yatış sürelerinin de daha uzun olduğu 

belirtilmektedir [12]. 

Çalışmamızın kısıtlılıklarına değinecek olursak; 

Potasyumun, kan basıncı regülasyonunda önemli rol oynadığı bilinmekte 

olup hastaların yatış sürelerince takip edilen geriye dönük kan basıncı 

değerlerine ulaşılamamıştır. 

Hipokaleminin hastalardaki aritmi etkisi, geriye dönük EKG kayıtlarına 

ulaşılamadığı için değerlendirilememiştir. 
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Hastaların morbidite ve mortalite durumlarını daha net 

değerlendirebileceğimiz BMI, sigara kullanımı ve kan lipid değerlerine 

ulaşılamamıştır.  

Hipokalemilerini ilişkilendirebileceğimiz metabolik alkaloz gibi durumlar, 

geriye dönük kan gazı kayıtlarına ulaşılamadığı için değerlendirilememiştir. 

 

5.2 SONUÇLAR 

1.  COVID-19 hastalarında hipokalemi varlığı ile cinsiyet arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmadı. 

2.  Hipokalemisi olan COVID-19 hastalarının yaşlarının, olmayanlara 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek olduğunu gözlemledik. 

3.  Ek hastalıkları incelendiğinde HT. DM ve KVH varlığının hipokalemi 

gelişimi ile anlamlı bir ilişki tespit edilmedi. 

4.  Diüretik grubu ilaç kullanan hastalarda kullanmayanlara kıyasla 

hipokalemi gelişimi daha yüksek saptandı. 

5.  Hipokalemisi olan ve olmayan hastalarda kortikosteroid, insülin, beta-2 

agonist, beta bloker, ACE-İ/ARB, digoksin ve antipsikotik kullanım 

oranları istatistiksel olarak benzer bulundu. 

6.  Hastaların semptomlarından kusma/ishal varlığı, hipokalemi gelişimi 

ile ilişkili bulundu. 

7.  Hipomagnezisi olan hastalar ile olmayanlar arasında hipokalemi varlığı 

açısından anlamlı bir fark saptanmadı. 

8.  Hipokalemisi olan COVID-19 hastalarında ölüm oranının, olmayanlara 

kıyasla istatistiksel olarak daha yüksek olduğu saptandı. 

9.  Hipokalemi varlığının mortaliteyi 4,79 kat artıran bağımsız bir risk 

faktörü olduğu tespit edildi. 

10.  Hastane yatış sürelerine bakıldığında, hipokalemisi olan hastaların 

olmayanlara kıyasla daha uzun süreli hastane yatışları olduğu 

saptandı. 
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