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OZET

LDT-EWS Skorlamasina Serum Laktat Diizeyi Ekleyerek (LDT-EWS-
L) Geriatrik Hastalarda Mortaliteyi Ongérmek

Amac: Calismamizda acil servis (AS) birimine basvuran 65 yas tistii geriatrik hastalarda, The
Laboratory Data Decision Tree Early Warning Score (LDT-EWS)’ ye serum laktat diizeyi
eklenerek olusturulan skorun ve acil serviste Olciilen ilk laktat degerinin mortalite {izerine

etkisini aragtirmay1 amacladik.

Gere¢ ve yontem: Bu retrospektif ¢alisma, 01.01.2024-31.12.2024 tarihleri arasinda
Necmettin Erbakan Universitesi AS’ine basvuran ve AS’de takip edilen 65 yas ve iizeri
hastalar tizerinde gerceklestirilmigtir. Hastalarin demografik oOzellikleri ve laboratuvar
parametreleri kaydedilmistir. LDT-EWS-L skoru, hemogram ve biyokimya parametreleri
kullanilarak hesaplandi. Serum laktat diizeyleri, acil servise kabul sirasinda 6lgiilen ilk
degerler esas alinarak degerlendirildi. Hastalarin mortalite durumlari; LDT-EWS, serum

laktat ve LDT-EWS-L skorlar1 kullanilarak karsilastirilmali analiz edilmistir.

Bulgular: Eksitus ile sonuglanan hastalarda albiimin ve hemoglobin diizeyleri anlamli
olarak daha diisiik, beyaz kiire (WBC; White blood cell), kan iire azotu (BUN; blood urea
nitrogen), kreatinin ve serum laktat diizeyleri ise anlamli olarak daha yiiksek bulundu (tiimii
p<0,001). Potasyum diizeyleri sinirda anlamlilik gosterirken (p=0,050), sodyum diizeyleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,162). LDT-
EWS ve LDT-EWS-L skorlar1 eksitus grubunda anlamli derecede daha ytiksekti (her ikisi
icin p<0,001). ROC analizinde serum laktat icin egri altinda kalan alan (EAA) 0,624 (>1,55
mmol/L: %71 duyarlilik, %44 6zgiilliikk), LDT-EWS i¢in 0,609 (>3,0: %69 duyarlilik, %43
ozgiillik) ve LDT-EWS-L icin 0,644 (=3,05: %88 duyarlilik, %20 o6zgiilliikk) olarak
hesaplandi. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde serum laktat (QR:1,150) ve LDT-
EWS (QR:1,120) ve LDT-EWS-L (QR:1,143) mortalite i¢in bagimsiz prediktorler olarak
saptanirken, diger laboratuvar parametreleri ile mortalite arasinda bagimsiz bir iliski

gosterilemedi (tiimii p>0,05).

Sonug: Laktatin yiiksek duyarliliga sahip ancak tek basina kullanildiginda siirl 6zgiilliik
gostermesi, LDT-EWS’nin ¢ok parametreli karar agaci yapisiyla uyumludur. LDT-EWS
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icinde laktatin diger laboratuvar parametreleriyle birlikte degerlendirilmesi, riskli hastalarin

duyarlilikla saptanmasini saglarken yanlis pozitifliklerin azaltilmasina katki sunmaktadir.

Anahtar Kkelimeler: Acil servis, geriatri, laktat, LDT-EWS, mortalite



ABSTRACT

Predicting Mortality in Geriatric Patients by Adding Serum Lactate Levels to the
LDT-EWS (LDT-EWS-L)

Objective: This study aimed to investigate the effect of the Laboratory Data Decision Tree Early
Warning Score (LDT-EWS) and the initial serum lactate level, measured at emergency department

(ED) admission, on mortality in geriatric patients aged 65 years and older presenting to the ED.

Materials and Methods: This retrospective study was conducted among patients aged >65 years
who were admitted to and followed up in the Emergency Department of Necmettin Erbakan
University between January 1, 2024, and December 31, 2024. Patients’ mortality outcomes were

analyzed and compared using LDT-EWS, serum lactate levels, and the combined LDT-EWS-L score.

Results: Patients who died had significantly lower albumin and hemoglobin levels, whereas
white blood cell count (WBC), blood urea nitrogen (BUN), creatinine, and serum lactate
levels were significantly higher (all p<0.001). Potassium levels showed borderline
significance (p=0.050), while no statistically significant difference was observed in sodium
levels between groups (p=0.162). LDT-EWS and LDT-EWS-L scores were significantly
higher in the mortality group (both p<0.001). In receiver operating characteristic (ROC)
analysis, the area under the curve (AUC) was 0.624 for serum lactate (>1.55 mmol/L: 71%
sensitivity, 44% specificity), 0.609 for LDT-EWS (>3.0: 69% sensitivity, 43% specificity),
and 0.644 for LDT-EWS-L (>3.05: 88% sensitivity, 20% specificity). In the multivariable
logistic regression analysis, serum lactate (OR: 1.150), LDT-EWS (OR: 1.120), and LDT-
EWS-L (OR: 1.143) were identified as independent predictors of mortality, whereas no
independent association was observed between the other laboratory parameters and mortality

(all p > 0.05).

Conclusion: The high sensitivity but limited specificity of lactate when used alone is
consistent with the multi-parameter decision tree structure of LDT-EWS. Incorporating lactate into
LDT-EWS alongside other laboratory parameters improves sensitive identification of high-risk

patients while contributing to a reduction in false-positive classifications.

Keywords: Emergency department, geriatrics, lactate, LDT-EWS, mortality






1. GIRIS

Son yiizyillda saglik hizmetleri, tibbi teknolojiler ve sosyal destek
sistemlerinde kaydedilen ilerlemeler, yasam beklentisini belirgin bi¢imde arttirmis
ve buna paralel olarak yagh niifusun toplum igindeki orani hizla yiikselmistir.
Gilinlimiizde bir¢ok gelismis iilkede 65 yas ve iizerindeki bireyler, toplam niifusun
yaklagik dortte birine yaklasan bir grubu olusturmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde 2000 yilinda 65 yas iizeri niifus oran1 %12 civarindayken, bu oran
2020 yilinda %20,6’ya ulasmis; mevcut demografik egilimlerin siirmesi halinde
2050 yil itibartyla %21’°1n tlizerine ¢ikacagi ongoriilmiistiir (Bass 2009). Kiiresel
Olcekte yasam beklentisinin artmasi, yaslanma siirecine eslik eden fizyolojik ve
fonksiyonel degisikliklerin daha belirgin hale gelmesine yol acnustir. Ileri yasla
birlikte organ sistemlerinde ¢esitli yapisal ve islevsel degisiklikler ortaya ¢ikmakta;
bu durum yash bireylerin fizyolojik rezervlerini azaltmaktadir. Cogu zaman fark
edilmeyen bu degisiklikler, yash popiilasyonda fonksiyonel bagimsizligin kaybina
ve olumsuz klinik sonuglara yatkinligin artmasina zemin hazirlamaktadir (Fulop ve

ark. 2019).

Bu hastalarin yonetiminde ve 6liim oranlarimi1 azaltmak i¢in AS’ler, 6liim
oranini tahmin etmek amaciyla puanlama sistemleri kullanmalidir. Bu puanlama
sistemlerinin parametreleri, sik kullanilan laboratuvar parametrelerinden veya rutin

olarak oSlgiilen hayati bulgulardan olusmalidir (Kiigiikceran ve ark. 2024).

Laboratory Data Decision Tree Early Warning Score (LDT-EWS),
hastaneye bagvuran hastalarda rutin laboratuvar testlerine dayali olarak hastane i¢i
mortalite riskini erken donemde belirlemek amaciyla gelistirilmis bir erken uyari
skoru (EWS; Early Warning Score) olarak tanimlanmistir. Vital bulgulara dayali
klasik EWS o6l¢iim teknigi, cihaz dogrulugu ve personel deneyimi gibi
degiskenlerden etkilenebilirken, laboratuvar testleri daha standart ve objektif
veriler sunmaktadir (Smith ve ark. 2013). Bu yaklagimla LDT-EWS, genis bir
hastane veri tabanindan elde edilen rutin hematolojik ve biyokimyasal
parametrelerin karar agaci analiziyle degerlendirilmesi sonucu tanimlanmig; BUN,

kreatinin, sodyum, potasyum, beyaz kan hiicresi say1si, hemoglobin ve albiimin gibi



testler kullanilarak hastalar diisiik, orta ve yiiksek risk gruplaria ayrilmistir (Jarvis
ve ark. 2013). Gelistirme ve dogrulama g¢alismalarinda, farkli hasta gruplarinda
LDT-EWS ile hastane i¢i mortalite arasinda giiclii ve istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptanmis, ROC analizleri skorun yiiksek ayirt edicilige sahip oldugunu
gostermistir (Jarvis ve ark. 2014). Bu bulgular, LDT-EWS’nin klinik pratikte
uygulanabilir ve laboratuvar temelli bir EWS olarak tamamlayici bir risk

degerlendirme araci oldugunu diisiindiirmektedir.

Laktat, sistemik hipoperfiizyon ve kritik hastalik durumlarinda yiikselen
onemli bir biyobelirtectir ve 6zellikle sokun erken taninmasi ile tedaviye yanitin
izlenmesinde prognostik degere sahiptir (Aydin Kacar 2022). Artmig laktat
diizeyleri septik ve travmatik sok, mezenter iskemi ve akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS; Akut Respiratuvar Distres Sendromu) gibi durumlarda kotii
prognozla iligkilidir; bu nedenle tek dl¢climden ziyade seri dlglimler ve laktat klirensi
klinik agidan daha anlamlidir. Ancak laktat yalnizca hipoksi gostergesi degildir ve
sepsis ile travmada katekolamin aracili mekanizmalarla aerobik kosullarda da
artabilir (Levy 2006, Li ve ark. 2022). Karaciger ve bobreklerde metabolize edilen
laktat, ayn1 zamanda bir enerji substrati ve sinyal molekiilii olarak rol oynar. Cok
sayida klinik durum ve ilaca bagli olarak yiikselebilmesi nedeniyle laktat diizeyleri,
altta yatan patolojinin biitiinciil degerlendirilmesini gerektirir; bu 6zellikleriyle
laktat, acil ve yogun bakim pratiginde erken klinik kétiilesmeyi isaret eden bir uyari

sistemi bileseni olarak degerlendirilebilir (Aydin Kagar 2022, Li ve ark. 2022).

Calismamizda acil servis (AS) birimine basvuran 65 yas lstii geriatrik
hastalarda, The Laboratory Data Decision Tree Early Warning Score (LDT-EWS)’
ye serum laktat diizeyi eklenerek olusturulan skorun ve acil serviste dlgiilen ilk

laktat degerinin mortalite lizerine etkisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Yaslilik, bireyin yagsam siirecinde kaginilmaz olarak karsilastigi ve geriye
dondiiriilemeyen bir evredir. Uluslararasi kuruluglar yashilik taniminda farkli
kronolojik esikler kullanmakta olup Birlesmis Milletler bu donemi 60 yas ve tlizeri
bireyler i¢in tanimlarken, Diinya Saglik Orgiitii yash niifusu 65 yas ve iizeri olarak
siniflandirmaktadir. Ancak yaslilhik kavrami, yalmizca sayisal yas artisiyla
aciklanamayacak kadar karmagik bir yapiya sahiptir. Bu donem; biyolojik yaslanma
stiregleri, fizyolojik kapasitedeki azalma, sosyal rollerin degisimi, ekonomik
kirllganlik ve kiiltiirel etkilesimlerin  birlesimiyle sekillenmektedir. Temel
gereksinimler acisindan toplumun diger bireyleriyle benzerlik gosteren yaslilar,
zamanla artan fizyolojik kirillganlik ve azalan uyum kapasitesi nedeniyle ¢evresel

ve klinik stresorlere karsi daha savunmasiz hale gelmektedir (Older persons 2025).

2.1.Tiirkiye de Yashhk

Tiirkiye’de niifus yapisi hizla yaslanan bir profile dogru evrilmektedir. Son
yillarda dogurganlik hizindaki diisiis ve yasam beklentisindeki artis, 65 yas ve tizeri
bireylerin hem mutlak sayisim1 hem de toplam niifus i¢cindeki payini belirgin
bicimde artirmistir. 2019 yilinda yaklasik 7,5 milyon olan yagh niifus, kisa bir
zaman dilimi i¢inde énemli bir artis gostererek 2024 itibartyla 9 milyonun iizerine
cikmistir. Bu demografik degisim, yash bireylerin toplam niifus i¢indeki oraninda
da dikkat ¢ekici bir yiikselise yol agmis ve s6z konusu oran %10 sinirin1 agmustir.
Gilincel dagilimlar incelendiginde, yash niifus i¢inde kadinlarin sayisal
istiinliigliniin  siirdiigli ve yaslanmanin toplumsal etkilerinin cinsiyete bagl
farkliliklar da igerdigi goriilmektedir. Niifus projeksiyonlari, mevcut egilimlerin
devam etmesi halinde yasli niifus oraninin 6niimiizdeki on yillarda hizlanarak
artacagin1 ve ylizyilin ikinci yarisindan itibaren toplumun tigte birine yakin bir
kesimini olusturacagini ortaya koymaktadir. 2030°da %13,5, 2040’ta %17,9,
2060’ta %27,0, 2080°de %33,4 ve 2100’de %33,6 olarak Ongoériilmektedir. Bu
veriler, Tiirkiye’de yaslanmanin gecici bir demografik dalgalanma degil; saglik,
sosyal destek ve bakim sistemlerinin uzun vadeli planlamasin1 zorunlu kilan kalict

bir yapisal doniisiim oldugunu gostermektedir (TUIK 2024) (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. Tiirkiye’deki yashlik oran1 ve dngériilen yaslanma hizi (TUIK 2024).

2.2. Yaslanma

Yaslanma kavramini agiklamak amaciyla bugiine kadar 300°den fazla
kavram ve teori gelistirilmistir (da Costa ve ark. 2016). Bu teorilerin bir kismi
birbiriyle ¢elismekle birlikte; evrimsel teoriler, serbest radikal yaslanma teorileri ve
fizyolojik diizensizlik teorileri daha kapsayici yaklagimlar olarak kabul gérmektedir
(Cohen ve ark. 2013). Bununla birlikte, bu 300’ii agkin teorinin higbiri, yaslanma
gibi son derece karmasik ve ¢ok faktorlii bir fenomeni biitiiniiyle agiklayabilmis
degildir.

Yaslanma; fizyolojik fonksiyonlarin dogal ve siirekli bir bicimde
bozulmasiyla, belirli hastaliklara karst duyarliligin artmasma, kirilganligin
gelismesine ve nihayetinde canliligin kaybma yol acan bir siire¢ olarak
tanimlanmaktadir (Fulop ve ark. 2019). Bununla birlikte yaslanma, daha olumlu bir
perspektiften ele alindiginda; zamanla uyumsuz hale gelen, hormesis ilkesine artik
yanit veremeyen ve sonucta kendi kendini yok etmeye ydnelen zamana bagli bir

adaptasyon slirecinin sonucu olarak da degerlendirilebilir (Calabrese 2018).

Yaslanma; fizyolojik, biyolojik, molekiiler, fonksiyonel ve sosyal boyutlar1
bulunan, ¢ok katmanli bir olgudur. Yasamin molekiillerden hiicrelere, dokulara,
organlara, sistemlere, organizmalara ve popiilasyonlara uzanan hiyerarsik bir yap1
icinde organize olmasi gibi, yaslanma siireci de birden fazla organizasyonel
diizeyde ortaya c¢ikar ve bu diizeylerin her biri birbirini etkileyen sonuglar

dogurmaktadir. Bu baglamda yaslanma; organizmanin zamanla hayatta kalma



olasiligin1 azaltan, kendi kendini diizenleme ve onarim kapasitesini zayiflatan,
cevresel taleplere uyum yetenegini diigiiren ilerleyici bir degigim siireci olarak
tanimlanmaktadir. Bu tanim; zamani, yapisal ve fonksiyonel degisimleri, fizyolojik
rezervlerin azalmasini, artan diizensizligi ve siirecin geri dondiiriilemez sekilde
Olimle sonuglanmasini bir arada ele alarak biyolojik yaslanmanin temel

ozelliklerini kapsamaktadir. (Fulop ve ark. 2019).

Yaslanma; organizmanin ¢esitli diizeylerinde meydana gelen, zamana bagh
ve karmasik bir siire¢ olarak kabul edilmekte; evrensel, ilerleyici, kacinilmaz ve
geri dondiiriilemez 6zellikler tasidigi belirtilmektedir (Michel ve ark. 2019). Bu
baglamda yaslanma, dokuz temel 6zellige sahip bir kavram olarak 6zetlenmigtir
(Lopez-Otin ve ark. 2013) (Tablo 2.1). Nitekim serbest radikallerin yaslanmanin
dogrudan nedeni olmaktan ziyade, adaptif bir yanitin pargasi olabilecegi de ileri

stiriilmiistiir (Wang ve Hekimi 2015).

Yaslanmanin neden ortaya c¢iktigini anlamak, biiylik Olclide biyolojik
siireclere nasil baktigimiza baglidir. Biyolojik diizeyde yaslanma; hiicresel,
molekiiler ve fizyolojik sistemlerde zamanla biriken hasarin, organizmanin
homeostaz1 siirdiirme, onarim yapma ve cevresel streslere uyum saglama
kapasitesini agmasiyla karakterizedir. Bu siire¢, fonksiyonel rezervlerin azalmasina
ve sonugcta sistem biitlinliigliniin bozulmasina yol agar. Yaslanma bu yoniiyle geri
dondiiriilemez bir biyolojik siirectir; ancak hizinin ve siddetinin belirli 6l¢iide
modiile edilebilmesi, onun tedavi edilebilir bir hastalik oldugu anlamina gelmez

(Flatt ve Partridge 2018).
2.3. Yashlarda Kirillganhk

Yaslilik zayifligr (kirilganlik), dis stres faktorlerine karsi savunmasizlik ve
azalmis fizyolojik rezerv ile tanimlanan; yasl bireylerde bir¢ok klinik durumda
olumsuz saglik sonuglarinin artisinda belirleyici rol oynayan bir durumdur (Won
2019). Son yillarda kirilganligi tanimlamak ic¢in ¢ok sayida arag¢ gelistirilmis; tanim
ve Olclim yaklasimlar1 farkli uzlagi metinleriyle giderek cesitlenmistir. Yash ve
kirilgan bireylerde fiziksel, psikolojik ve sosyal alanlarda ¢oklu risk faktorleri bir
arada bulunabildiginden, bu hasta grubunun degerlendirilmesi tek bir parametreyle

sinirli kalmamalidir.



Kapsamli geriatrik degerlendirme, tibbi, fonksiyonel, psikolojik ve sosyal
yetileri ¢ok disiplinli bi¢cimde inceleyerek kirllganlik durumunu ve geriatrik
sendromlar1 belirlemeyi amaglayan temel bir tan1 stirecidir (Pilotto ve ark. 2017).
Kirilganlik ve geriatrik degerlendirme; mortalite ve morbidite risk siniflandirmast,
hastaliga 6zgii tedavi riskinin 6ngoriilmesi, bakim hedeflerinin belirlenmesi ve ileri
bakim planlamasinda kullanilabilir (Pilotto ve ark. 2017). Bununla birlikte, tam bir
kirllganlik ve geriatrik degerlendirme zaman ve kaynak gerektirir; departmanlar
aras1 is birligi ve kirilganliga yonelik optimize edilmis miidahale programlari

olmadan etkinligi sinirh kalabilir (Walston ve ark. 2018).

Kirilganligr 6lgmek icin yaygin olarak kullanilan fenotipik kirilganlik
(Fried) ve eksikliklerin birikimi modeli (Rockwood) seklinde iki temel yaklasim
vardir. Fenotipik yaklasim, kirilganligi biyolojik bir sendrom olarak ele alir ve
giigsiizliik, yavaglik, bitkinlik, diisiik aktivite ve istemsiz kilo kayb1 gibi bes 0l¢iit
tizerinden tanimlar; bu nedenle tarama i¢in daha pratiktir. Eksiklik birikimi modeli
ise tibbi, fonksiyonel ve psikososyal eksikliklerin kiimiilatif etkisine dayanir;
eksiklik sayist arttikga olumsuz sonug¢ olasiligl artar ve bu yaklasim genellikle
kirilganlik indeksi (FI/KI) ile nicellestirilir. Bu iki yaklagim, kirilganlig1 “sendrom”
ya da “stireklilik spektrumu’ olarak yorumlama bakimindan farklilasir (Lee ve ark.

2020).

Kirillganlik  degerlendirmesinin  gercek  klinik  degeri, yalnizca
“etiketlemekten” ziyade uygun miidahale programlarina baglanmasiyla ortaya
cikar. Tek seferlik bir konsiiltasyon degerlendirmesinin hastane sonuglarini anlaml
bicimde iyilestirmeyebilece§i; buna karsin optimize edilmis, siirekliligi olan
yonetim programlariyla birlikte uygulanan kirillganlik degerlendirmesinin daha
faydali oldugu vurgulanmistir. Bu nedenle, 6zellikle AS gibi zaman baskisi yiiksek
ortamlarda kisa tarama araglarinin  kullanimi 6nem kazanmakta; AS’de
dogrulanmis kisa tarama araclarimin gelistirilmesi ve uygulanmasi tesvik

edilmektedir (Lee ve ark. 2020).



2.4. Yaslanma ile Organ Sistemlerinde Goriilen Fizyopatolojik Degisiklikler ve

Klinik Yansimalari

Yaglanma siireciyle birlikte organizmanin hemen tiim organ ve
sistemlerinde yapisal ve islevsel degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Bu degisiklikler
fizyolojik rezervin azalmasina, homeostatik yanitlarin zayiflamasina ve akut
stresorlere karsi toleransin diismesine yol agarak klinik sonuglart dogrudan

etkilemektedir.
2.4.1. Sinir Sistemi

Beyin yaslandik¢a, beyinde bazi1 fonksiyonel, yapisal ve metabolik
degisiklikler meydana gelir (Tablo 2.2). Beynin hacmi ve agirlig1 40 yasindan sonra
her on yilda yaklasik %5 oraninda azalmakta olup, bu azalmanin 70 yasindan
itibaren hizlandig: bilinmektedir. Bu degisikliklerin ndron hacmindeki ve etkilenen
beyin bdlgelerindeki degisikliklerin cinsiyetle iligkili olabilecegi bildirilmistir.
Beyin atrofisi erkeklerde daha erken baslamakla birlikte, siire¢ basladiktan sonra

kadinlarda daha hizli ilerlemektedir (Peter 2006).

Yaslanmaya bagli bu global beyin hacim kaybi, yasli bireylerin AS’ye biling
degisikligi, akut konfiizyon, diisme ve senkop gibi norolojik yakinmalarla
bagvurma riskini artiran temel biyolojik zeminlerden biri olarak kabul edilmektedir

(Brown ve Purdon 2013, Inouye ve ark. 2014).

Manyetik rezonans goriintiileme kullanan uzunlamasina ve kesitsel
caligmalar, prefrontal korteksin ndronal hiicre 6liimiinden en fazla etkilenen bolge
oldugunu gostermektedir. Bu ¢calismalarda medial temporal loblarin da yaslanmaya
oldukc¢a duyarli oldugu; buna ek olarak serebellar vermis, serebellar hemisferler ve
hipokampusun da yasa bagl degisikliklerden etkilendigi bildirilmektedir (Peter
2006). Otopsi c¢alismalarinda, yaslanmayla birlikte gri maddeden daha belirgin
olmak tizere beyaz madde kaybi izlendigi ve 40 yasindan itibaren miyelinli
aksonlarda graniiler dejenerasyonun diizenli olarak gozlendigi bildirilmistir
(Trollor ve ark. 2001). Gri madde kaybinin ana nedeninin ndronal hiicre 6limii
oldugu diisiiniilmekle birlikte, bunun tek mekanizma olup olmadig1 kesin degildir.

Ayrica dendritik dallanma, dendritik dikenler ve sinapslarda degisiklikler meydana



gelmekte; hiicre kaybini telafi etmek ve sinaptik say1y1 korumak amaciyla dendritik

filizlenmenin gelisebilecegi one siiriilmektedir (Peter 2006).

Prefrontal korteks ve hipokampusun bu segici etkilenimi, AS’de yash
hastalarda sik karsilagilan dikkat bozuklugu, karar verme giigliigii ve yonelim
kaybinin ndéroanatomik temelini olusturmaktadir (Matsui ve ark. 2013, Inouye ve
ark. 2014). Beyaz madde biitiinliigiindeki bu bozulma, 6zellikle hafif kafa travmasi
sonras1t AS’ye basvuran yasli hastalarda, minimal travmalara ragmen uzamis biling
degisikligi ve daha yiiksek intrakraniyal patoloji riskini agiklamaktadir (Armstrong
ve ark. 2024).

Beyin hacmindeki azalmaya paralel olarak yaslanmayla iligkili biligsel
degisiklikler de ortaya cikar. Bu degisiklikler arasinda en sik goriileni hafiza
kaybidir ve 6zellikle epizodik hafiza etkilenmektedir. Epizodik hafiza, bilginin ne
zaman, nerede ve nasil edinildigine dair baglamsal etiketlerle saklandig1 hafiza tiirii
olarak tanimlanir ve bu hafiza bi¢cimindeki azalmanin dordiincii ve besinci on

yillardan itibaren basladig: diisiiniilmektedir (Peter 2006).

Epizodik hafizadaki bu bozulma, AS’deki hasta dykiisiiniin giivenilirligini
azaltmakta; ila¢ kullanimi, travma mekanizmasi ve semptom baglangi¢c zamaninin
net olarak belirlenememesine yol acarak tanisal gecikmelere neden olabilmektedir

(Inouye ve ark. 2014, Hustey ve ark. 2002).

Yaslanma siirecinde norotransmitter diizeylerinde de belirgin degisiklikler
meydana gelir. Dopamin diizeyleri erken yetiskinlikten itibaren her on yilda
yaklasik %10 oraninda azalmakta olup, bu durum biligsel ve motor performanstaki
gerilemelerle iligkilendirilmistir. Serotonin ve beyin kaynakli norotrofik faktor
diizeyleri de yasla birlikte azalmakta; bu azalmalar sinaptik plastisitenin ve
norogenezin zayiflamasiyla iliskilendirilmektedir. Norotransmitter homeostazinda
onemli bir rol oynayan monoamin oksidaz diizeyleri ise yasla birlikte artmakta ve
antioksidan rezervleri asan reaksiyonlar sonucunda serbest radikal olusumuna

katkida bulunabilmektedir (Alvis ve Hughes 2015).

Bu nérokimyasal degisiklikler, enfeksiyon, hipoksi, elektrolit bozukluklari

ve ilag etkilesimleri gibi akut stresorler sirasinda yasl hastalarda deliryum



gelisimini kolaylagtiran temel mekanizmalardandir (Cunningham ve Maclullich

2013, Inouye ve ark. 2014).

Merkezi sinir sistemini sistemik zararlardan koruyan kan-beyin bariyeri,
secici gecirgenlik Ozelligine sahiptir. Yaslanma ile birlikte kan-beyin bariyeri
gecirgenliginin arttig1 gosterilmistir. Bu durum, plazma kaynakli aract maddelerin
merkezi sinir sistemine uygunsuz gegcisine yol acabilir. Artan gegirgenlik,
norotransmitter sentezinin modiilasyonu ve reseptor ekspresyonundaki
degisiklikler araciligiyla inflamatuar yanitin artmasina, yapisal beyin hasarina ve
noronal aktivite paternlerinde degisikliklere neden olmaktadir (Abbott ve ark.

2006).

Beynin vaskiiler yapist da yasla birlikte 6nemli degisiklikler gosterir.
Yiiksek islem gereksinimi olan beyin bolgelerinde yogun olarak bulunan kilcal
damar aglarinin zamanla azalma egiliminde oldugu; 50 yasindan sonra her on yilda
mikrodamar deformitelerinin sayis1 ve siddetinin artti§1 bildirilmektedir.
Serebroarteriyel degisiklikler genellikle intima tabakasinda baslamakta; 40
yasindan sonra damarlarin yaklasik %50’sinde, 80 yasindan sonra ise %80’ine
varan oranda intimal kalinlagma saptanmaktadir. Bu degisiklikler, vaskiiler direnci
artiran ve perfiizyon basincini azaltan arteriyosklerozun onciilleri olarak kabul
edilmekte ve norobiligsel islevleri olumsuz etkileyebilmektedir. Fonksiyonel
gorilintiileme ¢aligmalarinda, gri maddede serebral kan akiminin ve serebral oksijen
tiketim hizinin azaldigi, buna karsin beyaz maddeye kan akimimin gorece

korundugu gosterilmistir (Trollor ve ark. 2001).

Bu vaskiiler degisiklikler, AS’de inme, gecici iskemik atak ve serebral
hipoperfiizyona bagli biling bozukluklari ile basvurulara yol acabilir (Iadecola
2013).

Yaslanan niifusla birlikte cerrahi girisim uygulanan ve yogun bakim takibi
yapilan yash hasta sayisinda belirgin bir artis beklenmektedir. Bununla birlikte
yaslanan beyinde, ameliyat sonrasi bilissel bozukluklarin goriilme sikliginin da
artt1g1 bilinmektedir. Beyinde yaglanmaya bagli olarak ortaya ¢ikan tiim bu yapisal,
norokimyasal ve vaskiiler degisiklikler, akut donemde deliryum ve uzun donemde

biligsel islev bozuklugu gelisme riskini artirmaktadir (Brown ve Purdon 2013).



2.4.2. Kardiyovaskiiler Sistem

Yaslt popiilasyonda, gen¢ bireylerle karsilastirildiginda daha yiiksek
sistemik kan basinci, benzer kalp atim hiz1 ve ejeksiyon fraksiyonlari ile birlikte
daha diisiik sol ventrikiil diyastol sonu hacmi, vuru hacmi ve kalp debisi goriilme
egilimi vardir (Sekil 2). Kardiyovaskiiler sistemde yaslanmaya bagli bu
degisiklikler, oncelikle bag dokusunda meydana gelen yapisal doniistimlerle baslar.
Arterler, venler ve miyokard i¢indeki bag dokusu zamanla sertlesir ve elastikiyetini
kaybeder. Bu sertlesme, yasamin 40 yasindan itibaren elastin sentezinin belirgin
sekilde azalmasi ile iligkilidir. Ayrica kollajen dongiisiiniin yavaslamasi ve elastin
ile kollajen proteinlerinde oksidatif (serbest radikal) hasarin zamanla birikmesi bu
siireci hizlandirir. Elastin lifleri hasar gordiikge, yerlerini daha az esnek olan

kollajen liflere birakir (Rooke 2003).

Bu yapisal ve fonksiyonel degisiklikler, AS’de yasl hastalarin akut stres
durumlarina (enfeksiyon, travma, kanama, sepsis) verdikleri kardiyovaskiiler yaniti
belirgin bi¢imde etkilemektedir. Azalmis diyastolik dolum kapasitesi ve sinirli
kardiyak rezerv nedeniyle, yasli hastalar kalp debisini artirarak kompansasyon
saglamakta zorlanmakta; buna bagli olarak hipovolemi veya sok tablolar1 klasik
tagikardi ve hipotansiyon bulgulari olmaksizin seyredebilmekte ve klinik olarak

maskelenmis sok tablosu ortaya ¢ikabilmektedir (Ferrucci ve ark. 2018).

Arteriyel sertlesme; sistolik hipertansiyon, bozulmus empedans eslesmesi
ve miyokard hipertrofisi gelisimine yol agar. Aort duvarindaki sertlesme, sistolik
kan basincinda artis ve diyastolik basingta azalma ile sonuglanir; azalan diyastolik
basing ise koroner perflizyonu sinirlandirir. Normal kosullarda vuru hacminin
Onemli bir boliimii torasik aortta depolanirken, aort sertlestik¢ce bu hacmin transferi
icin gereken basing artar. Bu durum kronik sol ventrikiil art yiikiinde artisa ve
zamanla sol ventrikiil duvar kalinlasmasina neden olur. Ayrica arteriyel basing
dalgalarinin periferden yansiyarak torasik aortaya geri donmesi empedans
uyumsuzlugunu artirir; miyokard iizerindeki duvar gerilimi yiikselir ve miyosit
hipertrofisi uyarilir (Rooke 2003, Ungvari ve ark. 2010). Miyosit hipertrofisi ile
artmig sol ventrikiil art yiikiiniin birlesimi, miyokard kasilma siiresini uzatir. Bu

uzamis kasilma, ventrikiiler gevsemede gecikmeye yol acarak erken diyastolik
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dolum hizlarimin ikinci ile sekizinci on yillar arasinda yaklasik %50 oraninda
azalmasi ile sonuglanir. Diyastolik son hacim ¢ogu zaman ge¢ diyastolik (atriyal)
dolumla korunur ve etkili ventrikiil dolumu i¢in atriyal katkiya bagimlilik belirgin
sekilde artar. Bu nedenle ventrikiiler miyokard sertlesmesi ve hipertrofisi, kalbi
atriyal dolum basinglarina daha bagimli hale getirir ve diyastolik disfonksiyon
gelisme egilimini artirarak korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi i¢in

onemli bir zemin olusturur (Rooke 2003, Ungvari ve ark. 2010).

Bu fizyopatolojik degisiklikler, AS’ye basvuran yash hastalarda akut
koroner sendrom, sepsis, hipovolemi veya travma gibi stres durumlar ile
basvurulara yol agabilir. Diyastolik kan basincinin (DKB) diismesi koroner
perfiizyonun sinirlanmasina, iskeminin erken donemde taninmamasina yol acabilir.
Ani baglayan atriyal fibrilasyon, AS’de hizli klinik bozulma ile sonuglanabilir
(North ve Sinclair 2020, Cheng ve ark. 2021).

Yasla birlikte venoz sertlesme, kan hacmi ve dagilimindaki degisiklikleri
tamponlama kapasitesini azaltir. Kan hacminin %80’den fazlasinin vendz sistemde
depolanmasi nedeniyle bu rezervuar, kalbe sabit bir 6n yiik saglanmasinda kritik
Ooneme sahiptir; vendz sertlesme bu mekanizmay1 bozarak preload dalgalanmalarina
tolerans1 azaltir (Rooke 2003, Ungvari ve ark. 2010). Bu durum, vital bulgularin
yaniltict olabilecegi bu hastalarda mental durum degisikligi, laktat diizeyi, idrar
cikist ve periferik perfiizyon bulgularinin daha duyarli gostergeler olarak

degerlendirilmesi gerektigini diislindiirmektedir.

Yaslanma siireci, sempatik sinir sistemi aktivitesinde artisa ve dolasimdaki
norepinefrin diizeylerinde ylikselmeye yol agmaktadir. Bu artis; sinir uglarindan
norepinefrin saliniminin artmasi, dolasima ulasan fraksiyonun yiikselmesi ve
metabolizma ile geri alimin azalmast ile iligkilidir. Sonug olarak arteriyol daralmasi
gelisir ve sistemik vaskiiler direng artar (North ve Sinclair 2020, Alvis ve Hughes

2015).

Miyokardin beta-adrenerjik reseptor yaniti da yasla birlikte azalir. Reseptor
uyarimina verilen yanitin zayiflamasi; kalp atis hizinda, hipotansiyon sirasinda
kompansatuar yanitta, egzersizle ve katekolaminlere karst miyokard kasilma

yanitinda azalmaya yol acar. Bu durumun, beta-adrenerjik reseptor sayisindaki
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azalmadan cok, adenilat siklaz ile hiicre i¢i sinyal iletiminin bozulmasina bagl
oldugu diistiniilmektedir. Azalan kronotropik ve inotropik yanit, kalbin i¢sel veya
eksojen katekolaminlere adaptasyonunu sinirlar ve kalp debisinin korunmasinda

Frank—Starling mekanizmasina olan bagimlilig artirir (Alvis ve Hughes 2015).

Kardiyovaskiiler sistemde yaslanmaya eslik eden diger degisiklikler
arasinda baro refleks duyarliliginda azalma, vagal tonusta diisiis ve periferik oksijen
ekstraksiyon kapasitesinde azalma yer almaktadir. Bu bozulmalar, kalp atis hizi
degiskenligini azaltir ve hemodinamik stabilitenin siirdiiriilmesini giiglestirir (Alvis

ve Hughes 2015).

Endotel disfonksiyonu, vaskiiler yaslanmanin temel mekanizmalarindan biri
olarak kabul edilmektedir. Endotel kaynakli nitrik oksit, trombosit agregasyonunun
ve inflamatuar hiicre adezyonunun inhibisyonu, proinflamatuar sitokinlerin
baskilanmasi, apoptozun engellenmesi ve doku enerji metabolizmasinin
diizenlenmesi yoluyla vazoprotektif ve kardiyoprotektif etkilere sahiptir. Yagla
birlikte kalp ve damar sisteminde reaktif oksijen tiirlerinin arttigini gosteren giiclii
kanitlar mevcuttur ve oksidatif stres birikimi nitrik oksit {retimini ve
biyoyararlanimini azaltmaktadir. Bu durum, yasli bireylerde koroner ve periferik
mikrodolasimda akim bozulmasina ve organ disfonksiyonu riskinde artisa yol

acmaktadir (Borlaug 2020).

Bu degisiklikler ayn1 zamanda akut stres durumlarinda (cerrahi, enfeksiyon,
hipovolemi) hemodinamik yanitlarin 6ngoriilemez hale gelmesine, kisa siirede
hipotansiyon gelismesine ve vazopressor gereksiniminin artmasina zemin

hazirlamaktadir (North ve Sinclair 2020, Alvis ve Hughes 2015).
2.4.3. Solunum Sistemi

Yaslanmayla birlikte solunum sisteminde meydana gelen fizyolojik
degisiklikler, yash bireylerin AS’ye alt solunum yolu enfeksiyonu, dispne ve
hipoksemi ile basvurma olasiligim1 artirir. Zamanla mukosiliyer transport
mekanizmast bozulur ve bu durum mukus ile salgilarin etkin temizlenmesini
zorlagtirarak enfeksiyon gelisimine zemin hazirlar (Brunker ve ark. 2023). Bu
bozulmalar, hastalarin pnomoni ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

alevlenmesi sebebiyle daha fazla bagvurmalarina neden olur (Meyer 2012). Yasla
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birlikte hava yolu temizligi i¢in kritik olan etkili oksiiriik kapasitesinin zayiflamasi
ve solunum kas giiciindeki azalma, sekresyon retansiyonunu artirarak acil
basvurularin klinik siddetini yiikseltir (Sharma ve Goodwin 2006). KOAH
patofizyolojisinde brons agacinin kronik tahrisine baglh siliyer hasar ve artmis
mukus tiretimi, hava akimini kisitlayarak alveollerde hava hapsini artirir ve bu
durum yasl hastalarda daha agir klinik tablolarla AS’ye bagvuruya yol acar (Kelly
2025).

Akciger parankimindeki bag dokusu degisiklikleri; elastik liflerin
dejenerasyonu, alveol sayisinda azalma ve alveoler kanal capinda artis ile
karakterizedir. Bu yapisal yeniden yapilanma, ventilasyon-perfiizyon
uyumsuzlugunu artirarak alveol-arteriyel (A—a) oksijen gradyaninda yasa bagl bir
artisa yol acar. Yasgh bireylerde A—a gradyaninin genislemesi, AS’de normal
periferik oksijen satlirasyonuna ragmen mikrovaskiiler diizeyde doku hipoksisi
gelismesine neden olabilir (Skloot 2017). Akciger parankiminin destekleyici
yapisin1 kaybetmesine bagli hava bosluklarinin genislemesi, literatiirde “yaslilik
amfizemi” olarak tanimlanmakta ve kiiclik hava yollarinda erken kapanmay1
kolaylastirarak hava hapsi ve hiperinflasyona yol agmaktadir (Sharma ve Goodwin

2006).

Omurgada kifoz gelisimine ek olarak akciger parankiminde meydana gelen
yapisal degisiklikler sonucunda zorlu ekspiratuvar hacimde ve vital kapasitede
belirgin azalma goriliir. Yaslanmayla birlikte goglis duvart kompliyansinin
azalmasi1 ve alveoler elastikiyet kaybi1 bu diisiise katkida bulunur. Ayrica yas
ilerledik¢e solunum kas giicii, oksiiriik etkinligi ve sekresyonlarin temizlenme
kapasitesi azalir. Bu fizyolojik gerileme, AS’de balgam retansiyonu, atelektazi ve
hiperkapnik solunum yetmezligi ile bagvuran yasli hastalarda invaziv ventilasyon
gereksiniminin daha erken ortaya ¢ikmasina yol acar (Meyer 2012, Skloot 2017).
Gogiis duvart uyumlulugundaki azalma; torakal omurga deformiteleri, kaburga
kafesinin sertlesmesi ve yasa bagl kifoz ile belirginleserek solunum is yiikiinii

artirir ve diyaframin mekanik etkinligini azaltir (Sharma ve Goodwin 2006).

Yaslanmaya bagli fizyolojik degisiklikler, kritik hastalik Oncesinde,

sirasinda ve sonrasinda aspirasyon riskini belirgin bicimde artirir. Oksiirme ve
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yutma reflekslerinin zayiflamasi nedeniyle kronik trakeal aspirasyon, yash
hastalarda aspirasyon pnomonisi gelisene kadar klinik olarak fark edilmeyebilir.
Oksiiriik ve yutma refleksleri duyusal ve motor bilesenlerden olusur; yaslanma
siirecinde 6zellikle duyusal afferent bilesenin daha belirgin etkilenmesi, refleksin
tetiklenmesini geciktirir. Bunun sonucunda, AS’de aciklanamayan pndmoni,
tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu veya biling degisikligi ile bagvuran yaglh
hastalarda sessiz aspirasyon olasiligi mutlaka gz 6niinde bulundurulmalidir (Rofes
ve ark. 2010, Langmore ve ark. 2002). Ayrica yasl bireylerde nefes darlig1 algisinin
azalmasi ve hipoksi ile hiperkapniye ventilatuvar yanitin zayiflamasi, solunum
sikintisinin geg fark edilmesine ve basvuru aninda tablonun daha agir olmasina

katk1 saglar (Sharma ve Goodwin 2006).

Ileri yas, ARDS gelisme riskinin artmasiyla giiclii bicimde iliskilidir. ARDS
insidansinin 55 yasindan 85 yasina kadar her on yilda bir neredeyse ikiye katlandig:
gosterilmistir. Solunum yetmezIligi tanistyla yogun bakim {iinitesine yatirilan yash
hasta sayis1 giderek artmakta; mekanik ventilasyon gereksiniminin goriilme sikligi
55 yasindan 85 yasina kadar yaklasik 10 kat artmaktadir (Behrendt 2000, Laporte
ve ark. 2018). Yasla birlikte solunum rezervinin azalmasi, kalp yetmezligi ve
pnomoni gibi yiiksek talep durumlarinda AS’de hizli klinik koétiilesmeye zemin

hazirlar (Sharma ve Goodwin 2006).

Akut solunum yolu enfeksiyonlar1 tanilarinda ve solunum sistemi
hastaliklar1 nedeniyle hastaneye yatislarda ileri yasla birlikte belirgin artis oldugu
bildirilmistir (Laporte ve ark. 2018). Enfeksiyonlarla miicadele kapasitesinin
azalmasi, yash bireylerde pnomoni gelisimini kolaylastirirken, gecmiste
tiilberkiilozun yaygin oldugu doénemlerde maruziyeti bulunan yasl hastalarda
immiin zayiflama ile reaktivasyon olasilig1 ayirici tanida dikkate alinmalidir (Kelly
2025). Solunum yetmezligi nedeniyle yogun bakim iinitesine yatirilan yash
hastalar, ventilator iliskili akciger hasar1 ve ARDS agisindan yiiksek risk altindadir
(Guillon ve ark. 2020).

Yaslanmaya bagli solunum sistemi degisiklikleri ve ¢oklu komorbiditeler,
yasli hastalart COVID-19 pandemisi sirasinda ciddi enfeksiyon ve yiiksek mortalite

acisindan ozellikle savunmasiz héle getirmistir. Yasl bireylerde COVID-19’un
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atipik semptomlarla seyredebilmesi, AS’ye bagvuruda gecikmeye neden

olabilmektedir (Le Borgne ve ark. 2022, Becerra-Muiioz ve ark. 2021).
2.4.4. Gastrointestinal Sistem

Sindirim sistemi, yapisal ve fonksiyonel agidan oOnemli bir rezerv
kapasitesine sahip oldugu icin yaslanmanin sindirim fonksiyonlart {izerindeki
etkileri, kardiyovaskiiler ya da solunum sistemi gibi diger organ sistemlerine
kiyasla genellikle daha siirlhidir; ancak bu durum yaslanmanin sindirim sistemi
hastaliklar1 agisindan onemsiz oldugu anlamina gelmez. Ileri yasla birlikte
divertikiiloz goriilme siklig1 belirgin sekilde artarken, 6zellikle yaslt bireylerde sik
kullanilan ilaglara (6rnegin aspirin ve diger nonsteroid antiinflamatuar ilaglar) bagl
gastrointestinal yan etkiler, kabizlik ve mukozal hasar daha yaygin hale gelir.
Yaglanma siirecinde bagirsak mikrobiyomunun bilesimi de degisir; bu
degisikliklerin saglikli yaslanma ile iliskili olabilecegi, obezite, metabolik
bozukluklar, kronik inflamasyon, kanser ve hatta depresyon gibi bir¢ok klinik
tabloyu etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Ozofagusta yasla birlikte kasilma giicii
ve list 6zofagus sfinkteri basinci azalir (presbiydzofagus), ancak bu durum c¢ogu
bireyde besin gecisini anlamli sekilde bozmaz; buna karsin baz1 yash hastalarda
eslik eden motilite bozukluklar1 klinik sorunlara yol acabilir. Midede mukozal
savunma mekanizmalarinin zayiflamast peptik {lser riskini artirirken, mide
elastikiyetinin azalmasi nedeniyle alinabilen gida miktar1 ve mide bosalma hizi bir
miktar diiser; mide asidi ve pepsin sekresyonu genellikle korunur, ancak atrofik
gastrit gibi durumlar daha sik goriilerek B12 vitamini eksikligi ve ince bagirsak
bakteriyel asir1 ¢ogalmasi gibi ikincil sorunlara zemin hazirlayabilir. Ince
bagirsakta yapisal degisiklikler minimaldir ve ¢ogu besinin emilimi korunur; ancak
laktaz diizeylerindeki azalma laktoz intoleransini siklastirir ve yasla birlikte artan
bakteriyel asir1 ¢ogalma karin agrisi, siskinlik, kilo kaybi, B12 eksikligi, demir ve
kalsiyum emiliminde azalmaya neden olabilir. Pankreas yaslanmayla birlikte hacim
kaybi ve fibrotik degisiklikler gosterse de sindirim enzimleri ve bikarbonat iiretimi
genellikle yeterli diizeyde kalir; karaciger ve safra kesesinde ise cesitli yapisal ve
mikroskobik degisiklikler ortaya c¢ikar. Kalin bagirsakta yaslanmaya bagl
degisiklikler smirli olmakla birlikte rektumun bir miktar genislemesi, kolon

iceriginin ilerlemesinde hafif yavaslama, rektal doluluga yanitin azalmasi, fiziksel

15



aktivitenin diismesi, kabizlik yapici ilaglarin daha sik kullanimi ve 6zellikle yash
kadinlarda pelvik taban kaslarinin zayiflamasi kabizligin ve diski kagirmanin daha
sik goriilmesine katkida bulunur; sonug olarak yaslanma sindirim sisteminin temel
islevlerini dramatik bi¢imde bozmasa da, ¢ok sayida klinik sorunun ortaya

cikmasini kolaylastiran 6nemli bir zemin olusturur (Bartel 2025).

Yash bireylerde sindirim sistemi hastaliklari, AS’ye atipik klinik bulgularla
basvurmalar1 sebebiyle tani siireci geng eriskinlere kiyasla daha zordur. Geriatrik
popiilasyonda safra yolu hastaliklari, akut karin agris1 vakalarinin yaklasik %25’ini
olustururken, bunu sirastyla spesifik olmayan agri, malignite, bagirsak tikanikligi,
komplike peptik iilser hastalig1 ve inkarsere herni takip eder. Ozellikle ileri yaslarda
abdominal agri, ates veya belirgin laboratuvar anormallikleri olmaksizin ciddi
gastrointestinal patolojiler goriilebilir. Bu durum AS’de tan1 gecikmesine ve artmis
morbidite ile mortaliteye yol acabilir. Kabizlik ve buna bagl fekal impaksiyon,
yasli popiilasyonda sik goriilen ve bagirsak obstriiksiyonu, akut konflizyon ve
sepsis gibi komplikasyonlar nedeniyle acil degerlendirme gerektiren durumlardir.
Divertikiiler hastaliklarin yas ile artis gostermesi, divertikiilit ve divertikiiler
kanamay1 yash hastalarda sik AS basvuru nedenleri héline getirmektedir. Yasl
hastalarda olasi cerrahide komplikasyon oranlarinin yiiksek olmasi, yaslilarin
fizyolojik rezervlerinin diisiik olmasi, komorbidite ve ¢oklu ila¢g kullanimlar ile
iligkilidir. Bu nedenle AS’de yagsli hastalarda gastrointestinal kaynakli semptomlar,
klasik bulgular olmasa dahi ciddi patoloji agisindan yiiksek klinik siiphe ile
degerlendirilmelidir (Chang ve Wang 2007).

2.4.5. Genitoiiriner Sistem

Bobrekler yaslanmayla birlikte bir¢ok fizyolojik degisiklige ugrar. Bobrek
korteksinin kaybi nedeniyle toplam bobrek kiitlesinde azalma meydana gelir. Bu
durum, islevsel glomeriil sayisinda azalma ve kalan glomeriillerde kompansatuvar
hipertrofi birlikte goriiliir. Etkin renal kan akimi, yasamin her on yil1 i¢in yaklasik

%10 oraninda azalir (Brunker ve ark. 2023).

Laboratuvar verileri incelendiginde glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR)
yasla birlikte degisken bir azalma oldugu goriilmektedir; ancak yaygin kullanilan

birgcok GFR hesaplama formiilii, yaslanmaya bagl kas kiitlesi kaybini ve fizyolojik
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adaptasyonlar1 yeterince yansitmamaktadir (Gill ve ark. 2007). Bu durum, AS’de
“normal kreatinin” degerlerine ragmen anlamli renal rezerv kaybi bulunan yash

hastalarin gozden kagmasina yol acabilmektedir.

Kritik hastalik baglaminda akut bobrek yetmezligi (ABY) sik goriilen bir
durumdur. Yasli hastalarda, etkin bobrek kan akisindaki azalma nedeniyle
hipotansiyon ve diisik kalp debisi ataklarina yatkinlik artar; bu durum
dehidratasyon ve bozulmus otoregiilasyonla birlestiginde bobrek iskemisine ve

ABY gelisimine yol agabilir (Arman ve Ardingler 2020).

Yas ilerledik¢e sodyum ve su homeostazini korumaya ydnelik fizyolojik
mekanizmalar zayiflar; renal konsantrasyon yetenegi azalir, susama yaniti kiintlesir
ve serbest su kaybina yatkinlik artar. Buna bagli olarak yasli bireylerde idrari
yogunlastirma kapasitesinin azalmasi, kiigiik siv1 kayiplarinin dahi klinik olarak
anlaml1 voliim eksikligine doniismesine yol agabilir. Bu fizyolojik degisiklikler
nedeniyle yash hastalar AS’ye basvuru sirasinda siklikla dehidratasyon,
hiponatremi veya prerenal azotemi ile bagvurmakta; 6zellikle gastroenterit, sepsis,
ditiretik kullanim1 veya yetersiz oral alim Oykiisii varliginda ABY gelisme riski

belirgin sekilde artmaktadir (Alzahrani ve ark. 2013, Arman ve Ardingler 2020).

Yash yetiskinlerde ABY tanisinda GFR ve serum kreatinin kullaniminin
onemli sinirlamalar1 vardir. Serum kreatinin diizeyleri, diisiik kas kiitlesi nedeniyle
bazal olarak diisiik olabilir ve kreatinin artis1 ilk bobrek hasarindan giinler sonra
ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle yash hastalarda idrar ¢ikisi takibi, 6nceki kreatinin
degerleriyle karsilastirma ve risk faktorlerine dayali klinik degerlendirme, tek bir
laboratuvar degerinden daha belirleyici kabul edilmelidir (Arman ve Ardingler

2020).

Kritik yagh hastalarda gelisen ABY’de bdbrek replasman tedavisinin
(hemodiyaliz veya hemofiltrasyon) hemodinamik etkilerine tolerans gosterip
gosteremeyecegi net degildir. ABY sonrasi hemodinamik instabilite, azalmis
kardiyak rezerv, otonomik disfonksiyon, kanama ve noérolojik komplikasyon
riskiyle kars1 karsiya birakir. Geng hastalara kiyasla kronik diyalize bagimli kalma
riskinin daha yiiksek olmasiyla iligkili oldugu bildirilmistir (Karakose ve ark. 2015,
Wald ve ark. 2009).
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Yaslanmaya bagli bobrek fizyolojik degisiklikleri nedeniyle yash bireylerde
kronik bobrek yetmezligi (KBY) goriilme olasiligi daha yiiksektir. Kronik diyaliz
tedavisi alan yasl hastalarda yillik mortalite riski yliksektir (Arman ve Ardingler
2020, Foote ve ark. 2016).

2.4.6. Kas ve iskelet Sistemi

Yaslanan viicutta tiim organ sistemleri gibi kas-iskelet sistemi de yaslanir;
bunun sonucunda basta osteoartrit (OA) ve osteoporoz (OP) olmak {izere birgok
kas-iskelet hastaliginin goriilme sikligi artar. Geriatrik yas grubunda OA ve OP’den
sonra en sik yumusak doku romatizmalari izlenir; siralama genellikle subakromiyal
stkisma sendromu, miyofasyal agr1 sendromu/fibromiyalji, bursitler—tendinitler ve
epikondilitler seklindedir. Ayrica romatoid artrit, polimiyaljia romatika ve kristal
artropatiler gibi inflamatuvar romatizmal hastaliklar da bu yas grubunda daha sik

karsimiza ¢ikar (Hiiner ve ark. 2013).

Kas-iskelet sisteminde yaslanma, yasam boyu biriken “mikro hasar + azalan
onarim” dengesizliginin sonucunda kemik, kikirdak ve intervertebral diskler basta
olmak iizere bir¢ok yapida hacim ve fonksiyon kaybina yol acar. Kemik kiitlesinde
azalma OP ve kirik riskini artirirken; sinovyal eklem kikirdagindaki incelme OA
gelisimini kolaylastirir. Intervertebral disklerde yapisal biitiinliigiin bozulmas: ise
disk yiiksekliginin kaybina, omurga ¢dkmelerine ve sikismaya zemin hazirlar. Bu
iic ana bilesendeki dejenerasyon birlikte agri, hareket kisitliligi, diisme—kirik
dongiisii ve dolayisiyla yasam kalitesi ile yagam siliresinde azalma ile iligkilidir

(Roberts ve ark. 2016).

Yaslanan iskeletteki temel biyolojik problem, doku mikrogevresinde
hiicresel dengenin bozulmasidir. Kemikte osteoblastlar mezenkimal kok
hiicrelerden (MSC) koken alir; ancak yasgli donorlerden elde edilen MSC’lerde
proliferasyon kapasitesi azalir, morfoloji degisir ve hiicresel yaslanma belirtegleri
(p53, p21, B-galaktosidaz vb.) artar. En kritik degisim, MSC farklilagsmasinin
osteoblast lehine degil, adiposit lehine kaymasidir; bunun sonucu kemik iliginde
yaglanma artar ve kemik olusumu azalir. Bu kaymanin Runx2/osteokalsin gibi

osteojenik genlerde azalma ve PPAR-y/aP2 gibi adipogenez genlerinde artisla
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iligkili oldugu vurgulanir. Yani yaslanan kemikte “yapim” tarafi zayiflarken

“yikim” tarafi (osteoklast aktivitesi) goreceli olarak gii¢clenir (Roberts ve ark. 2016).

Bu siireci sekillendiren baglica diizenleyici aglar arasinda sirtuinler
(6zellikle SirT1), Wnt/B-katenin sinyallemesi, FoxO yanit1 ve mTOR yolu 6ne
cikar. SirT1’in yagla azalmasi; inflamatuar yanitlarin artmasi, osteoklastogenezin
kolaylasmasi1 ve adipogenez egiliminin giliclenmesi gibi ¢ok yonli etkiler
yaratabilir; ayrica sklerostin diizeyleri iizerinden Wnt sinyalini baskilayarak
osteoblastogenezi azaltabilir. Oksidatif stresin arttigi yashh mikrogevrede FoxO
aktivasyonu B-katenin i¢in rekabet olusturarak Wnt yolunu zayiflatir; bunun net
etkisi osteoblast sayis1 ve kemik olusum hizinda azalmadir. mTOR inhibisyonunun
baz1 deneysel modellerde osteojenik gen ekspresyonunu artirabildigi ve
osteoklastogenezi OPG/RANKL dengesi iizerinden azaltabildigi; buna karsilik
hormonal yaglanmanin (6zellikle menopoz sonrasi Ostrojen diisiisii ve erkeklerde
androjen/ostrojen dengesindeki degisimler) kemik donglislinlii hizlandirarak net

kemik kaybini artirdig: bildirilmistir (Roberts ve ark. 2016).

Eklem kikirdaginda yaslanma, OA ile kismen Ortlisen ancak tamamen ayni
olmayan molekiiler degisikliklerle ilerler: su igeriginde azalma, agrekan
pargalanmasi, kolajen ¢apraz baglarmin degisimi, ileri glikasyon son iiriinlerinin
(AGE) birikimi ve oksidatif stres artigi; bunlarin tiimii kondrositlerin anabolik
biiylime faktorlerine (6r. IGF-1) yanitin1 azaltip katabolik enzimlerin (MMP-13,
ADAMTS-4/5) ekspresyonunu artirabilir. Intervertebral disklerde dejenerasyonun
erken donemde niikleus pulposus diizeyinde basladigi; notokordal hiicrelerin kaybi1
ile hiicresel iletisimin bozuldugu, ekstraselliiler matriksin dehidrate oldugu ve
zamanla agriya katki saglayan anjiyogenez ve ndrit biiylimesini tetikleyen
mediyatorlerin arttifi belirtilmektedir. Klinik diizeyde bu biyolojik degisimler;
geriatrik yas grubunda OA ve OP’nin siklagmasi, buna eslik eden fonksiyonel

kisitlilik ve diisme riskinin artmasi ile kendini gosterir (Roberts ve ark. 2016).

Yasli hastalarin kas-iskelet sistemi hastaliklar1 agisindan AS ile iligkileri iki
baslik altinda incelenebilir. Bunlardan ilki, travmadan iligkisiz olan OA
alevlenmeleri, akut bel-boyun agrilari, kristal artrit ataklari, omuz sikismasi veya

rotator manget patolojilerinde meydana gelen ani ve siddetli agridir (Holland ve ark.
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2016). Diger baslikta ise travma nedeniyle bagvuran ve OP zemininde diigmelerin
kalga, vertebra ve distal radius kiriklariyla sonuglanarak mortalite ve morbiditeyi
belirgin sekilde artirdigi patolojiler yer alir. Nitekim travma, yasli hastalarin en sik
AS bagvuru nedenlerinden biridir ve her yil milyonlarca yash diisme iliskili
yaralanma nedeniyle acilde degerlendirilmektedir (Orces 2023). Acil agisindan bu
hastalar degerlendirilirken sadece agr1 degil; polifarmasi, antikoagiilan/antiagregan
kullanimi, NSAII ve opioidlerin yaslilarda artmis yan etki profili de gz dniinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle kilavuzlar, AS’ye diisme veya kas-iskelet
yakinmasiyla gelen yagh hastalarda kapsamli degerlendirme onermektedir. Bu
degerlendirmede ilaglarin gozden gecirilmesi, denge ve kas giicii ile ortostatik
hipotansiyonun degerlendirilmesi, uygun goriintileme ve giivenli analjezi

planlanmalidir (Montero-Odasso ve ark. 2022).
2.4.7. Immiin Sistem

Yaslanma, bagisiklik sisteminin etkinliginde yasa bagl bir diislise yol agar.
Imiinesans olarak bilinen bu degisiklikler, baslangigta daha yiiksek diizeyde
proinflamatuar sitokin salgilanmasini ve antijenlere karsi bagisiklik tepkisini
uyarma yeteneginde azalmayi igerir (Flaatten ve ark. 2021). Bu durum, bagisiklik
sisteminin kronik asir1 uyarilmasina ve enfeksiyona karsi diizensiz sistemik yanit
riskinin artmasina yol agar. Yaslanma siirecinde ortaya ¢ikan bu kronik diisiik
dereceli inflamatuar durum “inflammaging” olarak tanimlanmakta olup, akut
inflamatuar yanitin etkinligini bozarak enfeksiyonlara kars1 hem yetersiz hem de
kontrolsiiz yanit gelismesine zemin hazirlayabilmektedir. Akut inflamasyonun
evrimsel olarak doku hasar1 ve enfeksiyonlara karsi koruyucu bir mekanizma
oldugu, ancak yasl bireylerde bu yanitin uzamasi veya orantisiz hle gelmesinin
doku hasarmi artirabildigi vurgulanmaktadir (Mahesh ve ark. 2023). Ozellikle ates
yanitinin bu baglamda ¢ift yonlii bir rolii oldugu; bir yandan bagisiklik sistemini
aktive ederek patojen temizligini desteklerken, diger yandan yash ve kirilgan
bireylerde artmis metabolik yiik ve kardiyopulmoner stres nedeniyle olumsuz

sonuclara katkida bulunabilecegi belirtilmektedir (Brunker ve ark. 2023).

Yasli hastalarda solunum yolu enfeksiyonlari, sepsisin en yaygin nedenini

olusturmaktadir. Hastanin ileri yasi, mekanik ventilasyon ihtiyaci, bobrek
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replasman tedavisi gereksinimi ve inotropik destek ihtiyaci, sepsisli yash
yetiskinlerde mortaliteyi 6ngdren baglica faktorler arasinda yer almaktadir (Nasa ve
ark. 2012). Bununla birlikte yasli bireylerde sepsis sirasinda ates yanitinin siklikla
baskilanmis veya tamamen kaybolmus olmasi, akut inflamatuar yanitin
yetersizligini yansitan 6nemli bir klinik bulgu olarak degerlendirilmektedir. Klinik
caligmalarda, sepsisli yash hastalarda atesin hi¢ gelismemesi ya da hipotermiye
egiliminin, klasik febril yanit gelistiren hastalara kiyasla daha yiiksek mortalite ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Bu bulgular, yasl hastalarda atesin yoklugunun iyi bir
prognostik isaret olmadigini, aksine bagisiklik yanitindaki ciddi bozulmay1

yansitabilecegini diisiindiirmektedir (Mahesh ve ark. 2023).

Idrar yolu kaynakli sepsis, septik yasli hastalarda en sik gériilen ikinci
enfeksiyon kaynagidir. Yasli hastalarda idrar yolu enfeksiyonlarmin klinik
bulgular siklikla atipik seyretmekte; ates, 16kositoz ve lokalize semptomlarin silik
olmasi veya tamamen yoklugu, tanida gecikmelere ve uygun tedaviye bagslanmadan
once enfeksiyonun ilerlemesine yol acabilmektedir (Heppner ve ark. 2016).
Yaglanmayla birlikte bazal viicut sicakliginin diismesi ve febril yanit esiginin
ylikselmesi, enfeksiyon sirasinda klasik ates kriterlerinin = giivenilirligini
azaltmaktadir. Bu nedenle birgok calismada yasli bireyler igin ates taniminin
yeniden ele alinmasi gerektigi, bazal viicut sicakligina gére >2 °C artisin veya daha
diisiik mutlak sicaklik degerlerinin enfeksiyon gdstergesi olarak kabul edilmesi
Onerilmektedir. Ates yanitinin baskilanmasi, klinik degerlendirmede yalnizca viicut
sicaklig1 dl¢limiine dayali kararlarin yetersiz kalmasina neden olmaktadir (Mahesh

ve ark. 2023).

Son olarak, yash hastalarda bagisiklik sistemi fonksiyonundaki azalma,
ikincil enfeksiyonlara ve hastane kaynakli enfeksiyonlara yakalanma riskini
belirgin bigimde artirmaktadir. Nozokomiyal enfeksiyonlarin yasl popiilasyonda
daha sik goriilmesi yalnizca bagisiklik sisteminin yaslanmasiyla degil; aymi
zamanda kronik inflamatuar durum, eslik eden komorbiditeler ve akut inflamatuar
yamitin regiilasyonundaki bozukluklarla da iligkilidir. Immiin yamtin kaotik ve
Ongoriilemez hale gelmesi, bazi yasli hastalarda sitokin firtinasina benzer tablolarin
gelismesine yol acgarken, bazilarinda ise belirgin bir inflamatuar yanitin dahi

olusmamasina neden olabilmektedir (Mahesh ve ark. 2023).
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Yas ilerledikge bagirsak mikrobiyomunun da oOnemli degisikliklere
ugradigi, 6zellikle proinflamatuar 6zellik tasiyan bakteri tiirlerinin arttigina dair
giiclii kanitlar bulunmaktadir (Rampelli ve ark. 2013). Mikrobiyotadaki bu
degisikliklerin bagirsak gecirgenliginin artmasi ve yasa bagli kronik inflamasyonla
iliskili oldugu; bunun da enfeksiyonlara karsi duyarliligi artirdign belirtilmistir
(Biagi ve ark. 2010). Mikrobiyomdaki bu dengesizlik, immiinosenesans ve
inflammaging arasindaki etkilesimi gii¢lendirerek yashh bireylerde hem
enfeksiyonlara yatkinligi artirmakta hem de akut inflamatuar yanitin ¢éziilmesini
geciktirmektedir. Ayrica mikrobiyom degisikliklerinin temel amino asit iiretiminde
azalmaya yol agarak yetersiz beslenme ve sarkopeni gelisimine katkida bulundugu,
bunun da bagisiklik fonksiyonlarin1 dolayli olarak daha da zayiflattigi
bildirilmektedir (Smith ve ark. 1992, Rampelli ve ark. 2013).

Immiinolojik islevlerin bir kisminin vyasla iliskili olarak azaldig
gosterilmistir; 6zellikle hiicresel immiinite ve yeni bir immiinojene kars1 antikor
yanit1 bu siirecten belirgin bicimde etkilenmektedir. T-lenfosit fonksiyonlarinda
azalma, proliferasyon kapasitesinin diismesi ve interlokin-2 sentezindeki gerileme,
yaslh bireylerde enfeksiyonlara karsi etkin hiicresel yanitin olusmasini
zorlagtirmaktadir. Bununla birlikte bellek T hiicrelerinin baskin hale gelmesi ve naif
T hiicre havuzunun daralmasi, yeni patojenlere karsi yanitin gecikmesine yol
acmaktadir. Altta yatan dejeneratif hastaliklar ve kullanilan ilaglar, yashilarda
gbzlenen bu immiinolojik bozukluklara ek katki saglamaktadir (Smith ve ark.

1992).

Hastanelerde ve huzurevlerinde bulunan yagh bireyler, kurumsal olarak
edinilen enfeksiyonlarin yiiksek insidansi nedeniyle 6zellikle kirilgan bir alt grubu
olusturmaktadir. Bu popiilasyonda enfeksiyonlarin daha agir seyretmesi, atipik
klinik prezentasyonlar ve tani1 gecikmeleri ile birlestiginde mortalite riskini anlamli
Olclide artirmaktadir. Bu derlemede yaslhlarda hastaliklarin 6nlenmesine yonelik

bazi temel yaklasimlar ele alinmaktadir (Smith ve ark. 1992).
2.4.8. Hemapoetik Sistem

Yaslanma ile birlikte kemik iliginde meydana gelen yapisal ve islevsel

degisiklikler, hematopoetik sistemin tamamini etkileyen klinik sonuglara yol
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acmaktadir. Gen¢ ve yasli bireyler arasinda kemik iligi hiicreselligi, soy
farklilagmasi, hiicresel bilesim ve hematopoetik kok hiicre (HSC) fonksiyonlari
acisindan belirgin farkliliklar gosterilmistir. Bu degisiklikler, 6zellikle anemi ve
lenfopeni basta olmak iizere sitopeni sikliginda artisa ve hematolojik malignite
riskinde yiikselmeye katkida bulunmaktadir (Groarke 2019). HSC, yaslanma
stirecinde tekrarlayan hiicre bolinmeleri sirasinda somatik mutasyonlar
biriktirmekte ve bu durum klonal hematopoez gelisimine zemin hazirlamaktadir.
Belirsiz potansiyelli klonal hematopoez, yasla birlikte daha sik goriilmekte ve
yalnizca miyeloid malignitelerle degil, sistemik inflamasyon, kardiyovaskiiler

hastaliklar ve artmis mortalite ile de iliskilendirilmektedir (Groarke 2019).

Yaglanma ile birlikte hematopoetik ve immiin sistemde kemik iligi
rezervinde azalma, lenfoid hiicre liretiminin diismesi ve miyeloid hiicre serisinin
baskin hale gelmesi gibi fizyolojik degisiklikler ortaya ¢ikmakta; bu siire¢
bagisiklik sisteminin yaslanmast ve anemiye toleransin azalmasi ile
sonuglanmaktadir. Geriatrik popiilasyonda anemi sik goriilmekte olup en yaygin
nedenleri arasinda gastrointestinal kanamalara bagli demir eksikligi, kronik hastalik
anemisi, vitamin B12 veya folat eksikligi ve miyelodisplastik sendromlar yer
almakta; olgularin yaklagik ligte birinde ise etiyoloji agiklanamamaktadir. Yaslh
bireylerde trombositopeni siklikla ilaglara (6zellikle heparin, trimetoprim-
siilffametoksazol ve klopidogrel) bagli gelismekte, bunun yaninda immiin
trombositopenik purpura ve hematolojik maligniteler de 6nemli nedenler arasinda
bulunmaktadir. Beyaz kiire sayisindaki artis veya azalma enfeksiyonlara bagl
olabilecegi gibi, hematolojik malignitelerin erken bir bulgusu da olabilir; ayrica
sepsisin yagl hastalarda klasik 16kositoz yerine ndtropeni ile baslayabilecegi goz

oniinde bulundurulmalidir (Groarke 2019).

Diinya niifusunun hizla yaslanmasi, saglik sistemleri ve 6zellikle AS igin
yeni ve karmagik zorluklari beraberinde getirmektedir. Avrupa’da 80 yas tistl
niifusun 2060 yilina kadar yaklasik iic katina c¢ikacagi Ongdriilmekte olup
(Scheepers ve ark. 2020), bu demografik donilisiim hematolojik hastaliklarin AS
basvurularindaki paymi giderek artirmaktadir. Giiniimiizde hematolojik
malignitelerin yaklasik %60’ min 65 yas ilizerindeki hastalarda goriilmesi ve

lenfoma, l6semi ve multipl miyelom tanisi alan hastalarin ortalama yasinin 67-69
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arasinda olmasi: (Caserta ve ark. 2024), AS hekimlerinin yagli hastalarda
hematolojik bozukluklarla daha sik kargilasmasina neden olmaktadir. Bu baglamda,
yashh erigkinlerde hematolojik hastaliklarin  fizyopatolojisinin ve klinik
yansimalarmin anlasilmasi, AS’de dogru ve zamaninda miidahale acisindan kritik

Onem tagimaktadir.

Yaslanmayla birlikte kan sayimlarinda ortaya c¢ikan degisiklikler, bu
biyolojik stirecin klinik yansimalarini olusturur. Yasgh bireylerde anemi sik
gorlilmekte ve etiyolojisi ¢ogu zaman multifaktoriyeldir; kronik hastaliklar, bobrek
yetmezligi, beslenme yetersizlikleri ve klonal kemik iligi bozukluklar1 bu siirece
katkida bulunmaktadir. Yagh bireylerde anemi, fizyolojik yaslanmanin dogal bir
sonucu olarak kabul edilmemeli; hafif dereceli aneminin dahi fonksiyonel kayip ve
klinik kotiilesmeye yol acabilecegi unutulmamalidir (Groarke 2019). Bu durum,
AS’de dispne, senkop, tasikardi, biling degisikligi veya diigme gibi nonspesifik
basvurularin altinda yatan hematolojik bir bozuklugun goézden kagmasina neden
olabilir. Bu nedenle yasli hastalarda anemi ve diger sitopenilerin AS’de erken fark

edilmesi, morbidite ve mortaliteyi azaltmada 6nemli bir adimdir (Kuas 2025).

Beyaz kan hiicresi parametreleri de yaslanma ile anlamli degisiklikler
gostermektedir. Lokositoz, genel inflamatuar yiikiin bir gostergesi olarak 6zellikle
kardiyovaskiiler ve malign nedenlere bagli mortalite ile iliskilidir. Monosit
sayisindaki artis ve proinflamatuar fenotipe kayis, yaslanmanin immiin sistem
tizerindeki etkilerini yansitmaktadir ve enfeksiyonlara yatkinlik ile atipik klinik
seyirle sonuclanabilmektedir (Groarke 2019). AS’de atesin eslik etmedigi
enfeksiyonlar, agiklanamayan lokopeni veya lokositoz ve periferik yaymada
saptanan anormal hiicreler, sepsis veya altta yatan hematolojik malignite agisindan
uyarict olmalidir. Ozellikle yashi hastalarda sepsisin ndtropeni veya silik

laboratuvar bulgulari ile baslayabilecegi akilda tutulmalidir (Kuas 2025).

Hematopoetik kok hiicre yaslanmasinda telomer kisalmasi, DNA onarim
bozukluklar1 ve mitokondriyal disfonksiyon gibi hiicresel mekanizmalar rol
oynamaktadir. Yasli HSC’ler sayica artmis olsalar bile fonksiyonel kapasitelerinin
azalmasi, lenfoid soy iiretiminde diisiise ve miyeloid baskinliga yol agmaktadir; bu

durum yagh bireylerde miyeloid malignitelerin daha sik goriilmesini kismen
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aciklamaktadir (Groarke 2019). Klonal hematopoezin klinik spektrumu, CHIP ile
siirli kalmayip agiklanamayan sitopenilerde belirsiz neme sahip klonal sitopeni
(CCUS) gibi daha yiiksek riskli tablolar1 da igermektedir. Bu biyolojik arka plan,
AS’de agiklanamayan sitopeni, kanama egilimi veya enfeksiyonla basvuran yasl
hastalarda daha diisiik esikle hematoloji konsiiltasyonu istemeyi gerektirir (Kuas

2025).

Sonug¢ olarak, yaslanmaya bagli hematopoetik degisiklikler hiicresel
diizeyde baslayip klinik pratige ve 6zellikle AS basvurularina yansiyan ¢ok boyutlu
bir siireci temsil etmektedir. Yagl hastalarda goriilen sitopeniler, enfeksiyonlara
yatkinlik ve atipik klinik tablolar ¢ogu zaman bu biyolojik arka planin bir
sonucudur. AS hekimlerinin bu fizyolojik ve klonal degisikliklerin farkinda olmasi,
klasik semptomlara ek olarak laboratuvar ipuglarini dogru yorumlamasi ve geriatrik
degerlendirmeyi erken donemde siirece dahil etmesi, yasl hastalarda hematolojik
hastaliklara bagl olumsuz sonlanimlarin azaltilmasina katki saglayacaktir (Kuas

2025).
2.4.9. Endokrin Sistem

Yaslanma siireciyle birlikte hipofiz, tiroid, adrenal bezler, gonadlar,
pankreas, kemik ve yag dokusu dahil olmak tizere birgok endokrin sistemde yapisal
ve fonksiyonel degisiklikler ortaya ¢ikar. Hormonlar; metabolizma, sivi dengesi,
kemik ve kas biitlinliigii ile enerji kullanimini diizenler. Yash bireylerde viicut
kompozisyonu degisir; yag kiitlesi artarken kemik mineral yogunlugu ve kas kiitlesi
azalir. Ayrica periferik insiilin direncinin artmast ve pankreatik [-hiicre
fonksiyonlarmin azalmasi, glukoz intoleransina katkida bulunur. Noroendokrin ve
renal eksendeki yasa bagli degisiklikler nedeniyle su dengesi bozukluklari
yaslhlarda daha sik goriiliir (Kalyani 2023). Yaslilarda goriilen bu fizyolojik
degisiklikler, AS’lerde yashi hastalarin daha fazla oranda dehidratasyon,
hipoglisemi veya hiperglisemi ve hiponatremiye girmesine yol agar. Bu durum,
yaslilarda agiklanamayan biling degisikligi gibi tablolar1 kolaylastirdig1 gibi daha

agir seyretmesine de zemin hazirlar (Spasovski ve ark. 2014).

Yasa bagli endokrin degisiklikler fizyolojik kabul edilse de obezite, diabetes
mellitus (DM), OP, subklinik tiroid fonksiyon bozukluklari, elektrolit
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dengesizlikleri ve hipogonadizm gibi klinik tablolarin gelisimine zemin
hazirlayabilir. Ancak her yash birey bu hastaliklar1 gelistirmez; hastalik gelisiminde
genetik yatkinlik, komorbiditeler ve yasam tarzi gibi ek risk faktorleri rol oynar.
DM ve OP gibi endokrin hastaliklar; diisme, kirilganlik, bilissel gerileme ve
fonksiyonel kayip gibi geriatrik sendromlarin gelisme riskini artirir (Kalyani 2023).
Ozellikle yash hastalarm AS basvurularinda diisme gibi travma sebebiyle ve/veya
senkop gibi travmatik olmayan patolojilerde altta yatan endokrin bozukluklar
(hipoglisemi, tiroid disfonksiyonu ve elektrolit dengesizlikleri) mutlaka

disiiniilmelidir (Patel ve Quinn 2015).

Yaslanmaya bagli endokrin degisiklikler, yasli bireylerde tarama ve
laboratuvar sonucglarinin  yorumlanmasini  giiclestirir.  “Normal” hormon
diizeylerinin yasla degismesi, tan1 ve tedavi esiklerinin yeniden degerlendirilmesini
gerektirir. Ornegin tiroid uyarict hormonun (TSH) iist sinirinin yashlarda daha
yiiksek olabilecegi bildirilmis olup, bu durum subklinik tiroid hastaliklarinin
yonetimini etkiler. Benzer sekilde biiylime hormonu yasla birlikte azalmasina
ragmen, hipofiz patolojisi yoksa rutin yerine koyma tedavisi dnerilmez. Menopoz
sonrasi kadinlar ve yagh erkeklerde seks hormonlarinin yerine konulmasi, olast

yarar ve riskler dikkate alinarak bireysellestirilmelidir (Kalyani 2023).

Prediyabet, DM gelisimi agisindan riskli bir durumdur ve yasam tarzi
miidahaleleri her yas grubunda etkilidir; ancak yash bireylerde klinik 6nemi
tartismalidir. Tip 2 DM tedavisinde kullanilan yeni glukoz diisiiriicii ajanlarin cogu
yaslilarda da etkin ve giivenli bulunmustur. Tip 1 DM her yasta goriilebilir ve yash
bireylerde DM teknolojilerinin kullanimi, fonksiyonel ve biligsel durum goz

oniinde bulundurularak planlanmalidir (Kalyani 2023).

Diinya genelinde yash niifusun artmasiyla birlikte yaslanan hastanin
endokrinolojisi giderek daha onemli hale gelmektedir. Yasa ve cinsiyete bagh
fizyolojik farkliliklarin daha iyi anlasilmasi, endokrin hastaliklarin onlenmesi ve
bireysellestirilmis tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesine katki saglayacaktir

(Kalyani 2023).
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2.4.10. Malignite

Yas ilerledikce kanser riski belirgin bi¢cimde artmakta ve niifusun
yaslanmasiyla birlikte kanser tanisi olan hastalarin AS’ye basvuru sikligi da giderek
yilikselmektedir. Kanserin kendisi, kanser tedavileri (kemoterapi, radyoterapi,
cerrahi) ve eslik eden komorbiditeler, bu hasta grubunda AS’ye basvurularin ve
hastaneye yatislarin temel nedenlerini olusturmaktadir. Veriler, yogun bakim
initelerine kabul edilen hastalarin yaklasik %20’sinin altta yatan bir kanser tanisina
sahip oldugunu gdstermekte olup, bu hastalarin 6nemli bir kismi yogun bakima AS
tizerinden kabul edilmektedir (Puxty ve ark. 2018). Meme, hematolojik, akciger,
kolorektal, prostat, pankreas ve safra yollari, idrar yolu ve sarkomlar, AS’den
yogun bakima yonlendirilen kanser hastalarimin  biiyilk ¢ogunlugunu

olusturmaktadir.

Farkli kanser tiirlerine 6zgii tedavi yaklasimlari ve belirli kanser tedavilerine
bagli toksisiteler bu makalenin kapsami diginda olmakla birlikte, AS hekimi
acisindan temel zorluk; bagvuru aninda gelisen akut komplikasyonlarin hizla
taninmasi ve uygun diizeyde bakim kararinin verilmesidir. Yas artisi bircok kanser
icin onemli bir risk faktorii olsa da, akut donemde tedavi yaklasimi kronolojik
yastan ziyade hastanin mevcut klinik durumu, fizyolojik rezervi ve bagvuru
nedenine odaklanmalidir. Bununla birlikte kanser ve kanser tedavileri, daha 6nce
tartisilan bagisiklik baskilanmasi, yetersiz beslenme, anemi ve kirilganlik ile
yakindan iligkilidir ve bu durumlar AS’de enfeksiyon, kanama, solunum yetmezligi

ve biling degisikligi gibi tablolarla bagvuru riskini artirmaktadir.

Kanser tanisi, ek risk faktorleri hesaba katildiktan sonra dahi AS’den
hastaneye yatirilan yaslh hastalarda daha yiiksek mortalite olasilig ile iligkilidir ve
kanser hastalarinin yogun bakim iinitesine yatigtan yillar sonra dahi 6liim risklerinin
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Niskanen ve ark. 1996). Bu nedenle AS’de,
Ozellikle norolojik veya fonksiyonel kapasitesi sinirli olan ya da 6nemli eslik eden
hastaliklar1 bulunan yasli onkoloji hastalarinda yalnizca agresif tedavi olanaklar
degil; bakimin amaci, beklentiler ve olast sonlanimlar da erken donemde goz

oniinde bulundurulmalidir. Uygun hastalarda erken dénemde bakim hedeflerinin
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belirlenmesi ve palyatif bakim seceneklerinin degerlendirilmesi, AS siirecinin

ayrilmaz bir pargast haline gelmelidir.
2.5. Laboratory Data Decision Tree Early Warning Score (LDT-EWS )

Hastanelerde, akut olarak kotiilesme riski tasiyan hastalarin erken dénemde
taninabilmesi amaciyla onceden tanimlanmis EWS’ler kullanilmaktadir. Bu
kriterler sayesinde hastanin fizyolojik izleminin yakindan takibi ve akut
miidahaleye olanak saglanmaktadir. Yaygin olarak kullanilan EWS, hastanin vital
parametrelerine (nabiz, kan basinci, solunum sayist ve biling diizeyi)
dayanmaktadir. Ancak EWS’lerin etkinligi; saglik personelinin egitimi, hastanin
icinde bulundugu klinik silireg, monitér dogrulugu ve oOlgiim tekniklerinin
uygunlugu gibi bircok degiskenden etkilenmektedir. Skor yiikseldikg¢e izlem siklig1
artar ve daha kidemli klinik degerlendirme ya da acil miidahale gereksinimi dogar

(Smith ve ark. 2013).

Buna karsin yasam bulgularina gore daha seyrek degerlendirilen laboratuvar
testleri, standartlastirilmis ve siki kalite kontrol siire¢lerine tabi, hasta durumu ve
kliniginden bagimsiz testlerdir. Bu nedenle laboratuvar test sonuglarina dayanan
tahmin modellerinin veya EWS, hastaneye kabul sirasinda ya da yatig siireci
boyunca risk altindaki hastalarin belirlenmesinde daha wuygun oldugu
diistiniilmektedir. Bu dogrultuda yalnizca laboratuvar testlerini kullanarak, hastane
ici mortalite riski tagiyan hastalarin erken donemde belirlenmesini saglayacak ve
pratik olarak uygulanabilecek bir EWS gelistirilip gelistirilemeyecegi
arastirilmistir. Bu amagla, hastaneye bagvuru sirasinda yalnizca rutin laboratuvar
sonuglarina dayanarak hastane i¢i mortalite riskini tahmin etmeye yonelik olarak

LDT-EWS tanimlanmistir (Jarvis ve ark. 2013) (Tablo 2.1).
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Tablo 2.1. LDT-EWS (Jarvis ve ark. 2013)

<9.3

<94 95137 | 2138 |
<114 115179 2180
133-140 2141
3844 4547 248 |

<91
<134  135-140
<33 3.4-4.5
29-34 235

LDT-EWS’nin gelistirilme asamasinda arastirmacilar, genis kapsamli bir
hastane veri tabanindan elde edilen rutin hematolojik ve biyokimyasal test
sonuclarini temel almistir. Bu veriler, hastane i¢i mortaliteyi Ongorebilecek
oOriintiileri ortaya koymak amaciyla karar agaci (decision tree) analizi kullanilarak
degerlendirilmis ve bu analiz sonucunda laboratuvar temelli bir EWS
olusturulmustur. Olusturulan skor sistemi, her bir laboratuvar parametresinin
hastane i¢i 6liim riskiyle olan iligkisini ayr1 ayr1 analiz etmekte ve hastalar1 diisiik,
orta ve ylksek risk olmak iizere ii¢ farkli risk kategorisine ayirarak
puanlandirmaktadir. Skorun hesaplanmasinda, klinik pratikte hemen her acil ve
dahili bagvuruda istenen kan tire azotu (BUN), kreatinin, sodyum, potasyum, beyaz
kan hiicresi sayisi, hemoglobin ve albiimin gibi yaygin laboratuvar testleri
kullanilmistir. Karar agaci temelli bu yaklasim sayesinde LDT-EWS, laboratuvar
verilerinden anlamli risk siiflamalar iiretebilmis ve 6zellikle yiiksek mortalite
riski tastyan hastalarin erken donemde tanimlanmasinda etkili bir ara¢ haline
gelmistir. Bu yoniiyle skor, vital bulgulara dayali klasik erken uyar1 sistemlerini

tamamlayict bir klinik destek mekanizmasi sunmaktadir (Jarvis ve ark. 2013).
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LDT-EWS’nin gelistirilmesi ve dogrulanmasina yonelik calismalarda,
skorun hastane i¢i mortaliteyi Ongdrmede giiclii bir iligki gosterdigi ortaya
konmustur. Gelistirme seti ilizerinde yapilan analizlerin yani sira, farkli zaman
dilimlerinden elde edilen bagimsiz hasta gruplarinda da LDT-EWS ile hastane i¢i
6liim arasindaki iliskinin biyoistatistiksel olarak anlamli oldugu gdsterilmistir. Bu
dogrulama siirecinde olusturulan ROC egrileri, skorun mortaliteyi ayirt etme
giiciiniin yiiksek ve istatistiksel acidan anlamli oldugunu desteklemektedir (Jarvis

ve ark. 2014).

Hastaneye yatistan kisa bir siire sonra 6l¢iilen rutin laboratuvar testlerine
dayanan LDT-EWS, hastane i¢i 6liim riskini etkili bir bigimde siniflayabilmekte ve
bu yoOniiyle klinik pratikte kullanilabilir bir erken uyar1 araci olarak ©ne
cikmaktadir. Ayrica yapilan karsilastirmalarda, LDT-EWS’nin yalnizca vital
bulgulara dayali klasik EWS’ye benzer, bazi durumlarda ise daha iyi bir mortalite
Ongorl performanst sergiledigi goriilmiistiir. Bu bulgular, LDT-EWS’nin mevcut
erken uyar1 sistemlerini tamamlayic1 bir yaklagim sunabilecegini ve uygun
uyarlamalarla hastane yatis1  boyunca siirekli risk degerlendirmesinde

kullanilabilecek bir model olabilecegini diisiindiirmektedir (Jarvis ve ark. 2014).
2.6. Laktat

Laktat, hiicre i¢i anaerobik enerji iiretiminin son iirlinii olup sistemik
hipoperfiizyonla seyreden bir¢ok klinik tabloda artig gosterir. Son yillarda, 6zellikle
sokun erken tanimmmasi ve tedaviye yanitin izlenmesindeki prognostik degeri
nedeniyle yogun bigimde arastirilmaktadir. Septik sok, travma, kardiyojenik ve
obstriiktif sok, mezenter iskemi ve akut respiratuar distres sendromu (ARDS) gibi
kritik durumlarda artmis laktat diizeylerinin kotli prognozla iliskili oldugu
gosterilmistir. Klinik iyilesme ile birlikte laktat diizeylerinin azalmas1 beklenirken,
yetersiz tedavi veya devam eden patofizyoloji varliginda yiikselmeye devam
edebilir. Bu nedenle tek bir dlgiimden ziyade seri Ol¢limler ve laktat klirensinin

takibi klinik agidan daha anlamlidir (Aydin Kagar 2022).

Laktat yalnizca hipoksi gostergesi degildir. Uzun yillar laktat ytiksekligi,
anaerobik metabolizma ve doku hipoksisinin dogrudan bir sonucu olarak kabul

edilse de giincel caligmalar laktatin aerobik kosullarda da siirekli tiretildigini ortaya
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koymustur (Brooks 2002). Laktat liretiminin temel kaynaklar1 iskelet kasi, beyin,
eritrositler, deri ve barsaklardir (Levy 2006). Ozellikle sepsis ve travma
durumlarinda artmis epinefrin diizeylerinin Na*/K*-ATPaz aktivasyonu {lizerinden,
hipoksiden bagimsiz olarak kas kaynakli laktat tiretimini artirabildigi gosterilmistir.

Bu durum, hiperlaktateminin her zaman doku hipoksisini yansitmadigina isaret

etmektedir (Aydin Kagar 2022).

Laktat metabolizmas1 esas olarak karaciger ve bobreklerde gergeklesir.
Laktatin yaklasik yarist karacigerde Cori siklusu aracilifiyla glukoneogeneze
girerken, bobrekler ikinci en onemli metabolizma organidir. Ayrica laktat, yalnizca
bir metabolik atik degil; ayn1 zamanda 6nemli bir enerji substrati, glukoneojenik
onciil ve “laktohormon” olarak tanimlanan biyolojik bir sinyal molekiilii 6zellikleri
de tagimaktadir. Bu ¢ok yonlii rolii, laktat yiiksekliginin klinik yorumunu daha

karmasik hale getirmektedir (Li ve ark. 2022).

Laktat yiiksekligi; sok tipleri, travma, epileptik nobet, mezenter iskemi,
siddetli yanik, diyabetik ketoasidoz, tiamin eksikligi, maligniteler, ARDS ve ¢esitli
ilaglar veya toksinlerle iligkili olarak ortaya g¢ikabilir. Metformin, B-agonistler,
parasetamol, etanol, metanol ve etilen glikol gibi ajanlar hiperlaktatemiye yol
acabilmektedir. Bu nedenle klinisyenin laktat yiiksekligini degerlendirirken tek bir
nedene odaklanmak yerine, altta yatan hastaliklari, kullanilan 1ilaglari,
hemodinamik durumu ve metabolik yanit1 birlikte ele almas1 gerekmektedir (Li ve

ark. 2022).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahisma Tiirii

Bu arastirma, 01.01.2024-31.12.2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na basvuran 65 yas iistii
hastalarin ~ verilerinin  retrospektif, tek  merkezli, gozlemsel olarak
gerceklestirilmistir. Calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Girisimsel Olmayan

Arastirmalar Etik Kurulu onay1 sonrasinda yiiriitiilmiistiir.

3.2. Arastirmada Planlanan Yontem

AS’ye bagvuran 65 yas istii hastalarin verileri, hastane bilgi yonetim sistemi
(HBYS) tizerinden geriye doniik olarak taranmistir. Dahil edilen hastalarin
demografik verileri (yas, cinsiyet), labaratuvar verileri (albiimin, hemoglobin,
WBC, BUN, kreatinin, potasyum, sodyum ve serum laktat) alindi. Labaratuvar
verileri iizerinden Tablo 2.1 kullanilarak LDT-EWS ve {izerine laktat eklenmesi
LDT-EWS-L elde edildi. Belirlenen bu parametreler yasayan ve eksitus olan
hastalar arasinda kiyaslanarak, LDT-EWS ve LDT-EWS L’nin mortalite

tizerindeki etkisi degerlendirildi.

65 yas altinda, laboratuvar degeri eksik ve bakilmayan hastalar, travma
hastalari, hastane sonlanimi sevk ve kendi istegi ile taburcu olan hastalar ¢aligma

dis1 birakildi.

Orneklem biiyiikliigii, mortalite acisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanabilmesi amaciyla, %95 giliven diizeyi (0=0,05) ve %80 gii¢ (1-=0,80)

varsayimlari altinda minimum hasta degeri 500 olarak hesaplanmistir.

Hastane kayitlar incelendiginde, belirlenen tarih araliginda acil servise 65
yas ve lizeri toplam 9784 hastanin bagvurdugu saptandi. Eksik verisi bulunan 6172
hasta ¢alisma dis1 birakildi. Kalan 3612 hastanin 201’inin kendi istegiyle taburcu

olmasi ve 133’ilinlin dis merkeze sevk edilmesi nedeniyle mortalite durumlar1 net
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olarak belirlenemediginden bu hastalar da analiz dis1 birakildi. Sonug olarak, 3278

hastanin verileri ile calisma tamamlandi.

3.3. Istatiksel yontem

Istatistiksel ~ analizler SPSS version 25.0 yazilim kullanilarak
gergeklestirildi. Stirekli degiskenlerin dagilim 6zellikleri Kolmogorov—Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenler ortanca ve
25.-75. persentil (Q1-Q3) olarak ifade edildi. Hastane sonlanimina gore iki grup
arasindaki stirekli degiskenlerin karsilagtirllmasinda Mann—Whitney U testi
kullanild1. Kategorik degiskenler ki-kare testi ile degerlendirildi. Laktat, LDT-EWS
ve LDT-EWS-L skorlarinin mortaliteyi 6ngérme performansi Receiver Operating
Characteristic (ROC) egrisi analizi ile incelendi; egri altindaki alan (EAA), cut-off
degerleri, duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 hesaplandi. Mortalite ile iligkili bagimsiz
prediktorleri belirlemek amaciyla ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
uygulandi. Regresyon modeline klinik olarak anlamli ve tek degiskenli analizlerde
mortalite ile iliskili bulunan parametreler dahil edildi. Sonuglar olasilik oran1 (OR)
ve %95 giiven araligi (GA) ile raporlandi. Tiim istatistiksel analizlerde p<0,05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tiim hasta grubunda yas ortancasi 75 yil olarak saptandi. Taburcu edilen

hastalarda yas ortancasi 75 yil iken, eksitus olan hastalarda yas ortancasinin 76 yil

oldugu goriildii. Eksitus olan hastalarin yas ortancasi anlamli olarak yiiksek

saptandi (p<0,001) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplarin yas karsilastirmasi

Tiim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3)
Yas (yil) 75 (70-81) 75 (70-80) 76 (71-83) <0,001
Mann Whitney U testi

Tiim hasta grubunda erkek hasta sayis1 1710 (%52,2), kadin hasta sayis1 ise
1568 (%47,8) idi. Taburcu edilen hastalar arasinda erkeklerin sayis1 1479 (%52,0),
kadinlarin sayis1 1364 (%48,0) olarak saptandi. Eksitus olan hastalarda ise erkek

hasta sayis1 231 (%53,1), kadin hasta sayis1 204 (%46,9) idi. Hastane sonlanimina

gore cinsiyet dagilimlart karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark saptanmadi (p=0,680) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Gruplarin cinsiyet karsilastirmasi

Toplam Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
n (%) n (%) n (%)
Erkek 1710 (% 52,2) 1479 (%52) 231 (%53,1)
0,680
Kadmn 1568 (% 47,8) 1364 (48,0) 204 (%46.,9)
Kikare testi

Tiim hasta grubunda albiimin diizeyinin ortanca degeri 38,2 g/L olarak

saptandi. Taburcu edilen hastalarda albiimin diizeyi 38,4 g/L iken, eksitus olan

hastalarda

37,2 g/L

idi.

Hastane

sonlanimina gdre alblimin diizeyleri
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karsilastirildiginda, eksitus olan hastalarda albiimin diizeyinin istatistiksel olarak

anlaml1 derecede daha diisiik oldugu saptandi (p<<0,001) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Gruplar albiimin diizeyi karsilagtirmast

Tim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3)

Albiimin (g/L) 38,2 (7,5) 38,4 (7,2) 37,2 (9,3) <0,001

Mann Whitney U testi

Tiim hasta grubunda hemoglobin diizeyinin ortanca degeri 12,1 g/dL olarak
saptandi. Taburcu edilen hastalarda hemoglobin diizeyi 12,15 g/dL iken, eksitus
olan hastalarda 11,8 g/dL idi. Hastane sonlanimina gére hemoglobin diizeyleri

karsilastirildiginda, eksitus olan hastalarda hemoglobin diizeyinin istatistiksel

olarak anlaml derecede daha diisiik oldugu saptandi (p=0,001) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Gruplarin hemoglobin diizeyi karsilagtirmasi

Tiim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3)

Hemoglobin (g/dL) || 12,1 (10,4-13,7) | 12,15 (10,5-13,8) || 11,8 (10,1-13,3) || 0,001

Mann Whitney U testi

Tiim hasta grubunda beyaz kiire sayisinin ortanca degeri 9,15 x10°L olarak
saptandi. Taburcu edilen hastalarda beyaz kiire sayis1 9,02 x10°/L iken, eksitus olan
hastalarda 9,84 x10°%L idi. Hastane sonlanimma gore beyaz kiire sayilari
karsilastirildiginda, eksitus olan hastalarda beyaz kiire sayisinin istatistiksel olarak

anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,001) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Gruplarin WBC diizeyi karsilastirmasi

Tim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) Ortanca (Q1-Q3)||Ortanca (Q1-Q3)

WBC (x10°/L) 9,15 (5,59) 9,02 (5,40) 9,84 (6,71) || 0,001

Mann Whitney U testi

Tiim hasta grubunda BUN diizeyinin ortanca degeri 4,3 pmol/L olarak
saptandi. Taburcu edilen hastalarda BUN diizeyi 4,1 umol/L iken, eksitus olan
hastalarda 5,1 pmol/L idi. Hastane sonlanimina goére {re diizeyleri
karsilagtirildiginda, eksitus olan hastalarda BUN diizeyinin istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Tiim hasta grubunda
kreatinin diizeyinin ortanca degeri 98,1 mmol/L olarak belirlendi. Taburcu edilen
hastalarda kreatinin diizeyi 96,4 mmol/L iken, eksitus olan hastalarda 110,5
mmol/L idi. Hastane sonlanimina gore kreatinin diizeyleri karsilastirildiginda,
eksitus olan hastalarda kreatinin diizeyinin istatistiksel olarak anlamli derecede

daha ytiksek oldugu saptand1 (p<0,001) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Gruplarin iire ve kreatinin diizeyi karsilastirmasi

Tiim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3) || Ortanca (Q1-Q3)

BUN (mmol/L)  |[98,1 (76,9-138-8)](96.4 (75,1-131,7) | 110,5 (83,1-172,4) || <0,001

Kreatinin (umol/L) || 4,3 (3,1-6,5) 4,1 (3,0-6,2) 5,1(,3,5-8,8) || <0,001

Mann Whitney U testi

Tiim hasta grubunda potasyum diizeyinin ortanca degeri 4,5 mmol/L olarak
saptandi. Taburcu edilen hastalarda potasyum diizeyi 4,5 mmol/L iken, eksitus olan
hastalarda 4,6 mmol/L idi. Hastane sonlanimina gore potasyum diizeyleri
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak sinirda anlamli bir fark
saptand1 (p=0,050). Tiim hasta grubunda sodyum diizeyinin ortanca degeri 137

mmol/L olarak belirlendi. Taburcu edilen ve eksitus olan hastalarda sodyum
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diizeyleri benzerdi ve hastane sonlanimina gdre gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark saptanmadi (p=0,162) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Gruplarin potasyum ve sodyum diizeyi karsilagtirmasi

T{im Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) ||Ortanca (Q1-Q3) ||Ortanca (Q1-Q3)
Potasyum (mmol/L) 4,5 (4,1-5,0) 4,5 (4,1-5,0) 4,6 (4,1-5,1) 0,050
Sodyum (mmol/L) 137 (134-139) 137 (134-139) 137 (134-139) 0,162
Mann Whitney U testi

Tim hasta grubunda serum laktat diizeyinin ortanca degeri 1,7 mmol/L
olarak saptandi. Taburcu edilen hastalarda laktat diizeyi 1,7 mmol/L iken, eksitus
olan hastalarda 2,2 mmol/L idi. Hastane sonlanimina gore serum laktat diizeyleri
karsilastirildiginda, eksitus olan hastalarda laktat diizeyinin istatistiksel olarak

anlaml derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Gruplarin laktat diizeyi karsilastirmasi

Tiim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) ||Ortanca (Q1-Q3) |Ortanca (Q1-Q3)
Laktat (mmol/L) || 1,7 (1,2-2,5) 1,7 (1,2-2,4) 2,2(1,5-3,6) | <0,001
Mann Whitney U testi
Taburcu olan hastalarda albiimin puanlamasina gore dagilim

incelendiginde, hastalarin 2175’inin (%76,5) 0 puan, 490’ 1n1n (%17,2) 1 puan ve
178’inin (%6,3) 2 puan aldig1 goriildi. Hemoglobin puanlamasinda 1159 hasta
(%40,8) 0 puan ve 1684 hasta (9%59,2) 1 puan grubunda yer aldi. Beyaz kiire (WBC)
puanlamasinda 2184 hasta (%76,8) 0 puan, 262 hasta (%9,2) 1 puan ve 397 hasta
(%14,0) 2 puan olarak siniflandirildi. Kreatinin puanlamasina goére 1233 hasta
(%43,4) 0 puan, 1119 hasta (%39,3) 1 puan ve 491 hasta (%17,3) 2 puan grubunda
yer aldi. Potasyum puanlamasinda 1348 hasta (%47,4) 0 puan ve 1495 hasta
(%52,6) 1 puan alirken, sodyum puanlamasinda 1705 hasta (%60,0) 0 puan ve 1138
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hasta (%40,0) 1 puan olarak degerlendirildi. BUN puanlamasinda ise 2454 hasta

(%86,3) 0 puan, 280 hasta (%9,8) 1 puan ve 109 hasta (%3,8) 2 puan ald1 (Tablo

4.9).

Tablo 4.9. Taburcu olan grupta skor sistemindeki puan dagilimlari

0 puan 1 puan 2 puan

n (%) n (%) n (%)
Alblimin 2175 (76,5) 490 (17,2) 178 (6,3)
Hemoglobin 1159 (40,8) 1684 (59,2) —
WBC 2184 (76,8) 262 (9,2) 397 (14,0)
Kreatinin 1233 (43,4) 1119 (39,3) 491 (17,3)
Potasyum 1348 (47,4) 1495 (52,6) —
Sodyum 1705 (60,0) 1138 (40,0) —
BUN 2454 (86,3) 280 (9,8) 109 (3,8)

Eksitus olan hastalarda alblimin puanlamasina gore 293 hastanin (%67,4) 0
puan, 84 hastanin (%19,3) 1 puan ve 58 hastanin (%13,3) 2 puan aldig1 saptandi.
Hemoglobin puanlamasinda 150 hasta (%34,5) 0 puan ve 285 hasta (%65,5) 1 puan
grubunda yer aldi. WBC puanlamasinda 303 hasta (%69,7) 0 puan, 37 hasta (%38,5)
1 puan ve 95 hasta (%21,8) 2 puan olarak siniflandirildi. Kreatinin puanlamasinda
135 hasta (%31,0) 0 puan, 175 hasta (%40,2) 1 puan ve 125 hasta (%28,7) 2 puan
grubunda yer aldi. Potasyum puanlamasinda 191 hasta (%43,9) 0 puan ve 244 hasta
(%56,1) 1 puan alirken, sodyum puanlamasinda 222 hasta (%51,0) 0 puan ve 213
hasta (9%49,0) 1 puan olarak degerlendirildi; BUN puanlamasinda ise 320 hasta
(%73,6) 0 puan, 70 hasta (%16,1) 1 puan ve 45 hasta (%10,3) 2 puan ald1 (Tablo
4.10).
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Tablo 4.10. Eksitus olan grupta skor sistemindeki puan dagilimlari

0 puan 1 puan 2 puan

n (%) n (%) n (%)
Albiimin 293 (67,4) 84 (19,3) 58 (13,3)
Hemoglobin 150 (34,5) 285 (65,5) —
WBC 303 (69,7) 37 (8,5) 95 (21,8)
Kreatinin 135 (31,0) 175 (40,2) 125 (28,7)
Potasyum 191 (43,9) 244 (56,1) —
Sodyum 222 (51,0) 213 (49,0) —
BUN 320 (73,6) 70 (16,1) 45 (10,3)

Tiim hasta grubunda LDT-EWS skorunun ortanca degeri 3 olarak belirlendi.
Taburcu edilen hastalarda LDT-EWS skoru 3 iken, eksitus olan hastalarda 4 olarak
saptandi. Hastane sonlanimina gore LDT-EWS skorlar karsilastirildiginda, eksitus
grubunda LDT-EWS skorunun istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugu goriildii (p<0,001) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Gruplarin LDT-EWS diizeyi karsilastirmast

Tim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) |[|Ortanca (Q1-Q3) ||Ortanca (Q1-Q3)

LDT-EWS 3 (2-4) 3(2-4) 4 (2-6) <0,001

Mann Whitney U testi

Tiim hasta grubunda LDT-EWS-L skorunun ortanca degeri 4,8 olarak
belirlendi. Taburcu edilen hastalarda LDT-EWS-L skoru 4,6 iken, eksitus olan
hastalarda 6,1 olarak saptandi. Hastane sonlanimina gére LDT-EWS-L skorlari

karsilastirildiginda, eksitus grubunda skorlarin istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,001) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Gruplarin LDT-EWS-L diizeyi karsilastirmasi

Tiim Hastalar Taburcu Eksitus
(n=3278) (n=2843) (n=435) p degeri*
Ortanca (Q1-Q3) ||Ortanca (Q1-Q3) |Ortanca (Q1-Q3)
LDT-EWS-L 4,8 (3,4-6,8) 4,6 (3,3-6,5) 6,1 (4-9,8) <0,001
Mann Whitney U testi

ROC analizinde serum laktat diizeyi i¢in egri altinda kalan alan (EAA)
0,624 olarak saptandi (GA %095: 0,594-0,653). >1,55 mmol/L cut-off degerinde
%71 duyarlilik ve %44 6zgiilliik elde edildi. LDT-EWS i¢in EAA 0,609 (GA %95:
0,579-0,639) olup, >3,0 cut-off degerinde %69 duyarlilik ve %43 0Ozgiilliik
saglandi. LDT-EWS-L degiskeni icin ise EAA 0,644 (GA %95: 0,614-0,674)
olarak bulundu ve >3,05 cut-off degerinde %88 duyarlilik ve %20 6zgiilliik elde
edildi (Sekil 4.1; Tablo 4.13).

Sensitivity

ROC Curve

Source of the

Curve

— mlLactate

— LOT-EWS
—— LOT-EWS-L
— Reference Line

0,2

04 06 08

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.1. Laktat, LDT-EWS ve LDT-EWS-L ait ROC egrisi
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Tablo 4.13. Mortaliteyi Ongérmede Laktat, LDT-EWS ve LDT-EWS-L ait EAA, cut-off,

duyarlilik ve 6zgiilliikk sonuglar

EAA (95% GA) Cut-off || Sensitivite Spesifite
mLactate 0,624 (0,594-0,653) 1,55 % 71 % 44
LDT-EWS 0,609 (0,579-0,639) 3,0 % 69 % 43
LDT-EWS-L 0,644 (0,614-0,674) 3,05 % 88 % 20

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde serum laktat diizeyi (OR:
1,150; %95 GA: 1,105-1,195; p<0,001) ve LDT-EWS skoru (OR: 1,120; %95 GA:

1,029-1,218; p=0,009) eksitus i¢in bagimsiz prediktorler olarak saptandi. Albiimin
diizeyi (OR: 0,996; %95 GA: 0,974—1,019; p=0,728), hemoglobin, WBC, kreatinin,

potasyum, sodyum ve BUN diizeyleri ile eksitus arasinda bagimsiz bir iliski

gosterilemedi (timi p>0,05). LDT-EWS ile serum laktat diizeyi arasindaki
etkilesim terimi istatistiksel olarak anlamli bulundu (OR: 1,159; %95 GA: 0,109—
1,211; p<0,001) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Mortaliteye etki eden faktorlerin logistik regresyon analizi

Degisken B S.E. || Wald || p degeri| OR (Exp(B))| %95 GA (OR)
Alblimin -0,004{/0,011] 0,121 || 0,728 0,996 0,974 -1,019
Hemoglobin -0,0191/0,023| 0,692 || 0,406 0,981 0,938 — 1,026
WBC 0,004 (0,007( 0,321 || 0,571 1,004 0,991 -1,017
Kreatinin 0,000 (0,001 0,016 || 0,901 1,000 0,999 — 1,001
Potasyum -0,0771/0,073|| 1,098 || 0,295 0,926 0,802 — 1,069
Sodyum 0,004 |(0,011 0,136 || 0,712 1,004 0,983 — 1,025
BUN 0,021 {{0,020( 1,191 || 0,275 1,022 0,983 — 1,061
Laktat 0,139 (0,020(48,579|| <0,001 1,150 1,105 -1,195
LDT-EWS 0,113 0,043 6,909 || 0,009 1,120 1,029 — 1,218

LDT-EWS-L skoru, LDT-EWS ve serum laktat diizeyinin birlesiminden olustugu i¢in, ayni modele
es zamanli olarak LDT-EWS, laktat ve LDT-EWS-L degiskenlerinin dahil edilmesi ¢oklu dogrusal
baglantiya yol agmistir. Bu nedenle modelin istatistiksel kararliligini korumak amaciyla LDT-EWS-

L degiskeni analizden ¢ikartlmistir.
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Calismamizda modele dahil edilen degiskenler arasinda yalmizca LDT-
EWS-L skoru mortalite ile bagimsiz ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski gosterdi
(p<0,001). LDT-EWS-L skorundaki her 1 birimlik artisin, mortalite riskinde
%14,3’1iik bir artis ile iliskili oldugu saptandi.

Tablo 4.15. Mortaliteye etki eden faktorlere LDT-EWS-L eklenerek elde edilen logistik
regresyon analizi

Degisken B S.E || Wald |jp degeri|[OR (Exp[B])||%95 GA (Alt—Ust)
Albiimin —0,002((0,0111 0,028 || 0,868 0,998 0,978-1,019
Hemoglobin (|-0,018|(0,023]{ 0,621 || 0,431 0,982 0,939-1,027
WBC 0,003 (10,007| 0,168 || 0,682 1,003 0,990-1,016
Kreatinin 0,000 (10,001} 0,031 || 0,859 1,000 0,999-1,001
Potasyum  |—0,084{/0,072|| 1,346 || 0,246 0,920 0,798-1,060
Sodyum 0,005 (10,011} 0,222 || 0,637 1,005 0,984-1,026
BUN 0,016 (|0,017|, 0,909 || 0,340 1,016 0,983-1,050
LDT-EWS-L| 0,134 {0,017|{61,180]( <0,001 1,143 1,106-1,182
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5. TARTISMA

Elektrolitler, metabolitler ile asit-baz dengesi, hiicre i¢i ve hiicre dis1
kompartmanlar arasinda dinamik bir denge i¢inde siirekli olarak diizenlenmekte
olup bu denge, cok sayida karmasik homeostatik mekanizma tarafindan
stirdiiriilmektedir. Dervishi’nin (2020) 6nerdigi geriye doniik tahmin yaklagiminin
temel yeniligi, yogun bakim hastalarinda bu homeostatik mekanizmalardaki
bozulmalarin erken donemde saptanabilmesine olanak saglamasidir. Elektrolit,
metabolit ve pH diizeylerindeki sapmalarin ve egilimlerin izlenmesi, hastaligin
seyrinin anlasilmast ve bakim planimin yonetilmesi agisindan kritik 6nem
tagimaktadir. Ayrica laboratuvar parametrelerindeki erken degisimlerin
tanimlanmasi, klinisyenlerin zamaninda ve daha isabetli kararlar almasina katki
saglayabilmektedir. AS’lere basvuran geriatrik hastalarda mortalitenin dogru ve
erken degerlendirilmesi klinik acidan biiyiikk 6nem tasimaktadir. Bu dogrultuda
yapilan g¢aligmalarda, laboratuvar temelli bir EWS olan LDT-EWS ile birlikte
kullanildiginda, NEWS-2’nin hastane i¢i mortaliteyi dngdrme giiciliniin belirgin
sekilde arttig1 gosterilmistir. Kiigiikceran ve ark. (2024) tarafindan yapilan
calismada, geriatrik hastalarda LDT-EWS’nin prognostik katkisi ortaya konmus
olup mevcut literatiir bilgimize gore geriatrik mortalitenin LDT-EWS kullanilarak

degerlendirildigi ilk ¢alisma olma 6zelligini tagimaktadir.

Genel olarak yas ilerledik¢e tiim nedenlere bagli mortalite riski artmakta,
ancak bu artis cogu zaman dogrusal degil, ileri yas gruplarinda ivmelenen egrisel
bir seyir gostermektedir. Bu durum, yasin tek basina “6ldiiriicii” olmasindan ziyade,
yaslanmayla birlikte fizyolojik rezervin azalmasi, komorbid hastalik yiikiiniin
artmasi, kirilganligin (fragilty) belirginlesmesi ve akut streslere toleransin azalmasi
ile iligkilidir (WHO 2025). Skalsky ve ark. (2025), yasin tek basina bir 6liim nedeni
olmamakla birlikte yasli bireylerde mortaliteyi artiran giiglii ve bagimsiz bir risk
faktorii oldugunu, yash bireylerin geng erigkinlere kiyasla tiim patolojilerde uzun
donem mortalite agisindan belirgin olarak daha yiiksek risk tasidigini ve bu riskin
ozellikle 80 yas ve tlizerindeki bireylerde anlamli diizeyde arttigini ifade etmislerdir.
Travma hastalarinda yapilan ¢alismalarda da benzer sekilde, 85 yas ve tizerindeki

bireylerde mortalite oranlarinin 65-84 yas grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu
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bildirilmistir (CDC 2023). Fuchs ve ark. (2012), yogun bakima alinan 65 yas tizeri
hastalarda ileri yasin yogun bakim mortalitesi agisindan anlamli bir risk faktorii
oldugunu gdéstermistir. Bununla birlikte, literatiirde yasin mortalite iizerindeki
etkisine iligkin ¢eliskili sonuglar da mevcuttur. Kiigiikceran ve ark. (2023), NEWS-
2 ve LDT-EWS skorlarimi karsilagtirdiklari ¢aligmada hastalarin yas ortancasini 75
olarak saptamis ve eksitus ile taburcu edilen hastalar arasinda yas agisindan anlamli
fark olmadiginmi bildirmistir. Benzer sekilde, Azakli ve ark. (2024) 65 yas iizeri
yogun bakim hastalarinda yas ile mortalite arasinda anlamli bir iligki saptamamustir.
Bu calismada tiim hasta grubunda yas ortancasi 75 yil (Q1-Q3:70-81) olarak
saptanmistir. Literatiirle uyumlu sekilde, eksitus olan hastalarin yas ortancasi
taburcu edilen hastalara kiyasla anlamli olarak daha yiiksektir. Calismamizda
eksitus grubunda yas ortancasinin daha yiiksek bulunmasi, ileri yasin uygun klinik
baglamda degerlendirildiginde prognostik agidan dnemini korudugunu gosterdigi
kanisindayiz. Ozellikle ileri yas gruplarinda fizyolojik rezervin azalmasi ve
kirllganligin  artmasi, akut hastaliklar veya travma sonrasi kompansatuvar
mekanizmalarin yetersiz kalmasina yol acarak mortalite riskini yiikselttigi

kanisinday1z.

Erkeklerde mortalite riskinin kadinlara kiyasla daha yiliksek olmasinin;
kardiyovaskiiler ve bazi onkolojik hastaliklarin daha erken ve sik goriilmesi, sigara
ve alkol kullaniminin daha yaygin olmas1 ve tibbi bakim arayisinda gecikme egilimi
gibi faktorlerle iliskili oldugu bildirilmistir (Zhao ve Crimmins 2002). Bu durumun
bir yansimasi olarak diinya genelinde hicbir iilkede erkeklerin kadinlardan daha
uzun yasamadigi ve genis kapsamli meta-analizlerde erkeklerin yasa gore
ayarlanmis mortalite riskinin kadinlara kiyasla yaklasik %60 daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (Wu ve ark. 2021). Kiigiikceran ve ark. (2023), NEWS-2 ile LDT-
EWS skorlarini karsilagtirdiklar1 calismada erkek oranini %56,5 olarak bildirmis ve
eksitus grubunda erkeklerin daha yiiksek oranda yer aldigini belirtmistir. Azakli ve
ark. (2024) ise 65 yas iizeri yogun bakim hastalarinda erkeklerde eksitus oraninin
daha yiiksek oldugunu, ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigin ifade
etmistir. Calismamizda erkek hasta orani1 daha yiiksek olmakla birlikte, cinsiyet ile
mortalite arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu durum,

erkek cinsiyetinin literatiirde mortalite ac¢isindan dezavantajli bir egilim
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gostermesine ragmen calismamizda mortalitenin cinsiyetten bagimsiz olarak daha
cok klinik siddet, yas ve eslik eden hastalik yiiki ile iliskili oldugu kanisi

dogurmustur.

Albiimin, karacigerde sentezlenen ve beslenme durumunu yansitan temel
bir protein olup ayn1 zamanda antioksidan ve antiinflamatuar 6zelliklere sahiptir.
Hipoalbuminemi kritik hastalarda sik goriilmekte ve artmis mortalite ile
iligkilendirilmektedir (Ward ve ark. 2022). Bayrak¢i ve Eygi’nin (2025) ABY
gelisen hastalart degerlendirdikleri ¢alismada, eksitus olan hastalarin albiimin
diizeylerinin anlamli derecede daha diisiik oldugu ve albiimin degeri <31,5 g/L olan
hastalarda mortalite riskinin >31,5 g/L. olanlara kiyasla 2,322 kat arttig
bildirilmistir. Oguztiirk ve ark. (2025), COVID-19 pnémonisi olan hastalarda diisiik
albiimin diizeylerinin daha yliksek eksitus oranlariyla iligkili oldugunu gostermistir.
Benzer sekilde Jiang ve ark. (2024), albiimin bazli indekslerin kalp yetmezligi
sonras1 mortaliteyi dngorebilecegini ortaya koymustur. Calismamizda da literatiirle
uyumlu olarak, eksitus olan hastalarda albiimin diizeylerinin istatistiksel olarak
anlamli derecede daha diisiik oldugu saptanmistir. Bu bulgu, ¢alismamizdaki
hipoalbumineminin yalnizca beslenme durumunu yansitan bir gosterge olmadigini;
artmis inflamasyon, azalmis fizyolojik rezerv ve agir hastalik yiikiinii yansitan
giiclii bir biyobelirtec olabilecegini diisiindlirmektedir. Albiimin diizeyi LDT-EWS
kapsaminda degerlendirildiginde, albiimin diisiikliigiiniin hastalardaki kirilganligt
ve biyolojik rezerv kaybini da yansittigi goriilmektedir. Bu baglamda albiimin,
LDT-EWS igerisinde inflamasyon, malniitrisyon ve hastalik yiikiine bagl siirecin

biitiinciil bir yansimasi olarak degerlendirilebilir.

Vincent ve ark. (2002), yogun bakim iinitesine alinan kritik hastalarda diisiik
hemoglobin diizeyinin mortalite agisindan bagimsiz bir belirleyici oldugunu
bildirmistir. Musallam ve ark. (2011), travma dis1 cerrahi girisim uygulanan
227.425 hastay1 iceren ¢alismalarinda, aneminin kisa donem mortalite i¢in bagimsiz
bir risk faktdrii oldugunu gdstermis; bu bulgular hemoglobinin yalnizca bir
hematolojik parametre olmadigini, ayn1 zamanda sistemik hastalik ytkiinii, doku
oksijenizasyonunu ve fizyolojik rezervi yansitan giicli bir prognostik belirteg
oldugunu diistindiirmiistiir. Chow ve ark. (2025), kritik hastalarin yaklasik yarisinda

hemoglobin diizeyinin diisiik oldugunu, diisiik hemoglobinin hastanede kalis

45



stiresini olumsuz etkiledigini ve 6zellikle hemoglobin diizeyi 8 g/dL’nin altinda
olan hastalarda mortalitenin daha yiiksek seyrettigini bildirmistir. Puri ve ark.
(2024) tromboemboli olgularinda yaptiklari ¢alismada, eksitus olan ve yasayan
hastalar1 karsilastirmis ve yasayan hastalarda hemoglobin diizeylerinin anlamli
olarak daha yiiksek oldugunu saptamistir. Calismamizda da literatiirle uyumlu
olarak, eksitus olan hastalarda hemoglobin diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli
derecede daha diisiik oldugu saptanmustir. Calismamizdaki sonuglar literatiir ile
uyumlu olup bu durum diisiik hemoglobin diizeyinin sadece anemi gostergesi
olmadigini, aym1 zamanda doku oksijenizasyonunun bozulmasini, azalmis
fizyolojik rezervi ve artmig sistemik hastalik yiikiinii gosteren bir parametre
oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica eksitus olan hastalarda hemoglobin
diizeylerinin daha diigiik olmasi, LDT-EWS’nin laboratuvar bilesenleri araciliiyla

mortalite riski yiliksek hastalar1 ayirt etme giiclinii yansittigi kanisindayiz.

Literatiirde kritik hastalar ve AS’ye bagvuran olgularda mortalite ile iliskili
hematolojik degisikliklerin yalnizca 16kositoz ile sinirli olmadigi, I6kopeninin de
artmig mortalite riski ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu iliskinin, ¢ogu zaman
enfeksiyon varligindan ziyade beyaz kiire sayisinin sistemik inflamasyon ve akut
stres yanitinin bir gostergesi olmasina bagl oldugu diisiiniilmektedir (Seok ve ark.
2014, Huang ve ark. 2023). Yiiksek WBC diizeylerinin mortalite ile iliskili
oldugunu bildiren ¢alismalar bu goriisii desteklemekte olup Rimmer ve ark. (2022)
ile Li ve ark. (2021), artmis WBC diizeylerinin bagimsiz bir kotii prognoz belirteci
olabilecegini vurgulamistir. Wan ve ark. (2025) ise akut pankreatitli hastalarda
mortal seyreden olgularda WBC diizeylerinin anlamli derecede daha yiiksek
oldugunu bildirmistir. Bununla birlikte, WBC diizeylerindeki sapmalarin ¢ift yonlii
prognostik dneme sahip oldugu da gosterilmistir. Huang ve ark. (2023), WBC
diizeyleri referans araligin disinda olan hastalarda hem kisa donem (28 giin) hem
de uzun dénem (90 giin) mortalite riskinin anlamli derecede arttigini ortaya
koymustur. Ozellikle diisiik WBC diizeyleri, baskilanmis veya tilkenmis bir immiin
yanitin - gostergesi olarak degerlendirilmekte; bu durum hastalar1 firsatgi
enfeksiyonlara karst daha savunmasiz hale getirerek mortalite riskini
artirabilmektedir. Seok ve ark. (2014) da lokopenisi olan hastalarda mortalite

oranlarmin diger gruplara kiyasla belirgin olarak daha yiiksek oldugunu
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bildirmistir. Calismamizin bulgular literatiirle kismen ortiismekte olup, eksitus ile
sonu¢lanan hastalarda beyaz kiire sayisinin istatistiksel olarak anlamli derecede
daha ytiiksek oldugu saptanmistir. Bu sonu¢, WBC’nin yalnizca enfeksiyonun bir
gostergesi degil, ayn1 zamanda hastaligin siddetini ve sistemik inflamatuvar yanitin
derecesini yansitan gii¢lii bir prognostik belirtec oldugunu diisiindiirmektedir.
Bulgularimiz, WBC’nin tek yonli bir esik deger yerine klinik baglam iginde
degerlendirilmesi gerektigini ve Ozellikle asirnt yiikselmis degerlerin artmis
mortalite riskiyle iliskili olabilecegini destekledigi kanisindayiz. Ayrica
calismamizda WBC diisiikliigii olan hasta sayisinin az olmasi sebebiyle WBC’nin
goriilen U paternine uymadigi kanisindayiz. LDT-EWS’nin inflamatuvar yanitin
siddetinin belirlenmesinde yardimci oldugu, yalnizca enfeksiyonun saptanmasina
degil; akut klinik kotiilesmenin, fizyolojik rezerv kaybinin ve mortalite riskinin

erken donemde ongoriilmesine katki sagladigi kanisindayiz.

Bobrekler hem BUN hem de kreatinini glomeriiler filtrasyon yoluyla
slizmesine ragmen, renal tiibiiler diizeyde bu iki parametrenin davranisi farklilik
gostermektedir. Proksimal ve distal tiibiillerde yalnizca BUN geri emilir, kreatinin
ise tlibiiler geri emilime ugramadan atilir. Bu nedenle BUN diizeyleri yalnizca
bobrek fonksiyonunu degil, aynt zamanda sempatik sinir sistemi, renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve vazopressin aktivasyonunu igeren
ndrohormonal yanit1 da yansitmaktadir (Kazory 2010). Ozellikle hipovolemi, diisiik
kardiyak output ve sistemik stres durumlarinda artan bu nérohormonal aktivasyon,
BUN geri emilimini artirarak serum diizeylerinde ylikselmeye yol agabilmektedir.
Yiiksek BUN diizeyleri siklikla bobrek fonksiyon bozuklugu veya dehidratasyon
ile iligkilendirilmekle birlikte, kalp yetmezligi, gastrointestinal sistem kanamalari
ve artmig protein katabolizmasi gibi bobrek dist durumlarda da artis
gosterebilmektedir. Akut miyokart enfarktlisii sonrasi gastrointestinal kanama
gelisen hastalarda yapilan bir ¢alismada, KBY &ykiisii olan olgular dislandiktan
sonra dahi yiiksek BUN diizeylerinin hem siirekli hem de kategorik degisken olarak
hastane i¢i mortalite ile pozitif iliskisini slirdiirdiigii gosterilmistir (Luo ve ark.
2024). Buna karsin kreatinin, daha ¢ok GFR’yi yansitan bir parametre olup
ABY ’nin gostergesi olarak kabul edilmektedir. ABY gelisen hastalarda yapilan bir

caligmada eksitus ile sonuglanan olgularda kreatinin diizeylerinin anlamli derecede
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yiiksek oldugu ancak ayni ¢alismada eksitus olan ve olmayan hastalar arasinda
BUN diizeyleri agisindan anlamli bir fark saptanmadigi bildirilmistir (Bayrake¢i ve
Eygi 2025). Puri ve ark. (2024), mortal seyreden vendz tromboemboli hastalarinda
BUN, kreatinin ve BUN/kreatinin oraninin sag kalanlara kiyasla anlamli derecede
daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Benzer sekilde Wan ve ark. (2025), akut
pankreatitli hastalar1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda mortal seyreden olgularda
BUN ve kreatinin diizeylerinin anlamli derecede daha yiiksek oldugunu saptamistir.
Calismamizda eksitus ile sonug¢lanan hastalarda hem BUN hem de kreatinin
diizeylerinin anlamli derecede yiiksek bulunmasi, mortalitenin yalnizca izole renal
fonksiyon kaybi ile degil; ayn1 zamanda sistemik hipoperflizyon, nérohormonal
aktivasyon ve metabolik stresin eslik ettigi daha agir bir klinik tablo ile iligkili
olabilecegini diisiindlirmektedir. Bu bulgu, BUN ve kreatininin birlikte
degerlendirilmesinin, 6zellikle kritik hastalarda prognozun daha biitiinciil bigimde
Oongorilmesine katki saglayabilecegini desteklemektedir. Bu baglamda LDT-EWS
yaklagimi degerlendirildiginde, akut klinik kétlilesmeyi yalnizca vital bulgularla
degil; hipoperfiizyon, nérohormonal aktivasyon ve metabolik stresin laboratuvar
yansimalar1 iizerinden degerlendirmesi agisindan rasyonel bir ¢ergeve sundugu

kanisindayiz.

Elektrolit dengesizliklerinin mortalite ile iliskisi literatiirde farkli hasta
gruplarinda degisken sonuglar gostermektedir. Wan ve ark. (2025), akut pankreatitli
hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda mortal seyreden olgularda potasyum
diizeylerinin daha yiiksek oldugunu bildirirken, yasayan ve yasamayan hastalar
arasinda sodyum diizeyleri agisindan anlamli bir fark saptamamistir. Buna karsin
Bayrake1 ve Eygi (2025), ABY gelisen hastalarda eksitus olan ve olmayan gruplar
arasinda ne sodyum ne de potasyum diizeyleri agisindan anlamli bir farklilik
bulunmadigini bildirmistir. Funk ve ark. (2010), yogun bakim iinitesine yatis
sirasinda  mevcut olan hiponatreminin ve hipernatreminin, diger klinik
degiskenlerden bagimsiz olarak kotii prognoz ile iliskili oldugunu gdstermistir.
Benzer sekilde Collins ve ark., hem hiperkalemi hem de hipokaleminin tim
nedenlere bagl mortalite riskini artirdigini; bu iliskinin 6zellikle kalp yetmezligi,
KBY ve DM gibi komorbiditeleri olan hastalarda daha belirgin oldugunu

bildirmistir. Calismamizda eksitus ile sonuglanan ve sonuglanmayan hastalar
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arasinda sodyum ve potasyum diizeyleri agisindan anlamli bir fark saptanmamig
olup bu durum elektrolitlerin tek basina mortaliteyi belirlemede yetersiz oldugu
kanis1 dogurmaktadir. Bununla birlikte LDT-EWS gibi ¢ok parametreli sistemler
icinde degerlendirildiginde prognostik katki saglayabilecegini diisiinmekteyiz.

Serum laktat diizeyi, doku perfiizyonu, hiicresel oksijen kullanimi ve
sistemik stresin biitiinciil bir gostergesi olup akut hastalik siddeti ve mortalite ile
yakindan iligkilidir. AS, yogun bakim ve sepsis popiilasyonlarinda yapilan
caligmalarda, artmis baglangic laktat diizeylerinin ve o&zellikle persistan
hiperlaktateminin kisa ve orta donem mortalite ile bagimsiz olarak iligkili oldugu;
bu iligkinin mikrosirkiilatuvar bozulma, inflamatuar yanit ve metabolik
adaptasyonun bir yansimasi oldugu gosterilmistir (Jansen ve ark. 2010, Garcia ve
ark. 2014). Sepsisli hastalarda yapilan ¢alismalarda da artmis laktat diizeyinin
mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmis, meta-analiz verileri
serum laktat diizeyi ile hastane mortalitesi arasinda dogrusal bir iliski oldugunu
ortaya koymustur; laktatin 2 mmol/L’den 10 mmol/L’ye yiikselmesiyle diizeltilmis
mortalite olasilik oranmin 1,4’ten 3,03’e ¢iktig1 gosterilmistir (Mikkelsen ve ark.
2007, Shankar-Hari ve ark. 2016, Levy ve ark. 2018). Benzer sekilde dekompanse
sirozlu hastalarda bagvuru laktat diizeyinin 6 aylik mortaliteyi 6ngérdiigii ve MELD
ile Child—Pugh skorlarinin prognostik giiclinii artirdig: bildirilmistir (Zhang ve ark.
2020). Vazopressin tedavisine baslama anindaki laktat diizeyi ile hastane igi
mortalite arasinda dogrusal iligki saptanmasi, laktatin ileri hemodinamik
bozulmanin da giiclii bir gostergesi oldugunu desteklemektedir (Gretchen ve ark.
2022). Calismamizda eksitus ile sonuglanan hastalarda serum laktat diizeylerinin,
tek degiskenli analizde anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve ¢cok degiskenli lojistik
regresyon analizinde de mortalite i¢cin bagimsiz bir risk faktorii olarak saptandigi
goriilmiistiir. Serum laktat i¢in egri altinda kalan alan 0,624 olup, >1,55 mmol/L
kesim degerinde %71 duyarlilik ve %44 6zgiillik elde edilmistir. Bu sonugclar,
serum laktat diizeyinin mortalite dngoriisiinde yiiksek duyarliliga sahip ancak sinirh
Ozgilliik gosteren bir biyobelirteg oldugunu ortaya koymaktadir. Bulgularimiz,
laktatin tek basina tanisal bir belirtecten ziyade erken risk siniflamasi i¢in duyarh

bir uyar1 sinyali olarak degerlendirilmesi gerektigini ve ¢ok parametreli skor
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sistemleri igerisinde kullanildiginda klinik karar siire¢lerine daha anlamli katki

saglayabilecegini diistindiirmektedir.

Literatiirde LDT-EWS’nin mortalite 0ngoriisiindeki degeri  farkl
poplilasyonlarda tutarli bi¢imde gosterilmistir. Kiiglikceran ve ark. (2024), 65 yas
ve lizeri hastalarda eksitus ile sonuglanan olgularda LDT-EWS’nin anlamlh
derecede daha yiiksek oldugunu ve hastane i¢i mortaliteyi dngérmede EAA
degerinin 0,705 oldugunu (spesifite: %78,7; duyarlilik: %51,5) bildirmistir.
Ratnayake ve ark. (2021), AS’den yatirilan hastalarda LDT-EWS’nin eksitus olan
grupta daha yiiksek oldugunu ve hastane i¢i mortaliteyi 0,760 EAA degeri ile
Ongordiiglinii gostermistir. Benzer sekilde Atkins ve ark. (2018), eksitus ile
sonuclanan hastalarda LDT-EWS diizeylerinin daha yiiksek oldugunu ve mortalite
ongoristinde EAA degerinin 0,809 oldugunu raporlamistir. LDT-EWS’nin ilk
gelistirildigi caligmada Jarvis ve ark. (2013) da skorun hastane i¢i mortaliteyi ayirt
etmede anlamli bir performans sergiledigini ortaya koymustur. Calismamizda
eksitus ile sonuglanan hastalarda LDT-EWS agisindan da skorun anlamli derecede
daha yiiksek oldugu goriilmiig; LDT-EWS’nin mortaliteyi 6ngdrmedeki egri altinda
kalan alan1 0,609 olarak hesaplanmis, 3,0 kesim degerinde %69 duyarlilik ve %43
Ozgiilliik saptanmistir. Bu bulgular, LDT-EWS’nin tek basina yiiksek ayirt edicilige
sahip bir tanisal testten ziyade, erken risk siniflamasinda kullanilabilecek,

laboratuvar temelli tamamlayici bir prognostik ara¢ oldugunu diisiindiirmektedir.

Literatiirde LDT-EWS ile serum laktatin birlikte degerlendirilmesine
odaklanan dogrudan bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bununla birlikte, farklt EWS
birlestirilmesinin prognostik performansi artirdigina dair bulgular mevcuttur.
Kiigiikceran ve ark. (2024), 65 yas ve lizeri hastalarda LDT-EWS ile NEWS2’nin
birlikte kullanilmasi durumunda egri altinda kalan alan (EAA) ve duyarliligin her
iki skordan da daha yiiksek oldugunu, 6zgiilliigiin ise NEWS2 ve LDT-EWS
arasinda yer aldigini bildirmistir. Benzer sekilde Jarvis ve ark. (2013), LDT-
EWS’nin vital bulgu temelli skorlarla birlestirilmesiyle EAA degerlerinin tek
basina LDT-EWS ve NEWS’e kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermistir. Laktatin
skorlara eklenmesine yonelik calismalarda da benzer sonuglar bildirilmistir.
Diindar ve ark. (2020) c¢alismasinda NEWS skoruna laktat eklenmesi ile
olusturdugu yeni skorun hem laktat hem de NEWS’in mortaliteyi gostermedeki
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Ongoriyl arttirdigini, bununla birlikte acil servis hastalarinda kesin klinik karar igin
hala yetersiz oldugunu belirtmistir. Giizelce ve ark. (2023), AS’ye kalp yetmezligi
ile basvuran hastalarda NEWS skoruna laktat eklenmesiyle elde edilen
NEWS+Laktat skorunun, tek basina NEWS’e kiyasla daha yiiksek ayirt edicilik
sagladigini raporlamistir. Fernandez ve ark. (2022) ise NEWS2, laktat ve kombine
NEWS2-L skorlarini karsilastirmis; birlesik skorun hem duyarlilik hem de 6zgiilliik
acisindan en iyi performansi gosterdigini ve 2 giinlilk mortaliteyi éngérmede en
yliiksek EAA degerine ulastigini bildirmistir. Calismamizda LDT-EWS-L
degiskeninin (EAA:0,644), yalnizca serum laktat (EAA:0,624) ve yalnizca LDT-
EWS’ye (EAA:0,609) kiyasla mortaliteyi 6ngdérmede daha basarilidir. Bu bulgular,
LDT-EWS -L’nin erken risk siniflamasinda tek basina kullanilan parametrelere
gore daha duyarli bir yaklasim sunabilecegini diisiindiirmektedir. Ote yandan
birlesik degerlendirmede 6zgiilliigiin azalmasi, laktat diizeyinin farkli klinik
durumlarda ve bir¢ok parametrede yiikselebilmesine bagli olabilir. Bulgular birlikte
ele alindiginda, serum laktatin LDT-EWS’ye eklenmesinin 6zellikle yiiksek riskli
hastalarin erken donemde saptanmasini kolaylastirdigi; ancak 6zgiilliikteki gorece
diisiis nedeniyle bu kombinasyonun tek basina tanisal bir aragtan ziyade tarama ve

erken uyar1 amaciyla kullanilmasinin daha uygun oldugu diisiincesindeyiz.
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6. SONUCLAR

Calismamizda asagidaki sonuglara ulagilmistir.

Calismaya alman hasta grubunda yas ortancasi ileri yas grubuna karsilik
gelmekte olup, eksitus ile sonuglanan hastalarda yas ortancasinin taburcu edilen
hastalara kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. Buna karsin cinsiyet dagilimi
acisindan taburcu edilen ve eksitus ile sonuclanan hastalar arasinda anlamli bir

farklilik izlenmemistir.

LDT-EWS’yi olusturan laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde,
eksitus ile sonuclanan hastalarda albiimin ve hemoglobin diizeylerinin daha diisiik;
WBC, BUN ve kreatinin diizeylerinin ise daha yiliksek oldugu goriilmiistiir.
Elektrolitler agisindan potasyum diizeylerinde sinirli farklilik izlenirken, sodyum

diizeyleri gruplar arasinda benzer bulunmustur.

LDT-EWS skorlar1 eksitus ile sonuglanan hastalarda daha ytiksek saptanmig
olup, skorun mortalite 6ngoriisiinde orta diizeyde ayirt edici bir performans
sergiledigi gortilmistiir. Cok degiskenli analizlerde LDT-EWS’nin bagimsiz bir
mortalite belirleyicisi olarak O6ne ¢ikmasi, skorun yalnizca tekil laboratuvar
degerlerine degil, ¢ok boyutlu biyolojik bozulmaya dayanan yapisini
desteklemektedir.

LDT-EWS ile serum laktatin birlikte degerlendirilmesiyle olusturulan LDT-
EWS-L degiskeninin hem yalnizca laktat hem de yalnizca LDT-EWS’ye kiyasla

mortalite agisindan arttirdig1 saptanmistir.

Yapilan degerlendirmelerle elde ettigimiz LDT-EWS-L EAA degeri
(0,644), yalnizca serum laktat EAA degeri (0,624) ve yalnizca LDT-EWS EAA
degerine (0,609) kiyasla mortaliteyi 6ngérmede daha basarilidir.

Sonug¢ olarak, laktatin yiiksek duyarliliga sahip ancak tek basina
kullanildiginda sinirli 6zgiilliik gosteren yapisi, LDT-EWS’nin ¢ok parametreli
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karar agaci1 yaklagimiyla uyum gostermektedir. LDT-EWS igerisinde laktat; WBC,
BUN/kreatinin ve elektrolitler gibi diger laboratuvar parametreleriyle birlikte
degerlendirilerek, laktatin riskli hastalar1 kagirmayan duyarliligi korunurken yanlis

pozitifliklerin azaltilmasina katki saglar.
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