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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN GERIATRIK HASTALARDAKiI ANORMAL
ELEKTROLIT DEGERLERININ VE TABURCULUK  SONRASI
SONUCLARININ INCELENMESI

Geriatrik popiilasyonun artisiyla birlikte acil servislere basvuran yasgli hasta orani
giderek yiikselmektedir. Yaslanmayla beraber ortaya cikan fizyolojik degisiklikler,
renal rezervin azalmasi, polifarmasi ve komorbiditeler elektrolit dengesizliklerine
yatkmlig1 artirmakta; bu durum, klinik sonuglar iizerinde belirgin etkiler yaratmaktadir.
Ozellikle yash bireylerde “smirda” kabul edilen ve rutin tedavi 6nerilmeyen elektrolit
degerlerinin bile mortalite, morbidite ve kisa donem basvurular iizerindeki etkisi tam
olarak ortaya konmamistir. Bu c¢alismanm amaci, acil servise basvuran geriatrik
hastalarda sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, klor ve fosfor diizeylerindeki
anormalliklerin sikligmi ve 6zellikle sinirda (borderline) degerlerin taburculuk sonrasi
72 saat icinde tekrar basvuru, hospitalizasyon ve mortalite iizerindeki -etkisini
degerlendirmektir. Bu retrospektif tanimlayici arastirma, Diizce Universitesi Saghk
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’'nde belirlenen siire igerisinde bagvuran
65 yas ve lizeri hastalar {izerinde yiiriitiilmiistiir. Hastalar, laboratuvar referans araliklar1
temel almarak elektrolit diizeylerine gore siniflandirilmig; elde edilen klinik sonuglar

istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Elde edilen bulgular, geriatrik hastalarda “smirda” elektrolit degerlerinin dahi 72 saat
icinde tekrar bagvuru ve yatis oranlarmi anlamli diizeyde artirdigini gostermistir.
Ozellikle sodyum, potasyum ve fosfor parametrelerindeki minimal sapmalarin bile kisa

donem klinik sonuglar1 olumsuz etkileyebildigi saptanmustir.

Sonug olarak, geriatrik hastalarda elektrolit bozukluklarinin degerlendirilmesi yalnizca
belirgin anormalliklere odaklanmamali; “smirda” degerlerin de klinik Onem
tasiyabilecegi goz Oniinde bulundurulmalidir. Bu bulgular, yash hastalarin acil servis
yonetiminde erken farkindalik, uygun izlem ve risk smiflamasi agisindan Onemli

katkilar sunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Geriatri, Elektrolit Dengesizlikleri, Siirda Degerler, Acil Servis,

Morbidite, Mortalitenin Tahmini
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF ABNORMAL ELECTROLYTE VALUES AND POST-
DISCHARGE OUTCOMES IN GERIATRIC PATIENTS ADMITTED TO THE
EMERGENCY DEPARTMENT

With the increasing proportion of the geriatric population, the rate of elderly patients
presenting to emergency departments has risen significantly. Age-related physiological
changes, decreased renal reserve, polypharmacy, and comorbidities predispose older
adults to electrolyte disturbances, which can have a substantial impact on clinical
outcomes. Even in elderly individuals, the impact of electrolyte levels considered
“borderline” and not routinely treated has not been fully elucidated regarding mortality,
morbidity, and short-term readmissions. The aim of this study was to evaluate the
frequency of abnormal and borderline sodium, potassium, calcium, magnesium,
chloride, and phosphorus levels in geriatric patients presenting to the emergency
department, and to investigate their relationship with re-admission, hospitalization, and
mortality within 72 hours after discharge. This retrospective descriptive study was
conducted in the Emergency Department of Diizce University Medical Faculty Hospital
among patients aged 65 years and older. Patients were categorized based on laboratory

reference intervals, and clinical outcomes were analyzed statistically.

The findings demonstrated that even borderline electrolyte deviations were significantly
associated with increased rates of 72-hour re-admission and hospitalization among
geriatric patients. Particularly, slight alterations in sodium, potassium, and phosphorus

levels were found to adversely affect short-term clinical outcomes.

In conclusion, the assessment of electrolyte disturbances in elderly patients should not
rely solely on clearly abnormal laboratory values. Borderline electrolyte changes may
also carry clinical significance and should be carefully considered in risk stratification
and discharge planning. These findings emphasize the importance of early recognition

and individualized management of electrolyte abnormalities in geriatric emergency care.

Keywords: Geriatrics, Electrolyte Disorders, Borderline Values, Emergency

Department, Morbidity, Mortality Prediction
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde yash niifus, tarihte esi benzeri goriilmemis bir hizla artmaktadir.
Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Enstitiileri’nin (NIH) 2024 raporuna gore, 60
yas ve iizeri birey sayis1 2050 yilina kadar iki katina ¢ikarak 2 milyara yaklasacak; bu
durum saglik sistemlerinin kapasitesi, bakim modelleri ve kronik hastalik yonetimi
acisindan yeni zorluklar yaratacaktir [1]. Benzer bicimde, Tiirkiye Istatistik
Kurumu’nun “Istatistiklerle Yashlar 2024 verilerine gore iilkemizde 65 yas ve iizeri
niifus oran1 %10,2’ye ulagsmis olup, bu oran 2010 yilindaki %7,2 seviyesinden itibaren
stirekli bir artis egilimi gostermektedir [2]. Yash niifusun mutlak ve oransal olarak
artis1, 6zellikle acil servisler gibi yogun saglik hizmeti noktalarinda geriatrik hastalarin

giderek daha biiylik bir pay olusturmasina yol agmaktadir.

Yaslanma, organizmanim su ve elektrolit dengesini koruma kapasitesinde belirgin bir
azalma ile seyreder. Viicut su oranmin azalmasi, renal rezervin diismesi, hormonal
yanitlarin zayiflamasi ve polifarmasi gibi faktorler, sivi-elektrolit homeostazini bozan
baslica etkenlerdir. Bu fizyolojik degisimler sonucunda geriatrik bireylerde elektrolit
diizeylerindeki kiigiik sapmalar dahi nérolojik, kardiyak ve metabolik agidan ciddi
sonuclar dogurabilir. Caligmalar, yasli hastalarda sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, klor ve fosfor diizeylerindeki bozulmalari geng eriskinlere kiyasla daha
stk goriildiigiinii ve kisa donemde morbidite ile mortaliteyi artirabildigini
gostermektedir [3—5]. Bu nedenle, acil servise basvuran geriatrik hastalarda elektrolit
bozukluklarinin yalnizca laboratuvar esik degerleri agisindan degil, klinik sonuglarla

iligkili yonleriyle de degerlendirilmesi gerekmektedir.

Bu calismanin temel amaci, acil servise basvuran geriatrik hastalarda elektrolit
parametrelerindeki normal sinirlar1 hafifce asan ancak rutin tedavi gerektirmeyen
(borderline) diizeylerin klinik sonuclar acisindan tasidigi 6nemi ortaya koymaktir.
Calismada, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, klor ve fosfor degerleri
laboratuvar referans araliklar1 temel alinarak smiflandirilmis; bu parametrelerdeki
smirda sapmalarin 72 saat i¢inde tekrar basgvuru, hospitalizasyon ve mortalite ile iliskisi
degerlendirilmistir.  Boylece, klasik  “normal-anormal” ayrimmm  geriatrik
popiilasyonda yeterli olup olmadiginin incelenmesi ve “smirda” degerlerin klinik

yansimasini ortaya koyacak verilerin literatiire kazandirilmas1 hedeflenmistir.
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Bu calisma, yaslh hastalarda elektrolit bozukluklarinin yalnizca belirgin anormallikler
diizeyinde degil, sinirda degerlerde bile klinik anlam tasiyabilecegini gostermeyi
amaclamakta; acil servis pratiginde geriatrik hasta yonetiminde erken farkindalik ve risk

Ongoriistine katki saglamay1 hedeflemektedir.

2. GENEL BiLGILER

2.1. SIVI VE ELEKTROLITLER
2.1.1. Viicut Sivi Kompartmanlar

Viicut sivilari, insan organizmasiin i¢ denge mekanizmalarmim siirdiiriilebilmesi ve
yasamin devamu i¢in vazgegilmez bir unsurdur [6]. Toplam viicut sivisi, bireyin yast,
cinsiyeti ve viicut kompozisyonuna bagl olarak degismekte olup, genc eriskin
erkeklerde viicut agirhiginin yaklasik %60’1n1, kadinlarda ise %50’°sini olustururken;
yasli bireylerde bu oran belirgin sekilde azalir [7,8]. Ozellikle ileri yaslarda kas
kitlesinin azalmasi ve yag dokusunun artmasi, toplam viicut siv1 yiizdesinin diismesinin

en O6nemli nedenleridir [9].

Toplam viicut sivist baslica iki ana kompartmana ayrilir: Intraseliiler stvi (ICF) ve
ekstraseliiler sivi (ECF) [6]. ICF toplam viicut sivisiin yaklasik tigte ikisini olusturur ve
hiicre i¢i metabolik siireglerin slirdiiriildiigii temel bolmedir [7]. ECF ise toplam viicut
suyunun licte birini kapsamakta olup intravaskiiler sivi (plazma), interstisyel sivi ve
daha kii¢iik bir hacmi temsil eden transselliiler sivilardan meydana gelmektedir [6].
Intravaskiiler sivi dolasim hacminin korunmasi agisindan kritik &neme sahiptir;
interstisyel sivi ise hiicreler ile kapiller damarlar arasinda madde aligverisini saglar.
Transselliiler sivilar, ekstraseliiler sivinin 6zel anatomik bosluklarda bulunan ve
fizyolojik olarak sinirli hacimlere sahip alt boliimiinii olusturur. Bu gruba beyin
omurilik sivisy, plevral ve peritoneal sivilar, sinovyal sivi ve gastrointestinal
sekresyonlar dahildir [7]. Bu bdlmelerin hacimleri saglikli bireylerde sabit simirlar
icinde tutulurken, geriatrik popiilasyonda fizyolojik rezervlerin azalmasi nedeniyle
denge daha kolay bozulmaktadir [10]. Kompartmanlar arasmndaki sivi dagilimi ve
plazma membranlarinin yar1 gecirgen 6zellikleri, hidrostatik ve ozmotik basing farklar
araciligiyla diizenlenmektedir [6]. Ozellikle Na*/K*-ATPaz pompasi, hiicre ici ve dist
iyon gradyanlarmi koruyarak ozmotik dengeyi saglar [11]. ECF’de baskin katyon
sodyum iken, ICF’de potasyum ve magnezyum On plandadir [6,11]. Bu iyonik dagilim,
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sadece ozmotik basmcin siirdiiriilmesinde degil, ayni zamanda hiicre membran

potansiyeli ve kas-noron ileti gibi yasamsal fonksiyonlarda da belirleyicidir [7].

Yaslanma ile birlikte sivi kompartmanlarinin hacmi ve igerikleri belirgin degisiklikler
gosterir. Geriatrik bireylerde toplam viicut suyu azalir, ICF hacmi kiiciiliirken ECF’de
gorece bir artig gozlenir [8,9]. Bununla birlikte, bobrek fonksiyonlarindaki azalma ve
susama mekanizmasinin zayiflamasi nedeniyle s1vi dengesi daha kirilgan hale gelir [10].
Yaglanma ile serum elektrolit diizeylerinde de belirgin degisiklikler gozlenmektedir.
Ileri yas grubunda sodyum diizeylerinde diisme, potasyum diizeylerinde ise artma
egiliminin bulundugu ve bunun diiiretik tedavi kullanimindan bagimsiz bir bulgu
oldugu gosterilmistir [3]. Bu durum, yash bireylerde sivi kompartmanlarmmin yalnizca
hacim acisindan degil, elektrolit igerigi bakimindan da farklilik tasidigini ortaya
koymaktadir. Ayrica 75 yas ve iizerindeki saglikli bireylerde yapilan ¢aligmalarda,
klinik kimya referans degerlerinin gen¢ eriskinlerle karsilastirildiginda farklilik
gosterdigi saptanmistir [4]. Laboratuvar sonuglarmin bu yasa 6zgii farkliliklar dikkate
almmadan yorumlanmasi yanlis klinik ¢ikarimlara yol agabilmektedir. Geriatrik
laboratuvar tibbina iliskin literatiirde de yaslh popiilasyon i¢in ayri referans araliklarinin
tanimlanmasinin gerekliligi vurgulanmakta, yash bireyde normal ile patolojik deger

ayriminin geng eriskin verileri tizerinden yapilamayacagi belirtilmektedir [5].
2.1.2. Sodyum

Sodyum, viicuttaki en baskin ekstraselliiler katyon olup, plazma osmolalitesi ve su
dagiliminin ana belirleyicisidir. Hiicre membran potansiyeli, sinir ve kas uyarilabilirligi,
asit-baz dengesi gibi bir¢ok kritik fizyolojik siliregte gorev alir. Serum sodyum
diizeyinin normal kabul edilen aralig1 uzun yillar 135-145 mmol/L olarak tanimlansa
da, gilincel caligmalar mortalite agisindan en uygun diizeylerin 138-142 mmol/L
arasinda oldugunu gostermektedir [12,13]. Ileri yasla birlikte toplam viicut su orani
azalmakta, susama hissi zayiflamakta ve bobreklerin idrar1 konsantre etme yetenegi
belirgin bigimde bozulmaktadir. Ayrica diliretikler ve diger ilaglarin yaygmn kullanimi
bu kirillganhigr artwrmaktadir [14,15]. Bu nedenle geriatrik bireylerde yalnizca agik
hiponatremi veya hipernatremi degil, smirda (borderline) diizey degisiklikleri de klinik
acidan anlam tasir. Nitekim, genis Olcekli gozlemsel arastirmalarda 133—137 mmol/L
arasindaki sodyum diizeyleri borderline hiponatremi, 143—-147 mmol/L arasindaki

degerler ise borderline hipernatremi olarak tanimlanmis ve her iki durumun da bagimsiz
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olarak artmis mortaliteyle iliskili oldugu gosterilmistir [12,16]. Ayrica, serum
sodyumunda +£6 mmol/L’yi asan dalgalanmalarin, diizeyler normal aralikta seyretse

bile, 6liim riskini anlamli derecede yiikselttigi belirtilmistir [12,17].
2.1.2.1.Hiponatremi

Hiponatremi, serum sodyum konsantrasyonunun 135 mmol/L’nin altina diigmesi olarak
tanimlanir ve hastane ortaminda en sik gozlenen elektrolit bozuklugudur [18].
Genellikle serum sodyum diizeyleri, 130—135 mEq/L araliginda oldugunda hafif; 125—
129 mEqg/L arasinda orta diizeyde; 125 mEq/L’nin altinda ise agir hiponatremi olarak
smiflandirilmaktadir [19]. Hastaneye yatirilan tiim hastalarin yaklagik %15-30’unda
hiponatremi saptanmaktadir. Geriatrik hastalarda oran daha da yiikselmekte ve akut
bakim iinitelerinde %20-25’e ulasmaktadwr [20,21]. Yash bireylerde hiponatremi
gelisme riski fizyolojik ve farmakolojik faktorlerle artmaktadir. Toplam viicut su
oranindaki azalma, susama yanitindaki zayiflama ve bobreklerin idrar1 konsantre etme
kapasitesindeki diisiis bu kirilganligi artiran temel mekanizmalardir. Ayrica diiiretikler,
antidepresanlar ve antiepileptikler gibi sik kullanilan ilaglar da riski yiikseltmektedir
[22]. Geriatrik hasta grubunda hiponatreminin yalnizca akut ndrolojik komplikasyonlara
degil, uzun donemde diisme, denge bozuklugu, kirik ve kognitif gerileme gibi 6nemli
klinik sonuglara yol actig1 da gosterilmistir [23,24].

Klasik smiflamada hiponatremi, plazma osmolalitesine gore izotonik, hipertonik ve
hipotonik olarak ayrilir. izotonik formlar genellikle laboratuvar artefaktidir ve klinik
anlam tagimaz. Hipertonik formlar hiperglisemi ya da mannitol kullanimiyla iliskili
olup, esas klinik 6neme sahip grup hipotonik hiponatremidir [25]. Hipotonik tablolar ise
volim durumuna gore smiflandirilir. Hipovolemik hiponatremide hem su hem de
sodyum kaybi vardir ancak kayip sodyum yoniinde fazladir; gastrointestinal kayiplar ve
diiiretik tedaviler baslica nedenlerdir [26]. Ovolemik hiponatremide en tipik tablo
uygunsuz anti-diiiretik hormon (ADH) sendromudur; ddem bulgusu yoktur ve idrar
sodyumu genellikle yiiksektir [22]. Hipervolemik hiponatremi ise kalp yetmezligi, siroz
ve nefrotik sendrom gibi durumlarda ortaya ¢ikar, su retansiyonu baskindir ve ddem-
klinik yiiklenme bulgular1 gézlenir [21].

Son yillarda 6zellikle geriatrik hasta grubunda borderline hiponatremi kavrami énem
kazanmustir. Geleneksel olarak 130—134 mmol/L “hafif hiponatremi” olarak smiflansa
da, toplum temelli arastirmalarda 135-137 mmol/L diizeylerinin bile mortalite artisi,

diisme riski ve biligsel bozulmalarla iliskili oldugu ortaya konmustur [23]. Yogun bakim

15



serilerinde mortalite egrisinin U-sekilli dagilim gostermesi, kiigiik sapmalarm bile
ozellikle kritik hasta ve yasli popiilasyonda prognoz iizerinde etkili olabilecegini
desteklemektedir [27].

Tedavide temel yaklagim, altta yatan nedenin diizeltilmesi ve hastanin klinik durumuna
gore hacim durumunun g6z Oniinde bulundurulmasidir. Semptomatik ve akut
baslangi¢li olgularda hipertonik salin inflizyonu ile hizli fakat kontrollii diizeltme
yapilr, ilk 6 saatte 4-6 mmol/L artis hedeflenir [15]. Hipovolemik hiponatremide
izotonik salin replasmani yapilirken, 6volemik formlarda sivi kisitlamasi esastir;
gerektiginde loop diliretikler, oral lire veya vaptanlar kullanilabilir. Hipervolemik
tabloda ise s1v1 ve sodyum kisitlamasiyla birlikte diiiretik tedavi 6n plana ¢ikar. Kronik
olgularda diizeltme hiz1 giinde 8—10 mmol/L’yi ge¢cmemeli, aksi halde 6zellikle yaslh ve
malniitrisyonlu bireylerde osmotik demiyelinizasyon sendromu riski belirginlesmektedir

[15].
2.1.2.2.Hipernatremi

Hipernatremi, serum sodyum diizeyinin 145 mmol/L’nin iizerinde seyretmesiyle
tanimlanan ve esas olarak viicut su dengesindeki bozulmayi1 yansitan bir elektrolit
bozuklugudur [18]. Bu durumda plazma osmolalitesi yiikselir, hiicre i¢i sividan
ekstraselliiller alana su gecisi olur ve sonugta hiicresel dehidratasyon gelisir.
Hipernatreminin tek basma bir hastalik olmayip, altta yatan fizyopatolojik siireglerin bir
gostergesi oldugu unutulmamalidir [28]. Normal serum sodyum diizeyi (135-145
mmol/L) referans kategori olarak kabul edilmistir. Hipernatremi, siirda (145 < [Na] <
150 mmol/L), hafif (150 < [Na] < 155 mmol/L) ve siddetli ([Na] > 155 mmol/L) olarak
smiflandirilir [16]. Hipernatremi toplumda nadir goriilmekle birlikte, 6zellikle hastane
ve yogun bakim ortamimda daha sik karsilasilan bir tablodur. Acil serviste goriilme
siklig1 %0,2—1 arasinda iken, genel hastane yatislarinda %0,5-5’e, yogun bakim
iinitelerinde ise %10’a kadar ulasmaktadrr [29,30]. Ozellikle ileri yash ve kritik
hastalarda sikliginin artmasi, yasla birlikte susama mekanizmasmin zayiflamasi ve sivi
erisimindeki kisithlikla agiklanmaktadir [31].

Mortalite oranlar1 oldukg¢a yiiksektir. Akut hipernatreminin bildirilen mortalite orani
%10-75 arasinda degismekte, serum sodyum diizeyinin 160 mmol/L iizerine ¢ikmasi
halinde 6lim riski %75’e kadar ulasabilmektedir [29,32]. Bu nedenle hipernatremi,

ozellikle acil servis ve yogun bakim pratiginde erken tani ve hizli miidahale gerektiren

16



bir klinik durumdur. Hipernatremi, yasli bireylerde geng¢ eriskinlere gore daha sik

goriliir ve daha agir seyreder.

Bunun en 6nemli nedenleri arasinda:

e Susama mekanizmasinda yasla gelisen bozulma (osmoreseptdr dejenerasyonu)

o Biligsel yikim ve immobilite nedeniyle suya ulagim kisitliligi

e Multimorbidite ve polifarmasi, 6zellikle diiiretik kullanimi

e Bakim evi ve hastane ortaminda sivi desteginin yetersiz kalabilmesi sayilabilir

[13,29].

Yash hastalarda hipernatremi yalnizca dehidratasyonun gostergesi degil, ayn1 zamanda

prognozu olumsuz etkileyen bagimsiz bir risk faktoridiir [33].
Hipernatremi gelis siiresine gore:

(1 Akut hipernatremi: 48 saatin altinda gelisir, hizli hiicre dehidratasyonu ve norolojik

komplikasyonlarla seyreder [34].

[J Kronik hipernatremi: 48 saatten uzun siirede gelisir, adaptif mekanizmalar (organik
osmolitlerin hiicre i¢ine alinmasi) nedeniyle klinik daha silik olabilir, ancak hizh

diizeltilmesi ciddi komplikasyonlara yol acar[35].
Voliim durumuna gore siniflama klinik yaklasim i¢in 6nemlidir[29].

1. Hipovolemik hipernatremi: Hem sodyum hem su kayb1 vardir, ancak su kaybi
daha baskindir. Nedenleri arasinda gastrointestinal kayiplar (kusma, diyare),
terleme, yaniklar, diiiretik kullanimi ve osmotic diiirez bulunur.

2. Ovolemik hipernatremi: Saf su kaybi mevcuttur, total viicut sodyumu
degismez. En tipik nedenleri santral veya nefrojenik diabetes insipidus ve
hipodipsidir.

3. Hipervolemik hipernatremi: Sodyum kazanci sonucu gelisir. Klinik pratikte en
sik hipertonik salin, bikarbonat veya enteral sodyum yliklenmesi gibi iatrojenik

nedenlerle ortaya ¢ikar.

Hipernatreminin klinik belirtileri biiylik 6l¢iide merkezi sinir sistemi iizerinde gelisen

bozulmalardan kaynaklanmaktadir. Bu bozukluklar, beyin hiicrelerinde osmotik

17



dengesizlik sonucu olusan hiicre biiziilmesi ile iligkilidir. Serum sodyum diizeyindeki
artigin ani veya yiliksek olmasi durumunda semptomlar daha belirgin hale gelir [35,36].
Klinik tablo, baslangicta susuzluk hissi, kas gligsiizliigii, ndromiiskiiler irritabilite,
hiperrefleksi ve letarji gibi hafif bulgularla kendini gosterebilirken; ilerleyen olgularda
bilin¢ degisiklikleri, konflizyon, nobetler ve koma gibi ciddi norolojik durumlara kadar

ilerleyebilmektedir [29].

Hipernatreminin tedavisinde iki temel hedef bulunmaktadir. ilk olarak altta yatan
nedenin diizeltilmesi gerekir. Bu kapsamda tabloya katkida bulunan ilaglarin, 6zellikle
diiiretiklerin ve laksatiflerin kesilmesi; gastrointestinal kayiplarin kontrol altma
almmasi; diyabetes insipidus varliinda desmopressin tedavisinin baslanmasi ve eslik
eden hipergliseminin diizeltilmesi oénem tasir [13]. Ikinci hedef ise sodyum ve su
dengesinin giivenli bi¢imde yeniden saglanmasidir. Akut ve semptomatik
hipernatremide daha hizli diizeltme gerekebilir ve bu durumda saatte 1-2 mmol/L
diizeltme hizi kabul edilebilir bulunmustur [34]. Buna karsilik kronik ya da siiresi
bilinmeyen hipernatremide diizeltme hizi ¢cok daha yavas olmali, genellikle <0,5
mmol/L/saat veya giinde en fazla 12 mmol/L diizeyinde tutulmalidir [30]. Ayrica
hastanin voliim durumuna gore sivi se¢imi kritik dnemdedir. Hipovolemik olgularda
oncelikle izotonik salin ile dolasim stabilizasyonu saglanir. Ovolemik hastalarda
hipotonik soliisyonlar veya %5 dekstroz tercih edilirken, hipervolemik hipernatremide

ise serbest su replasmani diiiretik tedavi ile birlikte uygulanmalidir [30,34].
2.1.3. Potasyum

Potasyum (K*) viicutta en bol katyon olup (=50-75 mmol/kg), %98’1 hiicre i¢indedir;
hiicre i¢i (=140—150 mmol/L) ve hiicre dis1 (=3.8-5.0 mmol/L) havuzlar arasindaki
biiyiik gradient, membran potansiyelinin ve uyarilabilir dokularin (kardiyak, iskelet, diiz
kas) elektriksel stabilitesinin temel belirleyicisidir. Giinliik 70-100 mEq’lik alimm
emilimi, hiicre-i¢i/dis1 hizli degisim ve basta bobrek (idrarla %90) olmak {izere atilimla
dengelenir. Potasyum dengesinin merkezi diizenleyicisi toplayici kanalda aldosteron
aracili sekresyondur; ayrica insiilin/beta-adrenerjik tonus, asit-baz ve ozmolariteye bagl
transselliiler kaymalar homeostazda kritik rol oynar. Olciim materyaline (plazma/serum)
ve Ornekleme teknigine bagli yalanci yiikseklikler (6rn. turnike, yumruk sikma,

trombositoz) goriilebilir; degerlendirmede bunlar dislanmalidir [37].
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2.1.3.1.Hipokalemi

Hipokalemi, serum potasyumunun <3.5 mmol/L olmastyla tanimlanir. Hafif (3.0-3.4
mmol/L), orta (2.5-2.9 mmol/L) ve agr (<2.5 mmol/L) olarak smiflandirilir[37].
Hastane yatislarinda prevalanst %1440 arasinda degismektedir. Diiliretik kullanan
hastalarin biiylik ¢ogunlugu yasamlarinda en az bir kez hipokalemi atagi gecirmektedir.
Toplum temelli ¢alismalarda hafif hipokalemi %14 civarindadwr [37].Hafif
hiperkalemisi olan hastalarda daha ileri derecelere ilerleme riski anlamlidir: 2—7 giin
icinde %27, 8-30 giin i¢inde %?23’e kadar “orta/agr” diizeye gecis bildirilmektedir
[38,39].

Hafif olgular genellikle asemptomatiktir. 3.0-3.4 mmol/L aras1 hafif hipokalemi
“borderline” kabul edilmekte ve artmis mortalite ile iliskilendirilmektedir [40], bu
diizeylerde inme ve kardiyovaskiiler mortalitenin anlamli yiikseldigini gdstermistir.
Dolayisiyla geriatrik ve kardiyak riskli hastalarda hafif hipokalemi dahi aktif olarak
diizeltilmelidir.Orta—agir hipokalemide kas giicsiizliigii, kramplar, ileus ve rabdomiyoliz
goriilebilir. En ciddi komplikasyon kardiyak aritmilerdir: Elektrokardiyogram’da (EKG)
T dalga yassilagmasi, U dalgasi, QT uzamas1 ve ciddi vakalarda ventrikiiler fibrilasyon

gelisebilir [37].

Yaslt bireylerde diisiik potasyum alimi, polifarmasi (6zellikle diiiretikler), bobrek
fonksiyon azalmasi ve eslik eden komorbiditeler hipokalemi riskini artirir. Ayrica kadin

yasl hastalarda daha belirgin duyarlilik bildirilmistir [41].

o Hafif hipokalemi: Semptom yoksa oral replasman tercih edilir.Acil serviste hafif
hipokalemide rutin replasmanin 30-giin mortaliteye fayda saglamadigmi bildirmistir
[42].

e Orta-agir hipokalemi: IV potasyum replasmani (genellikle potasyum kloriir)

uygulanir. Eslik eden hipomagnezemi mutlaka diizeltilmelidir [43].

Hedef: Kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda 3.8—4.0 mmol/L araliginda tutulmasi
Onerilmektedir [44,40].
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2.1.3.2.Hiperkalemi

Hiperkalemi, plazma potasyum (K*) diizeyinin normal iist smirmni (¢ogunlukla 5.0-5.5
mmol/L) asmas1 olarak tanimmlanir. Bu durum, kardiyak membran potansiyelini
dogrudan etkileyerek aritmi ve ani 6liim riskine yol acabilen, acil miidahale gerektiren
bir elektrolit bozuklugudur [45,46]. Hiperkalemi toplumda nadirdir, ancak kronik
bobrek hastaligi (KBH), diyabet ve kalp yetersizligi olanlarda, ozellikle de renin—
anjiyotensin—aldosteron sistemi (RAAS) inhibitorleri kullananlarda sikligr %5-50’ye
cikabilmektedir [46]. Hafif hiperkalemiden orta—agir diizeye ilerleme riski de yiiksektir;
[38] hafif hiperkalemisi olan hastalarin %27 sinde ilk bir hafta i¢inde, %23’iinde ise 30
giin i¢inde ilerleme oldugunu gdstermistir. Bu nedenle sinirda degerlerin bile ciddiye
almmasi1 gerekir.

Hiperkaleminin semptomlar1 siklikla nonspesifiktir; kas giigsiizliigli, parestezi ve
palpitasyonlar goriilebilir. Ancak asil tehlike kardiyak ileti tizerindedir. EKG’de sivri T
dalgalari, PR uzamasi, QRS genislemesi, P dalgas1 kayb1 ve ileri evrede sine dalga
paterni gelisebilir [46]. Bununla birlikte EKG degisiklikleri ile serum K* diizeyi

arasinda her zaman paralellik yoktur; ciddi hiperkalemide EKG normal olabilir [46].

Acil yaklagimda ilk hedef kardiyak membran stabilizasyonudur; bu amacla intravendz
kalsiyum glukonat uygulanarak EKG degisikliklerinin dakikalar i¢inde diizeltilmesi
saglanir. Ardindan potasyumun hiicre icine kaydirilmasma yonelik tedaviler devreye
girer. En sik kullanilan yontem insiilin ve glukoz kombinasyonudur; bu uygulama
serum potasyumunu yaklasik 0.65-1.1 mmol/L diisiiriir, ancak hipoglisemi riski
nedeniyle dikkatli takip gerektirir. Nebiilize P2-agonist (albuterol/salbutamol) tedavisi
de hiicre i¢i potasyum girisini artirir; tek basina kullanilmamasz, insiilinle birlikte ek etki
saglamak amaciyla verilmesi Onerilir. Sodyum bikarbonat tedavisi ise yalnizca eslik
eden ciddi metabolik asidoz varliginda anlamli etki gosterir. Hiperkaleminin kesin
tedavisi, viicuttan potasyum uzaklastirilmasina dayanir. Bu noktada en etkili yontem
hemodiyaliz olup 6zellikle kronik bobrek hastaligi veya oligiirisi olan hastalarda tercih
edilir. Potasyum baglayic1 regineler arasinda klasik sodyum polistiren siilfonat
kullanim1 giiniimiizde sinirlanmig, yerine daha giivenli ve hizli etki eden ajanlar olan
patiromer ve sodyum zirkonyum siklosilikat (SZC) 6n plana ¢ikmustir; ozellikle

SZC’nin ilk bir saat i¢inde anlamli potasyum diisiisii sagladig1 gosterilmistir. Ayrica
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voliim yiikii bulunan ve bobrek fonksiyonlar1 korunmus hastalarda loop diiiretikleri de

etkin bir secenek olabilir [46].

Kronik hiperkalemi yonetiminde ise yaklasim daha c¢ok altta yatan nedenlerin
diizeltilmesine odaklanir. Oncelikle potasyum diizeyini artrrabilecek gereksiz ilaglar,
ozellikle nonsteroid antiinflamatuvarlar ve B-blokerler gozden gecirilmelidir. Bununla
birlikte prognoz agisindan faydalari giiglii olan RAAS inhibitorlerinin kesilmemesi,
gerekirse potasyum baglayicilarla desteklenerek tedavide siirdiiriilmesi Onemlidir.
Beslenme diizenlemesinde klasik kat1 potasyum kisitlamalar1 yerine, 6zellikle islenmis
gidalarda bulunan katki kaynaklarmin azaltilmasi Onerilmektedir; ¢iinkii sebze ve
meyvelerden alinan potasyumun biyoyararlanimi daha diisiiktiir. Ayrica diyabet ve
kronik bobrek hastaliginda kullanilan Sodyum glukoz ko-transporter 2 (SGLT?2)
inhibitorleri hem kardiyorenal prognozu iyilestirmekte hem de hiperkalemi riskini

azaltic1 etki gostermektedir [46].
2.1.4. Kalsiyum

Kalsiyum, viicuttaki en yaygin katyon olup toplam igeriginin yaklasik %99’u kemik ve
dislerde depolanir. Dolasimdaki kalsiyumun yaklasik %45°1 albiimine bagh, %10’u
anyonlarla kompleks halinde, geri kalan %45°1 ise iyonize formdadir ve biyolojik olarak
aktif kismi temsil eder. Iyonize kalsiyum kas kasilmasi, sinir iletimi, pihtilasma ve
hormonal sekresyon gibi ¢ok sayida fizyolojik siirecte temel rol oynar [47,48].
Homeostazi baglica paratiroid hormonu (PTH), vitamin D ve kalsitonin tarafindan
diizenlenir. PTH, kemikten kalsiyum mobilizasyonunu uyarir, bobrekte kalsiyum geri
emilimini artrir ve aktif vitamin D sentezini tetikleyerek bagirsaktan emilimi
giiclendirir. Kalsiyum 06lgiimiinde ¢ogunlukla total kalsiyum kullanilsa da albiimin
diizeyleri ve pH degisiklikleri sonucu yanlis yorumlara yol agabilecegi i¢in, bu

durumlarda iyonize kalsiyum degerlendirmesi onerilir [47,49].
2.1.4.1.Hipokalsemi

Hipokalsemi, diizeltilmis serum kalsiyum diizeyinin 2.12 mmol/L’nin (8.5 mg/dL)
altina diismesiyle tanimlanir. Klinik degerlendirmede iyonize kalsiyum, ozellikle
alblimin veya pH degisikliklerinin oldugu durumlarda daha dogru bir gostergedir [49].

Diizeltilmis kalsiyumun hafif diisiik oldugu sinirda olgularda 6l¢tim hatalar1 g6z 6niinde
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bulundurulmali, albiimin ve pH’a gore diizeltme yapilmalidir. Klinik kararlar yalnizca
biyokimyasal degere degil, iyonize kalsiyum diizeyi, EKG bulgular1 ve semptomlarin
varligma gore verilmelidir [47,49]. Hipokalsemi hastane yatislarinin yaklagik dortte
birinde saptanabilir; yogun bakim {initelerinde goriilme orant %80’in {izerine
¢ikmaktadir [50]. ileri yasta vitamin D yetersizligi, malabsorbsiyon, bobrek fonksiyon
rezervinde azalma ve yaygin ilag kullanimi1 nedeniyle hipokalsemiye yatkinlik
artmaktadir. Klinik belirtiler yaslilarda daha sinsi olabilir; buna karsin kardiyak aritmi

ve nobet esigi komorbiditeler nedeniyle daha diisiik diizeylerde ortaya ¢ikabilir [49,50].

Hipokalseminin nedenleri olduk¢a genis bir spektrumda yer alir ve genellikle PTH
aracili ve PTH dis1 mekanizmalar temelinde smiflandirilir. PTH aracili hipokalsemi en
sik olarak paratiroidektomi sonrasi gelisen postoperatif hipoparatiroidizmde goriiliir.
Bunun disinda otoimmiin poliglandiiler sendromlar, konjenital paratiroid bez agenezisi
(6rnegin DiGeorge sendromu) veya kalitsal reseptor bozukluklar1 (otozomal dominant
hipokalsemi, psddohipoparatiroidizm) de etiyolojik faktorler arasinda yer alir.
Hipomagnezemi 6zel bir durum olarak onemlidir; zira hem PTH sekresyonunu baskilar
hem de periferik dokularda hormonun etkisini azaltarak ikincil bir hipoparatiroidizm
tablosu olusturur [50]. PTH dis1 nedenler igerisinde vitamin D metabolizmasiyla iliskili
bozukluklar 6nemli bir yer tutar. Yetersiz alim, glines 15181 eksikligi, malabsorbsiyon
sendromlar1 (¢olyak hastaligi, pankreas yetmezligi, safra asidi kaybi), karacier ve
bobrek hastaliklarina bagli metabolik aktivasyon defektleri bu grupta 6ne ¢ikar. Ayrica
antiepileptikler, rifampisin ve ketokonazol gibi ilaclar da vitamin D metabolizmasini

bozarak hipokalsemiye yol agabilir [49].

Daha kompleks nedenler arasinda akut pankreatit, tiimér lizis sendromu, rabdomiyoliz,
sepsis ve kritik hastalik yer alir. Bu durumlarda serum fosfat diizeyinde ylikselme,
kalsiyumun baglanarak serumda serbest diizeyinin azalmasma yol agar. Ozellikle
hiperfosfatemi, fosfat lavmanlar1 veya tiimor lizisi sonrasi gelisen fosfat yiiklenmesi

sonucu belirgin kalsiyum diisiisii goriilebilir [50].

Ilag iliskili hipokalsemi de klinikte sik karsilasilan bir tablodur. Loop diiiretikler renal
kalsiyum kaybii artirirken, bifosfonatlar ve denosumab gibi anti-rezorptif ilaclar
kemikten kalsiyum salmimini baskilar. Masif kan transfiizyonlarinda kullanilan sitrat
baglayici etkisiyle serum kalsiyumunu hizla diisiirebilir. Bazi kemoterapétik ajanlar da

benzer mekanizmalarla kalsiyum dengesini bozabilmektedir [50]. Biyokimyasal 6l¢ciim
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farkliliklar1 da yanlis hipokalsemi tanisma yol acabilir. Hiperalbuminemi veya alkaloz
varliginda total kalsiyum diizeyleri diisiik Olgiilse bile iyonize kalsiyum normal
kalabilir. Bu nedenle albliimin diizeyi ve kan pH’1 gbz Oniinde bulundurularak
diizeltilmis kalsiyum hesaplanmali, gerekirse dogrudan iyonize kalsiyum Ol¢iimii

yapilmalidir [47,49].

Hipokalseminin klinik yelpazesi oldukca genistir ve semptomlarin siddeti genellikle
iyonize kalsiyum diizeyi ile diisiisiin hizina baglidir. Noromiiskiiler irritabilite, en sik
goriilen klinik tablodur. Paresteziler, 6zellikle agiz ¢evresinde ve distal ekstremitelerde
uyusma-karincalanma hissi sik rastlanan erken bulgulardir. Kas kramplari, karpopedal
spazm ve tetani daha belirgin hipokalsemide ortaya c¢ikar. Laringospazm ve
bronkospazm solunum sikintisia yol agabilir ve yasami tehdit edici diizeye ulasabilir
[49]. Norolojik belirtiler arasinda bas agrisi, irritabilite, anksiyete, depresyon,
konflizyon, nobetler ve agir olgularda koma yer alir. Kardiyak etkiler klinik ac¢idan
kritik oneme sahiptir; EKG’de QTc uzamasi tipiktir ve ventrikiiler tasiaritmilere
ilerleyebilir. Hipokalsemiye bagli kardiyak yetmezlik ve diisiik ejeksiyon fraksiyonu da
bildirilen komplikasyonlar arasindadir [50]. Kas-iskelet sistemi bulgular1 arasinda kas
gligsiizliigli ve miyalji yer alirken, uzun siireli hipokalsemide osteopeni, osteomalazi ve

katarakt gibi komplikasyonlar geligebilir [49].

Klinikte sik kullanilan tanisal isaretlerden Chvostek bulgusu ve Trousseau isareti,
noromiiskiiler irritabilitenin gostergesidir. Ancak Chvostek isaretinin 6zgulligi
smirhidir; genis 6lgekli bir ¢alismada bu bulgunun, diisiik kalsiyumdan ¢ok normal veya
yiikksek kalsiyum diizeyleri ile iliskili olabilece§i gosterilmistir. Trousseau isareti ise
daha duyarli kabul edilmekle birlikte tek basina tanisal deger tasimaz [51]. Siddetli
hipokalsemi (6r. Ca <1.9 mmol/L) genellikle acil kabul edilir. Ancak acil servis
gbézlemlerinde, bu hastalarda hayati tehdit eden kardiyak veya norolojik
komplikasyonlarin biiyiik Olglide eslik eden diger kritik durumlarla iliskili oldugu
bildirilmistir. Bu nedenle klinik degerlendirmede yalnizca laboratuvar degerleri degil,

eslik eden hastaliklar, semptomlar ve EKG bulgular1 da dikkate alinmalidir [52].

Hipokalsemi klinik olarak akut ve kronik seklinde smiflandirilir. Akut tabloda
semptomlar genellikle belirgindir ve acil miidahale gerektirir. Kronik hipokalsemi ise
daha silik seyredebilir, ancak uzun donemde osteomalazi, noropsikiyatrik belirtiler ve

katarakt gibi komplikasyonlara yol acabilir [49,50].
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Hipokalsemi tedavisinde temel ama¢ semptomlarin hizli kontrolii ve iyonize kalsiyum
diizeyinin giivenli araliga getirilmesidir. Tedavi yaklasimi, hastanin semptomlarinin
siddetine, kalsiyum diizeyine, diisiisiin hizina ve altta yatan nedene gore degisir. Acil
hipokalsemi tablosunda (6r. tetani, ndbet, laringospazm, QTc uzamasi) intravendz
kalsiyum replasmani birincil yaklasimdir. Bu amagla en sik kalsiyum glukonat tercih
edilir; %10’luk kalsiyum glukonat c¢ozeltisi genellikle 10-20 mL dozunda yavas
intravendz enjeksiyon veya inflizyon seklinde uygulanir. Daha agir vakalarda siirekli
infiizyon gerekebilir. Intravendz tedavi swrasinda kardiyak monitdrizasyon yapilmals,
hizl1 uygulamanin aritmilere yol acabilecegi akilda tutulmahdir [49,50]. Altta yatan
nedenin diizeltilmesi tedavinin ayrilmaz bir pargasidir.Hipomagnezemi sik goriilen
eslik¢i bir durumdur ve PTH sekresyonu/etkisini bozarak hipokalseminin direngli
seyretmesine  yol acar; bu nedenle mutlaka diizeltilmelidir.ilaglara  baglh
hipokalsemilerde (6rn. bifosfonatlar, denosumab, loop diiiretikler, sitrat yiikii) sorumlu
ajan kesilmeli veya dozu yeniden diizenlenmelidir [49]. Kronik hipokalsemi
yonetiminde agizdan kalsiyum tuzlar1 (genellikle kalsiyum karbonat veya kalsiyum
sitrat) ve D vitamini replasmani (kolekalsiferol veya aktif formlar; kalsitriol,
alfacalcidol) esastir. Kronik bobrek hastalarinda 1a-hidroksilaz aktivitesi azaldigi i¢in
aktif vitamin D formlarmimn kullanim1 gerekir. Hipoparatiroidizm olgularinda,
konvansiyonel tedavinin yani sira se¢ilmis hastalarda rekombinant insan PTH tedavisi
de onaylanmis bir segenektir [49]. Tedavide sivi-elektrolit dengesinin korunmasi
onemlidir; 6zellikle agir hipokalsemili kritik hastalarda hiperkalemi, asidoz, sepsis gibi
eslik¢i metabolik sorunlarin diizeltilmesi mortaliteyi azaltir [52]. Uzun donemde tedavi
goren hastalarda hiperkalsiiiri, nefrokalsinozis ve bobrek fonksiyon kaybi riskini
onlemek amaciyla serum kalsiyum, idrar kalsiyum ve bobrek fonksiyon testleri diizenli

olarak izlenmelidir [47].
2.1.4.2.Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, diizeltilmis serum kalsiyum diizeyinin normal {ist sinirmi asmasiyla
tanimlanan, klinik olarak heterojen seyreden bir metabolik bozukluktur. Cogu kaynakta

>10.5 mg/dL (2.6 mmol/L) {izeri degerler hiperkalsemi olarak kabul edilir [47,48].
Hiperkalsemi genellikle serum kalsiyum diizeyine gore smiflandirilir [47]:

o Hafif: 10.5-12 mg/dL (<3.0 mmol/L)
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e Orta: 12.1-14 mg/dL (3.0-3.5 mmol/L)
e Agir: >14 mg/dL (>3.5 mmol/L)

Hafif olgular siklikla asemptomatik olup rutin biyokimya ile saptanirken, agir olgular

hiperkalsemik kriz tablosuyla yasami tehdit edebilir [48,53].

Hiperkalsemi toplumda nadir (%0.1-0.2) olsa da, hastane bagvurularinda %0.6’ya kadar
cikabilir [54]. Etiyolojik dagilimda primer hiperparatiroidizm ve malignite iligkili
hiperkalsemi (HCM) ilk sirada yer alir; bu iki neden tiim olgularm yaklagik %90’ m1
olusturur [47]. HCM, ileri evre malignitelerin %2-30’unda ortaya ¢ikar ve siklikla
meme, akciger, bobrek kanserleri ile multipl miyeloma eslik eder [53]. Malignite iligkili
hiperkalsemi, 6zellikle prognoz agisindan 6nemlidir; median sagkalim solid tiimorlerde

1-2 ay gibi kisa siirelerle smirli kalabilmektedir [53,55].

Yaslilarda primer hiperparatiroidizm siklig1 artar; ayrica polifarmasi (6zellikle tiazid ve
lityum kullanimi), dehidratasyon ve bobrek fonksiyon rezervindeki azalma hiperkalsemi
riskini belirgin artirir. Klinik belirtiler genellikle nonspesifik olup konflizyon, halsizlik
ve anoreksiya gibi semptomlar 6n plandadir. Tedavide intravenéz hidrasyon dikkatle

yapilmali, kardiyak ve renal komorbiditeler g6z 6niinde bulundurulmalidir [47,54].

Hiperkalseminin klinik tablosu olduk¢a degiskendir ve ¢ogu zaman serum kalsiyum
diizeyinin yiikselme hizina, mutlak degerine ve altta yatan nedene baglidir. Hafif
hiperkalsemi (10.5-12 mg/dL) cogunlukla asemptomatiktir ya da yorgunluk, kas
gligsiizliigii, konstipasyon ve hafif kognitif bozukluk gibi nonspesifik yakmmalarla
seyreder [47,54]. Kalsiyum diizeyi 12-14 mg/dL’ye ulastiginda poliiiri, polidipsi,
dehidratasyon ve nefrojenik diabetes insipidus gelisebilir; bu tablo 6zellikle yash veya
bobrek fonksiyon rezervi diisiik bireylerde belirgindir [53]. Agwr hiperkalsemi (>14
mg/dL) ya da hizli yilikselen olgular hiperkalsemik kriz olarak tanimlanir ve kardiyak,
renal, gastrointestinal ve norolojik sistemlerde ciddi bozukluklarla birlikte mortalite

riskini artirir.

Norolojik bulgular arasinda letarji, konflizyon, ajitasyon, dezoryantasyon, depresyon ve
psikoz benzeri tablolar gortilebilir. Daha ileri olgularda stupor ve koma gelisebilir. Bu
nedenle “psychiatric overtones” terimi klasik tanimlamanin bir pargasit olmustur [54].

Kardiyak bulgular EKG’de QT intervalinde kisalma ile baslar; progresyonla birlikte
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bradikardi, ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak 6liim riski ortaya ¢ikar. Renal bulgular
poliiiri, polidipsi, dehidratasyon, nefrokalsinozis ve kronik bobrek yetmezligi seklinde
karsimiza c¢ikar [47]. Gastrointestinal bulgular istahsizlik, bulanti, kusma, abdominal

agr1, konstipasyon ve pankreatit gibi genis bir spektrumu kapsar [48].

Malignite iligkili hiperkalsemide semptomlar genellikle daha akut ve siddetlidir. Bu
hastalarda kalsiyum diizeyi ¢ogunlukla >3.0 mmol/L’ye ulasir ve klinik hizli kotiilesir.
Ozellikle Paratiroid hormon iliskili protein (PTHrP) aracili humoral hiperkalsemi, ciddi

dehidratasyon ve bobrek yetmezligi ile karakterizedir [53,55].

Hiperkalsemi tanisinda ilk adim, 6lg¢iilen serum kalsiyum degerinin dogrulugunu teyit
etmektir. Bunun icin albiimine gore diizeltilmis kalsiyum hesaplanmali ve 6zellikle asit-
baz bozukluklarinda iyonize kalsiyum diizeyi degerlendirilmelidir; ¢iinkii alkaloz
varliginda iyonize fraksiyon belirgin olarak azalabilir [47,48]. Ol¢iim dogrulandiktan
sonra tanisal algoritmanin temelini paratiroid hormon (PTH) diizeyi olusturur. Eger
PTH vyiikksek veya normalin iist sinirinda ise primer hiperparatiroidizm, tersiyer
hiperparatiroidizm ya da paratiroid karsinomu olasilig1 disiiniiliir. Buna karsilik
baskilanmig PTH diizeyi, malignite iliskili hiperkalsemi, vitamin D asiriligi,

graniilomatdz hastaliklar veya ilag iliskili nedenlere isaret eder [54,56].

Malignite siiphesinde ayrintili 6ykii ve fizik muayene bulgulari, goriintiileme yontemleri
ve gerektiginde onkolojik tarama testleri devreye girer. PTHrP olciimii 6zellikle
humoral hiperkalsemi olgularinda yararhidir, ancak her merkezde erisilebilir olmayabilir
[53]. Ayrica 25(OH)D ve 1,25(OH).D o6l¢timleri vitamin D toksisitesi ve lenfoma
iliskili hiperkalsemi ayirict tanisinda kritik rol oynar. Fosfat ve magnezyum
diizeylerinin degerlendirilmesi hem ayirici tanida hem de tedaviye yon vermede
onemlidir; Ornegin hipofosfatemi PTHrP aracili mekanizmalar1 desteklerken,

hipomagnezemi eslik eden paratiroid hormon direncine yol agabilir [47].

[lag kullanim 6ykiisii tanisal siirecin ayrilmaz bir pargasidir; tiazid diiiretikleri, lityum,
vitamin A ve D preparatlari ile baz1 kemoterapoétiklerin hiperkalsemiye yol acabilecegi

mutlaka sorgulanmalidir [56].

Hiperkalsemi tedavisinde amag, serum kalsiyum diizeyini giivenli araliga ¢cekmek ve

altta yatan nedeni ortadan kaldirmaktir. Klinik yaklasim serum kalsiyum diizeyinin
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yiiksekligi, semptomlarin varligi, ylikselmenin hizi ve eslik eden komorbiditelere gore
belirlenir. Acil hiperkalsemi (>14 mg/dL veya semptomatik orta-agir olgular) yasami
tehdit edebileceginden derhal tedavi edilmelidir. ilk basamak, izotonik salin ile agresif
intravenoz hidrasyondur. Bu uygulama hem intravaskiiler voliim agigin1 diizeltir hem de
renal kalsiyum atilimini artirir. Voliim dengesi saglandiktan sonra, ozellikle kardiyak
veya renal rezervi sinirlt hastalarda, loop diiiretikler eklenerek kalsiiirez desteklenebilir

[54,57].

Antirezorptif tedaviler, hiperkalsemi yOnetiminin temelini olusturur. Giiniimiizde
zoledronik asit gibi intravendz bifosfonatlar uzun siiredir standart tedavi olarak
kullanilmakla birlikte, son kilavuzlarda denosumabin hem etkinligi hem de ileri evre
bobrek yetmezliginde giivenli olusu nedeniyle ilk tercih olarak Onerildigi
vurgulanmaktadir [53,55]. Kalsitonin, hizli fakat kisa siireli etkisi nedeniyle 6zellikle
agir hiperkalsemide antirezorptif tedaviler etkisini gosterene kadar koprii tedavi olarak

kullanilabilir [53].

Etyolojiye yonelik tedaviler, uzun donem yonetimin ayrilmaz pargasidir. Vitamin D
aracili hiperkalsemide (6rn. lenfomalar) glukokortikoidler ilk basamak olarak Onerilir;
yiiksek doz steroid uygulamasi intestinal kalsiyum emilimini azaltir ve PTHrP etkilerini
baskilar [53]. Paratiroid karsinomu gibi nadir olgularda cerrahi kiiratif yaklagim sunar;
cerrahiye uygun olmayan veya niiks eden hastalarda sinakalset tek basma veya
antirezorptiflerle kombine kullamilabilir. Ila¢ iliskili hiperkalsemilerde tiazid, lityum
veya asirl vitamin D alimi gibi tetikleyici ajanlarm kesilmesi genellikle yeterli olur;
diren¢li olgularda antirezorptif tedavi eklenebilir [56]. Diyaliz, o6zellikle refrakter
olgularda, ciddi renal yetmezlik esliginde veya sivi yiliklenmesinin kontrendike oldugu

durumlarda etkili bir secenektir [47,57].

Uzun vadede hiperkalsemi yonetiminde altta yatan hastaligin kontrolii kritik onemdedir.
Primer hiperparatiroidizmde paratiroidektomi cerrahi endikasyonlar mevcutsa kiiratif
tedavi saglar; cerrahiye uygun olmayan hastalarda sinakalset ile medikal yOnetim
uygulanir. Malignite iligkili olgularda antineoplastik tedavi (kemoterapi, hedefe yonelik
tedaviler, immiinoterapiler) kalict kontroliin tek yoludur. Tedavi siirecinde ayrica
elektrolit bozukluklarinin (magnezyum, fosfat) diizeltilmesi, renal fonksiyonlarin
izlenmesi ve ¢ene osteonekrozu gibi antirezorptif yan etkilerinin dnlenmesi i¢in dental

muayene yapilmasi onerilmektedir [53].
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2.1.5. Fosfor

Fosfor, insan viicudunda kalsiyumdan sonra en bol bulunan ikinci mineraldir ve toplam
viicut igeriginin yaklagik %85’1 kemik ve dis dokusunda hidroksiapatit formunda
depolanir. Kalan kismin ¢ogu hiicre i¢i sivida yer almakta, yalnizca %]1°1 ise
ekstraselliiler sivida bulunmaktadir [58]. Hiicre i¢i fosfor, basta Adenozin trifosfat
(ATP) olmak iizere yiiksek enerjili fosfat baglarinin yapisinda, niikleik asitlerin
sentezinde ve hiicre membran fosfolipitlerinde kritik rol oynar. Enerji metabolizmasi,
sinyal iletimi, oksijen tasmmas: (2,3-difosfogliserat iizerinden) ve asit-baz dengesi

fosforun temel biyolojik islevleri arasindadir [59].

Fosfor homeostazi, bagirsak emilimi, kemik depolar1 ve renal atilim arasindaki dinamik
denge ile siirdiiriilir. Emilim baslica ince bagirsakta gerceklesir ve aktif D vitamini
(1,25(0OH):D) tarafindan uyarilir. Bobrekler, serum fosfor diizeyinin belirleyici
organidir; 6zellikle proksimal tiibiillerdeki sodyum-fosfat kotransportorleri araciligiyla
geri emilim regiile edilir. Bu siire¢ paratiroid hormon (PTH) ve fibroblast biiyiime
faktorii 23 (FGF23) ile yakindan iligkilidir. PTH ve FGF23 renal fosfat atilimini
artirirken, D vitamini ise bagirsak emilimini yiikseltir. Boylece fosfor metabolizmasi

kalsiyum ve D vitamini ile entegre bir sekilde diizenlenir [60,61].
2.1.5.1.Hipofosfatemi

Hipofosfatemi, serum fosfor diizeyinin erigskinlerde <2.5 mg/dL (0.81 mmol/L)
olmasma kargilik gelir. Siddetine gore hafif (2.0-2.5 mg/dL), orta (1.0-2.0 mg/dL) ve
agir (<1.0 mg/dL) olarak smiflandirilir [62]. Klinik agidan 6nemi yalnizca mutlak
degere degil, diislisiin hiz1 ve hastanin rezervine baglidir. Hafif olgular ¢ogunlukla
asemptomatik seyrederken, agir ve akut diisiisler yasami tehdit edici komplikasyonlara
neden olabilir. Hipofosfatemi hastane popiilasyonlarinda %2-3 oraninda goriilmekte,
yogun bakim {initelerinde bu oran %30’a kadar ¢ikmaktadir [58]. Serum fosforunun alt
normal smirda olmas1 (2.0-2.5 mg/dL) genellikle klinik olarak sessizdir. Ancak kritik
hastalarda, ileri yaslilarda veya eslik eden malniitrisyon varliginda bu diizeyler bile
klinik agidan 6nem tastyabilir. Ozellikle refeeding sendromu riski olan hastalarda

siirda degerler yaki izlenmeli ve gerekirse erken replasman diistiniilmelidir [59,62].
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Hipofosfateminin nedenleri li¢ ana mekanizma altinda incelenebilir:

e Azalms emilim: Yetersiz diyet alimi, kronik alkolizm, malabsorbsiyon
sendromlar1 ve D vitamini eksikligi temel nedenler arasindadir [60].

e Hiicre icine kayma: Refeeding sendromu, insiilin tedavisi, respiratuvar alkaloz,
sepsis ve yogun hiicre proliferasyonu sirasinda serum fosforu hizla hiicre igine
gecebilir [59].

e Renal kayip: Hiperparatiroidizm, FGF23 aracili kalitsal veya edinsel
sendromlar (6r. timor indiiklenmis osteomalazi, X-bagl hipofosfatemik rikets)
ve cesitli ilaclar (Or. antasitler, diliretikler, antiretroviraller) bobrekten asirt

fosfat atilimina yol acabilir [61,62].

Semptomlarm spektrumu serum fosfor diizeyi ve diislis hizina gore degisir. Kas-iskelet
sistemi etkilenimi yaygindir; kas gii¢siizliigli, miyalji, rabdomiyoliz ve solunum
kaslarinda yetersizlik gelisebilir. Hematolojik etkiler arasinda hemoliz, l6kosit
disfonksiyonu ve trombositopati yer alir. Norolojik bulgular konfiizyon, nobet, parestezi
ve koma seklinde olabilir [58]. Agmr hipofosfatemi, ATP sentezinde yetersizlik

nedeniyle ¢coklu organ disfonksiyonu ve mortalite ile iliskilidir [59].

Yaslh bireylerde yetersiz beslenme, alkol kullanimi, polifarmasi (6zellikle antasitler,
diiiretikler ve antiretroviraller) ve kronik bobrek hastaligna bagh fosfat
regiilasyonundaki bozulmalar hipofosfatemi riskini artirir. Klinik bulgular yaslilarda
daha sinsi olabilir; kas gii¢siizliigli veya kognitif bozukluk gibi nonspesifik belirtiler
siklikla yasa bagh degisimlerle karistirilabilir. Ayrica eslik eden komorbiditeler
nedeniyle hipofosfatemiye bagli kardiyak ve solunum komplikasyonlar1 bu yas

grubunda daha agir seyredebilir [58].

Degerlendirmede ilk adim, hipofosfateminin akut mu kronik mi oldugunun ve eslik
eden bozukluklarin belirlenmesidir. Serum fosfor diizeyi tek basina yeterli olmayip,
kalsiyum, magnezyum, PTH, D vitamini ve bobrek fonksiyon testleri ile birlikte
yorumlanmalidir [61]. Renal kaybi arastirmak i¢in tiibiiler fosfat reabsorpsiyon
fraksiyonu (TmP/GFR) 6l¢iimii kullanilir. Diisiik TmP/GFR renal kaybi, normal veya

yiiksek deger ise hiicre i¢ine kayma ya da malabsorbsiyonu diisiindiiriir [62].
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Tedavi, klinik tabloya ve siddete gore bireysellestirilir. Hafif ve asemptomatik olgularda
diyetle fosfor alimmin artirilmasi ve oral replasman yeterlidir. Daha belirgin diisiislerde
oral fosfat preparatlar1 (14 g/giin) kullanilir ancak gastrointestinal yan etkiler (6zellikle
diyare) sik goriiliir [63]. Serum fosforunun <1 mg/dL oldugu veya ciddi semptomlarin
gelistigi durumlarda intravendz fosfat replasmani endikedir. Genellikle 0,25-0,50
mmol/kg dozunda sodyum veya potasyum fosfat 8—12 saatlik inflizyonlarla uygulanir;
bu sirada hipokalsemi, aritmiler ve bobrek fonksiyon bozuklugu agisindan yakin izlem
gerekir [60]. Kronik renal fosfat kaybma baglh olgularda fosfat replasmani ile birlikte
aktif D vitamini (kalsitriol) verilmesi gerekebilir. FGF23 aracili kalitsal veya timor
iliskili formlarda ise klasik tedavinin yani sira burosumab adli anti-FGF23 monoklonal

antikor, modern bir tedavi se¢genegi olarak one ¢ikmaktadir [63].
2.1.5.2.Hiperfosfatemi

Hiperfosfatemi, serum fosfor diizeyinin eriskinlerde >4.5 mg/dL (1.45 mmol/L) olarak
tanimlanir [64]. Klinik 6nemi yalnizca mutlak diizeyin ytiksekligi ile smirli degildir;
eslik eden kalsiyum, PTH, FGF23 diizeyleri ve bdbrek fonksiyonlar1 da tablonun
ciddiyetini belirler. Saglikli popiilasyonda nadir goriiliirken, prevalansi kronik bobrek
hastalig1 (KBH) evre 4-5 ve diyaliz hastalarinda %50-70’e kadar ulasmaktadir [65].
KBH dis1 nedenlerde ise akut hiicre yikimi (tlimor lizis sendromu, rabdomiyoliz) ve
asir1 fosfat alimi on plana ¢ikar [66]. Serum fosforunun hafif yiiksek oldugu (4.6-5.0
mg/dL) olgular genellikle asemptomatiktir, ancak uzun donemli kardiyovaskiiler risk
artis1 agisindan dnemlidir. Ozellikle KBH’li hastalarda bu diizeylerde dahi mortalite
riskinde artig bildirilmistir. Bu nedenle sinirda hiperfosfatemisi olan bireylerde diyet

diizenlemesi ve erken farmakolojik tedavi stratejileri diistintilmelidir [64].

Hiperfosfateminin en sik nedeni azalmis renal atilimdir. KBH’de glomeriiler
filtrasyonun azalmas1 ve tiibiiler fosfat sekresyonunun bozulmasi temel mekanizmadir.
Bu durumda FGF23 ve PTH diizeyleri yiiksek olmasina ragmen fosfat atilimi yetersizdir
[64]. Tkinci 6nemli grup artmus hiicre yikimidir: tiimér lizis sendromu, rabdomiyoliz ve
masif hemoliz sonucu hiicre ici fosfatin dolasima ge¢cmesi ani hiperfosfatemiye yol acar.
Asirt fosfat alimi, 6zellikle fosfat iceren laksatifler, lavmanlar veya enteral/parental
beslenme ile goriilebilir. Ayrica hipoparatiroidizm, akromegali ve bazi ilaglar (6r. D
vitamini analoglari, fosfat baglayici olmayan antiasitler) da hiperfosfatemiyi

kolaylastirabilir [56,66].
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Yasli bireylerde KBH prevalansinin yiiksekligi ve polifarmasi nedeniyle hiperfosfatemi
riski belirgin olarak artmistir. Bu grupta damar kalsifikasyonu ve kardiyovaskiiler
komplikasyon riski daha ytliksektir. Ayrica diyet kisitlamasi ve ilag uyumu genellikle
smirlidir. Yashlarda fosfat baglayici tedavi baslanirken gastrointestinal yan etkiler,

polifarmasiye bagli ilag etkilesimleri ve hipokalsemi riski dikkate alinmalidir [65].

Hiperfosfatemi genellikle asemptomatiktir; belirtiler cogunlukla eslik eden hipokalsemi
veya ikincil hiperparatiroidizm ile iligkilidir. Akut yiikselmelerde tetani, parestezi, kas
kramplar1 ve nobetler goriilebilir [65]. Kronik hiperfosfatemi ise damar kalsifikasyonu,
kardiyovaskiiler olaylar ve artmis mortalite ile giiclii sekilde iliskilidir. Ozellikle
KBH’de yiiksek fosfor diizeyi, koroner arter kalsifikasyonu, sol ventrikiil hipertrofisi ve

ani kardiyak 6liim riskini artirir [64].

Tanida ilk adim, fosfor yiiksekliginin gercek olup olmadiginin belirlenmesidir. Yalanci
hiperfosfatemi, Ozellikle hemolizli 6rneklerde, lipemi veya hiperbilirubinemide
goriilebilir. Ol¢iim dogrulandiktan sonra, renal fonksiyon parametreleri (kreatinin,
Glomeriiler filtrasyon hiz1), kalsiyum, PTH, FGF23 ve D vitamini diizeyleri
degerlendirilir. Akut tabloda tiimér lizis sendromu ve rabdomiyoliz gibi hiicre yikimina
yol agan durumlar dislanmahdir. Ilag ve diyet dykiisii de tanisal siirecin 6nemli bir

parcasidir [65,66].

Akut agir hiperfosfatemi (6zellikle tiimor lizis sendromu veya rabdomiyoliz ile iliskili)
hizli miidahale gerektirir. ilk basamak intravendz hidrasyon ve loop diiiretikler ile renal
atillmin artirilmasidir. Serum fosforu hizla yiikselmis ve semptomatik hastalarda

hemodiyaliz en etkili yontemdir [64].

Kronik hiperfosfatemi, 6zellikle KBH’ye bagli olanlarda, multidisipliner bir yaklasim
gerektirir. Diyetle fosfat kisitlamasi temel basamaktir, ancak pratikte uygulanabilirligi
smirhdir;  Ozellikle islenmis gidalarda  bulunan katki  fosfatlarmin  yiiksek
biyoyararlanimi 6nemli bir sorundur [65]. Diyet kontrolii yetersiz kaldiginda fosfat
baglayici ilaglar devreye girer. Kalsiyum bazli baglayicilar (kalsiyum karbonat,
kalsiyum asetat) uzun siiredir kullanilmakla birlikte, damar kalsifikasyonu riskini
artirabilecegi i¢in tercih kisithdir. Kalsiyum icermeyen baglayicilar (sevelamer,
lanthanum karbonat, demir bazli ajanlar) 6zellikle uzun donem giivenlik agisindan daha

avantajlidir [67]. Randomize kontrollii ¢calismalarda sevelamer, kalsiyum bazli ajanlara
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gore daha dugiik damar kalsifikasyonu riski ile iliskilendirilmistir. Ayrica yeni
jenerasyon demir bazli baglayicilarin hem fosfat kontroliinde etkin hem de anemiyi
tyilestirici etkileri bulunmaktadir [65]. D vitamini analoglar1 ve kalsimimetikler PTH
supresyonu yoluyla fosfat metabolizmasini etkiler; bu ajanlar 06zellikle ikincil
hiperparatiroidizmin eslik ettigi KBH olgularinda kullanilir. Son yillarda fosfat
metabolizmasini hedefleyen yeni tedaviler (6r. FGF23 veya NaPi2b transportorlerini

hedefleyen ajanlar) lizerinde arastirmalar devam etmektedir [64].
2.1.6. Klor

Klor, ekstraselliiler stivinin en bol anyonudur ve plazma tonisitesine sodyumdan sonra
ikinci en biiylik katkiyr saglar; baslica rolleri elektrokimyasal notralitenin korunmasi,
viicut sivilar1 ve asit-baz dengesinin diizenlenmesidir. Klinik biyokimyada klor
diizeyindeki sapmalar cogu kez tek basmna bir hastalig1 degil, altta yatan metabolik
asidoz/alkaloz gibi daha derin bir bozuklugu isaret eder; bu nedenle klor, asit—baz
degerlendirmesinde “giiclii iyon” yaklasiminda merkezi bir belirtectir [68]. Kloriir
sodyum ile osmolaliteyi, bikarbonatla ise asit—baz durumunu ters yonlii olarak dengeler;
gastrointestinal sistem ve bobrekler baslica diizenleyici organlardir [68,69]. Klinik karar
desteklerinde, idrar kloriirii ve idrar anyon/osmolal boslugu kullanilarak normal anyon
aralikli asidozda amonyum atilimi, metabolik alkalozda ise klor yanitli/direngli ayrimi
yapilabilir. Normal salinle resiisitasyonun hiperkloremik metabolik asidoza yol
acabilecegi, bu baglamda s1v1 se¢iminin bobrek ve hemodinamik sonuglara etkili oldugu
unutulmamalidir [68]. Referans alt sinirma yakin diisiislerde klinik karar eslik eden pH,
bikarbonat ve idrar kloriirii ile verilmelidir. Ozellikle kalp yetersizligi hastalarinda
hastane siirecinde kloriiriin taburculuga kadar daha da gerileyebildigi gosterildiginden,

“smirda” vakalarda bile yakin biyokimyasal izlem 6nerilir [70].
2.1.6.1.Hipokloremi

Hipokloremi, serum kloriir diizeyinin laboratuvarlarda kabul edilen normal referans
aralig1 olan 95-110 mmol/L sinirlarinin altina diismesiyle ortaya ¢ikan biyokimyasal bir
durumdur [68,71]. Literatiirde alt esik i¢in farkl sinirlar kullanilmakla birlikte, giincel
sistematik derlemeler bu konuda kesin bir konsensus olmadigini, cihaz ve laboratuvar
farkliliklarinin esik degerleri etkiledigini bildirmistir. Kalp yetersizligi popiilasyonunda

giincel bir sistematik derleme—meta-analiz, hipokloremi prevalansini yaklagik %14
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olarak bildirmis ve hastane yatis siirecinde tablonun daha da belirginleserek

taburculukta %27’ye kadar ¢iktigin1 gostermistir [70].

Hipokloremi temel olarak ii¢ ana mekanizma sonucunda gelisir: klor kaybi, diliisyonel
etkiler ve renal diizeyde klor tutulumundaki yetersizlik. En sik goriilen senaryolardan
biri, hidroklorik asit kaybma bagli olarak ortaya ¢ikan metabolik alkalozla birlikte
seyreden hipokloremidir. Bu tablo genellikle tekrarlayan kusma veya nazogastrik
aspirasyon sonrasi gelisir. Klinik pratikte metabolik alkalozlu olgular idrar kloriir
diizeyine goére iki gruba ayrilrr. Idrar kloriiriiniin diisiik oldugu “klor yamitl”
alkalozlarda sodyum kloriir replasmani tedavide belirgin diizelme saglar. Buna karsilik
idrar kloriiriiniin yiiksek bulundugu “klor direnc¢li” alkalozlarda ise Bartter ve Gitelman
sendromlar1 ya da aktif ditiretik kullanim1 gibi durumlar s6z konusudur [68]. Kronik
kalp yetersizligi hastalarinda kullanilan yogun ditiretik tedavisi, buna eklenen serbest su
tutulumu ve nérohormonal aktivasyon da hipokloremi gelisimini kolaylastiran dnemli

faktorlerdir [70].

Hipokloreminin klinik sunumu genellikle eslik eden metabolik alkaloz ve volim
durumuyla belirgindir: hipovolemi ile birlikte alkaloz, hipokloremiye eslik ederek bas
donmesi, ortostatik semptomlar, kas kramplar1 ve aritmi egilimini artirabilir. Kalp
yetersizligi hastalarinda hipokloremi, taburculukta daha belirginlesebilen elektrolit
instabilitesi ile birlikte kotii klinik sonuglarla iliskilendirilmistir [70]. Ileri yasta
polifarmasi (6zellikle diiiretikler), diisiik oral alim ve komorbiditeler hipokloremiye
egilimi artirrr. Yaghlarda klor kaybinin yol agtigi alkaloz kardiyak ve norolojik
esiklerde daha belirgin semptomatolojiye neden olabilir; bu nedenle sivi—elektrolit

replasmani ve diiiretik ayar1 daha konservatif ve kademeli yapilmalidir [68].

Dogrulayict adim serum klorilir dl¢iimiiniin voliim durumu ve sodyum ile birlikte
yorumlanmasidir. Asit-baz bozuklugunu eszamanli degerlendirmek esastir; idrar
kloriirii metabolik alkalozun klor-yanitli m1 direngli mi oldugunu ayirir. Normal anyon
aralikli asidozda idrar anyon/osmolal boslugu ile amonyum atilimi1 sorgulanarak
gastrointestinal HCOs~ kayb1 (yiiksek idrar Cl, diisiik idrar Na*) ile renal tiibiiler asidoz
ayrimi yapilabilir [68].

Tedavi altta yatan nedene yoneliktir. Klor-yanitli metabolik alkaloz (kusma, nazogastrik

aspirasyonu, diiiretik etkisi) varliginda izotonik sodyum kloriir ve potasyum diizeltimi
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alkalozu ve hipokloremiyi diizeltir. Diliisyonel hiponatremiyle birlikte hipokloremi s6z
konusuysa serbest su kisitlamasi/ditiretik rejiminin yeniden diizenlenmesi gerekir. Kalp
yetersizliginde, diiiretik stratejileri ve sivi yonetimi hipokloremi riskine gore

dengelenmelidir [68,70].
2.1.6.2.Hiperkloremi

Hiperkloremi, serum kloriir diizeyinin 95-110 mmol/L referans araligmin iist smirmi
asmasiyla karakterizedir. Cogunlukla normal anyon aralikli metabolik asidozla
birliktedir ve bobrek, gastrointestinal ya da tedaviye bagh faktorlerle iliskili olabilir
[68,71]. Referans {iist sinirma yakin artiglarda dahi asit-baz durumu ve sivi tedavi
oykiisti birlikte yorumlanmalidir. Dengeli kristalloidlerin tercih edilmesi ve gereksiz
klor yiikiinden kaginma, bobrek sonuglar1 agisindan rasyonel bir yaklasimdir; nérolojik

endikasyonlarda ise klor hedefleri renal risk gozetilerek bireysellestirilmelidir [72].

Hiperkloreminin gelisiminde birka¢ temel mekanizma rol oynar. En sik nedenlerden
biri, su kaybinmn sodyum ve klor kaybina gére daha baskin olmasidir; bu durum
genellikle hipernatreminin de eslik ettigi konsantrasyonel hiperkloremiye yol acar.
Ikinci mekanizma asir1 klor alimidir. Ozellikle uzun siireli intravendz %0.9 sodyum
kloriir, hipertonik salin, amonyum ya da potasyum kloriir soliisyonlar1 ve total
parenteral beslenme bu tabloya katkida bulunabilir. Ugiincii olarak bikarbonat kaybi
onemli bir etkendir. Ishal veya pankreatik—intestinal fistiiller yoluyla gastrointestinal
yoldan, renal tiibiiler asidozda bobrekten ya da kronik solunumsal alkalozun renal
kompansasyonu sirasinda bikarbonat kaybi ortaya ¢ikabilir. Son olarak, bobregin asiri
klor yiikiinii yeterince atamamasi hiperkloremiye zemin hazirlar; bu durum 6zellikle

renal rezervi azalmis hastalarda belirginlesir [69,71].

Oncelikle asit-baz statiisii (pH, HCOs~, anyon agig1) ve voliim durumu eszamanl
degerlendirilir. Normal anyon aralikli asidoz varliginda idrar anyon/osmolal boslugu ile
amonyum atilimi sorgulanir; gastrointestinal kayiplarda idrar kloriirii diisiik—sodyum
diistik, renal tiibiiler asidozda ise idrar kloriirii goreceli yiiksek olabilir. Hiperkloremiye
katkida bulunan sivi tedavisi (6zellikle 0.9% NaCl veya hipertonik NaCl) ve ilaclar
ayrintili gozden gecirilmelidir [68,69]. Yaghlarda renal rezervin azalmasi, coklu
komorbidite ve polifarmasi (6zellikle uzun siireli 0.9% NaCl inflizyonlari, ditiretik

rejimleri) hiperkloremiye yatkinligi artirr. Bu grupta klor-yiikii kaynakli asidoz ve
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hemodinamik etkiler daha belirgin olabilir; sivi se¢imi ve elektrolit hedefleri daha

koruyucu esiklerle yonetilmelidir [68,71].

Tedavi nedene yoOneliktir. Asir1 klor yiikkii alan hastalarda, miimkiinse dengeli
kristalloidlere gecis diisiiniilmeli; norolojik endikasyonla hipertonik salin gereken
olgularda ise hedefe yonelik, en az etkili klor yiikii tercih edilmelidir [72]. Bikarbonat
kaybina bagli hiperkloremik asidozda bikarbonat replasmant ve HCOs~ kaybinin
kaynagmin (ishal, pankreatik fistiil vb.) kontrolii esastir; renal tiibiiler asidozda altta
yatan defekt hedeflenir. Serbest su kaybinin baskin oldugu konsantrasyonel olgularda

kontrollii su replasmani planlanmalidir [71].

2.1.7. Magnezyum

Magnezyum, insan viicudunda potasyumdan sonra en bol bulunan ikinci intraseliiler
katyon olup, biyolojik siireclerdeki ¢ok yonlii islevleri nedeniyle “unutulmus elektrolit”
olarak tanimlansa da hiicresel metabolizmanin temel taslarindan biridir [73]. Ortalama
70 kg agrrligindaki bir eriskinde yaklasik 25-30 gram magnezyum bulunur ve bunun
%60’1 kemikte, %20-30’u iskelet kasi ve yumusak dokuda, yalnizca %1’1 ise
ekstraselliiler stvida yer alir [74]. Serum magnezyumunun ii¢te biri proteinlere baghdir,
9%55-70’1 serbest iyonize formdadir ve biyolojik olarak aktif olan kisim da bu iyonize

fraksiyondur [75].

Magnezyum, biyokimyasal ac¢idan yaklasik 600 enzimin kofaktorii olarak gdrev alir.
ATP bagimli reaksiyonlarda esansiyel rol iistlenir, Deoksiriboz niikleik asit (DNA) ve
Riboniikleik asit’in (RNA) yapisal stabilitesini saglar ve protein sentezi, niikleik asit
onarimi ile hiicresel cogalma siireglerinde kritik islev goriir [73,74]. Ayrica iyon
kanallar1 ve tasiyicilarinin diizenlenmesinde yer alarak hiicre membran potansiyelinin
korunmasina katki saglar. Bu 6zellik, 6zellikle kalp kas1 ve sinir dokusu gibi uyarilabilir
dokularda elektrofizyolojik denge acisindan yasamsal oOnemdedir [76]. Kemik
metabolizmasinda da magnezyum onemli bir diizenleyici faktordiir. PTH sekresyonu ve
vitamin D metabolizmasi iizerinde dogrudan etkileri aracilifiyla kemik yapim-yikim
dengesini kontrol eder. Uzun siireli magnezyum yetersizligi, kemik mineral
yogunlugunda azalmaya ve osteoporoz riskinde artisa yol agabilmektedir [73].
Magnezyumun homeostazi esas olarak gastrointestinal sistem ve bobrekler araciligiyla

saglanir. Diyetle alinan magnezyumun yaklasik %30-50’si ince bagirsaklardan
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emilirken, bobrekler glinliik filtre edilen magnezyumun %90’dan fazlasini geri emer ve
yalnizca %2—4’i idrarla atilir [77]. Emilim siirecinde paracellular pasif mekanizmalar
baskin olup, diisiik alim kosullarinda TRPM6 ve TRPM?7 gibi spesifik tastyicilar
araciligiyla aktif transseliiler transport da devreye girer [74]. Renal diizeyde ise
magnezyumun en biiyiik kism1 Henle kulpunun kalin ¢ikan kolunda paracellular yolla
reabsorbe edilir, ince ayar ise distal kivrimli tiibiilde TRPM6 kanallar1 iizerinden yapilir

[73].

Beslenme aligkanliklarinin magnezyum dengesi lizerinde belirgin etkisi vardir. Modern
tarim ve gida isleme teknikleriyle magnezyum igerigi azalmis besinlerin tiiketimi,
ozellikle ileri yash bireylerde yetersiz alimi siklastirmaktadir [74]. Giinliik Onerilen
magnezyum alimi erkeklerde 400—420 mg, kadinlarda 310-320 mg diizeyinde olmasina
ragmen, toplumlarin biiyiik kism1 bu miktarin altinda kalmaktadir [77]. Magnezyum,
enerji metabolizmasi, genetik materyalin korunmasi, sinir-kas iletisimi ve
kardiyovaskiiler stabilitenin siirdiiriilmesi i¢in vazgecilmez bir elektrolittir. Ancak
serum diizeylerinin toplam viicut icerigini her zaman yansitmamasi ve klinikte
Olciimiiniin goérece ithmal edilmesi, bu elektrolitin “g6z ardi edilen” bir element olarak

tanimlanmasina yol agmaktadir [73,75].

2.1.7.1.Hipomagnezemi

Hipomagnezemi, serum magnezyum diizeyinin genellikle 0.7 mmol/L’nin (1.7 mg/dL)
altina diismesi olarak tanimlanir [77]. Bununla birlikte klinik olarak anlamli semptomlar
cogunlukla 0.5 mmol/L’nin (1.2 mg/dL) altindaki degerlerde ortaya ¢ikar [78]. Serum
konsantrasyonu her zaman total viicut magnezyum depolarini yansitmaz; zira
magnezyumun %99’u hiicre i¢i veya kemik dokusunda yer almakta, yalnizca kiiciik bir
fraksiyonu dolagimda bulunmaktadir. Bu nedenle, serum diizeyi normal aralikta olsa

dahi klinik olarak anlamli hiicresel eksiklikler goriilebilir [75].

Hipomagnezemi, oOzellikle hospitalize ve kritik hastalarda sik karsilagilan  bir
bozukluktur. Genel toplumda prevalansi %2-3 diizeyindeyken, hastane popiilasyonunda
bu oran %10’a, yogun bakim iinitelerinde ise %60’a kadar ¢ikabilmektedir [77]. Kronik
bobrek hastaligi, diyabet, alkol kullanim bozuklugu, malniitrisyon ve polifarmasi gibi
eslik eden durumlar riski artirmaktadir [75]. Ayrica ileri yas, diiliretik kullanimi ve

gastrointestinal kayiplar da 6nemli predispozan faktorlerdir [76].
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Tan1 genellikle serum magnezyum Olciimiiyle konur, ancak total magnezyum diizeyi
hiicresel eksiklikleri tam yansitmayabilir. Iyonize magnezyum o6lciimleri daha dogru
biyolojik aktiviteyi gosterebilse de klinik pratige sinirh Olglide girmistir [77]. Swnir
degerlerdeki diistikliklerin O6nemi, eslik eden semptomlar ve diger -elektrolit
dengesizlikleri ile birlikte degerlendirilmelidir. Ozellikle hipokalemi veya
hipokalseminin diizeltilmesinde magnezyum replasmaninin Oncelikli rolii, sinirda

bozukluklarin dahi klinik agidan 6nem tasidigini gostermektedir [75].

Hipomagnezemi klinik olarak ¢ok genis bir yelpazede bulgu verebilir. Hafif eksiklikler
genellikle non-spesifik  sikayetlerle seyrederken, ileri derecede diisiislerde
noromiiskiiler, kardiyak ve noropsikiyatrik belirtiler ortaya ¢ikar. Noromiiskiiler
hiperexcitabilite tremor, fasikiilasyon, tetani ve konviilziyonlarla karakterizedir [78].
Psikiyatrik spektrumda apati, depresyon, konfiizyon ve hatta psikotik tablolar
goriilebilir [77]. Kardiyak etkiler arasinda atriyal ve ventrikiiler aritmiler, torsades de
pointes ve ani kardiyak Oliim riski sayilmaktadir [75]. Ayrica hipomagnezemi ¢ogu
zaman hipokalemi ve hipokalsemi ile birliktelik gosterir; bu durum hem semptomlarin

siddetini artirr hem de tedaviyi giiglestirir [78].

Yasli popiilasyon hipomagnezemiye 0Ozel bir duyarlilik gosterir. Bunun nedenleri
arasinda azalmig besin alimi, intestinal emilim bozukluklari, bobrek fonksiyon
rezervindeki azalma ve polifarmasiye bagli renal magnezyum kayiplar1 yer almaktadir
[77]. Ayrica geriatrik hastalarda hipomagnezemi, kardiyak aritmi, deliryum ve diisme
riskini artirarak mortalite ve morbiditeyi belirgin sekilde yiikseltir [78]. Kronik
diizeydeki subklinik eksiklikler ise hipertansiyon, tip 2 diyabet, ateroskleroz ve
osteoporoz gibi yaslilarda sik goriilen hastaliklarin patofizyolojisine katkida bulunabilir

[73].

Hipomagnezemi tedavisinde temel amag, hem magnezyum ag¢igini yerine koymak hem
de altta yatan nedeni ortadan kaldrmaktir. Klinik yaklagim, semptomlarin siddetine,
serum magnezyum diizeyine ve eslik eden elektrolit dengesizliklerine gore degisir [77].
Hafif ve asemptomatik olgular ¢cogunlukla oral magnezyum preparatlari ile tedavi edilir.
Magnezyum oksit, magnezyum sitrat veya magnezyum kloriir en sik kullanilan
formlardir; ancak gastrointestinal yan etkiler (6zellikle diyare) doz titrasyonunu
siirlayabilir [78]. Orta ve siddetli hipomagnezemi veya ciddi semptomlarm (aritmi,

nobet, biling degisikligi) varliginda intravendz magnezyum siilfat tercih edilir. Stabil
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hastalarda 1-2 gram magnezyum siilfat (8—16 mEq) 5-60 dakikada, hemodinamik
olarak instabil hastalarda ise 2—4 gram hizli infiizyonla uygulanabilir. Takipte 24 saat
boyunca 25 mmol’e kadar replasman yapilabilir [77]. Hipomagnezemi g¢ogunlukla
hipokalemi ve hipokalsemi ile birliktelik gosterdiginden, magnezyum yerine konmadan
bu elektrolitlerin diizeltilmesinin miimkiin olmayacagi unutulmamalidir [75]. Ayrica
ilag iliskili hipomagnezemilerde (6rnegin proton pompa inhibitorleri veya diiiretikler)

miimkiinse sorumlu ajan kesilmeli veya alternatif tedavi planlanmalidir [74].

2.1.7.2. Hipermagnezemi

Hipermagnezemi, serum magnezyum diizeyinin 1.1 mmol/L’nin (2.6 mg/dL) iizerine
cikmastyla tanimlanir [75]. Klinik belirtiler genellikle 2.0 mmol/L’yi astiginda ortaya
cikar, daha yiliksek seviyelerde ise yasami tehdit eden ndrolojik ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlar goriilebilir [79]. Magnezyum fazlaligi, ¢ogunlukla asir1 digsal alim ve
bozulmus renal atilimin bir araya gelmesiyle gelisir [80]. Hipermagnezemi,
hipomagnezemiye kiyasla nadir goriilen bir elektrolit bozuklugudur. Saglikli bireylerde
bobrekler etkin bir regiilasyon sagladigindan, genellikle ileri evre bobrek yetmezligi
olanlarda ya da magnezyum igeren laksatif veya antasitlerin kontrolsiiz kullaniminda
ortaya ¢ikar [75]. Diyaliz hastalarinda veya renal rezervi smirl yaslhilarda daha sik
izlenebilir. Literatlirde bildirilen olgularin biiyiik kismi acil servis basvurularinda

tesadiifen ya da ciddi semptomlarla ortaya ¢ikmaktadir [79].

Tani, serum magnezyum Ol¢limii ile konur. Ancak klinik degerlendirmede magnezyum
seviyesinin yani sira eslik eden bobrek fonksiyon bozuklugu, kullanilan ilaglar ve alinan
takviyeler de g6z oniinde bulundurulmalidir [80]. Hafif olgular non-spesifik semptomlar
nedeniyle gozden kagabilir; bu nedenle agiklanamayan hipokalsemi, hipotansiyon ya da
aritmi varhiginda hipermagnezemi de ayirict taniya dahil edilmelidir. Ciddi
semptomlarmm varliginda acil laboratuvar dogrulamasi yapilmali, O6zellikle kritik

diizeylerde (= 4-5 mmol/L) kardiyak monitorizasyon saglanmalidir [79].

Hipermagnezemi, plazma diizeyine paralel olarak progresif bir tablo sergiler. Hafif
yiikselmelerde bulanti, halsizlik ve letarji gibi non-spesifik yakinmalar gozlenirken, orta
diizeylerde reflekslerde azalma, kas giigsiizliigii ve bradikardi belirginlesir [76]. Ciddi
olgularda solunum depresyonu, biling degisiklikleri, hipotansiyon, atriyoventrikiiler

blok, ventrikiiler aritmiler ve kardiyak arrest gelisebilir [79]. Ayrica hipermagnezemi
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paratiroid hormon salmimim1 baskilayarak hipokalsemiye yol agabilir, bu da

elektrokardiyografik degisiklikleri ve kas-iskelet semptomlarini agirlagtirir [75].

Yasli bireylerde renal fonksiyon rezervinin azalmasi, polifarmasi ve magnezyum igeren
ilaglari (6zellikle laksatifler ve antasitler) yaygm kullanimi hipermagnezemi riskini
artirmaktadir [75]. Geriatrik popiilasyonda semptomlarin siklikla non-spesifik ve sinsi
baslamasi, erken taniy1 gliglestirir ve mortalite riskini ytikseltir [79]. Ayrica yaslilarda
hipermagnezemi kardiyak iletim bozukluklarin1 agirlastirarak ani 6lim riskini
artrrabilir. Bu nedenle geriatrik hastalarda magnezyum igeren ilaclarin kullaniminda
dikkatli olunmali, serum magnezyum diizeyleri diizenli araliklarla kontrol edilmelidir

[80].

Hipermagnezemi yonetimi, serum magnezyum diizeyi, klinik bulgular ve renal
fonksiyonlara gore belirlenir. Hafif ve asemptomatik olgularda magnezyum iceren
ilaglarin kesilmesi ve hidrasyon genellikle yeterlidir [75]. Serum diizeyi yiikselmeye
devam eden veya semptomatik hastalarda ilk basamak intravenoz kalsiyum glukonat
uygulanmasidir. Bu tedavi, magnezyumun kardiyak ve ndromiiskiiler hiicre
membranindaki inhibitor etkilerini antagonize ederek hizli bir semptomatik diizelme
saglar [79]. Buna ek olarak, intravendz izotonik salin ve loop diiiretikleri (6rnegin
furosemid) ile renal magnezyum atilimi artirilabilir. Ancak ileri evre bobrek yetmezligi
olan veya ciddi hipermagnezemi (> 4-5 mmol/L) tablosu ile bagvuran hastalarda en
etkili yontem hemodiyaliz veya siirekli hemodiafiltrasyondur [80]. Tedavi siirecinde
kardiyak monitorizasyon, solunum destegi ve hemodinamik stabilitenin saglanmasi
kritik 6neme sahiptir. Yash hastalarda renal rezervin azalmasi ve eslik eden kardiyak
hastaliklar nedeniyle agresif sivi tedavisi ve diliretik kullanimi dikkatle planlanmali,

gerekirse dogrudan renal replasman tedavilerine bagvurulmalidir [75].

2.1.8. Hemoglobin

Hemoglobin, eritrositlerde bulunan ve dort globin zincirinden olusan tetramerik yapiya
sahip bir proteindir. Her globin zinciri bir hem grubu icerir ve bu hem yapis1 sayesinde
oksijen molekiillerine geri doniisiimlii olarak baglanabilir. Hemoglobinin temel gorevi
akcigerlerden dokulara oksijen tasimak, dokularda olusan karbondioksiti ise akcigerlere
geri gotlirerek gaz degisimini saglamaktir. Bunun yani sira, hemoglobin tampon

sisteminin bir pargasi olarak asit-baz dengesine katkida bulunur ve dokularda oksijenin
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serbest birakilmasinda allosterik diizenleyiciler (2,3-bisfosfogliserat, pH, sicaklik)
araciligiyla kritik rol oynar. Bu ¢ok yonlii islevleri nedeniyle hemoglobin, yalnizca
solunumsal yeterliligin degil, ayn1 zamanda metabolik ve hiicresel homeostazin da

temel belirleyicilerinden biridir [81].
2.1.8.1. Anemi

Anemi, dolasimdaki eritrosit kiitlesinin veya hemoglobin konsantrasyonunun fizyolojik
sinirlarin altina diismesi ile karakterize klinik bir durumdur. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO), 1968 yilinda kabul edilen tanimlamada erkeklerde hemoglobin diizeyinin 13
g/dL, kadinlarda ise 12 g/dL’nin altinda olmasmi anemi olarak belirtmistir. Ancak bu
esikler cogunlukla 65 yas alt1 popiilasyondan elde edilmis olup, ileri yas grubunda
fizyolojik degisiklikler nedeniyle giiniimiizde tartismalidir [82]. Aneminin tanisinda
kullanilan sabit esikler, zellikle ileri yasta tartismalidir. DSO kriterlerine gore anemi
tanis1 almayan, ancak hemoglobin degerleri diisiik normal aralikta olan bireylerde dahi
mortalite artis1 gdzlenmistir [83]. Kardiyovaskiiler Saglik Calismasi (CHS), erkeklerde
13,7 g/L, kadinlarda 12,6 g/L altindaki degerlerin uzun dénem mortaliteyle iliskili
oldugunu gostermistir. Bu bulgu, “smirda anemi” kavraminin 6zellikle geriatrik hasta
grubunda klinik agidan 6nemini vurgulamaktadir. Bu nedenle yash bireylerde yalnizca
laboratuvar degerlerine degil, klinik semptomlara ve fonksiyonel kapasiteye dayali bir

yaklasim benimsenmelidir [82].

Yaglilarda anemi, yalnizca hematolojik bir sorun degil, kirillganlik sendromu, diisme
riski, bilissel fonksiyon kaybi, depresyon, hospitalizasyon ve mortalite ile iligkili
bagimsiz bir risk faktoriidiir [82,83]. Ileri yasta eritropoietin iiretimindeki azalma,
inflamasyon siireci, polifarmasi ve ¢oklu komorbiditeler patofizyolojiyi daha karmagik
hale getirir [84]. Aciklanamayan anemi olgular1 bu yas grubunda siktir ve siklikla
subklinik inflamasyon, diisiik testosteron diizeyleri veya erken donem klonal

hematopoez ile iliskilidir [82].

Anemi, tiim yas gruplarinda goriilebilmekle birlikte zellikle yasgh bireylerde belirgin
siklikta karsimiza ¢ikar. Toplum temelli ¢alismalarda 65 yas {istii bireylerde prevalans
%10-24 arasinda degisirken, hastanede yatanlarda bu oran %40’a, huzurevlerinde ise
%47ye kadar yiikselmektedir [82]. Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Arastirmasi
(NHANES) verilerine gére ABD’de 65 yas ve iizeri bireylerin yaklasik %10’unda DSO
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kriterlerine gore anemi mevcuttur, 85 yas {lizerinde bu oran %?20’nin {izerine
cikmaktadir [84]. Avrupa ve Kuzey Amerika verileri yasla birlikte anemi insidansmin
dramatik bi¢cimde artacagini, bunun demografik yaslanma ile dogrudan iliskili oldugunu
gostermektedir [83]. Ayrica diisiik ve orta gelirli iilkelerde beslenme yetersizlikleri,
enfeksiyon hastaliklar1 ve paraziter hastaliklarin yiiksekligi nedeniyle prevalans ¢ok

daha yiiksektir [85].

Anemi klinik pratikte farkli parametrelere gore smiflandirilmaktadir:

o Eritrosit indekslerine gore: Mikro, normo ve makrositik anemiler. Ortalama
eritrosit hacmi (MCV) tanisal yaklagimda yol gostericidir [84].

o Etiyolojiye gore: Beslenme yetersizlikleri (demir, B12, folat), kronik
hastalik/inflamasyon iligkili anemiler, bdobrek yetmezligi ile iliskili anemi,
aciklanamayan anemi ve klonal hematopoiezis (miyelodisplastik sendrom,
16semi vb.) ileri yas grubunda en sik goriilen alt gruplardir [82,83].

e Hemolitik anemiler: Eritrositlerin 120 giinliilk normal yasam siirelerinden daha
erken yikimi sonucu gelisir. Immiin veya nonimmiin mekanizmalarla ortaya
cikar ve hafif kronik tablolardan hayati tehdit eden tablolara kadar genis bir
spektrum olusturur. Klinik olarak sarilik, hemoglobiniiri, splenomegali ve
retikiilositoz ile karakterizedir [86].

o Patofizyolojiye gore: Eritrosit yapiminda azalma, kayipta artis veya yikimda

hizlanma temel mekanizmalardir [81].

Acil serviste anemi ¢ogunlukla akut kan kaybi, hemolitik kriz veya agir semptomlarla
fark edilir. Bu nedenle hizli laboratuvar degerlendirmesi (hemoglobin (Hb), hematokrit,
retikiilosit sayisi,laktak dehidrogenaz,bilirubin, haptoglobin) yapilmali ve eslik eden
vital bulgu instabilitesi degerlendirilmelidir [86]. Transflizyon esikleri geriatrik ve
kardiyak hastalarda 6nem arz eder; genel olarak Hb’nin 7-8 g/dL altina diismesi kritik
kabul edilmekle birlikte, eslik eden koroner arter hastaligi veya konjestif kalp
yetmezligi olan yash bireylerde 9-10 g/dL aralig1 daha giivenli kabul edilmektedir [84].
Oral veya intravendz demir tedavisi, B12 veya folat replasmani ve altta yatan patolojiye
yonelik tedavi planlanmalidir. Hemolitik anemilerde glukokortikoid, immiin baskilayici

tedaviler veya plazmaferez gibi etiyolojiye 6zgii yaklagimlar gerekebilir [86].
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2.1.9. CRP

C-reaktif protein (CRP), baslica hepatositlerde sentezlenen, pentraxin ailesine ait
homopentamerik bir akut faz proteinidir; fosfokolin iceren yapilara Ca** bagimli
baglanmas1 tanimlayic1 6zelligidir ve memelilerde enfeksiyon/hasar yanitinin pargasi
olarak hizla artar [87]. CRP yalniz karacigerde degil, diiz kas hiicreleri, makrofajlar,
endotel, lenfosit ve adipositlerde de iiretilebilir; kompleman aktivasyonu, fagositoz,
apoptoz, nitrik oksit salimimi ve proinflamatuvar sitokin iiretimi gibi konak savunma
stireglerinde aktif rol oynar; ayrica yerel inflamasyon sahasinda pentamerik (nCRP)
formdan monomerik (mCRP) forma ayrisarak farkli biyolojik etkiler gosterebilir [88].
CRP’nin kinetigi acil pratikte degerlidir: IL-1/IL-6/TNF ile uyarimdan 6—8 saat sonra
yilikselmeye baglar, ~48 saatte tepeye ulasir ve serum yar1 Omrii yaklasik 20-24 saattir
[89]. Saglikli bireylerde bazal diizeyler genellikle diisiiktiir (ortalama ~0.8 mg/L) ve
siddetli doku hasar1 veya bakteriyel enfeksiyonlarda 1,000 kata dek artabilir; uyari
ortadan kalktiginda diizeyler yar1 Omriine paralel olarak hizla geriler [88]. Giincel
literatiir CRP’nin yalnizca “belirte¢” degil, izoform-6zgiil etkilerle inflamatuvar yanitin
modiilatorii olabilecegini; mCRP’nin kemotaksi ve l0kosit rekiitmanini artirp
proinflamatuvar sitokinleri yiikselttigini, nCRP’nin 1se daha c¢ok kompleman
aktivasyonu ve fagositozla iliskili oldugunu vurgular [88,90].Acil serviste CRP’nin
kullannrminda tanisal 6zgilliik distkligi ve esik deger heterojenligi temel smirliliktir;
sepsiste duyarhilik/6zgiilliik sirasiyla 0.80/0.61 iken, calismalar 12-90 mg/L gibi genis
bir esik araligi bildirmistir.Yine de yOnetim agisindan, atesli olgularda <40 mg/L
degerlerin antibiyotik recete oranlarin1 azaltabildigi, >40 mg/L oldugunda ise

antibiyotik baslanma olasiliginm belirgin arttig1 gosterilmistir [89].

“Siirda” CRP degerlerinin klinik yorumu baglama bagimhdir: toplum kdkenli
pnomonide 10-99 mg/L araligi artmis mortalite ile iliskili bulunurken, yaslh {iriner
sistem enfeksiyonu hastalarinda >30 mg/L taburculuk sonrasi yeniden basvuru/yeniden
yatirilma riskini artwrmistir  [89]. Geriatrik popiilasyonda bazal CRP’nin yas,
komorbidite, ilaglar ve semptom siiresine gore degiskenlik gostermesi nedeniyle
esiklerin daha da belirsizlestigi; ayrica postmenopozal hormon replasmaninin

dolagimdaki CRP’yi yiikseltebildigi bildirilmistir [88,89].
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2.1.10. Kreatinin

Kreatinin, kas kreatini ve fosfokreatininin enzimatik olmayan yikimiyla giinliik toplam
kas havuzunun yaklasik %1-2’sinden olusan, 113 Da’lik kiiciik bir molekiildiir;
plazmada proteinlere baglanmaz, glomeriilden serbestce filtre olur ve bir miktar tiibiiler
sekresyonla atilir. Bu nedenle diizeyi basta iskelet kas kiitlesi olmak iizere yas, cinsiyet,
etnisite ve diyetten (6zellikle pigsmis et alimi) etkilenir; ketoz gibi durumlarda veya bazi
ilaglar tiibiiler sekresyonu baskiladiginda GFR’den bagimsiz degisebilir. Klinik yorumu

bu fizyolojiye ve analitik sinirliliklara dayanmalidir [91].

Laboratuvarda 6l¢ciim icin en eski ve yaygin yaklagim Jaffé reaksiyonudur (alkalik
pikrat ile kirmizi-turuncu kompleks); ancak asetoasetat, proteinler, glukoz, bilirubin gibi
“psodo-kromojen” etkenler Sl¢iimii bozabilir. Bu nedenle kinetik Jaffé varyantlari
(reaksiyon hiz penceresiyle) ve psddo-kromojen telafileri gelistirilmis, 6zgiilligli daha
yliksek enzimatik yontemler yayginlagsmistir. Yontemler arasi kalibrasyon farkliliklari
eGFR ve referans aralik yorumunu etkileyebildiginden, giincel en iyi uygulama izotop
dilisyonlu kiitle spektrometrisi (IDMS) izlenebilirligine standardizasyondur;Sivi
Kromatografisi-Kiitle Spektrometresi (LC-MS/MS) referans yonteme hizalanma,

laboratuvarlar arasi uyumu ve hasta takibini belirgin iyilestirir [91,92].

“Sinirda” degerler acisindan onemli iki nokta vardir. Ilki referans araliklar1 kullanilan
metoda ve laboratuvara 6zgiidiir; bu nedenle miligram/desilitre (mg/dL) diizeyleri tek
basma mutlak kabul edilmemelidir. ikincisi kreatinin-GFR iliskisi dogrusal degildir:
ayn1 mutlak artig, yiikksek baslangic GFR’si olanlarda ¢ok daha biiylik GFR diisiisiinii
gosterebilir. Bu nedenle “iist sinira yakin™ kiiciik artiglar bile (6zellikle daha once
normal olan bir hastada) klinik olarak anlamli olabilir; yorum her zaman eGFR ile

yapilmali ve egilim izlenmelidir [93].

Kreatinin akut bobrek hasarinin (ABH) hizli saptanmasinda, nefrotoksik ila¢ doz
ayarlamalarinda ve triyajda temel biyobelirtegtir. Etkileyen durumlar (rabdomiyoliz;
yiiksek proteinli/etli 6giin; ketoz; sekresyonu azaltan bazi ilaclar) akilda tutulmals,
miimkiinse Onceki degerlerle karsilastirilmalhdir. Ure/kreatinin orami eslik eden
katabolizma, dehidratasyon ya da gastrointestinal kanama siiphesi i¢in yardimcidir;
kritik hastada >20 (mg/dL:mg/dL) esigiyle daha yiiksek mortalite iligkisi ve katabolik

durum gostergesi olarak kullanimini destekleyen kanitlar mevcuttur; bununla birlikte
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dehidratasyon, karaciger/renal fonksiyon ve renal replasman tedavisi (RRT) gibi

etmenler yorumda tuzak olusturabilir [94].

Yasla birlikte kas kiitlesi azalir; serum kreatinini “normal” goriinebilirken gercek GFR
diistik olabilir (yalanct giiven). Bu popiilasyonda kreatinine dayali formiillerin yanisira
yasliya 0zgii modeller ve miimkiinse sistatin-C iceren denklemler tercih edilmelidir.
Aksi halde ilag toksisitesi (GFR’nin oldugundan yiiksek tahmini) veya yetersiz tedavi
(oldugundan diisiik tahmini) riski dogar. Ayrica yash hastada sabit bir “normal”
kreatinin degerindeki kiiciik degisimlerin gercek GFR’de biiyiikk farklara karsilik

gelebilecegi unutulmamalidir; izlemde tek dlciimden ¢ok egilim degerlidir [93].
2.1.11. Albiimin

Albiimin, hepatositlerde sentezlenen ve plazmanm en bol proteini olan insan serum
albiiminidir; baslica gorevleri intravaskiiler—interstisyel bdlmeler arasinda koloid
osmotik basincin siirdiiriilmesi, endojen (yag asitleri, hormonlar, nitrik oksit vb.) ve
eksojen (ilag) ligandlarin tasmmasi ile serbest radikal siipiiriicii/antioksidan etkinliktir;
plazma onkotik basmcinin yaklasik %80’inden sorumludur ve yapi—islev o6zellikleri
nedeniyle damar gecirgenligi ve sivi dagiliminda belirleyicidir [95,96]. Klinik
kullanimda alblimin tek basma “miktar” degil “nitelik” yoniiyle de 6nem tasir; son
yillarda dolasimdaki tiim albliminin biyolojik islevi tam olan kismini ifade eden “etkin
albiimin” kavrami One ¢ikmis, post-translasyonel degisikliklerin ve yapisal
bozulmalarm hastalik seyrini etkileyebilecegi gdsterilmistir [97]. Olgiim tarafinda,
klinik kilavuzlarin  yontemden bagimsiz karar diizeyleriyle izlem Onermesi
standardizasyon gerektirir; giincel durumda Ozellikle non-spesifik kolorimetrik
yaklagimlar belirsizligi artirabildiginden, referans Olciim sistemlerine izlenebilir ve

laboratuvarlar aras1 esdeger sonuglar hedeflenmelidir [98].

“Sinirda degerler” baglama duyarlidir: belirli durumlarda (6r. sirozda spontan bakteriyel
peritonit, diliretige direngli asit, protein kaybettiren enteropati, biiylik cerrahi) <20 g/L
inflizyon i¢in karar diizeyi olarak tanimlanmistir; buna karsilik acil serviste
enfeksiyonla bagvuranlarda bagvuru albiimini 30 giinliik mortaliteyi bagimsiz bigimde
ongoriir ve karar agaci analizinde >2.75 g/dL ve >3.52 g/dL iizerinde artan diizeyler
kademeli risk azalimi ile iliskilidir [98,99]. Acil serviste bu prognostik deger 6zellikle
diistik—orta Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA) skorlu olgularda
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belirgindir ve erken mikrovaskiiler degisikliklerin hizla yakalanmasina yardimci olabilir
[99]. Kritik hastalikta ise albiiminin koloid ozmotik basinci koruma, endotel glikokaliks
biitiinligiinii destekleme ve tastyici/antioksidan islevleri, stvi yonetimi ve hemodinamik
stabilitenin bir pargasit olarak One ¢ikar[96]. Geriatrik hastada komorbiditeler ve
inflamatuvar yiik nedeniyle albiiminin prognostik rolii daha belirgindir; nitekim geriatri
acil popiilasyonunda albiimin temelli oranlarin (6r. CRP-/NLR-albiimin oranlarr)
hastane i¢i mortaliteyle iligkili oldugu gosterilmistir; bu nedenle yaslilarda “normal
smira yakin” kiigiilk disiisler dahi klinik ag¢idan Onem tasir ve Olglimlerin

standardizasyonu karar diizeylerinin glivenle uygulanmasi i¢in kritiktir [98,99].
2.1.12. Lokosit

Lokositler; graniilositler (notrofil, eozinofil, bazofil), monosit/makrofaj dizisi ve
lenfositlerden olusan, dogustan gelen ve kazanilmis bagisikligin merkezi efektor
hiicreleridir. Dokulara yonelim, adezyon ve transmigrasyon becerileri; selektinler (L-,
E-, P-selektin), B2-integrinler (LFA-1 [CD11a/CD18], Mac-1 [CD11b/CD18], p150,95)
ve immiinoglobulin siiperailesinden endotelyal ligandlar (ICAM-1, ICAM-2) arasindaki
siralt “adezyon kaskadi” ile diizenlenir. Bu molekiiler aks hem hematopoiez ve doku
organizasyonunda hem de inflamatuvar yanitta belirleyicidir. Ilgili reseptdr ailelerinin
yapisal/iglevsel biitiinliiglindeki bozulmalar agir konak savunma kusurlariyla seyreder

[100].

Lokosit sayis1 laboratuvar referans araliklarina, yasa ve 6l¢iim zamanina duyarhdir; giin
ici dalgalanmalar, dehidratasyon/hemokonsantrasyon, sigara, akut stres ve
glukokortikoidler “sinirda 16kositoz” goriintiisii olusturabilir. Benzer bi¢cimde “sinirda
I6kopeni” baglam bagimlidir: yakin donemde viral infeksiyon, ilaglar (6rn. kemoterapi,
antipsikotikler, tiamazol), otoimmiinite ya da kemik iligi baskilanmasi ile iliskili
olabilir. Bu nedenle tek bir Olclim yerine egilim, mutlak notrofil sayisi,
yayma/diferansiyel ve eslik eden klinik bulgularla birlikte yorum esastir. Enfeksiyon
stiphesinde normal/toplam 16kositin “smirda” kalmasi, ndtrofilik yanitin baskili oldugu

durumlar1 (immiinsiipresyon, ileri yas, erken sepsis) diglamaz [89,101].

Immiinosenesans nedeniyle yash bireylerde 1okositoz ve ates yamiti silik olabilir; bu
nedenle “normal” ya da sinirda l6kosit sayis1 ciddi enfeksiyonu diglamaz. Eslik eden

komorbiditeler, malniitrisyon ve polifarmasi hem nétrofil fonksiyonunu hem de kemik
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iligi rezervini etkileyebilir. Klinik izlemde esikler daha diisiik tutulmali; erken
kiiltiirleme, goriintilleme ve ampirik tedaviye gegis geciktirilmemelidir. Trombosit-
l16kosit etkilesimi ve endotel adezyon yollarinin yaslanmayla diizensizlesmesi, akciger

gibi organlarda inflamatuvar yanitin “atipik” seyrine katkida bulunabilir [102].

3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma, Diizce Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’ne 01.01.2013-31.12.2023 tarihleri arasinda 65 yas ve iistli basvuran tekrar
basvurusu bulunan hastalar iizerinden yiiriitiilmiistiir. Hastalar1 taramak icin hastane

kayit sistemi kullanilmistir ve tekrar1 olmayan bagvurular ¢ikarilmistir.

Retrospektif, kohort olarak planlanan calisma oncesi Diizce Universitesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’'ndan 04.03.2024 tarihli 2024/46 karar numarali onay

alimustir.

Hastalar elektrolit, hemoglobin, kreatinin,albiimin, crp,lokosit asagidaki sekilde

gruplara ayrilmistir:

e Hemoglobin diizeyine gore <8 g/dL (tedavi gerektiren anormal), 8—11,5
g/dL (tedavi gerektirmeyen anormal) ve >11,5 g/dL (normal) [81-84]

e Lokosit diizeyine gore <4x10%uL (lokopeni), 4—10x103%uL (normal),
>10x103/uL (16kositoz) [4,5,102,103]

e CRP diizeyine gore <0,5 mg/L ve >0,5 mg/L [87-90,104]

e Kreatinin diizeyine gore <1,2 mg/dL ve >1,2 mg/dL [91-94]

e Albumin diizeyine gore <3,5; 3,5-4.,4 ve >4,5 g/dL [95-99]

e Sodyum diizeyine gore <125, 125-134, 135-144, 145-154 ve >155
mmol/L [12,14,15,17,29,30,35,105,106]

e Potasyum diizeyine gore <2,5, 2,5-3,4, 3,5-4.,9, 5,0-5,4 ve >5,5 mmol/L
[37-40,44-46,107,108]

e Klor diizeyine gore <90, 90-120 ve >120 mmol/L [68-72]

e Fosfor diizeyine gore <1, 1-2,4, 2,54,5, 4,6-6,0 ve >6 mg/dL [58—
61,63-66]

e Magnezyum diizeyine gore <1,2; 1,2-1,7; 1,8-2,6; 2,7-3,4 ve >3,5
mg/dL [73-80]
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e Kalsiyum diizeyine gore <7, 7-8,4, 8,5-10,5, 10,6-12 ve >12 mg/dL
[47-52,54,57]

Hastalarin yas, cinsiyet,tam kan sayimi, elektrolit degerleri,bobrek fonksiyon testleri,
hastane yatis durumu, 72 saat igerisindeki basvuru sayisi,mortalite ve bagvuru tarihi
kaydedilmistir. Hastalarm daha sonraki 72 saat i¢indeki basvurulari varsa yeni

tetkikleri sorgulanip elde edilen veriler degerlendirilmistir.
Calismanin dahil edilme kriterleri:

® 65 yas ve listli olmak
e Diizce Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma Hastanesi acil servisine
bagvurmak

Calismanin diglama kriterleri:

e Tetkik alim1 yapilmayan hastalar,

e 65 yas alt1 olmak,

e FEksik veya hatali veri igeren hastalar,

e Laboratuvar sonuglar1 eksik, tanisal kodlama hatali veya 72 saat sonrasi klinik
takibi yapilamayan hastalar,

e Resiisitasyon odasinda kaybedilen veya basvurudan sonraki ilk saat i¢inde exitus
olan hastalar,

e Hemolizli, kontamine veya teknik olarak gecersiz numunelere sahip hastalar

dislanmustir.

3.1. istatiksel Analiz

Stirekli degiskenler median (interquartile range [IQR], 25th ve 75th percentile) ile
kategorik veriler frekans ve yiizde ile 6zetlendi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-
Wilk testi, Kolmogorov-Smirnov testi ve histogram ile degerlendirildi. Stirekli veriler
iki grup arasmnda Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. iki kategorik degisken
arasindaki iligki Pearson'un Ki-kare testi veya Fisher’s Exact testi ile incelendi. Bu
analizler i¢in istatistiksel yazilim SPSS version 23 (SPSS Inc., Armonk, NY) kullanild1.
Risk analizi uygulandi, Odds ratio (OR) %95 confidence interval (CI) ile birlikte
sunuldu. Anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edildi. Gii¢ analizleri GPower 3.1

(Heinrich-Heine-Universitdt Diisseldorf, Almanya) yazilimi kullanilarak yapildi.
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Bu caligmada, serum elektrolit diizeyleri ile mortalite arasindaki iligkinin giivenilirligini
degerlendirmek amaciyla sodyum ve potasyum alt gruplar1 i¢in post-hoc (gerceklesen)
giic analizi yapildi. Analizlerde, gozlenen mortalite oranlar1 ve grup Orneklem
biiyiikliikleri esas alind1. iki bagimsiz oranim farkia dayali Z-testi (iki yonlii, a = 0,05)
kullanilarak Cohen’in h etki biiyiikliigli hesaplandi ve her bir karsilastrma igin elde

edilen gii¢ degerleri G¥*Power esdegerinde degerlendirildi.

Sodyum icin (n = 93 275), referans grup 135—-144 mmol/L araligindaki normonatremik
hastalard1 (mortalite % 12,6). Hiponatremi alt gruplarinda mortalite oranlar1 % 21,0 (<
125 mmol/L) ve % 18,0 (125-134 mmol/L), hipernatremi alt gruplarinda ise % 20,6
(145-154 mmol/L) ve % 26,2 (= 155 mmol/L) olarak bulundu. Bu oranlara karsilik
gelen Cohen’in h degerleri sirasiyla 0,226, 0,151, 0,214 ve 0,342 idi. Her dort
karsilagtrmada da post-hoc glic degeri > 0,99 olup, mevcut 6rneklem biiyiikligiiyle

mortalite farklarmi saptama olasilig1 pratik olarak % 100 diizeyindeydi.

Benzer sekilde, potasyum diizeyleri i¢in (n = 90 236) referans grup 3,5-4,9 mmol/L
(mortalite % 13,0) olarak alindi. Hafif-1liml1 hiperkalemi (K 5,0-5,4 mmol/L) grubunda
mortalite % 16,2, agir hiperkalemi (K > 5,5 mmol/L) grubunda ise % 19,5 idi. Bu
farklar i¢in hesaplanan Cohen’in h degerleri sirasiyla 0,089 ve 0,178 olup, her iki
karsilagtirmada da post-hoc gii¢ degeri yaklasik 1,00 olarak bulundu.

Sonu¢ olarak, hem sodyum hem de potasyum diizeylerine gore yapilan
karsilagtirmalarda, mevcut Orneklem biiyiikliiklerinin gdézlenen mortalite farklarini
belirlemek icin istatistiksel olarak fazlasiyla yeterli oldugu ve analizlerin yiiksek giiven

diizeyinde gergeklestirildigi gosterilmistir.

4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 65 yas ve lizeri hastalar yas gruplarma gore karsilagtirildiginda
laboratuvar parametreleri ve klinik sonlanimlar agisindan anlamli farklhiliklar izlendi.
Hemoglobin diizeyi 65-79 yas grubunda 12,30 g/dL (10,83-13,55) iken >80 yas
grubunda 11,65 g/dL (10,31-12,90) bulundu (p<0,001). Lokosit degerleri iki yas

grubunda benzer seyretmesine ragmen istatistiksel agidan anlamli farklilik saptandi [65—
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79 yas: 8,05 (6,23-10,62); >80 yas: 8,11 (6,20—-10,78); p<0,001]. CRP diizeyi >80 yas
grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulundu [1,34 (0,37-5,47) vs. 0,93 (0,29-4,00);
p<0,001]. Elektrolitler agisindan bakildiginda, sodyum diizeyi her iki grupta 138
mmol/L (135-140) olup farklilik anlaml1 bulundu (p<0,001). Potasyum degerleri benzer
olmakla birlikte istatistiksel anlamlilik saptandi [65—79 yas: 4,43 (4,09—4,80); >80 yas:
4,45 (4,07-4,85); p<0,001]. Klor diizeyi ileri yas grubunda hafif daha yiiksek seyretti
[101,8 (98,4—104,7) vs. 101,4 (98,3-104,0); p=0,001]. Fosfor diizeyleri benzerdi [65-79
yas: 3,37 (2,89-3,87); >80 yas: 3,34 (2,86-3,86); p<0,001]. Magnezyum degerleri
gruplar arasinda istatistiksel olarak farkliydi [65—79 yas: 1,96 (1,79-2,12); >80 yas:
1,97 (1,79-2,14); p=0,022]. Kalsiyum ve diizeltilmis kalsiyum diizeyleri >80 yas
grubunda daha diisiik saptandi [kalsiyum: 9,10 (8,70-9,40) vs. 9,20 (8,80-9,60);
p<0,001; diizeltilmis kalsiyum: 9,18 (8,89-9,50) vs. 9,18 (8,90-9,47); p<0,001].
Kreatinin diizeyi ileri yas grubunda anlamli derecede daha yiiksek iken [1,09 (0,85—
1,44) vs. 0,97 (0,78-1,25); p<0,001], alblimin diizeyi belirgin olarak daha diistiktii [3,86
(3,49-4,15) vs. 4,08 (3,73-4,34); p<0,001]. Klinik sonlanimlar incelendiginde, 72 saatte
tekrar bagvuru oranlar1 benzer bulundu [65-79 yas: %7,7; >80 yas: %7,3; p<0,001].
Ancak yatis orani ileri yas grubunda %23,6 olup daha geng¢ gruba gore yiiksekti (%18,9;
p<0,001). Benzer sekilde mortalite oran1 da >80 yas grubunda belirgin olarak fazlaydi
(%15,9 vs. %11,0; p<0,001).

Bu bulgular, 65-79 yas ve >80 yas hastalarn laboratuvar degerleri ve klinik

sonlanimlarmin karsilastirilmasi Tablo 4.1.’de verilmistir.

Tablo .1. Acil Servise Basvuran 65 Yas ve Uzeri Hastalarm Laboratuvar ve Sonlanim

Ozelliklerinin Yas Gruplarma Gore Dagilimi

Parametre Tiim Hastalar 65-79 Yas >80 Yas p

12,10 (10,65— 12,30 (10,83— 11,65 (10,31-

Hemoglobin (g/dL) <0,001
13,40) 13,55) 12,90)
8,08 (6,22— 8,05 (6,23— 8,11 (6,20—
Lokosit (103/puL) <0,001
10,68) 10,62) 10,78)

49



Parametre Tiim Hastalar 65-79 Yas >80 Yas p

CRP (mg/L) 1,04 (0,314,46) 0,93 (0,29-4,00) 1,34 (0,37-5,47) <0,001

Sodyum (mmol/L) 138 (135-140) 138 (135-140) 138 (135-140) <0,001

Potasyum (mmol/L) 4,44 (4,08-4,82) 4,43 (4,094,80) 4,45 (4,07-4,85) <0,001

101,5 (98,3— 101,4 (98,3— 101,8 (98,4—
Klor (mmeol/L) 0,001
104,2) 104,0) 104,7)

Fosfor (mg/dL) 3,36 (2,88-3,86) 3,37 (2,89-3,87) 3,34 (2,86-3,86) <0,001

Magnezyum (mg/dL) 1,96 (1,79-2,12) 1,96 (1,79-2,12) 1,97 (1,79-2,14) 0,022

Kalsiyum (mg/dL) 9,20 (8,80-9,50) 9,20 (8,80-9,60) 9,10 (8,70-9,40) <0,001
Diizeltilmis kalsiyum

9,18 (8,89-9,48) 9,18 (8,90-9,47) 9,18 (8,89-9,50) <0,001
(mg/dL)
Kreatinin (mg/dL) 1,00 (0,80-1,31) 0,97 (0,78-1,25) 1,09 (0,85-1,44) <0,001
Albiimin (g/dL) 4,01 (3,65-4,29) 4,08 (3,73-4,34) 3,86 (3,49-4,15) <0,001
72 saatte tekrar basvuru 7,6 (10738) 7,7 (7804) 7,3 (2934) <0,001
Yatis 20,2 (28517) 18,9 (19044) 23,6 (9473) <0,001
Mortalite 12,4 (17454) 11,0 (11084) 15,9 (6370) <0,001

Stirekli degiskenler medyan (25-75. ylizdelikler), kategorik degiskenler % (n) olarak

sunulmustur.

Hemoglobin diizeylerine goére gruplandirilan hastalarda klinik sonlanimlar anlamli
farklilik gostermekteydi. Hb<8 g/dL grubunda 72 saatte tekrar bagvuru orani %35,0 iken,
Hb=8-11,5 g/dL grubunda %6,7 ve Hb>11,5 g/dL grubunda %S5,2 olarak saptandi
(p<0,001). ki veya daha fazla tekrar bagvuru oram en diisik normal hemoglobin

grubunda (%0,4) goriilirken, Hb<8 g/dL grubunda %0,6, Hb=8-11,5 g/dL grubunda
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%0,5 idi (p=0,003). Yatis oranlar1 incelendiginde, Hb<8 g/dL. olan hastalarin
%353,2’sinin yatirildigi, bu oranin Hb=8-11,5 g/dLL grubunda %24,6 ve Hb>11,5 g/dL
grubunda %21,2 oldugu belirlendi (p<0,001). Servis yatist oranlar1 benzer sekilde en
yilksek Hb<8 g/dL grubunda idi (%48,7), Hb=8-11,5 g/dL grubunda %?20,1, normal
grupta ise %16,4 olarak bulundu (p<0,001). Yogun bakim yatig oranlarinda ise gruplar
arasinda anlamli fark izlenmedi [Hb<8 g/dL: %4,6; Hb=8-11,5 g/dL: %4,4; Hb>11,5
g/dL: %4,7; p=0,115]. Mortalite degerlendirmesinde, Hb<8 g/dL grubunda 1 ay i¢inde
mortalite oram1 %9,9 iken Hb=8-11,5 g/dL grubunda %4,8 ve normal grupta %2,7
bulundu (p<0,001). 1-3 ayda mortalite Hb<8 g/dL. grubunda %3,8, Hb=8-11,5 g/dL.
grubunda %2,8 ve normal grupta %1,2 idi (p<0,001). U¢ aydan uzun siirede mortalite
Hb<8 g/dL olanlarda %13,1, Hb=8-11,5 g/dL grubunda %9,6 ve normal grupta %7,9
olarak hesaplandi (p<0,001). Toplam mortalite Hb<§ g/dL grubunda %26,8, Hb=8-11,5
g/dL grubunda %17,2 ve normal grupta %11,8 olup aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,001).

Bu bulgular, hemoglobin diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite sonuglarinin

karsilastirilmasi Tablo 4.2.’de sunulmustur.

Tablo 4.2. Hemoglobin Gruplarma Gore 72 Saatte Tekrar Basvuru, Yatigs ve Mortalite

Sonlanimlari
Parametre Hb<8 Hb=8-11,5 Hb>11,5

(n=2939) (n=30.944) (n=61.783)
72 saatte tekrar basvuran 5,0 (147)? 6,7 (2065)° 5,2 (3222)* <0,001
72 saatte >2 tekrar basvuran 0,6 (17)* 0,5 (164)° 0,4 (237)° 0,003
Yatis 53,2 (1565)* 24,6 (7603)° 21,2 (13.069)° <0,001
Servis yatisi 48,7 (1430)* 20,1 (6234)° 16,4 (10.148)° <0,001
YBU yatisi 4,6 (135) 4,4 (1369) 4,7 (2921) 0,115
1 ayda mortalite 9.9 (291)* 4,8 (1481)° 2,7 (1689)° <0,001
1-3 ayda mortalite 3,8 (113)* 2,8 (871)° 1,2 (720)¢ <0,001
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Hb<8 Hb=8-11,5 Hb>11,5

Parametre p
(n=2939) (n=30.944) (n=61.783)

>3 ayda mortalite 13,1 (385)* 9,6 (2967)° 7,9 (4910)° <0,001

Toplam mortalite 26,8 (789)? 17,2 (5319)° 11,8 (7319)° <0,001

Tabloda sunulan gruplar; hemoglobin diizeyine gore <8 g/dL (tedavi gerektiren
anormal), 8—11,5 g/dL (tedavi gerektirmeyen anormal) ve >11,5 g/dLL (normal) olarak
smiflandirilmistir. Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayist [% (n)] biciminde
sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, ndroloji vb.) yatisii; “YBU yatis1”
ise yogun bakim {initesine yapilan yatislar1 gostermektedir. Bu tabloda yalnizca
hemoglobin degeri mevcut olan hastalar analiz edilmistir; eksik hemoglobin verisi
bulunan hastalar dislanmistir. p degerleri ki-kare veya Fisher kesin testi ile

hesaplanmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.016 ile ifade edilmistir.

Lokosit diizeylerine gore yapilan gruplamada klinik sonlanimlar arasinda anlamli
farkliliklar izlendi. Lokopenisi (WBC<4x103/uL) olan hastalarda 72 saat i¢inde tekrar
bagvuru oram1 %6,4 iken, normal 10kosit diizeyine sahip grupta %5,4, lokositoz
(WBC>10x10%uL) grubunda ise %6,1 olarak bulundu (p<0,001). Iki veya daha fazla
tekrar bagvuru orani en yiiksek 16kopeni grubunda (%0,7) olup, normal grupta %0.,4 ve
16kositoz grubunda %0,5 idi (p=0,043). Yatis oranlar1 degerlendirildiginde l6kositoz
grubunda %30,5 ile en yiiksek, normal grupta %19,2 ile en diisiik oldugu belirlendi;
I6kopeni grubunda ise %25,9 saptandi (p<<0,001). Servis yatis orani 16kopeni grubunda
%23,9, 10kositoz grubunda %?23,8 ve normal grupta %15,5 olup fark istatistiksel olarak
anlamliyd: (p<0,001). Yogun bakim yatis1 lokositoz grubunda %6,7 ile en yiiksek,
16kopenide %2,0 ile en diisiik diizeydeydi (p<0,001). Mortalite analizinde, ilk ay i¢cinde
oliim orani l6kositoz grubunda %6,0 ve 16kopeni grubunda %5,8 iken normal grupta
%2,2 bulundu (p<0,001). Bir ila ii¢ ay arasmndaki mortalite l6kopenide %3,2,
lokositozda %2,3 ve normal grupta %1,5 idi (p<0,001). U¢ aydan sonraki mortalite
orani lokopeni grubunda %13,6, 16kositoz grubunda %8,6 ve normal grupta %8,4 olarak
saptand1 (p<0,001). Toplam mortalite acisindan bakildiginda, l16kopeni grubunda %22,6,
lokositoz grubunda 9%16,8 ve normal grupta %12,1 olup aradaki fark anlamliyd:

(p<0,001).
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Bu bulgular, 16kosit diizeyleri ile tekrar bagvuru, yatis ve mortalite sonuglarmin

karsilastirilmasi Tablo 4.3.’te verilmistir.

Tablo 4.3. Lokosit (WBC) Gruplarma Gore 72 Saatte Tekrar Bagvuru, Yatis ve

Mortalite Sonlanimlari.

WBC<4 WBC=4-10 WBC>10
Parametre P

(n=3.184) (n=59.988) (n=32.377)
72 saatte tekrar

6,4 (205)a 5,4 (3.246)b 6,1 (1.982)a <0,001
basvuran
72 saatte >2 tekrar

0,7 2D)a 0,4 (242)b 0,5 (154)ab 0,043
basvuran
Yatis 25,9 (825)a 19,2 (11.498)b 30,5 (9.876)c  <0,001
Servis yatisi 23,9 (762)a 15,5 (9.298)b 23,8 (7.718)a  <0,001
YBU yatis1 2,0 (63)a 3,7 (2.200)b 6,7 (2.158)c  <0,001
1 ayda mortalite 5,8 (186)a 2,2 (1.322)b 6,0 (1.948)a  <0,001
1-3 ayda mortalite 3,2 (102)a 1,5 (873)b 2,3 (729)c <0,001
>3 ayda mortalite 13,6 (432)a 8,4 (5.053)b 8,6 (2.769)b  <0,001
Toplam mortalite 22,6 (720)a 12,1 (7.248)b 16,8 (5.446)c <0,001

Tabloda sunulan gruplar; lokosit diizeyine gore <4x10%uL (l6kopeni), 4—10x103/uL
(normal), >10x10%puL (16kositoz) olarak siniflandirilmistir. Kategorik degiskenler ylizde
ve olgu sayis1 [% (n)] bigiminde sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye,
noroloji vb.) yatigmi; “YBU yatis1” ise yogun bakim iinitesine yapilan yatislari
gostermektedir. Bu tabloda yalnizca lokosit degeri mevcut olan hastalar analiz
edilmigtir; eksik l16kosit verisi bulunan hastalar diglanmistir. p degerleri Ki-kare testi ile
hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik Bonferroni diizeltmesiyle p<0,016 olarak kabul

edilmistir. Ayn1 harfi tagtyan gruplar arasinda anlaml fark yoktur (post-hoc Z testi).
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CRP diizeylerine gore yapilan degerlendirmede, klinik sonlanimlar agisindan gruplar
arasinda belirgin farkliliklar saptandi. CRP>0,5 mg/L grubunda 72 saatte tekrar bagvuru
orant %5,9 olup, CRP<0,5 mg/L grubuna kiyasla (%4,5) anlamli derecede yiiksekti
(p<0,001). iki veya daha fazla tekrar basvuru orami agisindan gruplar arasinda fark
izlenmedi [CRP<0,5: %0,5; CRP>0,5: %0,4; p=0,692]. Yatis orani yiikksek CRP
grubunda %24,9 iken, diisiik CRP grubunda %18,4 olarak bulundu (p<0,001). Servis
yatist orant CRP>0,5 mg/L grubunda %20,9, CRP<0,5 mg/L grubunda %14,5 olup fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Yogun bakim yatis oranlar1 ise gruplar
arasinda benzerdi [CRP>0,5: %4,0; CRP<0,5: 9%3,8; p=0,346]. Mortalite
degerlendirmesinde, ilk ay i¢cinde 6liim oram yiiksek CRP grubunda %4,6 iken diisiik
CRP grubunda %1,0 idi (p<0,001). Benzer sekilde, 1-3 ay arasi mortalite %2,2’ye
karsilik 90,6 (p<0,001) ve >3 ay mortalitesi %4,9’a karsilik %3,0 (p<0,001) oranlariyla
CRP yiiksek grupta belirgin olarak yiiksekti. Toplam mortalite acisindan da CRP>0,5
mg/L grubunda %11,6, CRP<0,5 mg/L grubunda ise %4,6 bulundu (p<0,001).

Bu bulgular, CRP diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite sonuglarinin

karsilastirilmasi Tablo 4.4.’te sunulmustur.

Tablo 4.4. CRP Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Bagvuru, Yatis ve Mortalite

Sonlanimlari.

CRP<0,5 CRP>0,5
Parametre (n=13.576) (n=26.140) P
72 saatte tekrar basvuran 4,5 (612) 5,9 (1.540) <0,001
72 saatte >2 tekrar basvuran 0,5 (63) 0,4 (114) 0,692
Yatis 18,4 (2.495) 24,9 (6.511) <0,001
Servis yatisi 14,5 (1.974) 20,9 (5.457) <0,001
YBU yatisi 3,8 (521) 4,0 (1.054) 0,346
1 ayda mortalite 1,0 (134) 4,6 (1.196) <0,001
1-3 ayda mortalite 0,6 (75) 2,2 (563) <0,001
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CRP<0,5 CRP>0,5

Parametre p
(n=13.576) (n=26.140)

>3 ayda mortalite 3,0 (414) 4,9 (1.277) <0,001

Toplam mortalite 4,6 (623) 11,6 (3.036) <0,001

CRP diizeyine gore hastalar <0,5 mg/L ve >0,5 mg/L olmak {izere iki gruba ayrilmistir.
Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayist [% (n)] biciminde sunulmustur. “Servis
yatis1”, genel servis (dahiliye, noroloji vb.) yatismi; “YBU yatis” ise yogun bakim
initesine yapilan yatiglar1 gostermektedir. Sadece CRP verisi mevcut olan hastalar
analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik

p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Sodyum diizeylerine gore yapilan degerlendirmede tekrar bagvuru, yatis ve mortalite
oranlarinda belirgin farkliliklar saptandi. 72 saat i¢inde tekrar basvuru en yiiksek 125—
134 mmol/L grubunda (%7,1) ve <125 mmol/L grubunda (%6,2) goriiliirken, en diisiik
oran >155 mmol/L grubunda izlendi (%1,9; p<0,001). Iki veya daha fazla tekrar
bagvuru orani gruplar arasinda anlamli fark gostermedi (p=0,123). Yatis orani
hiponatremi gruplarinda belirgin olarak yiiksekti; <125 mmol/L grubunda %42,7, 125—
134 mmol/LL grubunda %?26,2 iken, normal sodyum grubunda %?21,7 bulundu.
Hipernatremi gruplarinda ise oranlar tekrar artis gosterdi; 145—154 mmol/L. grubunda
%34,2, >155 mmol/L grubunda ise %53,9 idi (p<0,001). Servis yatis1 dagilimi da
benzer bir desen gdsterdi; <125 mmol/L grubunda %36,2, >155 mmol/L grubunda
%43,0 iken normal sodyum grubunda %17,3 olarak bulundu (p<0,001). Yogun bakim
yatig orani >155 mmol/L grubunda %10,9 ile en yiiksek diizeydeydi, bunu 145-154
mmol/L. grubundaki %7,9 izledi; normal grupta ise %4,4 bulundu (p<0,001). Mortalite
degerlendirmesinde, ilk ay i¢cinde 6liim oran1 <125 mmol/L grubunda %8,1, 125-134
mmol/L grubunda %35,4, normal grupta %2,7 iken hipernatreminin belirgin olarak arttig1
goriildii [145-154 mmol/L: %10,6; >155 mmol/L: %18,2; p<0,001]. Bir ila ii¢ ay
arasindaki mortalite en yiiksek <125 mmol/L grubunda %3,8 olarak bulundu (p<0,001).
Uc aydan uzun siirede mortalite oran1 ise >155 mmol/L grubunda %4,4 ile en diisiik,
125-134 mmol/L grubunda %10,0 ile en yiiksek bulundu (p<0,001). Toplam mortalite
acisindan <125 mmol/L grubunda %21,0, 125-134 mmol/L grubunda %18,0 ve >155
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mmol/L. grubunda %26,2 oranlar1 saptandi; normal grupta ise %12,6 olup fark

anlamliydi (p<0,001).

Bu bulgular, sodyum diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite sonuglarinin

karsilastirilmasi Tablo 4.5.’te sunulmustur.

Tablo 4.5. Sodyum (Na) Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Basvuru, Yatig ve Mortalite

Sonlanimlari.

<125 125-134 135-144 145-154 >155
Parametre p
(n=1.362) (n=20.228) (N=69.316) (n=1.957) (n=412)

72 saatte
tekrar 6,2 (84)ab 7,1 (1.443)b 5,3 (3.685)ac 4,4 (86)c 1,9 (8)d <0,001

basvuran

72 saatte >2

tekrar 0,6 (8)a 0,5 (99)a 0,4 (302)a 0,1 (2b 0,2 (1ab 0,123
basvuran
21,7 53,9
Yatis 42,7 (581)a 26,2 (5.297)b 34,2 (669)d <0,001
(15.030)c (222)e
17,3 43,0
Servis yatign 36,2 (493)a 21,3 (4.314)b 26,3 (514)d <0,001
(11.960)c (177)e
.. 10,9
YBU yatis1 6,5(88)a 4,9 (983)b 4,4 (3.070)c 7,9 (155)a 45)d <0,001
1 ayda 18,2
8,1 (111)a 5,4 (1.100)b 2,7 (1.896)c 10,6 (208)d <0,001
mortalite (75)e
1-3 ayda 3,6
3,8(52)a 2,6(522)b 1,5(1.009)c 2,8 (55)ab <0,001
mortalite (15)ab
>3 ayd

a
9,0 (123)ab 10,0 (2.018)b 8,4 (5.798)ac 7,2 (140)c 4,4 (18)d <0,001
mortalite
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<125 125-134 135-144 145-154 >155
Parametre Y
(n=1.362) (n=20.228) (n=69.316) (n=1.957) (n=412)

Toplam 26,2
21,0 (286)a 18,0 (3.640)b 12,6 (8.703)c 20,6 (403)a <0,001
mortalite (108)d

Sodyum diizeyine gore hastalar <125, 125-134, 135-144, 145-154 ve >155 mmol/L
olacak sekilde bes gruba ayrilmistir. Kategorik degiskenler ylizde ve olgu sayisi [% (n)]
biciminde sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, ndroloji vb.) yatisini
“YBU yatis1” ise yogun bakim iinitesine yapilan yatislar1 gostermektedir. Sadece
sodyum verisi mevcut olan hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile
hesaplanmistir. Coklu karsilastirmalar i¢in Bonferroni diizeltmesi uygulanmis ve
istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,005 olarak kabul edilmistir. Ayn1 harfi tasiyan

gruplar arasinda anlamli fark yoktur (post-hoc Z testi).

Potasyum diizeylerine gore yapilan analizde, 72 saatte tekrar bagvuru oranlar1 gruplar
arasinda anlamh fark gostermedi [<2,5 mmol/L: %7,2; 2,5-3,4 mmol/L: %5,9; 3,5-4,9
mmol/L: %5,7; 5,0-5,4 mmol/L: %S5,8; >5,5 mmol/L: %5,6; p=0,853]. Benzer sekilde
iki veya daha fazla tekrar bagvuru orani da gruplar arasinda farkli degildi (p=0,731).
Yatis oran1 agisindan bakildiginda, hipokalemi ve hiperkalemi gruplarinda belirgin artis
gorildii. <2,5 mmol/L grubunda yatis oran1 %51,5, 2,5-3,4 mmol/L grubunda %31,3
iken, normal potasyum araliginda %22,2 bulundu. Hiperkalemide oranlar tekrar
yiikselerek 5,0-5,4 mmol/L. grubunda %24,0 ve >5,5 mmol/L. grubunda %28,9 olarak
hesaplandi1 (p<0,001). Servis yatisi oran1 agir hipokalemide %42,3 ile en yiiksek, normal
potasyum grubunda %17,8 ile en diisiik diizeydeydi (p<0,001). Yogun bakim yatis1 >5,5
mmol/L grubunda %6,5 ve <2,5 mmol/L grubunda %9,3 ile en yiiksek oranlara ulasti;
normal grupta ise %4,4 olarak bulundu (p<0,001). Mortalite degerlendirmesinde, ilk
ayda 6liim oran1 <2,5 mmol/L grubunda %25,8 ile dikkat ¢ekici sekilde yiiksekti, bunu
2,5-3,4 mmol/L grubunda %7,2 ve >5,5 mmol/L grubunda %6,5 izledi; normal grupta
ise yalmzca %3,0 idi (p<0,001). Bir ila {i¢ ay arasindaki mortalite de benzer bigimde
agir hipokalemide %6,2, normal grupta %1,6 olarak bulundu (p<0,001). Ug aydan
sonraki mortalite orani ise hiperkalemide yiikselerek >5,5 mmol/L grubunda %10,6

olarak saptandi; normal grupta %8,4 idi (p<0,001). Toplam mortalite agisindan en
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yiikksek oran agir hipokalemi grubunda %37,1 olarak belirlendi; bunu >5,5 mmol/L
grubundaki %19,5 izledi. Normal grupta ise toplam mortalite %13,0 olup fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,001).

Bu bulgular, potasyum diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite sonuglarmin

karsilastirilmasi Tablo 4.6.’da sunulmustur.

Tablo 4.6. Potasyum (K) Gruplarma Gore 72 Saatte Tekrar Basgvuru, Yatis ve Mortalite

Sonlanimlari.

<2,5 2,5-34 3,549 5,0-5,4 >5,5
Parametre p
m=97) (1m=3.812) (1M=68.573) (Nn=11.007) (N=6.752)

72 saatte tekrar
72 (Na 5,9 (225a 5,7(3.883)a 5,8(641)a 5,6 (377)a 0,853
basvuran

72 saatte >2

tekrar 0,0 (0)a 0,5(19)a 0,4 (303)a 0,4 @44)a 0,5(35a 0,731
basvuran
51,5 31,3 22,2 28,9
Yatis 24,0 (2.646)d <0,001
(50)a  (1.192)b (15.194)c (1.949)e
42,3 17,8 224
Servis yatisi 25,3 (964)b 19,3 (2.128)d <0,001
(41)a (12.211)c (1.511)e

YBU yatisi 9,3(9a 6,0(228)a 4,4(2983)b 4,7 (518)b 6,5 (438)a <0,001

1 ayda 25,8

7,2 (274)b 3,0 (2.084)c 4,1 (453)d 6,5 (438)b <0,001
mortalite (25)a
1-3 ayda

6,2(6)a 240ODb 1,6(1.100)c 2,2(244)b 2,4 (159b <0,001

mortalite
>3 ayda 5,2

7,8 (298)b 8,4 (5.763)b 9,9 (1.090)a 10,6 (719)a <0,001
mortalite (5)ab
Toplam 37.1 17,4 (663)b 13,0 (8.947)c 16,2 (1.787)b 19,5 <0,001
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<2,5 2,5-34 3,549 5,0-5,4 >5.5
Parametre Y
m=97) (1m=3.812) (1M=68.573) (n=11.007) (N=6.752)

mortalite (36)a (1.316)d

Potasyum diizeyine gore hastalar <2,5, 2,5-3,4, 3,54.,9, 5,0-5,4 ve >5,5 mmol/L olacak
sekilde bes gruba ayrilmistir. Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayisi [% (n)]
biciminde sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, ndroloji vb.) yatisini
“YBU vyatig1” ise yogun bakim iinitesine yapilan yatislar1 gostermektedir. Sadece
potasyum verisi mevcut olan hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile
hesaplanmistir. Coklu karsilagtirmalar i¢in Bonferroni diizeltmesi uygulanmis ve
istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,005 olarak kabul edilmistir. Ayni harfi tasiyan

gruplar arasinda anlamli fark yoktur (post-hoc Z testi).

Klor diizeylerine gore yapilan analizde, klinik sonuglar agisindan anlamh farkhiliklar
saptandi. 72 saat icinde tekrar bagvuru oranmi hipokloremi grubunda (%7,3) normal
araliktaki gruba gore (%5,6) daha yiiksek iken, hiperkloremi grubunda (%1,3) belirgin
derecede diisiiktii (p<0,001). Iki veya daha fazla tekrar bagvuru oranlar1 agisindan ise
gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,609). Yatis orani hipokloremi grubunda
%39,1, normal grupta %?22,8 iken, hiperkloremi grubunda %53,7 ile en yiiksek
diizeydeydi (p<0,001). Servis yatis1 oran1 da benzer sekilde hipokloremide %32.9,
hiperkloremide %42,7 ve normal grupta %18,2 olarak saptand1 (p<0,001). Yogun bakim
yatist hiperkloremi grubunda %11,0 ile en yiiksek, normal grupta %4.,6 ile en diisiik
diizeydeydi (p<0,001). Mortalite degerlendirmesinde, ilk ayda Olim orani
hiperkloremide %16,0 olup hipokloremide %9,9 ve normal grupta %3,4 olarak bulundu
(p<0,001). Bir ila ii¢ ay arasindaki mortalite hipokloremide %4,3, normal grupta %1,7
iken hiperkloremi grubunda %2,3 olup, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliyd: (p<0,001). Ug aydan sonraki mortalite orani hipokloremide %8,9, normal
grupta %8,7, hiperkloremi grubunda ise %3,7 bulundu (p=0,008). Toplam mortalite
oran1 hipokloremi grubunda %23,2, hiperkloremi grubunda %22,0 ve normal klor

grubunda %13,8 olup fark anlamliydi (p<0,001).

Bu bulgular, klor diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite sonuglarmnin

karsilagtirilmasi Tablo 4.7.’de sunulmustur.
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Tablo 4.7. Klor (Cl) Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Bagvuru, Yatis ve Mortalite

Sonlanimlari.
<90 90-120 >120

Parametre P

(n=2.685) (n=90.156) (n=300)
72 saatte tekrar basvuran 7,3 (195)a 5,6 (5.092)b 1,3 (4)c <0,001
72 saatte >2  tekrar

0,6 (15)a 0,4 (392)a 0,3(1)a 0,609
basvuran
Yatis 39,1 (1.050)a 22,8 (20.564)b 53,7 (161)c  <0,001
Servis yatisi 32,9 (883)a 18,2 (16.423)b 42,7 (128)c  <0,001
YBU yatis1 6,2 (167)a 4,6 (4.141)b 11,0 (33)c <0,001
1 ayda mortalite 9,9 (267)a 3,4 (3.067)b 16,0 (48)c <0,001
1-3 ayda mortalite 4,3 (115)a 1,7 (1.529)b 2,3 (7)ab <0,001
>3 ayda mortalite 8,9 (240)a 8,7 (7.832)a 3,7(11Db 0,008
Toplam mortalite 23,2 (622)a 13,8 (12.428)b 22,0 (66)a <0,001

Klor diizeyine gore hastalar <90, 90-120 ve >120 mmol/L olacak sekilde ii¢ gruba
ayrilmustir. Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayist [% (n)] bi¢iminde sunulmustur.
“Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, noroloji vb.) yatismi; “YBU yatis” ise yogun
bakim iinitesine yapilan yatiglar1 gostermektedir. Sadece klor verisi mevcut olan
hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile hesaplanmistir. Coklu
karsilastirmalar icin Bonferroni diizeltmesiyle p<0,016 olarak kabul edilmistir. Ayni1

harfi tagiyan gruplar arasinda anlamli fark yoktur (post-hoc Z testi).

Fosfor diizeylerine gore yapilan degerlendirmede, klinik sonuglar agisindan gruplar
arasinda anlamli farkliliklar bulundu. 72 saatte tekrar basvuru oram1 1-2.4 mg/dL
grubunda %35,8, 2,5-4,5 mg/dL grubunda %35,7 ve 4,6-6,0 mg/dL grubunda %6,4 olup
en yiiksek diizeylerde seyretti; buna karsin <1 mg/dL grubunda %1,5 ve >6 mg/dL
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grubunda %2,2 ile daha diisiik bulundu (p<0,001). Iki veya daha fazla tekrar basvuru
oranlar1 ise gruplar arasinda anlamli fark gostermedi (p=0,232). Yatis oranmi agir
hipofosfatemi grubunda (%36,3) ve >6 mg/dL hiperfosfatemi grubunda (%49,0)
belirgin sekilde yliksekti; normal fosfor araliginda ise %21,4 bulundu (p<0,001). Servis
yatist en diisiik normal grupta (%17,4) saptanirken, <1 mg/dL grubunda %30,4 ve >6
mg/dL. grubunda %30,8 idi (p<0,001). Yogun bakim yatig orant >6 mg/dL grubunda
9%18,1 ile en yiiksek olup, bunu 4,6-6,0 mg/dL grubundaki %8,9 izledi; normal grupta
%4,0 1di (p<0,001). Mortalite agisindan ilk ayda 6liim oran1 >6 mg/dL grubunda %17,2,
4,6-6,0 mg/dL grubunda %9,0 ve <1 mg/dL grubunda %8,9 olarak belirlendi; normal
grupta ise %2.,9 idi (p<0,001). 1-3 ay aras1 mortalite en yiliksek >6 mg/dL grubunda
%3,5, en diisiik ise <1 mg/dL grubunda %]1,5 olarak bulundu (p<0,001). Ug aydan uzun
stirede mortalite oranlar1 gruplar arasinda daha yakin degerler gosterdi; normal aralikta
%8,3, >6 mg/dL grubunda %5,9, <1 mg/dL grubunda %6,7 idi (p=0,002). Toplam
mortalite degerlendirildiginde, >6 mg/dL grubunda %26,5 ile en yiiksek, <I mg/dL
grubunda %17,0, normal grupta ise %12,8 oranlar1 saptand1 (p<0,001).

Bu bulgular, fosfor diizeyleri ile tekrar bagvuru, yatis ve mortalite sonuglarinin

karsilastirilmasi Tablo 4.8.’de sunulmustur.

Tablo 4.8. Fosfor (P) Gruplarima Gore 72 Saatte Tekrar Basvuru, Yatis ve Mortalite

Sonlanimlari.

<1 124 2,5-4,5 4,6-6,0 >6
Parametre p
(n=135) (n=15.896) (n=62.027) (n=6.441) (n=1.852)

72 saatte tekrar
1,52)a 5,8(918)b,c 5,7(3.531)c 6,4 (410)b 2,2(41)a <0,001
basvuran

72 saatte >2

0,0

tekrar b 0,5(82b 0,4 (276)ab 0,5(2%9ab 02 (3)a 0,232
a,

basvuran
36,3 23,6 21,4 34,9 49,0

Yatis <0,001
49a  (3.745b  (13.265)c  (2.249)a  (907)d

Servis yatisi 30,4 19,7 17,4 26,0 30,8 <0,001
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<1 1-2,4 2,5-4,5 4,6-6,0 >6
Parametre Y
(n=135) (n=15.896) (n=62.027) (n=6.441) (n=1.852)

(4lab  (3.139)c (10.765)d (1.674)b (571)a

. 5.9 18,1
YBU yatis1 3,8 (606)b 4,0 (2.500)b 8,9 (575)a <0,001
(8)a,b (336)c
1 ayda 17,2
8,9 (12)a 2,8(452)b 2,9 (1.800)b 9,0 (579)a <0,001
mortalite (318)c
1-3 ayda 1,5
1,9 (299)c 1,6 (1.019b 2,7 (177)a 3,5 (64)a <0,001
mortalite (2)a,b,c
>3 ayda 6,7
8,6 (1.372)b 8,3 (5.122)b 8,4 (544)b 5,9 (109)a 0,002
mortalite (9)a,b
Toplam 17,0 13,4 20,2 26,5
12,8 (7.941)b <0,001
mortalite (23)a,b  (2.123)b (1.300)a (491)c

Fosfor diizeyine gore hastalar <1, 1-2,4, 2,5-4,5, 4,6-6,0 ve >6 mg/dL olacak sekilde
bes gruba ayrilmistir. Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayisi [% (n)] biciminde
sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, ndroloji vb.) yatisini; “YBU yatis1”
ise yogun bakim iinitesine yapilan yatislar1 gostermektedir. Sadece fosfor verisi mevcut
olan hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile hesaplanmistir. Coklu
karsilastirmalar icin Bonferroni diizeltmesiyle p<0,005 olarak kabul edilmistir. Ayni

harfi tagiyan gruplar arasinda anlamli fark yoktur (post-hoc Z testi).

Magnezyum diizeylerine gore yapilan analizde, 72 saatte tekrar bagvuru oranlari
acisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi [<1,2 mg/dL: %7,5; 1,2—1,7 mg/dL:
%5,5; 1,8-2,6 mg/dL: %5,7; 2,7-3,4 mg/dL: %S5,1; >3,5 mg/dL: %4,0; p=0,071].
Benzer sekilde iki veya daha fazla tekrar bagvuru oranlar1 da farklilik gostermedi
(p=0,071). Yatis oran1 yliksek magnezyum gruplarinda belirgin sekilde artmis olup,
2,7-3,4 mg/dL grubunda %41,2, >3,5 mg/dL grubunda ise %42,6 olarak bulundu;
normal magnezyum araliginda (1,8-2,6 mg/dL) %22,7 idi (p<<0,001). Servis yatis1 orani
da benzer sekilde yiiksek magnezyum gruplarinda daha fazlaydi [2,7-3,4 mg/dL:
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%31,3; >3,5 mg/dL: %35,2; normal grupta %18,0; p<0,001]. Yogun bakim yatis1 en
yiiksek 2,7-3,4 mg/dL grubunda %9,9 ile saptandi; normal grupta %4,7 iken diisiik
magnezyum grubunda (%<1,2 mg/dL) %4,5 olarak bulundu (p<0,001). Mortalite
degerlendirmesinde, ilk ayda O6lim oranmi yiiksek magnezyum gruplarinda belirgin
sekilde artmust1 [2,7-3,4 mg/dL: %13,4; >3,5 mg/dL: %13,1], buna karsin normal
aralikta %3,3, diisiik grupta %5,5 idi (p<0,001). Bir ila {i¢ ay arasindaki mortalite en
yiiksek >3,5 mg/dL grubunda %4,0 olup normal arahkta %1,7 idi (p<0,001). Ug aydan
uzun siirede mortalite tiim gruplarda benzer olmakla birlikte en yiiksek %9,0 ile 2,7-3,4
mg/dL grubunda izlendi (p=0,044). Toplam mortalite agisindan bakildiginda, 2,7-3,4
mg/dL grubunda %26,0 ve >3,5 mg/dL grubunda %23,9 oranlariyla en yiliksek degerler
kaydedildi; normal aralikta %13,1 bulundu (p<0,001).

Bu bulgular, magnezyum diizeyleri ile tekrar bagvuru, yatis ve mortalite sonuglarinin

karsilagtirilmasi Tablo 4.9.’da sunulmustur.

Tablo 4.9. Magnezyum (Mg) Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Bagvuru, Yatis ve

Mortalite Sonlanimlari.

<1,2 1,2-1,7 1,8-2,6 2,7-3,4 >3,5
Parametre p
(n=880) (n=12.468) (n=68.502) (n=2.446) (n=176)

72 saatte tekrar
7,5 (66)a 5,5(688)b 5,7(3.913)b 5,1 (125b 4,0 (7)ab 0,071
basvuran

72 saatte >2

tekrar 0,6 (5ab 0,3 (39)Db 0,5@(330)a 0,3(8a,b 0,0 (0)a,b 0,071
basvuran
29,3 22,7 41,2 42,6
Yatis 23,1 (2.874)b <0,001
(258)a (15.538)b (1.007)c (75)c
24,8 18,0 35,2
Servis yatisi 19,7 (2.451)b 31,3 (765)c <0,001
(218)a (12.322)b (62)c
. 4,5 7,4
YBU yatis1 3,4(423)b 4,7 (3.216)a 9,9 (242)c <0,001
(40)a,b (13)a,c
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<1,2 1,2-1,7 1,8-2,6 2,7-3,4 >3.5
Parametre Y
(n=880) (n=12.468) (n=68.502) (n=2.446) (N=176)

1 ayda 13,1
5,50M8a 3,2(397)b 3,3(2.288)b 13,4 (328)c <0,001
mortalite (23)c
1-3 ayda 24
2,1 (260)c 1,7 (1.146)b 3,6 (89)a 4,0 (7)a <0,001
mortalite (2D)a,b,c
>3 ayda 7,2 6,8
8,7 (1.085)b 8,1 (5.516)b 9,0 (220)b 0,044
mortalite (63)a,b (12)a,b
Toplam 15,0 23,9
14,0 (1.742)b 13,1 (8.950)b 26,0 (637)c <0,001
mortalite (132)a,b (42)c

Magnezyum diizeyine gore hastalar <1,2; 1,2-1,7; 1,8-2,6; 2,7-3,4 ve >3,5 mg/dL
olacak sekilde bes gruba ayrilmistir. Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayis1 [% (n)]
biciminde sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, noroloji vb.) yatigini,
“YBU vyatis1” ise yogun bakmm iinitesine yapilan yatislar1 gostermektedir. Sadece
magnezyum verisi mevcut olan hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile
hesaplanmistir. Coklu karsilastirmalar i¢in Bonferroni diizeltmesiyle p<0,005 olarak
kabul edilmistir. Ayn1 harfi tasiyan gruplar arasinda anlamh fark yoktur (post-hoc Z
testi).

Kalsiyum diizeylerine goére yapilan analizde klinik sonlanimlar agisindan belirgin
farkliliklar saptandi. 72 saatte tekrar bagvuru oran1 7-8,4 mg/dL grubunda %6,4 ile en
yiiksek, <7 mg/dL grubunda ise %3,5 ile en diisiik bulundu; normal kalsiyum grubunda
oran %35,6 idi (p<0,001). Iki veya daha fazla tekrar basvuru agisindan gruplar arasinda
anlaml fark izlenmedi (p=0,640). Yatis oran1 hipokalsemi gruplarinda daha yiiksekti;
<7 mg/dL grubunda %36,7, 7-8,4 mg/dL grubunda %33,3 iken normal grupta %?21,5
olarak bulundu. Hiper kalsiyum gruplarinda oranlar tekrar yiikselerek 10,6—12 mg/dL
grubunda %23,0, >12 mg/dL grubunda ise %48,2 saptandi (p<0,001). Servis yatis1 orant
agir hipokalsemi grubunda %?29,4, hafif—orta hipokalsemi grubunda %27,9 iken normal
kalsiyum grubunda %17,0 idi; >12 mg/dL grubunda ise %45,6 ile en yiiksek
diizeydeydi (p<0,001). Yogun bakim yatis1 <7 mg/dL grubunda %?7,3 ile en yiiksek, >12
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mg/dL. grubunda %2,6 ile en diisiik bulundu; normal grupta %4,5 idi (p<0,001).
Mortalite degerlendirmesinde, ilk ayda 6lim orant >12 mg/dL grubunda %17.,4 ile en
yiikksek diizeydeydi, bunu <7 mg/dL grubundaki %12,1 izledi; normal grupta ise
yalnizca %2,7 idi (p<0,001). Bir ila li¢ ay arasindaki mortalite oranit hipokalsemi
gruplarinda %3,5-3,6 iken, normal grupta %1,4 olarak bulundu (p<0,001). U¢ aydan
uzun siirede mortalite gruplar arasinda benzerdi (p=0,044). Toplam mortalite en yiiksek
<7 mg/dL grubunda %?24,4 ve >12 mg/dL grubunda %?21,5 olarak bulundu; normal
kalsiyum grubunda ise %12,3 idi (p<0,001).

Bu bulgular, kalsiyum diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite sonuglarinin

karsilagtirilmasi Tablo 4.10.’da sunulmustur.

Tablo 4.10. Kalsiyum (Ca) Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Basvuru, Yatis ve

Mortalite Sonlanimlari.

<7 7-8,4 8,5-10,5 10,6-12 >12
Parametre p
(n=603) (n=12.663) (n=73.244) (n=1.251) (n=195)
72 saatte tekrar
3,521a 6,4(809)b 5,6(4.083)c 4,9 (61)a,c <0,001
basvuran 11)a,b,c
72 saatte =2
0,2(l)a 0,5 (58)a 0,5 (335)a 0,3 (4)a 0,0 (0)a 0,640
tekrar basvuran
36,7 33,3 21,5
Yatis 23,0 (288)b <0,001
(221)a (4.221)a (15.743)b 4)c
29,4 27,9 17,0
Servis yatisi 18,9 (237)b <0,001
(177)a (3.529)a (12.444)b 9)c
YBU yatis1 7,3 (44)a 5,5(692)a,b 4,53.299b 4,1 (51)b 2,6 (5)b <0,001
1 ayda mortalite 8,3 (1.051H)b 2,7 (2.001)c 4,5(56)d <0,001
73)a 34)e
1-3 ayda
3,521a 3,6462)a 1,4(1.051)b 3,3@41)a 2,1 (4)a,b <0,001
mortalite
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<7 7-8,4 8,5-10,5 10,612 >12
Parametre Y
(m=603) (n=12.663) (1M=73.244) (n=1.251) (n=195)

>3 ayda
8,9 (53)a 8,7 (1.085)a 8,1 (5.516)a 9,0 (220)a 6,8 (12)a 0,044
mortalite
Toplam 24,4 22,2 21,5
12,3 (8.974)b 14,5 (181)b <0,001
mortalite (147)a (2.809)a (42)a

Kalsiyum diizeyine gore hastalar <7, 7-8,4, 8,5-10,5, 10,6-12 ve >12 mg/dL olacak
sekilde bes gruba ayrilmistir. Kategorik degiskenler ylizde ve olgu sayist [% (n)]
biciminde sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, néroloji vb.) yatisini;
“YBU yatis1” ise yogun bakim iinitesine yapilan yatislar1 gostermektedir. Sadece
kalsiyum verisi mevcut olan hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile
hesaplanmistir. Coklu karsilastirmalar i¢in Bonferroni diizeltmesiyle p<0,005 olarak
kabul edilmistir. Ayn1 harfi tasiyan gruplar arasinda anlamli fark yoktur (post-hoc Z

testi).

Diizeltilmis kalsiyum diizeylerine gore yapilan analizde, 72 saatte tekrar basvuru
oranlar1 gruplar arasinda anlamli fark gostermedi [<7 mg/dL: %3,6; 7-8,4 mg/dL: %5,5;
8,5-10,5 mg/dL: %5,6; 10,612 mg/dL: %6,1; >12 mg/dL: %6,2; p=0,495]. Benzer
sekilde iki veya daha fazla tekrar bagvuru agisindan da gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmadi (p=0,542). Yatis oran1 en yiiksek >12 mg/dL grubunda %43,5, en diisiik ise
8,5-10,5 mg/dL grubunda %23,1 olarak saptandi; <7 mg/dL grubunda %33.,6, 7-8,4
mg/dL grubunda %?26,4 ve 10,6—12 mg/dL grubunda %31,2 bulundu (p<0,001). Servis
yatig1 dagilimi da benzer bir egilim gdsterdi; >12 mg/dL grubunda %39,9, <7 mg/dL
grubunda %27,3 iken normal grupta %18,4 idi (p<0,001). Yogun bakim yatis oranlar1
gruplar arasinda  istatistiksel olarak farkli degildi [p=0,058]. Mortalite
degerlendirmesinde, ilk ayda 6liim oram1 >12 mg/dL grubunda %17,0, 10,612 mg/dL
grubunda %10,3, <7 mg/dL grubunda %6,4 olarak bulundu; normal grupta ise %3,5 idi
(p<0,001). Bir ila ii¢ ay arasindaki mortalite en yiiksek 10,6—12 mg/dL grubunda %4,9,
>12 mg/dL grubunda %4,3 iken normal grupta %1,8 bulundu (p<0,001). Ug aydan uzun
stirede mortalite oranlar1 tiim gruplarda olduk¢a yiiksekti; normal grupta %98,2, 7-8,4

mg/dL grubunda %98,3 ve <7 mg/dL grubunda %97,0 olarak hesaplandi (p<0,001).
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Toplam mortalite ise >12 mg/dL grubunda %23,9, 10,6—12 mg/dL grubunda %22,8, <7
mg/dL grubunda %18,8 olup normal grupta %13,3 ile en diisiik seviyedeydi (p<0,001).

Bu bulgular, diizeltilmis kalsiyum diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite

sonuglarinin karsilastiritlmas: Tablo 4.11.’de sunulmustur.

Tablo 4.11. Diizeltilmis Kalsiyum Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Bagvuru, Yatis ve
Mortalite.

<7 7-8,4 8,5-10,5 10,612 >12
Parametre p
m=330) (m=4.957) (n=75.808) ®@=1.301) (n=276)

72 saatte tekrar
3,6 (12)a 55274)a 5,6(4.282)a 6,1 (80)a 6,2 (17)a 0,495
basvuran

72  saatte >2
0,0 (0)a 0,4 21)a 0,5 (350)a 0,4 (5)a 0,0 (0)a 0,542
tekrar basvuran

33,6 26,4 43,5
Yatis 23,1 (17.493)c 31,2 (406)a <0,001
(111)a  (1.310)b (120)d
27,3 21,6 39,9
Servis yatisi 18,4 (13.982)c 25,1 (327)a <0,001
(90)a (1.070)b (110)d
. 6,4
YBU yatis1 2Dab 4,8 (240)a,b 4,6 (3.511)b 6,1 (79)a,b 3,6 (10)a 0,058
a,

17,0
1 ayda mortalite 6,4 (21)a 4,2 (210)a 3,5 (2.648)b 10,3 (134)c @7 <0,001

1-3 ayda
3,0(10)a 1,7(85b 1,8 (1.330)b 4,9 (64)c 4,3 (12)c <0,001
mortalite
>3 ayda 97,0 98.3 95,1 95,7
08,2 (74.478)a <0,001
mortalite (320)a  (4.872)a (1.237)b (264)b
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<7 7-8,4 8,5-10,5 10,612 >12
Parametre Y
m=330) (n=4.957) @M=75.808) (M=1.301) (Nn=276)

Toplam 18,8

23,9
14,7 (728)b 13,3 (10.071)c 22,8 (296)d <0,001
mortalite (62)a (66)d

Diizeltilmis kalsiyum diizeyine gore hastalar <7, 7-8,4, 8,5-10,5, 10,6-12 ve >12
mg/dL olacak sekilde bes gruba ayrilmistir. Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayisi
[% (n)] biciminde sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, ndroloji vb.)
yatisini; “YBU yatis1” ise yogun bakim iinitesine yapilan yatislar1 gdstermektedir.
Sadece diizeltilmis kalsiyum verisi mevcut olan hastalar analiz edilmistir. p degerleri
Ki-kare testi ile hesaplanmistir. Coklu karsilastirmalar icin Bonferroni diizeltmesiyle
p<0,005 olarak kabul edilmistir. Ayn1 harfi tasiyan gruplar arasinda anlamli fark yoktur
(post-hoc Z testi).

Kreatinin diizeylerine gore yapilan analizde, klinik sonlanimlar agisindan anlamlh
farkliliklar gdzlendi. 72 saatte tekrar bagvuru orani kreatinin >1,2 mg/dL grubunda %6,3
iken, <1,2 mg/dL grubunda %5,4 bulundu (p<0,001). iki veya daha fazla tekrar bagvuru
orani acisindan ise gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi [cre<1,2: 9%0,4; cre>1,2:
%0,5; p=0,164]. Yatis orami yiiksek kreatinin grubunda 929,8, diisiik kreatinin
grubunda ise %20,4 olarak bulundu (p<0,001). Servis yatis1 orani cre>1,2 mg/dL
olanlarda %23,4, <1,2 mg/dL olanlarda %16,6 idi (p<0,001). Yogun bakim yatis1 da
yiikksek kreatinin grubunda %6.,4, disik grupta %3,8 olarak saptandi (p<0,001).
Mortalite degerlendirmesinde, ilk ayda 6liim oran1 yiliksek kreatinin grubunda %6,4 iken
diisiik grupta %2,4 bulundu (p<0,001). Bir ila {i¢ ay arasindaki mortalite oran1 cre>1,2
mg/dL grubunda %2,4, cre<1,2 mg/dL grubunda %1,5 idi (p<0,001). U¢ aydan uzun
stirede mortalite oran1 da yliksek kreatinin grubunda %10,2, diisiik grupta %8,0 olarak
bulundu (p<0,001). Toplam mortalite incelendiginde, kreatinin >1,2 mg/dL grubunda
%19,1, <1,2 mg/dL grubunda ise %11,8 olup fark istatistiksel agidan anlamliydi
(p<0,001).

Bu bulgular, kreatinin diizeyleri ile tekrar bagvuru, yatis ve mortalite sonu¢larmin

karsilastirilmasi Tablo 4.12.’de sunulmustur.
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Tablo 4.12. Kreatinin Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Bagvuru, Yatis ve Mortalite

Sonlanimlari.

Parametre cre<1,2 (n=64.259) cre>1,2 (n=29.592) p
72 saatte tekrar basvuran 5,4 (3.471) 6,3 (1.858) <0,001
72 saatte >2 tekrar basvuran 0,4 (269) 0,5 (143) 0,164
Yatis 20,4 (13.122) 29,8 (8.826) <0,001
Servis yatisi 16,6 (10.667) 23,4 (6.919) <0,001
YBU yatisi 3,8 (2.455) 6,4 (1.907) <0,001
1 ayda mortalite 2,4 (1.520) 6,4 (1.900) <0,001
1-3 ayda mortalite 1,5 (948) 2,4 (723) <0,001
>3 ayda mortalite 8,0 (5.113) 10,2 (3.027) <0,001
Toplam mortalite 11,8 (7.581) 19,1 (5.650) <0,001

Kreatinin diizeyine gore hastalar cre<1,2 mg/dL ve cre>1,2 mg/dL olacak sekilde iki
gruba ayrilmistir. Kategorik degiskenler ylizde ve olgu sayist [% (n)] bigiminde
sunulmustur. “Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, ndroloji vb.) yatismi; “YBU yatis1”
ise yogun bakim iinitesine yapilan yatislar1 gdstermektedir. Sadece kreatinin verisi
mevcut olan hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile hesaplanmistir.

Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Albumin diizeylerine gore yapilan degerlendirmede klinik sonlanimlar acgisindan
anlamli farkliliklar saptandi. 72 saatte tekrar bagvuru orani albiimin <3,5 g/dL grubunda
%6,7, 3,5-4,4 g/dL grubunda %5,3 iken >4,5 g/dL grubunda %7,1 bulundu (p<0,001).
Iki veya daha fazla tekrar bagvuru oram agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark izlenmedi (p=0,205). Yatis oram diisiik albiimin grubunda %34.,4 olup, bu
oran normal ve yiliksek alblimin gruplarinda benzer sekilde daha disiiktii [3,5—4,4 g/dL:
%20,3; >4,5 g/dL: %20,4; p<0,001]. Servis yatis1 diisiik alblimin grubunda %28,7 iken
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normal grupta %15,9, yiiksek albiimin grubunda %18,4 olarak saptandi (p<0,001).
Yogun bakim yatisi agisindan diisiik albiimin grubunda %35,6 ile en yiiksek oran
goriildii; bu oran normal grupta %4,4, yiikksek albiimin grubunda ise %?2,0 idi (p<0,001).
Mortalite analizinde, ilk ayda 6liim orani albiimin <3,5 g/dL grubunda %10,0, normal
grupta %1,8, yliksek grupta ise %0 olarak bulundu (p<0,001). Bir ila {i¢ ay arasindaki
mortalite diisiik alblimin grubunda %4,4, normal grupta %1,0, yiiksek grupta %2,0 idi
(p<0,001). Ug¢ aydan uzun siirede mortalite diisiik albiimin grubunda %9,1, normal
grupta %7,8, yliksek alblimin grubunda ise %6,1 olarak hesaplandi (p<<0,001). Toplam
mortalite en yiiksek diistik albiimin grubunda %23,6 olup, normal grupta %10,7 ve
yiiksek grupta %8,2 bulundu (p<0,001).

Bu bulgular, albiimin diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite sonuglarinin

karsilagtirilmasi Tablo 4.13.’te sunulmustur.

Tablo 4.13. Albumin Gruplarina Gore 72 Saatte Tekrar Basvuru, Yatis ve Mortalite

Sonlanimlari.

Parametre <3,5 (n=19.360) 3,5-4,4 (n=64.268) >4,5 (n=98) p
72 saatte tekrar basvuran 6,7 (1.305)a 5,3 (3.414)b 7,1 (7)ab <0,001
72  saatte >2  tekrar

basvuran 0,5 (101)a 0,4 (277)a 0,0 (0)a 0,205
Yatis 34,4 (6.654)a 20,3 (13.019)b 20,4 20)b  <0,001
Servis yatisi 28,7 (5.562)a 15,9 (10.209)b 18,4 (18)b  <0,001
YBU yatisi 5,6 (1.092)a 4,4 (2.810)b 2,0 (2)ab  <0,001
1 ayda mortalite 10,0 (1.945)a 1,8 (1.175)b 0,0 (0)b <0,001
1-3 ayda mortalite 4,4 (859)a 1,0 (662)b 2,0(2)ab  <0,001
>3 ayda mortalite 9,1 (1.766)a 7,8 (5.031)b 6,1 (6)ab  <0,001
Toplam mortalite 23,6 (4.570)a 10,7 (6.868)b 8,2 (8)b <0,001
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Albumin diizeyine gore hastalar <3,5; 3,5-4,4 ve >4,5 g/dL olacak sekilde ii¢ gruba
ayrilmistir. Kategorik degiskenler yiizde ve olgu sayisi [% (n)] biciminde sunulmustur.
“Servis yatis1”, genel servis (dahiliye, noroloji vb.) yatismi; “YBU yatis” ise yogun
bakim {iinitesine yapilan yatislar1 gostermektedir. Sadece albumin verisi mevcut olan
hastalar analiz edilmistir. p degerleri Ki-kare testi ile hesaplanmistir. Coklu
karsilagtirmalar icin Bonferroni diizeltmesiyle p<0,017 olarak kabul edilmistir. Ayn1

harfi tagiyan gruplar arasinda anlamli fark yoktur (post-hoc Z testi).

Hemoglobin diizeylerine gore yapilan risk analizinde, hemoglobin <8 g/dL ve 8-11,5
g/dL olan hastalarda, referans grup olan >11,5 g/dL’ye kiyasla anlamli artmis riskler
saptand1i. Hb<8 g/dL grubunda 72 saatte tekrar basvuru i¢in odds ratio (OR) 1,565 (GA
9%95: 1,328-1,846; p<0,001), >2 tekrar bagvuru i¢cin OR 2,612 (GA %95: 1,625-4,199;
p<0,001) olarak bulundu. Bu grupta yatis riski 4,697 kat (GA %95: 4,363-5,056;
p<0,001), servis yatisi riski 5,184 kat (GA %95: 4,815-5,581; p<0,001) artmisti. Yogun
bakim yatis1 agisindan ise anlamli fark bulunmadi [OR: 1,137; GA %95: 0,955-1,354;
p=0,150]. Mortalite riskleri incelendiginde, Hb<8 g/dL. grubunda 1 ay i¢inde 6liim riski
3,896 kat, 1-3 ay aras1 mortalite riski 2,497 kat, >3 ay mortalite riski 1,675 kat ve
toplam mortalite riski 2,674 kat artmust1 (tlim p<0,001). Hb=8—11,5 g/dL grubunda da
benzer sekilde risk artiglar1 mevcuttu. Bu grupta 72 saatte tekrar bagvuru i¢in OR 1,153
(GA %95: 1,107-1,200; p<0,001), >2 tekrar bagvuru i¢in OR 2,852 (GA %95: 2,461—
3,305; p<0,001) bulundu. Yatis riski 1,389 kat, servis yatis1 riski 1,427 kat ve yogun
bakim yatis1 riski 1,118 kat artmist1 (tiim p<0,001). Mortalite agisindan bu grupta 1
aylik risk 2,080 kat, 1-3 aylik risk 1,305 kat, >3 aylik risk 1,357 kat ve toplam mortalite
riski 1,675 kat yiiksekti (tiim p<0,001).

Bu bulgular, hemoglobin diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.14.’te sunulmustur.

Tablo 4.14. Hemoglobin Gruplarina Gore Risk Analizi (Odds Ratio)

OR %95 CI

OR  %95CI  p p
Parametre (Hb 8- (Hb 8-
(Hb <8) (Hb <8) (Hb <8) (Hb 8-11,5)
11,5) 11,5)
72 saatte tekrar 1905 1328 <0001 153 1,107—  <0,001
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OR %95 CI

OR %95 CI p p
Parametre (Hb 8- (Hb 8-
(Hb <8) (Hb <8) (HDb <8) (Hb 8-11,5)
11,5) 11,5)
basvuru 1,846 1,200
72  saatte >2 1,625 — 2,461 —
2,612 <0,001 2,852 <0,001
tekrar basvuru 4,199 3,305
4,363 — 1,348 —
Yatis 4,697 <0,001 1,389 <0,001
5,056 1,431
4,815 — 1,382 —
Servis yatisi 5,184 <0,001 1,427 <0,001
5,581 1,474
. 0,955 - 1,051 —
YBU yatis1 1,137 0,150 1,118 <0,001
1,354 1,190
3,437 — 1,949 —
1 ayda mortalite 3,896 <0,001 2,080 <0,001
4,416 2,220
1-3 ayda 2,289 — 1,249 —
2,497 <0,001 1,305 <0,001
mortalite 2,725 1,363
>3 ayda 1,618 — 1,299 —
1,675 <0,001 1,357 <0,001
mortalite 1,735 1,419
Toplam 2,460 — 1,618 —
2,674 <0,001 1,675 <0,001
mortalite 2,906 1,735

Bu tabloda, hemoglobin >11,5 g/dL grubu referans alinarak odds ratio (OR) ve %95
giiven araliklari (CI) hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul

edilmistir.

Lokosit gruplarina gore yapilan risk analizinde, hem 16kopeni (WBC<4x103/uL) hem de
I6kositoz (WBC>10x103/uL) grubunda referans grup olan normal araliga (4—
10x10%uL) kiyasla farkl riskler saptandi. Lokopeni grubunda 72 saatte tekrar bagvuru
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riski daha diisiik bulundu [OR: 0,832; GA %95: 0,721-0,960; p=0,011], buna karsin >2
tekrar basvuru riski anlamli derecede artmist1 [OR: 2,289; GA %95: 1,493-3,508;
p<0,001]. Lokositoz grubunda ise hem 72 saatte tekrar bagvuru [OR: 1,264; GA %095:
1,213-1,317; p<0,001] hem de >2 tekrar basvuru riski [OR: 3,180; GA %95: 2,730—
3,703; p<0,001] yiiksekti. Yatis riski lokopenide 1,391 kat, l6kositozda 2,119 kat
artmistt (her ikisi de p<0,001). Servis yatisi riski de benzer sekilde 16kopenide 1,656
kat, 1okositozda 1,946 kat yiiksekti (p<<0,001). Yogun bakim yatis1 agisindan 16kopenide
risk azalmisti [OR: 0,470; GA %95: 0,365-0,603; p<0,001], buna karsin ldkositoz
grubunda risk 2,092 kat artmist1 (p<0,001). Mortalite degerlendirmesinde, 1 aylik
mortalite riski 16kopeni grubunda 2,115 kat, 16kositoz grubunda ise 3,200 kat artmist1
(her ikisi de p<0,001). Bir ila {i¢ ay aras1 mortalite riskleri de anlamli olarak yiiksekti
[l[6kopeni: OR 1,628; lokositoz: OR 1,760; p<0,001]. Ug aydan uzun siirede mortalite
riski Iokopeni grubunda 1,845 kat artarken (p<0,001), 16kositoz grubunda hafif diizeyde
fakat anlamli artis izlendi [OR: 1,106; GA %95: 1,057-1,156; p<0,001]. Toplam
mortalite agisindan her iki grup da risk artis1 ile iligkiliydi; 16kopeni grubunda OR
1,628, lokositoz grubunda OR 1,760 bulundu (p<0,001).

Bu bulgular, 16kosit diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.15.’te sunulmustur.

Tablo 4.15. Lokosit (WBC) Gruplarina Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

OR p OR %95 CI p
%95 CI
Parametre (WBC (WBC (WBC (WBC (WBC
(WBC <4)
<4) <4) >10) >10) >10)
72 saatte tekrar 0,721 — 1,213 -
0,832 0,011 1,264 <0,001
basvuru 0,960 1,317
72  saatte >2 1,493 — 2,730 —
2,289 <0,001 3,180 <0,001
tekrar basvuru 3,508 3,703
1,284 — 2,060 —
Yatis 1,391 <0,001 2,119 <0,001
1,508 2,180
Servis yatisi 1,656 1,524 — <0,001 1,946 1,887 — <0,001
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p OR %95 CI p

%95 CI
Parametre (WBC (WBC (WBC (WBC (WBC
(WBC <4)
<4) <4) >10) >10) >10)
1,798 2,007
. 0,365 — 1,980 —
YBU yatis1 0,470 <0,001 2,092 <0,001
0,603 2,210
1,835 — 3,005 —
1 ayda mortalite 2,115 <0,001 3,200 <0,001
2,484 3,407
1-3 ayda 1,572 — 1,608 —
1,628 <0,001 1,760 <0,001
mortalite 1,685 1,926
>3 ayda 1,664 — 1,057 —
1,845 <0,001 1,106 <0,001
mortalite 2,045 1,156
Toplam 1,572 — 1,608 —
1,628 <0,001 1,760 <0,001
mortalite 1,685 1,926

Bu tabloda, WBC 4-10 aras1 grup referans alinarak odds ratio (OR) ve %95 giiven
araliklar1 (CI) hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.

CRP diizeylerine gore yapilan risk analizinde, CRP>0,5 mg/L grubunda referans grup
olan <0,5 mg/L’ye kiyasla klinik sonlanimlar agisindan anlamli risk artislar1 saptandi.
Yiiksek CRP grubunda 72 saatte tekrar bagvuru riski 1,400 kat (GA %95: 1,356—1,445;
p<0,001), >2 tekrar bagvuru riski ise 3,469 kat (GA %95: 2,901-4,149; p<0,001)
artmistr. Yatis riski 1,487 kat (GA %95: 1,437-1,538; p<0,001), servis yatis1 riski de
ayni oranda 1,487 kat yiiksekti (p<<0,001). Yogun bakim yatis1 agisindan gruplar
arasinda anlamli fark bulunmadi [OR: 0,987; GA %95: 0,922-1,057; p=0,707].
Mortalite degerlendirmesinde, CRP>0,5 mg/L grubunda 1 ayda oliim riski 1,863 kat
(GA %95: 1,739-1,995; p<0,001), 1-3 ayda mortalite riski 1,589 kat (GA %95: 1,442—
1,751; p<0,001) ve >3 ayda mortalite riski 1,589 kat (GA %95: 1,442—1,751; p<0,001)
bulundu. Toplam mortalite riski de anlamli olarak yiiksekti [OR: 1,075; GA %95:
1,039-1,112; p<0,001].
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Bu bulgular, CRP diizeyleri ile tekrar bagvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.16.’da sunulmustur.

Tablo 4.16. CRP Gruplarma Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

OR %95 CI p
Parametre
(CRP >0,5) (CRP >0,5) (CRP >0,5)

72 saatte tekrar basvuru 1,400 1,356 — 1,445 <0,001
72 saatte >2 tekrar

3,469 2,901 — 4,149 <0,001
basvuru
Yatis 1,487 1,437 — 1,538 <0,001
Servis yatisi 1,487 1,437 — 1,538 <0,001
YBU yatis1 0,987 0,922 — 1,057 0,707
1 ayda mortalite 1,863 1,739 — 1,995 <0,001
1-3 ayda mortalite 1,589 1,442 — 1,751 <0,001
>3 ayda mortalite 1,589 1,442 — 1,751 <0,001
Toplam mortalite 1,075 1,039 - 1,112 <0,001

Bu tabloda, CRP < 0,5 grubu referans alinarak odds ratio (OR) ve %95 giiven araliklar1
(CI) hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Kreatinin diizeyine gore yapilan risk analizinde, kreatinin >1,2 mg/dL olan hastalarda,
referans grup olan <1,2 mg/dL’ye kiyasla tiim sonlanimlar agisindan belirgin risk artisi
saptandi. 72 saatte tekrar basvuru riski 1,980 kat (GA %95: 1,923-2,039; p<0,001), >2
tekrar basvuru riski 1,525 kat (GA %95: 1,272-1,827; p<0,001) daha yiiksekti. Yatis
riski 1,840 kat (GA %95: 1,782-1,899; p<0,001), servis yatist riski ise 1,931 kat (GA
%95: 1,825-2,043; p<0,001) artmistr. Yogun bakim yatis1 acisindan da kreatinin
yiiksekligi 1,191 kat risk artis1 ile iligkiliydi (GA %95: 1,169-1,213; p<0,001).
Mortalite degerlendirmesinde, 1 ayda o6lim riski 1,992 kat (GA %95: 1,924-2,062;
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p<0,001), 1-3 ayda mortalite riski 1,493 kat (GA %95: 1,451-1,537; p<0,001) ve >3
ayda mortalite riski 1,432 kat (GA %95: 1,370-1,496; p<0,001) olarak bulundu.
Toplam mortalite riski de benzer sekilde 1,432 kat daha yliksekti (GA %95: 1,370—
1,496; p<0,001).

Bu bulgular, kreatinin diizeyleri ile tekrar basvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.17.’de sunulmustur.

Tablo 4.17. Kreatinin (Cre) >1,2 Gruplarma Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

Parametre OR %8 Cl P
(Cre >1,2) (Cre >1,2) (Cre >1,2)

72 saatte tekrar bagvuru 1,980 1,923 - 2,039 <0,001
72 saatte >2 tekrar bagvuru 1,525 1,272 — 1,827 <0,001
Yatis 1,840 1,782 - 1,899 <0,001
Servis yatisi 1,931 1,825 -2,043 <0,001
YBU yatist 1,191 1,169 — 1,213 <0,001
1 ayda mortalite 1,992 1,924 - 2,062 <0,001
1-3 ayda mortalite 1,493 1,451 - 1,537 <0,001
>3 ayda mortalite 1,432 1,370 — 1,496 <0,001
Toplam mortalite 1,432 1,370 — 1,496 <0,001

Bu tabloda, kreatinin <1,2 mg/dL grubu referans alinarak odds ratio (OR) ve %95 giiven

araliklar1 (CI) hesaplannustir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Albumin diizeylerine gore yapilan risk analizinde, albiimin <3,5 g/dL grubunda referans

grup olan 3,5-4,4 g/dL’ye kiyasla belirgin risk artislar1 izlendi. Bu grupta 72 saatte
tekrar bagvuru riski 2,391 kat (GA %95: 2,313-2,471; p<0,001) yiiksekti. iki veya daha

fazla tekrar bagvuru acisindan ise risk anlamli diizeyde azalmisti1 [OR: 0,857; GA %95:
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0,751-0,978; p=0,022]. Yatis riski diisiikk albiimin grubunda 2,447 kat (GA %95: 2,362—
2,534; p<0,001), servis yatist riski 1,669 kat (GA %95: 1,584—1,759; p<0,001), yogun
bakim yatis1 riski ise 1,503 kat (GA %95: 1,405-1,609; p<0,001) daha fazlaydu.
Mortalite analizinde, bu grupta 1 ayda oliim riski 1,863 kat (GA %95: 1,739-1,995;
p<0,001), 1-3 ay ve >3 ay mortalite riskleri ise 1,589 kat (her ikisi i¢in GA %95:
1,442—1,751; p<0,001) artt1. Toplam mortalite de anlaml1 derecede yiiksekti [OR: 1,075;
GA %95: 1,039-1,112; p<0,001].

Alblimin >4,5 g/dL grubunda ise referans gruba gore risk artis1 saptanmadi. Bu grupta
72 saatte tekrar bagvuru (OR: 1,012; GA %95: 0,619-1,654; p=0,963), yatis (OR:
1,169; GA %95: 0,701-1,949; p=0,550), servis yatis1 (OR: 0,856; GA %95: 0,513—
1,427; p=0,582), yogun bakim yatis1 (OR: 0,490; GA %95: 0,121-1,990; p=0,314) ve

mortalite riskleri istatistiksel olarak anlamli degildi.

Bu bulgular, albiimin diizeyleri ile tekrar bagvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.18.’de sunulmustur.

Tablo 4.18. Albumin Gruplarma Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

OR p
OR %95 CI p %95 CI
Parametre (Alb (Alb
(Alb <3,5) (Alb <3,5) (Alb <3,5) (Alb >4,5)
>4,5) >4,5)
72 saatte tekrar 2,313 - 0,619 —
2,391 <0,001 1,012 0,963
basvuru 2,471 1,654
72  saatte >2 0,751 — 0,605 —
0,857 0,022 0,988 0,860
tekrar basvuru 0,978 1,615
2,362 — 0,701 —
Yatis 2,447 <0,001 1,169 0,550
2,534 1,949
1,584 — 0,513 -
Servis yatisi 1,669 <0,001 0,856 0,582
1,759 1,427
YBU yatin 1,503 1405  <0,001 0490  ¢121- 0314
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OR p

OR %95 CI p %95 CI
Parametre (Alb (Alb
(Alb <3,5) (Alb <3,5) (Alb <3,5) (Alb >4,5)
>4,5) >4,5)
1,609 1,990
1,739 — 0,582 —
1 ayda mortalite 1,863 <0,001 1,328 0,327
1,995 3,033
1-3 ayda 1,442 — 0,999 —
1,589 <0,001 0,999 0,860
mortalite 1,751 0,999
>3 ayda 1,442 — 1,000 —
1,589 <0,001 1,000 0,668
mortalite 1,751 1,000
Toplam 1,039 — 1,000 —
1,075 <0,001 1,000 0,499
mortalite 1,112 1,000

Bu tabloda, albumin 3,5-4,4 g/dL grubu referans almarak odds ratio (OR) ve %95
giiven arahklar1 (CI) hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul

edilmistir.

Hiponatremi gruplarina gore yapilan risk analizinde, hem <125 mmol/L hem de 125—
134 mmol/L gruplarinda referans grup olan 135-144 mmol/L’ye kiyasla anlaml risk
degisiklikleri saptandi. Na<125 mmol/L grubunda 72 saatte tekrar bagvuru riski 2,478
kat (GA %95: 2,289-2,682; p<0,001) daha yiiksekti. Buna karsilik >2 tekrar bagvuru
riski bu grupta azalmist1 [OR: 0,386; GA %95: 0,193-0,775; p=0,005]. Yatis riski 2,975
kat (GA %95: 2,670-3,315; p<0,001), servis yatist riski 2,989 kat (GA %95: 2,674—
3,342; p<0,001) artmisti. Yogun bakim yatis1 da Na<125 mmol/L grubunda 1,636 kat
daha yiiksekti (GA %95: 1,316-2,034; p<0,001). Mortalite degerlendirmesinde, 1 ayda
oliim riski 3,034 kat (GA %95: 2,493-3,694; p<0,001), 1-3 ay mortalite riski 2,624 kat
(GA %95: 1,982-3,474; p<0,001) daha yiiksekti. Ancak >3 ay mortalite agisindan risk
artig1 istatistiksel olarak anlamli degildi (OR: 1,148; p=0,147). Toplam mortalite riski
ise 1,897 kat artmust1 (GA %95: 1,663-2,163; p<0,001).

Na 125-134 mmol/L grubunda da benzer sekilde risk artislar1t mevcuttu. Bu grupta 72
saatte tekrar basvuru riski 1,489 kat (GA %95: 1,420-1,562; p<0,001), >2 tekrar
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basgvuru riski ise 0,290 kat olup anlamli derecede diisiiktii (GA %95: 0,237-0,355;
p<0,001). Yatis riski 1,491 kat (GA %95: 1,440-1,543; p<0,001), servis yatist riski
1,503 kat (GA %95: 1,448-1,560; p<0,001), yogun bakim yatist riski 1,245 kat (GA
9%95: 1,160-1,335; p<0,001) artmistt. Mortalite agisindan, bu grupta 1 aylik risk 2,274
kat (GA %95: 2,119-2,441; p<0,001), 1-3 aylik risk 1,960 kat (GA %95: 1,774-2,166;
p<0,001) ve >3 aylik risk 1,340 kat (GA %95: 1,274—1,410; p<0,001) yiiksekti. Toplam
mortalite riski de 1,699 kat artis gostermekteydi (GA %95: 1,633—1,769; p<0,001).

Bu bulgular, hiponatremi gruplarina gore tekrar basvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilagtirilmasi Tablo 4.19.’da sunulmustur.

Tablo 4.19. Hiponatremi Gruplarma Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

%95 CI
OR (Na %95 CI p (Na OR (Na p (Na 125-
(Na 125-
Parametre <125 (Na <125 <125 125-134 134 134
mmol/L) mmol/LL) mmol/L) mmol/L) mmol/L)
mmol/L)
72 saatte
2,289 — 1,420 —
tekrar 2,478 <0,001 1,489 <0,001
2,682 1,562
basvuru
72 saatte >2
0,193 - 0,237 —
tekrar 0,386 0,005 0,290 <0,001
0,775 0,355
basvuru
2,670 — 1,440 —
Yatis 2,975 <0,001 1,491 <0,001
3,315 1,543
2,674 — 1,448 —
Servis yatis1 2,989 <0,001 1,503 <0,001
3,342 1,560
. 1,316 — 1,160 —
YBU yatis1 1,636 <0,001 1,245 <0,001
2,034 1,335
1 ayda 3,034 2,493 — <0,001 2,274 2,119 — <0,001
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%95 CI

OR (Na %95 CI p (Na OR (Na (Na 125 p (Na 125—-
a —
Parametre <125 (Na <125 <125 125-134 134 134
mmol/LL) mmol/L) mmol/L) mmol/L) mmol/L)
mmol/L)
mortalite 3,694 2,441
1-3 ayda 1,982 — 1,774 —
2,624 <0,001 1,960 <0,001
mortalite 3,474 2,166
>3 ayda 0,953 — 1,274 —
1,148 0,147 1,340 <0,001
mortalite 1,383 1,410
Toplam 1,663 — 1,633 —
1,897 <0,001 1,699 <0,001
mortalite 2,163 1,769

Bu tabloda, serum sodyum diizeyi 135-144 mmol/L olan grup referans alinarak odds
ratio (OR) ve %95 giiven araliklar1 (CI) hesaplanmistir. Na <125 mmol/L ve Na 125—
134 mmol/L gruplar1 i¢in sonuglar verilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak

kabul edilmistir. Anlaml1 p degerleri bold ile belirtilmistir.

Hipernatremi gruplarina gore yapilan risk analizinde, hem 1liml1 (Na 145—-154 mmol/L)
hem de agir hipernatremi (Na >155 mmol/L) gruplarinda, referans grup olan normal
sodyum diizeyine (135—-144 mmol/L) kiyasla belirgin risk artiglar1 saptandi. Na 145—-154
mmol/L. grubunda 72 saatte tekrar basvuru riski 1,478 kat (GA %95: 1,401-1,559;
p<0,001), >2 tekrar bagvuru riski ise anlamli derecede azalmist1 [OR: 0,284; GA %95:
0,230-0,351; p<0,001]. Bu grupta yatis riski 1,473 kat, servis yatisi1 riski 1,479 kat,
yogun bakim vyatis1 riski ise 1,252 kat artmisti (tiim p<0,001). Mortalite
degerlendirmesinde, 1 aylik 6liim riski 2,248 kat (GA %95: 2,098-2,408; p<0,001), 1-3
aylik mortalite riski 1,940 kat (GA %95: 1,758-2,141; p<0,001) ve >3 aylik mortalite
riski 1,350 kat (GA %95: 1,285-1,418; p<0,001) daha yiiksekti. Toplam mortalite riski
de 1,704 kat artmist1 (GA %95: 1,638—1,773; p<0,001).

Na >155 mmol/L grubunda ise riskler daha belirgin diizeydeydi. Bu grupta 72 saatte
tekrar bagvuru riski 1,893 kat (GA %95: 1,512-2,369; p<0,001) olup, >2 tekrar bagvuru
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riski azalmist:1 [OR: 0,412; GA %95: 0,207-0,820; p=0,012]. Yatis riski 3,142 kat,

servis yatist riski 3,189 kat, yogun bakim yatisi riski 2,624 kat artmust1 (tlim p<0,001).

Mortalite riskleri agir hipernatremide son derece yiiksekti; 1 ayda 6liim riski 6,472 kat
(GA %95: 5,359-7,814; p<0,001), 1-3 ayda 5,832 kat (GA %95: 4,448-7,649;
p<0,001), >3 ayda 1,875 kat (GA %95: 1,537-2,287; p<0,001) artmistr. Toplam

mortalite riski de 3,851 kat (GA %95: 3,318—4,468; p<0,001) olarak bulundu.

Bu bulgular, hipernatremi gruplaria gore tekrar bagvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilagtirilmast Tablo 4.20.’de sunulmustur.

Tablo 4.20. Hipernatremi Gruplarma Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

%95 CI
OR (Na p(Nal45- OR(Na %95 CI p (Na
(Na 145-
Parametre 145-154 154 154 >155 (Na =155 >155
mmol/L) mmol/L) mmol/LL) mmol/L) mmeol/L)
mmol/L)
72 saatte
1,401 — 1,512 —
tekrar 1,478 <0,001 1,893 <0,001
1,559 2,369
basvuru
72 saatte >2
0,230 — 0,207 —
tekrar 0,284 <0,001 0,412 0,012
0,351 0,820
basvuru
1,422 — 2,682 —
Yatis 1,473 <0,001 3,142 <0,001
1,526 3,679
1,424 — 2,726 —
Servis yatis1 1,479 <0,001 3,189 <0,001
1,537 3,729
. 1,164 — 2,126 —
YBU yatis1 1,252 <0,001 2,624 <0,001
1,346 3,238
1 ayda 2,098 — 5,359 —
2,248 <0,001 6,472 <0,001
mortalite 2,408 7,814

81



%95 CI

OR (Na (Na 145 p (Na 145- OR (Na %95 CI p (Na
a —_
Parametre 145-154 154 154 >155 (Na >155 >155
mmol/L) mmol/LL) mmeol/L) mmol/L) mmol/L)
mmol/L)
1-3 ayda 1,758 — 4,448 —
1,940 <0,001 5,832 <0,001
mortalite 2,141 7,649
>3 ayda 1,285 — 1,537 -
1,350 <0,001 1,875 <0,001
mortalite 1,418 2,287
Toplam 1,638 — 3,318 —
1,704 <0,001 3,851 <0,001
mortalite 1,773 4,468

Bu tabloda, serum sodyum diizeyi 135-144 mmol/L olan grup referans alinarak odds
ratio (OR) ve %095 giiven araliklar1 (CI) hesaplanmistir. Na 145—-154 mmol/L (1limlh
hipernatremi) ve Na >155 mmol/L (agir hipernatremi) gruplar1 i¢in sonuglar verilmistir.
Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Anlamh p degerleri bold ile

belirtilmistir.

Hipokalemi gruplarina gore yapilan risk analizinde, hem agir (<2,5 mmol/L) hem de
hafif—1limh (2,5-3,4 mmol/L) hipokalemi gruplarinda, referans grup olan normal
potasyum diizeyine (3,54,9 mmol/L) kiyasla belirgin risk artiglar1 saptandi. Agir
hipokalemi grubunda 72 saatte tekrar basvuru riski 1,284 kat (GA %95: 1,102—1,496;
p=0,001) iken, >2 tekrar bagvuru riski anlamli degildi (OR: 0,992; p=0,950). Yatis riski
2,546 kat (GA %95: 2,282-2,841; p<0,001), servis yatis1 riski 2,308 kat (GA %095:
2,059-2,589; p<0,001), yogun bakim yatisi riski ise 4,083 kat artmist1 (GA %95: 3,571—
4,669; p<0,001). Mortalite agisindan, agir hipokalemi grubunda 1 ayda 6liim riski 5,612
kat (GA %95: 4,718-6,678; p<0,001), 1-3 ayda mortalite riski 2,218 kat (GA %95:
1,632-3,016; p<0,001), >3 ayda mortalite riski ise 1,327 kat (GA %95: 1,119-1,572;
p=0,001) daha yiiksekti. Toplam mortalite riski de 2,984 kat artmist1 (GA %95: 2,642—
3,370; p<0,001).

Hafif—1liml1 hipokalemi (2,5-3,4 mmol/L) grubunda da benzer sonuglar izlendi. Bu
grupta 72 saatte tekrar bagvuru riski 1,412 kat (GA %95: 1,296—1,538; p<0,001) olup,
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>2 tekrar bagvuru acgisindan anlamli fark yoktu (OR: 1,044; p=0,533). Yatis riski 1,785

kat, servis yatist riski 1,693 kat, yogun bakim yatisi riski ise 2,483 kat artmisti (tiim
p<0,001). Mortalite yoniinden, bu grupta 1 ayda oliim riski 2,619 kat (GA %95: 2,353—
2,915; p<0,001), 1-3 aylik mortalite riski 1,920 kat (GA %95: 1,657-2,222; p<0,001)
ve >3 ayda mortalite riski 1,222 kat (GA %95: 1,116—1,337; p<0,001) artmisti. Toplam

mortalite riski de 1,928 kat (GA %95: 1,809-2,054; p<0,001) olarak bulundu.

Bu bulgular, hipokalemi gruplarma gore tekrar basvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilagtirilmasi Tablo 4.21.’de sunulmustur.

Tablo 4.21. Hipokalemi Gruplarina Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

OR (K %95 CI(K

OR(K “%95CI(K p(K25-

p (K<2,5
Parametre <2,5 <2,5 2,5-3,4 2,5-3,4 34
mmol/L)
mmol/L) mmol/L) mmol/L) mmol/L) mmol/L)
72 saatte
1,102 — 1,296 —
tekrar 1,284 0,001 1,412 <0,001
1,496 1,538
basvuru
72 saatte >2
0,764 — 0,912 —
tekrar 0,992 0,950 1,044 0,533
1,288 1,195
basvuru
2,282 — 1,676 —
Yatis 2,546 <0,001 1,785 <0,001
2,841 1,901
2,059 — 1,590 —
Servis yatis1 2,308 <0,001 1,693 <0,001
2,589 1,803
.. 3,571 — 2,272 —
YBU yatis1 4,083 <0,001 2,483 <0,001
4,669 2,712
1 ayda 4,718 — 2,353 -
5,612 <0,001 2,619 <0,001
mortalite 6,678 2,915
1-3 ayda 2,218 1,632 — <0,001 1,920 1,657 — <0,001
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OR(K %95CI (K ORK “%95CI(K p (K25

p (K <2,5
Parametre <2,5 <2,5 2,5-34 2,5-3,4 34
mmol/L)
mmol/L) mmol/L) mmol/LL) mmol/L) mmol/L)
mortalite 3,016 2,222
>3 ayda 1,119 — 1,116 —
1,327 0,001 1,222 <0,001
mortalite 1,572 1,337
Toplam 2,642 — 1,809 —
2,984 <0,001 1,928 <0,001
mortalite 3,370 2,054

Bu tabloda, serum potasyum diizeyi 3,5-4,9 mmol/L olan grup referans alinarak odds
ratio (OR) ve %95 giiven araliklar1 (CI) hesaplanmistir. K <2,5 mmol/L (agir
hipokalemi) ve K 2,5-3,4 mmol/L (hafif-1limli hipokalemi) gruplar1 i¢in sonuglar
verilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Anlamh p degerleri

bold ile belirtilmistir.

Hiperkalemi gruplarina gore yapilan risk analizinde, hem hafif-1limh (K 5,0-5,4
mmol/L) hem de agir hiperkalemi (K >5,5 mmol/L) gruplarinda, referans grup olan
normal potasyum diizeyine (3,5-4,9 mmol/L) kiyasla belirgin risk artislar1 saptandi.
Hafif—1limli hiperkalemi grubunda 72 saatte tekrar bagvuru riski 1,182 kat (GA %95:
1,024-1,363; p=0,021) daha yiiksekti, ancak >2 tekrar bagvuru acisindan anlamli fark
izlenmedi (OR: 1,046; p=0,699). Yatis riski 2,137 kat (GA %95: 1,951-2,341;
p<0,001), servis yatis1 riski 1,841 kat (GA %95: 1,682-2,014; p<0,001), yogun bakim
yatist riski ise 3,602 kat artmist1 (GA %95: 3,180-4,077; p<0,001). Mortalite yoniinden,
bu grupta 1 ayhk 6liim riski 3,218 kat (GA %95: 2,819-3,671; p<0,001), 1-3 aylik
mortalite riski 1,849 kat (GA %95: 1,481-2,308; p<0,001), >3 aylik mortalite riski
1,331 kat (GA %95: 1,174-1,509; p<0,001) ve toplam mortalite riski 2,079 kat (GA
9%95: 1,905-2,270; p<0,001) artmust1.

Agir hiperkalemi grubunda ise risk artiglar1 daha belirgindi. Bu grupta 72 saatte tekrar
basvuru riski 1,264 kat (GA %95: 1,051-1,519; p=0,013) iken, >2 tekrar basvuru i¢in
anlamliliga yakin fakat istatistiksel sinirda bir sonug elde edildi (OR: 1,273; GA %95:
0,993-1,632; p=0,057). Yatis riski 3,279 kat, servis yatis1 riski 2,635 kat ve yogun
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bakim yatig1 riski 6,754 kat artmisti (tim p<0,001). Mortalite analizinde, agwr
hiperkalemi grubunda 1 ayda 6liim riski 8,842 kat (GA %95: 7,777-10,052; p<0,001),
1-3 aylik mortalite riski 4,823 kat (GA %95: 3,999-5,815; p<0,001), >3 aylik mortalite
riski 2,295 kat (GA %95: 2,029-2,596; p<0,001) ve toplam mortalite riski 5,119 kat

(GA %95: 4,705-5,565; p<0,001) olarak bulundu.

Bu bulgular, hiperkalemi gruplarina gore tekrar bagvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilagtirilmasi Tablo 4.22.’de sunulmustur.

Tablo 4.22. Hiperkalemi Gruplarina Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

OR(K %95CI(K p(KS5,0-

OR (K %95 CI(K

p (K>5,5
Parametre  5,0-5,4 5,0-5,4 54 >5,5 >5,5
mmol/L)
mmol/L) mmol/L) mmol/LL) mmol/L) mmol/L)
72 saatte
1,024 — 1,051 —
tekrar 1,182 0,021 1,264 0,013
1,363 1,519
basvuru
72 saatte >2
0,830 — 0,993 —
tekrar 1,046 0,699 1,273 0,057
1,318 1,632
basvuru
1,951 — 2,979 —
Yatis 2,137 <0,001 3,279 <0,001
2,341 3,609
1,682 — 2,386 —
Servis yatis1 1,841 <0,001 2,635 <0,001
2,014 2,911
. 3,180 — 6,004 —
YBU yatis1 3,602 <0,001 6,754 <0,001
4,077 7,600
1 ayda 2,819 — 1,777 —
3,218 <0,001 8,842 <0,001
mortalite 3,671 10,052
1-3 ayda 1,481 — 3,999 —
1,849 <0,001 4,823 <0,001
mortalite 2,308 5,815
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ORK “%95CI(K p(KS50- ORK %95CI(K

p (K=>5,5
Parametre 5,0-5.4 5,0-54 5,4 >5,5 >5,5
mmol/L)
mmol/L) mmol/L) mmol/L) mmol/L) mmol/L)
>3 ayda 1,174 — 2,029 —
1,331 <0,001 2,295 <0,001
mortalite 1,509 2,596
Toplam 1,905 — 4,705 —
2,079 <0,001 5,119 <0,001
mortalite 2,270 5,565

Bu tabloda, serum potasyum diizeyi 3,5-4,9 mmol/L olan grup referans alinarak odds
ratio (OR) ve %95 giiven araliklar1 (CI) hesaplanmistir. K 5,0-5,4 mmol/L (hafif—1limh
hiperkalemi) ve K >5,5 mmol/L (agir hiperkalemi) gruplar1 i¢in sonuglar verilmistir.
Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Anlaml p degerleri bold ile

belirtilmistir.

Klor gruplarina gore yapilan risk analizinde, hem hipokloremi (C1<98 mmol/L) hem de
hiperkloremi (C1>106 mmol/L) gruplarinda, referans grup olan normal klor diizeyine
(98—-106 mmol/L) kiyasla belirgin risk artiglar1 saptandi. Hipokloremi grubunda 72
saatte tekrar bagvuru riski 1,144 kat (GA %95: 1,041-1,257; p=0,005) olup, >2 tekrar
basvuru agisindan anlamli fark bulunmadi (OR: 1,067; p=0,400). Yatis riski 1,969 kat
(GA %95: 1,859-2,086; p<0,001), servis yatisi riski 1,694 kat (GA %95: 1,594-1,801;
p<0,001) ve yogun bakim yatis1 riski 2,834 kat artmistt1 (GA %95: 2,574-3,119;
p<0,001). Mortalite yoniinden, hipokloremide 1 aylik 6liim riski 3,258 kat (GA %95:
2,921-3,635; p<0,001), 1-3 aylik mortalite riski 1,761 kat (GA %95: 1,445-2,146;
p<0,001), >3 aylik mortalite riski 1,222 kat (GA %95: 1,092—1,368; p<0,001) ve toplam
mortalite riski 2,047 kat artmist1 (GA %95: 1,890-2,216; p<0,001).

Hiperkloremi grubunda da benzer risk artiglar1 mevcuttu. Bu grupta 72 saatte tekrar
basvuru riski 1,092 kat (GA %95: 1,018-1,171; p=0,014) iken, >2 tekrar bagvuru
acisindan fark saptanmadi (OR: 0,965; p=0,529). Yats riski 1,814 kat (GA %95: 1,721
1,912; p<0,001), servis yatis1 riski 1,503 kat (GA %95: 1,423-1,588; p<0,001) ve
yogun bakim yatist riski 2,699 kat (GA %95: 2,506-2,908; p<0,001) daha yiiksekti.
Mortalite analizinde, hiperkloremide 1 aylik 6liim riski 2,945 kat (GA %95: 2,716—
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3,194; p<0,001), 1-3 ayda mortalite riski 1,610 kat (GA %95: 1,386—1,870; p<0,001),
>3 ayda mortalite riski 1,295 kat (GA %95: 1,190-1,408; p<0,001) ve toplam mortalite
riski 1,947 kat (GA %95: 1,828-2,074; p<0,001) artmust1.

Bu bulgular, hipokloremi ve hiperkloremi gruplarma gore tekrar bagvuru, yatis ve

mortalite risklerinin karsilastirilmas: Tablo 4.23.’te sunulmustur.

Tablo 4.23. Klor Gruplarmna Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

OR (Cl1 %95 CI OR (C1 %95 CI (Cl
p (C1<98 p (C1>106
Parametre <98 (C1<98 >106 >106
mmol/L) mmol/L)
mmol/L) mmol/L) mmol/L) mmol/L)
72 saatte
1,041 — 1,018 —
tekrar 1,144 0,005 1,092 0,014
1,257 1,171
basvuru
72 saatte >2
0,920 — 0,864 —
tekrar 1,067 0,400 0,965 0,529
1,236 1,077
basvuru
1,859 — 1,721 —
Yatis 1,969 <0,001 1,814 <0,001
2,086 1,912
1,594 — 1,423 —
Servis yatisi 1,694 <0,001 1,503 <0,001
1,801 1,588
. 2,574 — 2,506 —
YBU yatis1 2,834 <0,001 2,699 <0,001
3,119 2,908
1 ayda 2,921 — 2,716 —
3,258 <0,001 2,945 <0,001
mortalite 3,635 3,194
1-3 ayda 1,445 — 1,386 —
1,761 <0,001 1,610 <0,001
mortalite 2,146 1,870
>3 ayda 1,222 1,092 — <0,001 1,295 1,190 — <0,001
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OR (Cl1 %95 CI OR (C1 %95 CI(Cl

p (C1 <98 p (C1>106
Parametre <98 (C1<98 >106 >106
mmol/L) mmol/L)
mmol/L) mmol/L) mmol/L) mmol/L)
mortalite 1,368 1,408
Toplam 1,890 — 1,828 —
2,047 <0,001 1,947 <0,001
mortalite 2,216 2,074

Bu tabloda, serum kloriir diizeyi 98—106 mmol/L olan grup referans alinarak odds ratio
(OR) ve %95 giiven araliklar1 (CI) hesaplanmistir. C1 <98 mmol/L (hipokloremi) ve Cl
>106 mmol/L (hiperkloremi) gruplar1 igin sonuglar verilmistir. Istatistiksel anlamlilik

p<0,05 olarak kabul edilmistir. Anlaml1 p degerleri bold ile belirtilmistir.

Hipofosfatemi gruplarma goére yapilan risk analizinde, hem agir (<1,5 mg/dL) hem de
hafif—1limh (1,5-2,4 mg/dL) hipofosfatemi gruplarinda, referans grup olan normal
fosfor diizeyine (2,5-4,5 mg/dL) kiyasla belirgin risk farkliliklar1 saptandi. Agir
hipofosfatemi grubunda 72 saatte tekrar basvuru riski 1,312 kat (GA %95: 1,079-1,595;
p=0,006) olup, >2 tekrar basvuru agisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,634). Yatis
riski 2,547 kat (GA %95: 2,157-3,008; p<0,001), servis yatis1 riski 2,152 kat (GA %95:
1,822-2,543; p<0,001) ve yogun bakim yatisi riski 4,042 kat (GA %95: 3,232-5,052;
p<0,001) artmisti. Mortalite yoniinden, bu grupta 1 ayda 6liim riski 5,871 kat (GA %95:
4,478-7,700; p<0,001), 1-3 ayda mortalite riski 3,350 kat (GA %95: 2,234-5,022;
p<0,001), >3 ayda mortalite riski ise 1,532 kat (GA %95: 1,142-2,056; p=0,004)
yiiksekti. Toplam mortalite riski de 3,548 kat artmist1 (GA %95: 2,843—4,424; p<0,001).

Hafif—1liml1 hipofosfatemi grubunda da benzer sonuglar elde edildi. Bu grupta 72 saatte
tekrar bagvuru riski 1,124 kat (GA %95: 1,009-1,252; p=0,035) daha yiiksekti, ancak
>2 tekrar bagvuru agisindan fark yoktu (OR: 1,097; p=0,223). Yatis riski 1,256 kat (GA
%95: 1,142-1,381; p<0,001), servis yatist riski 1,202 kat (GA %95: 1,092-1,323;
p<0,001) ve yogun bakim yatis1 riski 1,540 kat (GA %95: 1,337-1,774; p<0,001)
artmisti. Mortalite agisindan, hafif—1limli hipofosfatemi grubunda 1 ayda o6liim riski
1,773 kat (GA %95: 1,496-2,100; p<0,001), 1-3 aylik mortalite riski 1,368 kat (GA
%95: 1,094—-1,711; p=0,006) daha yiiksekti; >3 ay mortalite i¢in anlaml fark izlenmedi
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(p=0,083). Toplam mortalite riski ise 1,452 kat (GA %95: 1,303-1,618; p<0,001)

artmisti.

Bu bulgular, hipofosfatemi gruplarina gore tekrar basvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.24.’te sunulmustur.

Tablo 4.24. Hipofosfatemi Gruplarina Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

ORP %95CI(P
p (P<15 OR (P 1,5-

%95 CI (P p (P1,5-

Parametre <1,5 <1,5 1,5-2,4 24
mg/dL) 2,4 mg/dL)
mg/dL) mg/dL) mg/dL) mg/dL)
72 saatte tekrar 1,079 — 1,009 —
1,312 0,006 1,124 0,035
basvuru 1,595 1,252
72 saatte >2 0,764 — 0,944 —
1,091 0,634 1,097 0,223
tekrar bagvuru 1,557 1,274
2,157 — 1,142 —
Yatis 2,547 <0,001 1,256 <0,001
3,008 1,381
1,822 — 1,092 —
Servis yatisi 2,152 <0,001 1,202 <0,001
2,543 1,323
. 3,232 — 1,337 —
YBU yatis1 4,042 <0,001 1,540 <0,001
5,052 1,774
1 ayda 4,478 — 1,496 —
5,871 <0,001 1,773 <0,001
mortalite 7,700 2,100
1-3 ayda 2,234 — 1,094 —
3,350 <0,001 1,368 0,006
mortalite 5,022 1,711
>3 ayda 1,142 — 0,982 —
1,532 0,004 1,149 0,083
mortalite 2,056 1,346
Toplam 2,843 — 1,303 —
3,548 <0,001 1,452 <0,001
mortalite 4,424 1,618
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Bu tabloda, serum fosfat diizeyi 2,5-4,5 mg/dL olan grup referans alinarak odds ratio
(OR) ve %95 giiven araliklar1 (CI) hesaplanmistir. P <1,5 mg/dL (agir hipofosfatemi) ve
P 1,524 mg/dL (hafif-ilimli hipofosfatemi) gruplar1 icin sonuglar verilmistir.
Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Anlamh p degerleri bold ile

belirtilmistir.

Hiperfosfatemi gruplarina gore yapilan risk analizinde, hem hafif—1limh (P 4,6-6,0
mg/dL) hem de agir hiperfosfatemi (P >6,0 mg/dL) gruplarinda, referans grup olan
normal fosfor diizeyine (2,5—4,5 mg/dL) kiyasla klinik sonlanimlar agisindan belirgin
risk artiglar1 saptandi. Hafif—1limli hiperfosfatemi grubunda 72 saatte tekrar bagvuru
riski 1,295 kat (GA %95: 1,056-1,587; p=0,013) yiiksek iken, >2 tekrar basvuru
acisindan anlamli fark izlenmedi (OR: 0,954; p=0,796). Bu grupta yatis riski 2,343 kat
(GA %95: 1,999-2,747; p<0,001), servis yatisi riski 1,962 kat (GA %95: 1,662-2,317;
p<0,001) ve yogun bakim yatis1 riski 2,777 kat (GA %95: 2,177-3,543; p<0,001) daha
fazlaydi. Mortalite analizinde, 1 aylik 6liim riski 3,245 kat (GA %95: 2,508—4,197;
p<0,001), 1-3 aylik mortalite riski 2,015 kat (GA %95: 1,413-2,874; p<0,001) daha
yiiksekti; >3 ay mortalite agisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,281). Toplam mortalite

riski ise 2,280 kat artmist1 (GA %95: 1,886-2,755; p<0,001).

Agir hiperfosfatemi grubunda risk artiglar1 daha belirgindi. Bu grupta 72 saatte tekrar
bagvuru riski anlaml yiikseklik gostermedi (OR: 1,248; GA %95: 0,929-1,677;
p=0,139) ve >2 tekrar basvuru agisindan da fark yoktu (p=0,456). Ancak yatis riski
3,697 kat (GA %95: 2,924-4,674; p<0,001), servis yatis1 riski 2,319 kat (GA %095:
1,790-3,004; p<0,001) ve yogun bakim yatis1 riski 5,349 kat (GA %95: 4,011-7,132;
p<0,001) daha fazlaydi. Mortalite yoniinden bu grup dikkat cekici derecede yiiksekti; 1
ayda oliim riski 8,698 kat (GA %95: 6,427-11,764; p<0,001), 1-3 ayda mortalite riski
3,414 kat (GA %95: 2,238-5,210; p<0,001) olarak bulundu. >3 ay mortalite agisindan
anlamli fark izlenmedi (p=0,202). Toplam mortalite riski ise 5,286 kat artmist1 (GA
%95: 4,222-6,613; p<0,001).

Bu bulgular, hiperfosfatemi gruplarina gore tekrar bagvuru, yatis ve mortalite risklerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.25.’te sunulmustur.
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Tablo 4.25. Hiperfosfatemi Gruplarina Gore Risk Analizi (Odds Ratio).

%95CI(P p(P46- ORP %9SCI(P

OR (P 4,6— p (P >6,0
Parametre 4,6-6,0 6,0 >6,0 >6,0
6,0 mg/dL) mg/dL)
mg/dL) mg/dL) mg/dL) mg/dL)
72 saatte tekrar 1,056 — 0,929 —
1,295 0,013 1,248 0,139
bagvuru 1,587 1,677
72 saatte >2 0,669 — 0,452 —
0,954 0,796 0,803 0,456
tekrar bagvuru 1,360 1,428
1,999 — 2,924 —
Yatis 2,343 <0,001 3,697 <0,001
2,747 4,674
1,662 — 1,790 —
Servis yatisi 1,962 <0,001 2,319 <0,001
2,317 3,004
. 2,177 — 4,011 -
YBU yatisi 2,777 <0,001 5,349 <0,001
3,543 7,132
1 ayda 2,508 — 6,427 —
3,245 <0,001 8,698 <0,001
mortalite 4,197 11,764
1-3 ayda 1,413 - 2,238 —
2,015 <0,001 3,414 <0,001
mortalite 2,874 5,210
>3 ayda 0,881 — 0,879 —
1,168 0,281 1,273 0,202
mortalite 1,548 1,843
Toplam 1,886 — 4,222 —
2,280 <0,001 5,286 <0,001
mortalite 2,755 6,613

Bu tabloda, serum fosfat diizeyi 2,5-4,5 mg/dL olan grup referans alinarak odds ratio
(OR) ve %95 giiven araliklar1 (CI) hesaplanmistir. P 4,6-6,0 mg/dL (hafif—1limh

hiperfosfatemi) ve P >6,0 mg/dL (agir hiperfosfatemi) gruplar1 i¢in sonuglar verilmistir.
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Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Anlamh p degerleri bold ile

belirtilmistir.
5. TARTISMA

Bu c¢alisma, acil servise bagvuran geriatrik hastalarda elektrolit bozukluklarin yalnizca
agir formlarinin degil, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor
diizeylerindeki sinirda degisimlerin de klinik sonuclarla iliskisini ortaya koymay1
amacglamistir. Bulgular, bu elektrolitlerdeki hafif sapmalarin dahi 72 saatlik tekrar
basvuru, yatis oran1 ve erken donem mortalite ile anlamh iliski gosterdigini ortaya
koymustur. Bu yOniiyle ¢calisma, geriatrik popiilasyonda siklikla g6z ardi edilen sinirda
elektrolit degerlerinin klinik 6nemini vurgulayan ve elektrolit degerlendirmesine yasa
0zgi bir bakis acis1 kazandiran 6zgiin bir katki sunmaktadir. Dolayisiyla, elektrolitlerin
sadece belirgin bozukluklar1 degil, smir degerlerdeki degisimleri de acil servis

yonetiminde dikkate alinmali ve klinik karar siireglerine entegre edilmelidir.

Geriatrik popiilasyonda elektrolit bozukluklarmin klinik etkileri, yasla birlikte fizyolojik
rezervlerin azalmasi, kirilganlik, polifarmasi ve komorbidite yiikii nedeniyle
belirginlesmektedir [109]. Lindner ve arkadaslari, yasla birlikte serum sodyum
diizeylerinde diisiis ve potasyum diizeylerinde yiikselme egiliminin ortaya ¢iktigmi ve
bunun diiiretik kullanimindan bagimsiz olabildigini gostermistir [3]. Huber ve
arkadaslar1, 75 yas iizeri bireylerde klinik kimya referans degerlerinin geng eriskinlere
kiyasla anlamh farklilik gdsterdigini vurgulayarak yaslilarda geng referans araliklarinin
kullanilmasmin yanlis yorumlara yol agabilecegini belirtmistir [4]. Benzer bigimde
Lapin ve Bohmer, geriatrik laboratuvar tibbinda “normal” ve “patolojik” ayriminin geng
eriskin verileri lizerinden yapilamayacagini ve yasa 6zgii referans araliklarmin 6nemini
one ¢ikarmistir [5]. Acil servis baglaminda, taburculuk anindaki sinirda vital bulgularin
65 yas lizeri hastalarda 7 giin i¢inde yeniden basvuru riskini artirdigi gosterilmistir
[110]. Polifarmasi ve potansiyel uygunsuz ila¢ receteleri, komorbiditelerle birlikte acil
servise tekrar basvurularla giiclii bicimde iliskilendirilmistir [111]. Niteliksel veriler,
yasl hastalarin yaklagik yarisinin acil servis tekrar bagvurularini dnlenebilir gérdiigiinii;
temel etkenler arasinda erken taburculuk, taburculuk sonrasi gereksinimlerin
karsilanmamas1 ve ileri bakim planlamasindaki eksikliklerin  bulundugunu
diistindiirmektedir [112]. Bu biitlinciil baglam, elektrolitlerde sinirda diizey

degisimlerinin geriatrik bireylerde yalnizca biyokimyasal varyasyon degil, yasa 6zgii
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fizyoloji ve saglik hizmeti siirecleriyle etkilesen klinik olarak anlamli bir risk gostergesi

oldugunu desteklemektedir [3—5,109—112].

Calismamizda hem hiponatremi (<135 mmol/L) hem de hipernatremi (>145 mmol/L)
gruplarinda klinik olarak anlamli sonug¢ farkliliklar1 saptanmus; Ozellikle 125-134
mmol/L. araligindaki hastalarda 72 saatte yeniden basvuru, yatis orani ve kisa donem
mortalite artis;; 145-154 mmol/L araliginda ise yatig ve mortalite artis1 anlamli
bulunmustur. Bu bulgular, “smirda” disnatreminin klinik olarak dnemsiz olmadigina,
ozellikle geriatrik popiilasyonda kirilgan fizyolojik rezervlerle etkileserek olumsuz
sonuglara yol acabilecegine isaret etmektedir [3]. Girardeau ve arkadaslari, 45.000’1
askin hastay1r igeren calismasinda smnirda hiponatremi (135-137 mmol/L) i¢in
ayarlanmis 6liim oranin1 (ORa=1,57; %95 GA: 1,35-1,81), siirda hipernatremi (143—
145 mmol/L) i¢in ise ORa=3,47 (%95 GA: 2,43-4,90) olarak bildirmis; bu degerlerin
klasik risk faktorlerinden bagimsiz oldugunu gostermistir [16]. Benzer sekilde Darmon
ve arkadaglar1 11.125 yogun bakim hastasinda ilimli hipernatremi (>145 mmol/L) ve
orta-siddetli hiponatremi (<130 mmol/L) varliginin 30 giinliik mortaliteyle bagimsiz
iligkili oldugunu bildirmistir [27]. Funk ve arkadaslar1 ise disnatreminin derecesi
arttikca mortalite riskinin de arttigini; smnirda hiponatremi i¢cin OR 1,32 ve sinirda
hipernatremi i¢in OR 1,48 olarak hesaplamistir [105]. Perioperatif popiilasyonda Cole
ve arkadaslari, serum sodyum diizeyinin 136—138 mmol/L’nin altina diismesi ya da 143
mmol/L’nin lizerine ¢ikmasinin morbidite ve mortalite egrisinde belirgin bir “U” formu
olusturdugunu gostermistir [113]. Bu bulgu, sodyum diizeyindeki hafif degisimlerin
dahi organ fonksiyonlarini etkileyebilen norolojik, kardiyak ve metabolik siirecleri
tetikleyebilecegini desteklemektedir [34]. Bu veriler, calismamizda saptanan 125-134
mmol/L. ve 145-154 mmol/L araliklarinda artmis yatis ve mortalite oranlarmnin,
disnatreminin yalnizca “siddetli” formlarda degil, sinirda sodyum sapmalarinda dahi
klinik olarak anlamli sonuglara yol agabilecegini gdstermektedir [16,27,105]. Ozellikle
geriatrik bireylerde bu sinirda degisimlerin, azalmis su-sodyum homeostazi, susuzluk
hissinin azalmasi, ADH yanitindaki bozulma ve ¢oklu komorbiditelerle etkileserek kotii

prognozun erken belirteci olabilecegi diistintilmelidir [3,31].

Calismamizda serum potasyum diizeyleri ile klinik sonuglar arasinda anlamli bir iliski
saptanmig, 6zellikle 2,5-3,4 mmol/L (smnirda hipokalemi) ve 5,0-5,4 mmol/L (sinirda
hiperkalemi) araliklarinda yatig, yogun bakim gereksinimi ve mortalite oranlarmin

anlamli olarak arttigi goriilmustiir. Bu bulgular, potasyum homeostazindaki kii¢lik
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oynamalarin dahi geriatrik popiilasyonda ciddi klinik etkiler dogurabilecegini
gostermektedir. Hipokalemi, kardiyak hiicre membran potansiyelini bozarak ventrikiiler
aritmilere zemin hazirlayan, elektrofizyolojik olarak yiiksek riskli bir durumdur [43].
Hafif hipokaleminin bile subklinik diizeyde miyokardiyal repolarizasyonu
etkileyebildigi ve 0Ozellikle yash bireylerde digoksin, diiiretik veya beta-agonist
kullanimiyla sinerjik sekilde aritmojenik etkiler olusturabilecegi bildirilmistir [45].
Mattsson ve arkadaslari,toplum temelli 50.000°den fazla bireyde hafif hipokaleminin
(3,0-3,5 mmol/L) supraventrikiiler ektopi sikli§ini artirarak inme riskini %30 oraninda
yiikselttigini gostermistir [107]. Bu sonug, ¢alismamizda saptanan sinirda hipokalemi
grubundaki erken dénem mortalite artistyla uyumludur. Ote yandan hiperkalemi de
benzer bicimde aritmi ve mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktoridiir. Hafif
hiperkalemide (<5,5 mmol/L) bile EKG degisiklikleri, ileti defektleri ve kardiyak output
azalmasi goriilebilmektedir [46]. Calismamizda 5,0-5,4 mmol/L araligindaki hastalarda
hem yatis oran1 hem de tiim zaman dilimlerinde mortalite artis1 anlamli bulunmustur; bu
bulgu, hiperkaleminin yalnizca ileri diizeyde degil, sinirda degerlerde dahi klinik 6nem
tasidigin1 gostermektedir. Freeze ve arkadaslari, hafif hiperkaleminin ¢ogu zaman
iatrojenik tedavi miidahaleleri olmadan da diizeldigini, ancak bu hastalarda mortalite
riskinin bazal klinik durumla iliskili olarak yine de yliksek seyrettigini vurgulamistir
[108]. Geriatrik hastalarda renal rezervin azalmasi, renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemindeki yasa bagli degisiklikler ve ila¢ etkilesimleri, potasyum regiilasyonunu
bozar [31]. Bu nedenle smirda hipo- veya hiperkalemi durumlar1 geng eriskinlerde
asemptomatik kalabilirken, yasli bireylerde kardiyak, ndéromiiskiiler ve metabolik
sonuglar agisindan belirgin risk olusturur. Calismamizin bulgulari, geriatrik
popiilasyonda sinirda potasyum degisimlerinin dahi klinik olarak g6z ardi edilmemesi
gerektigini, bu hastalarda serum potasyumunun dar fizyolojik aralikta siirdiiriilmesinin

hayati 6nem tasidigmi gostermektedir [37,46,107].

Calismamizda serum kalsiyum diizeyleri ile klinik sonlanimlar arasinda anlamli bir
iliski saptanmis; o6zellikle 7-8,4 mg/dL. ve 10,612 mg/dL gruplarinda yatis, servis ve
yogun bakim gereksinimi ile birlikte erken donem mortalite oranlarinda belirgin artis
gozlenmistir. Bu bulgu, kalsiyum diizeylerindeki smirda sapmalarmn dahi geriatrik
popiilasyonda klinik olarak ©nemli sonuglara yol acabilecegini gostermektedir.
Kalsiyum, yalnizca kemik mineralizasyonu degil; kardiyak kas kontraktilitesi, vaskiiler

tonus ve noromiiskiiler ileti agisindan da kritik bir elektrolittir [50]. Hipokalsemi,
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sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinimini azaltarak miyokard kontraktilitesini
diistirtir; ciddi formlar1 QT uzamasi, ventrikiiler aritmi ve hipotansiyona neden olabilir
[49]. Ancak son yillarda yapilan ¢aligmalar, hafif hipokalseminin bile mortaliteyle
iligkili olabilecegini ortaya koymustur. Minisola ve arkadaslar1 kalsiyum diisiikliigilinin,
ozellikle sistemik inflamasyon ve kritik hastalik durumlarinda kotii prognozun bagimsiz
belirteci oldugunu belirtmistir [47]. Calismamizda da benzer bigimde 7-8,4 mg/dL
araligindaki sinirda hipokalsemi grubunda erken mortalite oranlarinin anlamli sekilde
arttig1 gorilmiistiir. Hiperkalsemi tarafinda ise, hafif artiglarin dahi kardiyak iletim
stiresini kisaltarak aritmi riskini artirabilecegi ve renal konsantrasyon kapasitesini
bozarak dehidratasyona katkida bulundugu bildirilmektedir [54]. Tonon ve arkadaslari,
kalsiyum diizeyinin 10,5 mg/dL {izerinde olmasinin mortaliteyle pozitif korelasyon
gosterdigini; bu etkinin Ozellikle maligniteye bagli hiperkalsemide belirginlestigini
vurgulamistir. Caligmamizda 10,612 mg/dL  araligindaki smirda hiperkalsemi
grubunda 1. ay mortalitesinin anlamli artis gostermesi, bu literatiirle uyumludur [48].
Geriatrik hastalarda kalsiyum metabolizmasinin yasa baglh degisiklikler, D vitamini
eksikligi ve kronik renal disfonksiyon nedeniyle daha hassas bir denge i¢inde oldugu
bilinmektedir [56]. Bu nedenle yash bireylerde smirda kalsiyum sapmalarinin dahi
kardiyak, néromiiskiiler ve bilissel diizeyde belirgin klinik sonuglar dogurabilecegi,
geng erigkinlerde “benign” kabul edilebilecek diizeylerin geriatrik popiilasyonda ciddi
sonuglara neden olabilecegi Ongoriilmelidir. Calismamizin bulgulari, kalsiyumun
geriatrik klinik izlemlerde sadece agir bozukluklarda degil, sinirda degisimlerde de

dikkatle degerlendirilmesi gerektigini desteklemektedir [47—49].

Calismamizda serum fosfor diizeyleri ile klinik sonlanimlar arasinda anlamli bir iliski
saptanmis; 0zellikle 4,6-6,0 mg/dL. grubunda yatis, servis ve yogun bakim gereksinimi
ile birlikte 1-3 ay mortalite oranlarinda belirgin artis gozlenmistir. Bu bulgu, klasik
rehberlerde genellikle “hafif” kabul edilen fosfor yiiklenmesinin geriatrik popiilasyonda
klinik agidan anlamli sonucglar dogurabilecegini gostermektedir. Rodriguez-Benot ve
arkadaglari, 385 hemodiyaliz hastasinda yaptiklar1 prospektif c¢aligmada serum
fosforunun 5 mg/dL’nin {izerinde olmasinin mortalite riskini iki katna ¢ikardigini (RR
= 2,11; %95 GA 1,44-3,08) gostermistir. Bu artis, yas, albiimin, kalsiyum ve PTH
diizeylerinden bagimsiz bulunmustur [114]. Benzer bi¢cimde Garcia Martin ve
arkadaglari, fosfor diizeyinin 4,5 mg/dL’nin {izerindeki degerlerde kardiyovaskiiler

mortaliteyle pozitif korelasyon gosterdigini ve vaskiiler kalsifikasyon gelisimiyle iliskili
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oldugunu bildirmistir [65]. Fizyopatolojik olarak yiiksek serum fosforu, vaskiiler diiz
kas hiicrelerinin osteoblast benzeri fenotipe doniislimiinii uyararak mediyal arter
kalsifikasyonuna neden olur [58]. Bu siireg, kardiyovaskiiler mortalite riskini yalnizca
ileri diizey hiperfosfatemi degil, smirda artiglarin  bile tetikleyebildigini
diistindiirmektedir. Raju ve Saxena fosfor yonetiminin bdbrek yetmezligi hastalarinda
kardiyovaskiiler sonuc¢lar agisindan kritik 6neme sahip oldugunu, mevcut kilavuzlarin
hedef araliklarmin “glivenli” kabul edilse de yash ve kirilgan hastalar igin yeterince
koruyucu olmayabilecegini belirtmistir [64]. Calismamizda 4,6—6,0 mg/dL araligindaki
artisgin klinik olarak anlamli sonug¢lar dogurmasi, bu literatiir bulgularmi destekler
niteliktedir. Geriatrik bireylerde fosfor dengesinin, azalmis renal rezerv, azalmis kas
kiitlesi ve beslenme degisiklikleri nedeniyle daha dar bir fizyolojik tolerans araliginda
stirdiigii diisiiniilmektedir [62]. Dolayisiyla, geng erigkinlerde tolere edilebilen hafif
hiperfosfatemi, yasli poplilasyonda erken mortalite ve yatis ihtiyaciyla
sonug¢lanabilmektedir. Bu veriler, fosfor diizeylerindeki smirda artislarin bile geriatrik
hastalarda yakindan izlenmesi ve proaktif yonetiminin 6nemini vurgulamaktadir [63—

65,114].

Calismamizda serum magnezyum diizeyleri ile klinik sonuglar arasinda anlamli bir
iligki saptanmig; 6zellikle 1,2—1,7 mg/dL (sinirda hipomagnezemi) ve 2,7-3,4 mg/dL
(smirda hipermagnezemi) gruplarinda yatis, yogun bakim gereksinimi ve erken
mortalite oranlarinda anlamli artis izlenmistir. Bu bulgular, geriatrik popiilasyonda
magnezyum homeostazindaki sinirli rezervlerin klinik olarak kritik olabilecegini
gostermektedir. Magnezyum, kardiyak elektriksel stabilite, noromiiskiiler ileti ve
vaskiiler tonusun diizenlenmesinde temel bir kofaktordiir [73]. Hafif diizeydeki diisiisler
bile repolarizasyon siiresini uzatarak ventrikiiler ektopik aktiviteye, tasiaritmilere ve
kontraktil disfonksiyona neden olabilir [78]. Van Laecke ve arkadaslari, 12.000°den
fazla hastayir iceren kohortlarinda hipomagnezeminin mortaliteyle bagimsiz iligkili
oldugunu, bu iliskinin yashh ve coklu komorbiditesi olan bireylerde belirginlestigini
bildirmistir [75]. Benzer bicimde Cheungpasitporn ve arkadaglari, hastane yatislarinda
hipomagnezemi prevalansini %11 olarak saptamis ve bu grupta in-hospital mortalite
riskinin 1,8 kat arttigim1 gostermistir [115]. Yeni veriler, geriatrik hastalarda
magnezyum dengesizliginin akut bobrek hasar1 (ABH) ve sistemik inflamasyonla
etkileserek prognozu belirledigini gostermektedir [116]. 65 yas iizeri bireylerde yapilan

retrospektif analizlerinde dismagnezeminin ABH ve 90-giin mortaliteyle anlamli
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korelasyon gosterdigini bildirmistir. Benzer sekilde, Malinowska ve arkadaslari,
yaslilarda kalsiyum—magnezyum—fosfor dengesizligi i¢inde en sik goriilen bozuklugun
magnezyum diizensizligi oldugunu ve bu durumun fonksiyonel kotiillesmeyle yakindan
iligkili bulundugunu vurgulamistir [117]. Hipermagnezemi ise genellikle ileri yas, renal
disfonksiyon ve magnezyum iceren ilaglarin (or. laksatif, antasit) kullanimiyla iligkilidir
[80]. Chang ve arkadaslari, acil serviste hipermagnezemisi bulunan hastalarda YBU
yatig oranlarinin anlaml sekilde arttigin1 ve eslik eden komorbiditelerin mortaliteyi
yiikselttigini bildirmistir [76]. Benzer sekilde, Al-Shukri ve arkadaslari, serum
magnezyum >2,5 mg/dL olan hastalarda erken donem mortalitenin iki kat arttigini
gostermistir [118]. Bu sonuglar, calismamizda 2,7-3,4 mg/dL diizeyindeki “sinirda”
yliksek magnezyum grubunda gozlenen mortalite artisiyla paralellik gostermektedir.
Geriatrik bireylerde magnezyum homeostazi, azalmis bobrek rezervi, yetersiz diyet
alim1 ve polifarmasi nedeniyle daha dar fizyolojik smirlar i¢inde siirdiiriiliir [77]. Bu
nedenle geng eriskinlerde asemptomatik seyreden “siirda” magnezyum sapmalari, ileri
yasta kardiyak, noromiiskiiler ve metabolik diizeyde klinik sonuclara yol agabilmektedir
[74]. Bu veriler 1s18inda, ¢alismamizda saptanan sinirda hipomagnezemi ve
hipermagnezemi gruplarinda artmis yatis ve mortalite oranlari, magnezyum
diizeylerindeki kiiciik degisimlerin bile geriatrik popiilasyonda klinik olarak anlamli
sonuglara neden olabilecegini desteklemektedir. Bu nedenle, acil servis pratiginde yash
hastalarda magnezyum diizeyleri yalnizca ciddi sapmalarda degil, sinirda bozulmalarda

dahi erken uyar1 gostergesi olarak dikkate alinmalidir [73,75,115,116].

Calismamizda hemoglobin diizeyleri ile klinik sonuglar arasinda anlamli bir iliski
saptanmis; Ozellikle 8-11,5 g/dL (smnirda anemi) grubunda 72 saatte yeniden basvuru,
yatis orani, servis ve YBU gereksinimi ile birlikte erken ve ge¢ donem mortalite
oranlarinda belirgin artis izlenmistir. Bu bulgular, geriatrik popiilasyonda “hafif” olarak
degerlendirilen aneminin dahi klinik sonuglar agisindan belirgin prognostik etkiye sahip
olabilecegini gostermektedir. Anemi, ileri yasta siklikla multifaktoriyel kdkenli olup
kronik inflamasyon, malniitrisyon, renal disfonksiyon, hormonal eksiklikler ve ilag
kullanim1 gibi etmenlerin ortak etkisiyle gelisir [82]. Rohrig ve arkadaglari, aneminin
yash bireylerde yalnizca hematolojik bir parametre degil, fonksiyonel kapasite, biligsel
performans ve frailty gelisimiyle iliskili multifaktoriyel bir geriatrik sendrom oldugunu
vurgulamistir [119]. Bunu izleyen bir diger bildirilerinde de, aneminin sarkopeni, diisme

riski, yorgunluk ve biligsel yavaslama gibi geriatrik sendromlarla ortak patofizyolojik
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mekanizmalar1 paylastigi belirtilmistir [120]. Soraci ve arkadaslari, 14 farkl geriatrik
servis ve akut bakim {initesinde yaptiklar1 cok merkezli ¢aligmada, hastaneye yatan yaslh
bireylerde anemi prevalansini %48 olarak bulmus; hemoglobin diizeyinin 11 g/dL altina
diismesinin mortalite riskini 2,1 kat artirdigini1 bildirmistir. Bu veri, ¢alismamizda 8—
11,5 g/dL araliginda saptanan yatig ve mortalite artistyla uyumludur [121]. Geriatrik
hasta grubunda Hb diisiikliigiiniin etkisi yalnizca oksijen tasima kapasitesiyle sinirli
kalmaz; ayni zamanda azalmis egzersiz toleransi, yorgunluk, diisme, fonksiyonel
bagimsizlik kayb1 ve bakim ihtiyacinda artis gibi sonuclara yol agar [83]. Rohrig ve
arkadaslari, aneminin “geriatrik sendrom” olarak tanimlanmasini 6nermis; ¢linkii bu
durumun multifaktoriyel yapisi, yliksek prevalansi ve biligsel-fonksiyonel kayipla olan
giiclii iliskisi, onu klasik hematolojik hastalik taniminin 6tesine tasimaktadwr [119].
Nitekim Chaparro ve Suchdev, yash bireylerde diisiik hemoglobin diizeylerinin yasam
kalitesi ve bagimsiz yasam yetenegi iizerindeki etkisinin, genc¢ eriskinlere kiyasla ¢ok
daha belirgin oldugunu belirtmistir [85]. Anemiye bagl bilissel etkiler de literatiirde
tekrarlayan bigimde gosterilmistir; hemoglobin diisiikligiiniin dikkat, yiiriitiicli islev ve
hafiza iizerinde olumsuz etki yarattig1 bildirilmistir [86]. Geriatrik hastalarda aneminin
“hafif” diizeylerde dahi mortaliteyle iligkisinin altinda, dokularin hipoksik tolerans
esiginin yasla azalmasi, kardiyovaskiiler kompansasyon kapasitesinin smirlanmasi ve
inflamatuvar yanitin uzamasi yatmaktadir [120]. Bu nedenle ileri yasta saptanan sinirda
hemoglobin diisiikliikleri, geng eriskinlerde asemptomatik kalabilirken, yaslh bireylerde
erken klinitk dekompansasyonun habercisi olabilir. Calismamizin bulgulari, bu
fizyopatolojik mekanizmalar1 destekler nitelikte olup geriatrik acil hastalarda sinirda
anemi varligmm klinik karar siireclerinde g6z ardi edilmemesi gerektigini

gostermektedir [83,119,121].

Calismamizda CRP >0,5 mg/L grubunda 72 saatte yeniden bagvuru, yatis ve servis
yatist ile erken/orta donem mortalite oranlarinda anlamli artig saptanmig, buna karsin
YBU yatis1 agisindan anlamlilik gdzlenmemistir. CRP, hepatik akut faz yanitin ana
belirteci olup enfeksiydoz ve enflamatuvar siireclerde IL-6 aracili sentez artisiyla hizla
yiikselir ve doku hasar yiikiinii yansitir [87]. Enfeksiyon odakli acil bagvurularda CRP,
ozellikle bakteriyel siireglerde tanisal katki saglar; ancak kinetigi nedeniyle erken
saatlerde yalanci diisiik olabilir ve klinik baglam ile birlikte yorumlanmalidir [88].
Geriatrik popiilasyonda immiin yanitin zayiflamasi ve komorbidite yiikii nedeniyle CRP

yiikselmesi daha soniik seyredebilse de basvuru anindaki yiikksek CRP, kisa donem
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mortalite i¢in bagimsiz bir risk gostergesidir. Acil serviste enfeksiyon siliphesiyle
degerlendirilen yasl hastalarda, ilk CRP 6l¢limiiniin yiiksek olmasi, 30-90 giin i¢inde
kotii klinik sonlanimlarla iligkili bulunmustur [104]. Bu biitlinliikte degerlendirildiginde,
calismamizin CRP bulgular1 geriatrik hastalarda erken risk ayrimi i¢in pratik bir ¢erceve
sunmakta; yiiksek baglangic CRP varliginda taburculuk kararlarinda yakin izlem,
antibiyotik yeniden degerlendirmesi ve erken geri ¢agirma planlamasinin diisiiniilmesi

gerektigini gostermektedir [87,89,104].

Calismamizda 16kosit sayisi ile klinik sonlanimlar arasinda anlamli bir iliski saptanmus;
ozellikle <4.000/mm?3 (l16kopeni) ve >12.000/mm3 (l6kositoz) gruplarinda yatis orani,
servis ve yogun bakim gereksinimi ile birlikte 72 saatte yeniden basvuru ve mortalite
oranlarinda belirgin artis gozlenmistir. Bu bulgu, 16kosit sayisinin akut inflamatuvar
yanita ek olarak sistemik fizyolojik rezervin de bir yansimasi oldugunu gostermektedir.
Lokosit diizeyleri, enfeksiyon ve inflamasyon yanitinin erken belirteclerindendir; ancak
geriatrik bireylerde immiin sistemdeki yaslanma (immunosenesens) nedeniyle hem
yiikselme hem de diisme yoniinde yanit yetersizligi goriilebilir [100]. Bu nedenle ileri
yasta normal aralikta veya sinirda kalan degerler bile klinik olarak anlamli olabilir.
Geriatrik hastalarda nétrofil yanmitinin baskilanmasi veya kortikosteroid/kemoterapi
kullanim1 sonucu gelisen lokopeni, enfeksiyonun klinik ciddiyetini gizleyebilir [89].
Lokositoz ise, akut enfeksiyon ve stres yanitinin gostergesi olmakla birlikte, asir1 sitokin
salmimmi, hemokonsantrasyon ve hiperkatekolaminemi gibi mekanizmalarla
kardiyovaskiiler stresin de bir gostergesidir [81]. Hausfater ve arkadaslari, acil serviste
sepsis siiphesiyle degerlendirilen hastalarda, yiiksek l6kosit sayisnin (>12.000/mm?)
kisa donem mortaliteyle iligkili oldugunu; ancak nétrofil-lenfosit orami gibi bilesik
parametrelerin ek prognostik deger sagladigmi bildirmistir [101]. Rossaint ve Zarbock,
l6kositlerin vaskiiler endotel ile etkilesiminin sepsis patofizyolojisinde merkezi rol
oynadigini, endotel aktivasyonu ve mikrosirkiilatuvar hasarin mortaliteyle dogrudan
baglantili oldugunu gdstermistir [102]. Bu veriler, calismamizda gozlenen yiiksek
l6kosit grubundaki artmis mortalite oranlarmi destekler niteliktedir. Ote yandan
Iokopenik hastalarda da kotii prognozun, immiin yetmezlik ve yetersiz ndtrofil yanitiyla
iliskili oldugu bilinmektedir [81,89]. Sonug olarak, 16kosit sayisindaki her iki u¢ sapma
da geriatrik popiilasyonda klinik a¢idan olumsuz sonuglarla iligkilidir. Calismamizin

bulgulari, acil serviste degerlendirilen yash hastalarda 16kopeni veya lokositozun
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yalnizca enfeksiyon belirteci degil, ayn1 zamanda erken kétiilesmenin prognostik

gostergesi olarak dikkate alinmasi gerektigini ortaya koymaktadir [101,102].

6. SONUC

Bu calisma, acil servise bagvuran geriatrik hastalarda elektrolit bozukluklarmin
sikligini, bu bozukluklarin taburculuk sonrasi kisa donem sonuglar iizerindeki etkilerini
ve Ozellikle “smirda” degerlerin klinik Onemini degerlendirmek amaciyla
ylriitiilmistiir. Geriatrik popiilasyonda sivi-elektrolit dengesi, fizyolojik rezervlerin
azalmasi, komorbiditeler, ¢oklu ilag kullanim1 ve renal fonksiyonlardaki yasa bagli
degisiklikler nedeniyle daha kirilgan bir yapi sergilemektedir. Bu nedenle elektrolit

diizeylerindeki kiigiik oynamalar dahi klinik agidan belirgin sonuglar dogurabilmektedir.

Elde edilen bulgular, geriatrik hastalarda hem hipo- hem hiperelektrolitemilerin 6nemli
bir kisminin hafif ya da “siirda” diizeylerde seyrettigini; ancak bu degerlerin dahi 72
saat i¢inde tekrar basvuru, hospitalizasyon ve mortalite oranlarmi anlamli bi¢imde
artirabildigini ortaya koymustur. Ozellikle sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum
ve fosfor diizeylerindeki anormalliklerin, klasik “kritik deger” esiklerinin altina veya
istliine ulagsmadan dahi klinik risk yaratabilecegi gosterilmistir. Bu durum, yaslh
bireylerde mevcut referans araliklarinin yeniden degerlendirilmesi ve “geriatrik normal”

kavramimin laboratuvar pratigine yansitilmasiin énemini desteklemektedir.

Calisma, aym1 zamanda acil servis kosullarinda siklikla g6z ardi edilen, subklinik
diizeydeki elektrolit bozukluklarmin klinik sonuclara etkisini niceliksel olarak ortaya
koymas1 bakimindan literatiire katki saglamaktadir. Bulgular, yash hastalarda elektrolit
degerlendirmesinin yalnizca “kritik” degerlerle sinirli tutulmamasi gerektigini; mevcut
klinik durum, eslik eden hastaliklar ve taburculuk sonrasi takip plani ile birlikte

biitlinciil olarak ele alinmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Bu aragtrmanin en onemli kisithiliklari; retrospektif tasarimi, tek merkezli olmasi ve
laboratuvar dis1 klinik degiskenlerin (ila¢ kullanimi, hidrasyon durumu, beslenme,
fonksiyonel kapasite vb.) tam olarak degerlendirilememesidir. Ayrica elektrolit
diizeylerinin yalnizca bagvuru aninda 6l¢lilmiis olmasi, dinamik degisimlerin gézden

ka¢masina neden olabilir. Caligmada ilag¢ kullanimi, kronik hastalik 6ykiisii, hidrasyon
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ve beslenme durumu gibi olasi karistirict degiskenlerin tiimiiyle kontrol altina
almamamis olmasi; elde edilen iligkilerin nedensellikten ¢ok korelasyon diizeyinde
yorumlanmasina yol agabilir. Kullanilan laboratuvar referans araliklarinin yash
popiilasyona 0zgii olmamasi, elektrolitlerin gergek klinik etkilerini tam olarak
yansitmayabilir. Ayrica veriler tek bir hastane bilgi sisteminden geriye doniik olarak
alimmis olup, kayit heterojenligi ve eksik veriler secilim yanliligina neden olmus
olabilir. Bununla birlikte, genis Orneklem biiyiikliigii ve ¢ok parametreli analiz
yaklagimi, caligmanin giivenilirligini artiran unsurlardir. Elde edilen bulgular, yash
popiilasyonda sinirda elektrolit degerlerinin klinik onemine iligkin literatiire katk1
saglamast bakimindan dikkat cekicidir; ancak sonuglarin genellenebilirligi i¢in ¢ok

merkezli ve prospektif ¢caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Geriatrik acil hastalarda elektrolit bozukluklarnin degerlendirilmesi, yalnizca
laboratuvar sonuglarmin mutlak sinirlarina gére degil; yasa, klinik baglama ve eslik
eden faktorlere gore dinamik bir bicimde yapilmahdir. Bu calisma, geriatrik hasta
grubunda siirda elektrolit anormalliklerinin dahi prognostik 6nem tasidigini gostererek,
klinisyenlerin erken farkindalik ve risk yOnetimi agisindan yeni bir bakis acisi
gelistirmesine katki saglamaktadir. Gelecekte yapilacak prospektif ve ¢ok merkezli
calismalar, yash bireylerde elektrolit dengesizliginin klinik sonuglara etkisini daha net

tanimlayacak ve uygun miidahale esiklerinin belirlenmesine 11k tutacaktir.
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