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OZET

Giris

Yogun bakim iinitesindeki (YBU) ¢ogu hasta elektrolit bozuklugu agisindan
risk altindadir. Kritik hastalar suboptimal elektrolit seviyelerine karsi en hassas hasta
grubunu olusturmaktadir. Optimal tedavi ve bakim i¢in, acil tip uzmanlar1 elektrolit
bozuklugu patofizyolojilerine asina olmaldir. Cahsmamizin amaci, acil YBU
hastalarinda baslica elektrolit bozukluklarmin (sodyum, potasyum, magnezyum,
kloriir, kalsiyum ve bikarbonat) sikligin1 arastirmak ve elektrolit bozukluklari ile klinik

ozellikler ve prognoz arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.
Gerec ve yontem

Bu ¢alismaya 01.01.2020 ile 31.12.2022 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil YBU'ye basvuran ve basvuru sirasinda elektrolit
bozuklugu olan 1072 hasta retrospektif olarak dahil edildi. Travma hastalari, gebeler
ve 18 yasindan kiigiik hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Hastane veri tabani1 ve hasta
dosyalarindan demografik 6zellikler, eslik eden hastaliklar, Ulusal Erken Uyar1 Skoru-
2 (NEWS-2), Charlson Komorbidite Skoru (CCI) ve Acil YBU kabul tanilar1 elde
edildi. Bagvuru elektrolit diizeyleri arasindan sodyum, potasyum, megnezyum, kloriir
ve kalsiyum diizeylerine gore hastalar gruplandirildi (hipo-, normo-, hiper-). Hastane
sonlanim1 kaydedildi. Hastane sonlanimi {izerinde etkisi olan elektrolit bozukluklar1

analiz edildi.
Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi 70.0 = 18.0 yil (20-99 yil) idi. Hastalarin %50,5'i
erkek, %49,5'1 kadindi. En sik bagvuru tanilar1 sirasiyla enfeksiyon (%20,6), solunum
(%19,6), dolasim (%12,8) ve sindirim sistemi (%11,5) hastaliklariydi. Hastalarin
%32,3’tinde hiponatremi, %12’sinde hipernatremi, %6,6’sinda hipopotasemi,
%28,3’linde hiperpotasemi, %12,2’sinde hipomagnezemi, %13,5’inde
hipermagnezemi, %25’inde hipokloremi, %16,3’linde hiperkloremi, %36,6’sinda
hipokalsemi ve %#4,6’sinda hiperkalsemi mevcuttu. HCO3 diizeyi hastalarin
%69,7'sinde diisiik, %10,6'sinda yliksekti. Olgularin %94,3'linde herhangi bir
elektrolit bozuklugu mevcuttu. %15,8'inde bir, %23,3"linde iki, %27,7'sinde g,



%17,4inde dort, %38,1'inde bes ve %?2'sinde alt1 elektrolit bozuklugu ayni anda
mevcuttu. Ortalama hastanede kalig siiresi 3,0 = 4,4 giindli. Hastalarm %41'i
kaybedilirken, %31,6's1 dig merkeze sevk edilmis ve %27,4'ii taburcu edilmisti.
Multivaryant analizlerde, diisiik HCO3 (OR=5,51, p<0,001), hiperkalsemi (OR=4,76,
p<0,001), hipernatremi (OR=2,74, p=0,008), hipokloremi (OR=2,05, p=0,005) ve
hiperpotaseminin (OR=1,84, p=0,008) mortalitede belirleyici oldugu izlendi.

Sonug¢

Acil YBU hastalar1 elektrolit bozuklugu agisindan yiiksek risklidir. Birden
fazla elektrolit bozuklugu ayni anda ortaya ¢ikmaktadir. Elektrolit bozuklugu olan

hastalarin acil YBU'de erken tan1 ve tedavisi ile prognoz gelistirilebilir.

Anahtar kelimeler: Elektrolit bozuklugu, Acil yogun bakim iinitesi, Mortalite,

Kritik hasta



Prevalence of electrolyte imbalance in patients admitted to the

Emergency Department Intensive Care Unit and its relationship with mortality

ABSTRACT

Introduction

Most patients are at risk of at least one electrolyte abnormality in the intensive
care unit (ICU). Critically ill patients are the most vulnerable group of patients to the
effects of sub-optimal electrolyte levels. To provide optimal care, emergency medicine
experts should be familiar with the principles of physiology and pathophysiology of
electrolyte imbalance. The aim of our study was to investigate the frequency of major
electrolyte disturbances (sodium, potassium, magnesium, chloride, calcium, and
bicarbonate) in emergency ICU patients and to evaluate the relationship between

electrolyte disturbances and clinical features and prognosis.
Material and methods

In this study, 1072 patients who were admitted to Necmettin Erbakan
University Faculty of Medicine Emergency ICU between 01.01.2020 and 31.12.2022
and who had electrolyte disturbance at admission were included, retrospectively.
Trauma patients, pregnant patients and patients younger than 18 years were excluded
from the study. Hospital database and patient files were evaluated for demographic
features, comorbidities, National Early Warning Score-2 (NEWS-2), Charlson
Comorbidity Score (CCI) scores, diagnosis at emergency ICU admission. Patients
were grouped according to the levels of sodium, potassium, magnesium, chloride and
calcium among the admission electrolyte levels (hypo-, normo-, hyper-). Hospital
outcomes were recorded. Electrolyte disturbances that have an impact on hospital

outcome were analysed.
Results

The mean age of the patients was 70.0 + 18.0 years (20-99 years). 50.5% of the
patients were male and 49.5% were female. The most common diagnoses were
infectious (20.6%), respiratory (19.6%), circulatory (12.8%) and digestive (11.5%)
diseases, respectively. Hyponatremia was present in 32.3%, hypernatremia in 12%,

hypopotassemia in 6.6%, hyperpotassemia in 28.3%, hypomagnesaemia in 12.2%,
Vv



hypermagnesaemia in 13.5%, hypochloraemia in 25%, hyperchloraemia in 16.3%,
hypocalcaemia in 36.6% and hypercalcaemia in 4.6%. HCO3 level was low in 69.7%
and high in 10.6% of the patients. Any electrolyte disorder was present in 94.3% of
the patients. One electrolyte disorder was present in 15.8%, two in 23.3%, three in
27.7%, four in 17.4%, five in 8.1%, and six in 2%. The mean hospital stay was 3.0 +
4.4 days. Forty-one percent of the patients died in the hospital, 31.6% were referred to
an external centre and 27.4% were discharged. Multivariate analyses showed that low
HCO3 (OR=5.51, p<0.001), hypercalcaemia (OR=4.76, p<0.001), hypernatracmia
(OR=2.74, p=0.008), hypochloraemia (OR=2.05, p=0.005) and hyperpotassaemia
(OR=1.84, p=0.008) were determinants of mortality.

Conclusion

Emergency ICU patients are at high risk for electrolyte disturbance. Multiple
electrolyte disorders occur at the same time. Prognosis can be improved with early

diagnosis and treatment of patients with electrolyte disorders in the emergency ICU.

Key words: Electrolyte disturbance, Emergency intensive care unit, Mortality,

Critically ill
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1. GIRIS VE AMAC

Asit baz dengesi, doku perfiizyonu ve hiicresel fonksiyonlarin korunmasi i¢in
elektrolitlerin dengede tutulmasi gereklidir. Elektrolit dengesi ayn1 zamanda viicudun
stvi dengesiyle iliskilidir. Diyetle alimm haricinde, elektrolit ve sivi dengesinin
diizenlenmesinde aldosteron, paratiroid hormon, antidiiiretik hormon gibi ¢ok sayida
sistemin Onemli rolii vardir. Normal fizyolojik siireglerin devam etmesi i¢in
elektrolitlerin ¢ogu dar bir aralikta tutulmaktadwr (1). Ayrica elektrolitlerin
gastrointestinal sistemden absorbsiyonu, renal sistemden reabsorbsiyon ve idrar
yoluyla atilim1 ¢ogu elektrolitin belirli bir seviyede idame ettirilmesinden sorumludur
(2). Bu mekanizmalarin bozukluklar1 elektrolit seviyelerini degistirebildigi gibi,
farmakolojik ajanlar da elektrolit bozukluklarinin énemli bir nedenidir ve hastanede

yatan hastalarda goriilen elektrolit bozukluklarinda 6n plana ¢ikmaktadir (3).

Cok sayida elektrolitin viicutta 6nemli gorevleri olmasina ragmen, en yaygin
izlenen elektrolit bozukluklar1 potasyum, magnezyum, sodyum, kalsiyum ve klor
seviyelerinde gozlenmektedir. Acil servise bagvuran, ancak hastane yatis1 olmayan
hastalarda potasyum ve sodyum diizeyi anormalliklerinin sikliginin %10’a kadar
ulastig1 bildirilmistir. Hastanede yatan hastalarda ise daha yiiksek elektrolit bozukluk
oranlar1 bildirilmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, akut veya kronik bdbrek
yetmezligi, diyabetes mellitus gibi ek hastaliklarda elektrolit bozuklugu siklig1 artis
gostermektedir (4-6). Yogun bakmm iinitesi (YBU) hastalarmmn ek hastaliklar1 da
dikkate alindiginda bu hasta grubu elektrolit bozuklugu icin daha hassas bir

popiilasyonu olusturmaktadir.

Homeostazisin saglanmasinda 6nemli rolii olan elektrolit bozukluklar1 ve
tedavisi hastanede yatan hastalarin prognozunu etkilemektedir. Literatiirde yer alan
calismalarda Acil servise basvuran hastalarda elektrolit bozukluklarinin mortalite
riskini arttirdig1 ifade edilmistir (7,8). Elektrolit seviyelerinde meydana gelen
degisikliklerin, Acil servise kabul edilen hastalarm dogru ve etkin yonetimi i¢in hizli
taninmast ve tedavi edilmesi gerekmektedir (9,10). Acil servislerde elektrolit
bozuklugunu degerlendiren c¢alismalar olmasma ragmen, Acil YBU hastalarmi
degerlendiren yeterli diizeyde calisma bulunmamaktadir. Ulkemizde Acil YBU’lerin

sayisi giderek artmaktadir. Diger YBU’ler ile benzer 6zellikler gdstermesine ragmen,



kabul edilen hastalarm etiyolojileri, Acil servisle entegrasyonu ve Acil tip hekimleri
tarafindan yonetilmeleri nedeniyle Acil YBU’lerin kendine ait farkliliklar1

bulunmaktadir (11,12).

Elektrolit bozukluklarmi Acil servis ve YBU hastalarinda inceleyen ¢ok sayida
calisma olmasma ragmen, bu calismalar genellikle YBU’lerde izole elektrolit
bozuklugu sikligin1 degerlendirmektedir. Elektrolit bozukluklarnin sikliklarini
birlikte degerlendiren ¢alisma sayis1 olduk¢a smirhidir. Ek olarak, YBU’de elektrolit
bozukluklar1 hakkinda yeterli veri olmasma ragmen, diger YBU’lerden farkli
ozellikler  igerebilen Acil YBU’de elektrolit  bozukluklar1  yeterince
degerlendirilmemistir. Calismamizda bu nedenle Acil YBU hastalarinda bashca
elektrolit bozukluklarinin (sodyum, potasyum, magnezyum, klor, kalsiyum) sikligini
arastrmak, elektrolit bozukluklarinin klinik o6zellikler ve prognozla iliskisini

degerlendirmek amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ACIL SERVISTE KRITIiK HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

Kritik hastalar akut vital organ fonksiyon tedavilerine ihtiya¢ duyan, yasami
tehdit edici hastalik ve durumlar1 olan hastalar1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.
Kritik hastalarin hastaneye bagvurusu siklikla Acil servisler tizerinden olmaktadir. Acil
servislerde kritik hastalarin  triyaji sonrasinda hastalifa baghh Olim ve
komplikasyonlarin engellenmesi i¢in resiisite edilmekte ve sonrasinda gerektiginde
hastalar YBU ye transfer edilmektedir (13). Acil servislerin etkinliginin artmasu, kritik
hastalarda Acil tip hekimlerinin artan tecriibesi ve ileri tedavi linitelerine ihtiyacin
artmast ile birlikte iilkemizde Acil servislere bagli YBU hizmetleri yaygmlasmaya

baslamaktadir (14).

Kritik hastalarm Acil serviste yonetimi stabil olmayan hastalarin etiyolojiden
bagimsiz olarak resiisitasyonuna odaklanmaktadir. Acil servise basvuran kritik
hastalarin oran1 diinya genelinde artis gostermektedir. 2006-2014 yillar1 arasinda Acil
servisler tarafindan saglanan kritik hasta bakimi %80 oraninda artmustir. Ayni tarihler
arasinda Acil serviste entiibe edilen hastalarin oran1 yaklasik %20 yiikselmistir. Kritik
hastalarin ilk defa karsilastig1 hekim olmas1 nedeniyle Acil tip hekiminin kritik hasta
bakimindaki rolii resiisitasyonun ¢ok dtesindedir. Kritik hastalarin Acil servise basvuru
oraninin artig gostermesi nedeniyle Acil tip hekimlerinin kritik hasta bakimi
hakkindaki bilgi diizeyinin yliksek olmas1 dnemlidir. Kritik hastalarin Acil servisteki
bakimlar1 ¢ok yonlii olmasina ragmen siklikla kardiyak arrest, hizli entiibasyon
sekansi, mekanik ventilasyon, kardiyojenik sok, sepsis tedavisi, sivi reslisitasyonlar1

ve elektrolit bozukluklar1 ile iligkilidir (6,15).
2.1.1. Kritik hastalarin taméinmasi

Kritik hastalarn zamaninda tanmnmamasi hastalarm prognozunu oldukca
kotiilestirmektedir. Semptom ve bulgularinin giivenilir olmamasi ve hastalarin
anormal degisikliklerinin uzun zamandir olmasi nedeniyle kompansatuvar

mekanizmalar gelistirmesi kritik hastalarin erken taninmasini engelleyebilir. Kritik
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hastalarmn tanmmasmda klasik ABC (havayolu, solunum, dolagim) yaklagimi
Onerilmistir. Yatak baginda hizlica yapilacak bu yontem ile risk smiflamasinin yaninda
yasami tehdit edici durum veya hastaliklar tanimlanabilir. Ayrica ortak bir dil kullanim1
hata riskini azaltabilir. Kritik hastalarda mortaliteyle iliskilendirilen erken bulgular
arasinda hava yolu obstriiksiyonu, kotii periferik dolasim, <7,2, baz defisiti (-5 ile -8
mmol/l) ve belirgin siv1 kaybi1 yer almaktadir. Geg bulgular arasinda ise sozel uyarana
kars1 yanitsizlik, pH<7,2, baz defisiti (<-8 mmol/l), idrar ¢ikisinin <200 ml/giin olmas1

veya aniiri yer almaktadir (16).
Hava yolu degerlendirmesi

Hava yolu acikligmin degerlendirilmesi hayati 6nem tasir. "Nasilsin?" veya
"Beni duyabiliyor musun?" gibi dogrudan sorular sormak, hava yolunun agikligini
belirleyen hizli bir yanit ortaya cikarabilir. Belirgin bir yanit, hem hava yolunun
acikligi hem de o asamadaki serebral perfiizyonun yeterliligi hakkinda fikir verir.
Gogiis duvar hareketlerini gozlemlemek, solunum seslerini duymak ve hastanin aktif
solunumunu hissetmek i¢in 'bak, dinle ve hisset' yaklasimi etkilidir. Biling diizeyinin
azalmasi, enfeksiyon, yabanci cisimler veya travma gibi nedenler parsiyel hava yolu
tikanikligina sebep olabilir. Parsiyel obstriiksiyon genellikle giiriiltiili solunumla
sonuglanir. Parsiyel hava yolu tikanikliginin ayirt edici belirtileri, daralmis bir hava
yolundan tiirbiilansl hava akigina bagl stridor ve artan solunum yiikii/cabasidir. Ses
kisiklig1 da bagka bir isarettir ve ses teli tutulumunu diisiindiiriir. Kismi hava yolu
tikaniklig1, giderek abartili bir solunum paterni ve nihai kardiyopulmoner kollaps ile

tam bir hava yolu tikanikligina ilerleyebilir (16-18).
Solunumun degerlendirilmesi

Bak, dinle ve hisset yaklasimi, solunum yanitin1 degerlendirmek icin
kullanilmaktadir. Takipnenin hastaligin siddetinin anlasilmasi i¢in yararl ve hassas bir
belirte¢ oldugu unutulmamalidir. Solunum yetmezliginin diger gdstergeleri arasinda
climleleri tamamlayamama, aksesuar solunum kaslarnin kullanimi, interkostal
cekilme, biling durumu degisiklikleri ve siyanoz yer alir. Pulse oksimetre degerli bir
hasta bas1 aracidir. Belirgin desatiirasyon genellikle ventilasyon anormalliklerinin geg
donemde ortaya cikan bir 6zelligidir ve potansiyel olarak erken asamalarda yanlis
degerlendirmelere neden olabilir. Arteriyel kan gazi analizi, ileri degerlendirme ve

tedavi i¢cin hayati 6nem tasir. Solunum yetmezligi, solunum sistemi artik solunum



ihtiyacini karsilayamadiginda ortaya ¢ikar. Solunum yetmezligi tip 1 ve tip 2 solunum
yetmezlikleri olarak ikiye ayrilabilir: Hipoksemik veya tip 1 solunum yetmezligi
(diisiik/normal PaCO2 ile PaO2 <8 kPa veya 60 mmHg) ve Hiperkapnik veya tip II
solunum yetmezligi (PaO2 <8 kPa veya 60 mmHg) ve ek olarak hiperkarbi varlig
(PaCO2 >6 kPa veya 45 mmHg). Tip I solunum yetmezligi, kotiilesen hipoksi, asidoz
ve yorgunlukla birlikte telafi edici mekanizmalar basarisiz oldukga tip I solunum
yetmezligine ilerleyebilir. Nefes alamayan bir hastada oksijenasyonda bir anormallik
olmamasi, metabolik asidoz veya sepsis gibi solunum dis1 nedenlerin arastirilmasina

isaret etmektedir (16-18).
Dolasimin degerlendirilmesi

Dolasmmin degerlendirilmesinde sok varliginin arastirilmasi onemlidir. Kan
akimi ve oksijen aliminin organ ve dokularin metabolik ihtiyaclarini karsilamaya
yetmemesi sok olarak tanimlanmaktadir. Doku perflizyonunun yeterliligi, kalp hizi ve
kan basinct dolasim degerlendirmesinin ana bilesenleridir. Biling degisikligi,
ekstremitelerin sogumasi, oligiliri ve metabolik asidoz doku perflizyonunun yetersiz

olduguna isaret etmektedir (16-18).
2.1.2. Acil yogun bakim iinitesi

Hayat1 tehdit eden organ fonksiyon bozukluklarinin tedavi edildigi,
multidisipliner yonetim gerektiren tedavi iiniteleri YBU olarak tanimlanmaktadir (12).
YBU yasamin devamliligi igin gerekli olan solunum, dolasim ve renal sistem gibi
organ sistemlerinin yetersizliklerine kars1 gerekli teknolojileri igermektedir. Hastalarin
akut hastahiklarinin tedavisi énemli olmasma ragmen, YBU’de vital organlarin
devamlilig1 nceliklidir. Bu nedenle YBU’lerin primer amaci altta yatan hastaligin
tedavisine kadar fizyolojik kdtiilesmenin engellenmesi ve organ sistemlerinin
idamesidir (19). YBU’lerin ¢alisma prensipleri, dizaynlar1 ve personelleri iilkeler
arasmda farkhilik gdstermektedir. Ancak cogu gelismis iilkede YBU farkl1 bir uzmanlik
alani olarak dikkate alinmaktadir. Organ fonksiyonlarindaki bozulmalar ¢ogu zaman
farkli disiplinleri ayn1 anda ilgilendirdigi icin YBU multidisipliner bir yapidadir.
Hekimlere ek olarak, yogun bakim hemsireleri, solunum terapistleri, din gorevlileri ve

sosyal hizmet uzmanlar1 da YBU personeli kapsaminda yer almaktadir (20,21).

Ulkemizde YBU ihtiyacmin artmasi ve kritik hasta bakimmin gelistirilmesi

amaciyla 2018 yilinda Acil servis hizmetlerinin uygulama usul ve esaslar1 hakkinda
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tebligde degisiklige gitmis ve Acil servislerde fiziki ve fonksiyonel sartlara uygun Acil
tip uzmanlar1 tarafindan takip edilecek Acil YBU’lerini hayata gecirmistir. Diger
YBU’lere kiyasla Acil servis ile koordinasyonu ¢ok daha yiiksek olan Acil YBU’ler
giderek yayginlasmaktadir (22).

2.2. YOGUN BAKIM UNITESINDE ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

YBU’deki neredeyse tiim hastalar elektrolit anormallikleri agisindan risk
altindadir. Temel elektrolitlerin azalmas1 veya yiikselmesi, kritik hastalarda gesitli
klinik sonuglara neden olmaktadir ve birden fazla elektrolit bozuklugu varliginda bu
risk genellikle daha da artmaktadir (23). Bazi elektrolit anormallikleri asemptomatik
ve/veya gegici olabilir; bu nedenle bu tip bozukluklarin bilinmesi kritik hastalarin
bakiminda 6nemlidir (24). Elektrolit bozukluklarinin ¢ogu, altta yatan nedenin tedavisi
veya elektrolit takviyesi, klirensi veya elektrolitlerin hiicre i¢i hareketinin
artirilmasiyla diizeltilebilir. Akut ortamda, izole elektrolit anormallikleri yaygin
degildir, genellikle hastalarda diizeltilmesi gereken birden fazla elektrolit bozuklugu
izlenmektedir. Coklu elektrolit bozukluklarinin ortak bir nedeni olmas1 muhtemeldir.
Altta yatan nedenin tanimlanmasi ve sonrasinda ortadan kaldirilmasi ile c¢oklu
elektrolit bozuklugu tedavi edilebilir. Elektrolit bozukluklarinda tedavinin amaca
yonelik olmasi 6nemlidir. Uygun olmayan elektrolit takviyeleri veya elektrolit seviyesi

degisiklikleri daha fazla zarara ve hatta 6liime neden olabilir (25).

YBU'deki hastalarm yonetimi komplekstir ve diger yatan hastalardan farkli
olabilen benzersiz ihtiyaclar1 vardir. Optimal olmayan -elektrolit seviyelerinin
etkilerine karsi daha savunmasiz olabilirler. Bu nedenle, elektrolit bozukluklar1
hakkinda bilinen mevcut bilgilerin kritik hastalara uygun bir baglamda
degerlendirilmesi 6nemlidir. Kritik hastalarda herhangi bir elektrolit bozuklugu ortaya
cikabilirken, tiim elektrolit bozukluklar1 ayni siklikta goriilmez veya akut klinik 6neme
sahip degildir. Hiperfosfatemi ve hipermagnezemi genellikle daha az 6neme sahiptir.
YBU hastalarinda elektrolit bozuklularinm nedeni, siklig1 ve tedavisinin bilinmesi ile

hastalarin prognozu gelistirilebilir (3).



2.2.1. Potasyum

Potasyum viicutta en fazla bulunan katyondur. Total potasyum miktar1 50-75
mEq/kg seviyesindedir. Baslica intraselliiler bir elektrolittir. Total potasyum
depolarinin %95°1 hiicre i¢cinde bulunmaktadir. Hiicre uyarilabilirligi ve fonksiyonlar1
icin kritik oneme sahip olan bir konsantrasyon gradienti olusturmaktadir. Bu gradientin
idamesi i¢in potasyum seviyeleri 3,5-5 mEq/l seviyeleri arasinda tutulmalidir. Serum
potasyum seviyeleri total potasyum miktari ile korele olmamasina ragmen, potasyum
seviyelerindeki kiigiik degisimler hiicresel gradient iizerinde biiylik etkilere neden
olabilir, hiicre i¢i fonksiyonlar1 bozabilir. Potasyum atilimmin yaklasik %901
bobreklerden gerceklesirken, yaklagik %10’u gastrointestinal sistemden atilir. Son
donem bobrek hastalarinda ise gastrointestinal sistem eliminasyonu artmistir. Bobrek
fonksiyonlar1 normal olan hastalarda diyetle potasyum alimi (50-90 mEq/l) genellikle
potasyum seviyelerini etkilememektedir. Potasyumun renal regiilasyonu baslica
aldosteron ile diizenlenmektedir. Aldosteronun primer etkisi sodyum absorbsiyonu ve
potasyum eliminasyonu ile kan basincini arttirmaktadir. Aldosteronun etkisi renal kan
akimi, sodyum alimi, sempatik tonus, potasyum miktar1 ve asid-baz dengesi ile
diizenlenmektedir. Renal fonksiyonlara ek olarak katekolamin ve insiilin

konsantrasyonlar1 potasyum regiilasyonunda énemli rol oynar (26-28).
Hipopotasemi

Serum potasyum seviyelerinin 3,5mEq/] seviyelerinin altina inmesi seklinde
tanimlanmaktadir. Siddetli hipopotasemi ise 2,5 mEqg/l seviyelerinin alt1 igin
kullanilmaktadir. Hipopotasemi hafif oldugunda asemptomatik olabilmektedir. Ancak
orta veya agir hipopotasemi kas gii¢siizliigii, yorgunluk, kas paralizi, gastrointestinal
gecisin yavaslamasi, ileus, metabolik asidoz ve poliliriye neden olmaktadir. Agir
hipopotasemide ventrikiiler fibrilasyon ve torsades de pointes gibi aritmiler yasami
tehdit edebilir. Hipopotasemide izlenen diger EKG bulgular1 arasinda T dalgasinda
diizlesme, QT uzamasi, U dalgasi, ST segment depresyonu ve ventrikiiler tagikardi yer
almaktadir. Digoksin kullanan, iskemik kalp hastaligi veya kalp yetmezligi olan

hastalar hipopotasemi agisindan risk altindadir (26,29).

Genel popiilasyonda hipokaleminin baslica dort nedeni tanimlanmigtir: alim
bozukluklari, gastrointestinal kayiplar, hiicreler aras1 kayma ve renal kayiplar. Kritik

hastalarda ise hipopotaseminin baslica nedenleri arasinda renal veya ekstra renal



kayiplarin artmasi veya potasyumun hiicreler aras1 kayma gostermesidir. Potasyum
duodenum ve jejenumdan absorbe edildigi i¢in bu bolgeleri etkileyen absorbsiyon
bozukluklar1  hipopotasemi ile  sonuglanabilir.  Gastrointestinal  kayiplar
hipopotaseminin en yaygin nedenlerindendir. Gastroenterit, diyare, kusma potasyum
seviyelerini diiglirebilir. Renal kayiplarda ise farmakolojik ajanlar dnemli bir nedendir.
Loop ve tiazid diiiretikler hipopotasemi ile iligkilendirilen ajanlarin basinda yer
almaktadir. Diiiretik kullanan hastalarin %80’ininde degisen derecelerde hipopotasemi
izlenmektedir. Hiicresel kaymalar cesitli mekanizmalarla ortaya ¢ikabilmesine
ragmen, genellikle total viicut potasyum miktarmi degistirmemektedir, ancak Slgiilen
potasyum seviyeleri hipopotasemi araliginda olabilir. Baslica nedeni potasyum-

hidrojen pompasinin alkaloza yanit olarak potasyum seviyelerini diisiirmesidir (28).

Renal ve ekstrarenal nedenlerin ayrilmasinda idrar potasyum seviyeleri veya
potasyum/kreatinin orani yardimci olabilir. Potasyum replasman hizi ve optimal
potasyum dozu bdbrek fonksiyonlari, viicut agirhigi, intravendz (IV) ulasim yolu,
semptomlarm varligi ve EKG degisikliklerine baghdir. Hiicre i¢i magnezyum
seviyelerinin diisilk olmasi tedaviye direncli hipopotasemiye neden olabilir. Bu
durumda hipopotaseminin tedavisi i¢in Oncelikle hipomagnezemi diizeltilmelidir.
Intravendz potasyum genellikle potasyum klorid formunda uygulanmaktadir ve
uygulamadan 6nce diliie edilmelidir. Periferik damar yolundan 10 mEq/100ml igeren
soliisyonlar uygulanabilir, ancak 20 mEq/100ml igeren soliisyonlar santral yoldan
verilmelidir. Oral potasyum tablet, kapsiil veya likid formlarda mevcuttur, yliksek
biyoyararlanimi nedeniyle IV uygulamalara tercih edilebilir. Oral potasyum formlar1
bulanti, kusma, diyare, abdominal rahatsizlik ve ince bagirsak iilserasyonlar1 gibi
gastrointestinal yan etkilerle iligkili olmasina ragmen, ¢ogu hasta 40 mEq veya daha
diisiik dozlarda enteral replasmani tolere edebilir. Nazogastrik tiipii olan hastalarda sivi
formiilasyonlar veya toz paketler kullanilabilir, ancak ozmotik ishali 6nlemek i¢in
seyreltilmelidir. Voliim yiliklenmesi olan hastalarda potasyum tutucu diliretikler

hipopotaseminin tedavisi veya ortaya ¢ikisinin engellenmesi igin kullanilabilir (30,31).

Siddetli olgularda (<2,5 mEq/l) aritmi, kusma, oral alimi1 bozuklugu olanlarda
veya enteral beslenmesi miimkiin olmayanlarda IV tedavi gerekmektedir. Daha hizli
diizeltme saglamak i¢in oral ve IV dozlar kombine edilerek ayni anda uygulanabilir.
Flebitin en aza indirilmesi i¢in IV uygulamadan dnce potasyum kloriiriin seyreltilmesi

gerekir. Birgok hastane, tedavinin standartizasyonu, gereksiz veya uygun olmayan
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dozlar1 azaltmak icin hemsire odakli potasyum replasman protokollerini
kullanmaktadir. Uygun potasyum takviyesini saglamak ve hiperpotasemiden
ka¢inmak i¢in, serum potasyumu her 40-60 mEq uygulamadan sonra 6lgiilmelidir.
Ciddi bobrek hasar1 olan hastalar i¢in daha yakin takip 6nerilmektedir. Potasyum yavas
uygulanmalidir, kardiyak yan etkileri dnlemek i¢in uygulama hizi periferik damar
yolundan 10mEq/l/saat hizin1 gegmemelidir, santral kateterden ise 20mEq/l/saat hizin1
gecmemelidir. Yasamu tehdit eden durumlarda, 40mEq/l/saat hizlar1 gecilmemelidir.
Bununla birlikte, kardiyak arrest durumunda potasyumun optimal dozaji ve inflizyon
hizt bilinmemektedir. Kesin verilerin olmadigi durumlarda, hizli potasyum
uygulamalar1 kar/zarar orani iyi bilinen belirli durumlar haricinde tercih edilmemelidir

(29,32).
Hiperpotasemi

Serum potasyum seviyesinin 5 mEqg/l {izerinde olmasi seklinde
tanimlanmaktadir. Ancak kardiyak morfoloji, fizyolojik adaptasyon, akut hastalik ve
medikal tedaviler gibi hasta ile iligkili faktorler hangi seviyelerde toksisitenin
goriilecegini belirler. Siddetli hiperpotasemi 6 mEq/l iizeri i¢in kullanilmaktadir.
Serum potasyumundaki hizli artislar kardiyak istirahat membran potansiyelini diistiriir
ve bu duruma EKG degisiklikleri eslik edebilir. Hiperpotasemide izlenen EKG
degisiklikleri arasinda tepe T dalgalari, uzamis PR araligi, diizlesmis veya olmayan P
dalgalar1, QRS uzamasi, siniis dalga paterni, ventrikiiler fibrilasyon, asistol ve nabizsiz
elektriksel aktivite yer almaktadir. Hafif hiperpotasemide tepe T dalgalar1 goriiliirken,
hiperpotasemi derinlestikce PR degisiklikleri, QRS genislemesi ve P dalgalarmin
kayb1 izlenir, siddetli hiperpotasemilerde ise siniis dalga paternleri ve fatal ritimler
goriliir. Prospektif bir calismada, serum potasyum diizeyleri 6 mEq/L'den yiiksek olan
hastalarin %46'smda EKG degisiklikleri goriilmiistiir. Fiziksel semptomlar (6rn.
parestezi, gii¢siizlik, depresif tendon refleksleri ve flask paralizi) genellikle
hiperpotasemiye neden olan klinik hastaligin gdlgesinde kalmaktadir ve sedatize

hastalarda belirgin olmayabilir (33).

Hiperpotaseminin acil yOnetimi kardiyak membran stabilizasyonu,
potasyumun hiicre i¢ine kaydirilmasi ve potasyum eliminasyonunun artirilmasmdan
olusur. Kesin yonetim altta yatan nedenin ele alinmasini gerektirir. EKG degisiklikleri

olan hastalarda kalsiyum uygulamasi ile kardiyak aksiyon potansiyeli esiginin



yiikseltilmesiyle kardiyak membranin stabilizasyonu saglanir. Kalsiyum kullanimma
iligkin kanitlar hayvan ¢aligmalar1 ve vaka raporlari ile sinirhidir; dolayisiyla en uygun
kalsiyum tuzu, dozu veya dozlama sikligi bilinmemektedir (34). Genellikle klinik
pratikte kalsiyum glukonat tercih edilir ancak bazi klinisyenler %10 kalsiyum kloriir
kullanmay1 tercih edebilir. Buna teorik olarak, iyonize kalsiyumun daha fazla
kullanilabilirligi nedeniyle ekstravazasyon durumunda daha biiyiik bir doku nekrozu
riski eslik eder, santral kateter yoluyla uygulanabilir (35). Kalsiyum uygulamasinin
etkisinin hizli ancak kisa siireli olmasi beklenir; disritmiler tekrarlarsa her bes
dakikada bir doz tekrari gerekebilir (36). Insiilin, beta-adrenerjik agonistler veya
sodyum bikarbonat ile potasyum hiicre i¢ine kaydirilabilir. Insiilin Na*-H"
antiporterini uyararak sodyumu hiicre igine kaydirir, bu da Na™-K" ATPazin1 aktive
ederek hiicre i¢i sodyumu potasyumla degistirir. Serum potasyumunun diismesi 10-20
dakika icinde gerceklesir ve birkag saat siirer (34). Uygulama kolaylig1 ve daha hizli
etki baslangici nedeniyle insiilin genellikle inflizyon yerine IV bolus olarak uygulanir
(37). Insiilin bobrekler tarafindan atilir ve bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
daha diisiik insiilin dozlar1 tercih edilir. Potasyum seviyelerinin diisiiriilmesi i¢in 10
iinite insiilin uygulanmasi neredeyse geleneksellesmis bir uygulama haline gelmistir.
Ancak son ¢alismalarda kiloya gore hesaplanan daha diisiik dozlarin benzer potasyum
disiiriicii etkinlik saglarken hipoglisemi yan etkisinin daha az izlendigi ifade edilmistir
(38,39). Hipoglisemik komplikasyonlar1 azaltmak i¢in uygulanan diger stratejiler
arasinda glukoz takibi, dekstroz dozunu arttirma, dekstroz infiizyonu kullanma yer
almaktadir. (40). Insiilinin etki siiresi dekstroz bolusunun etki siiresini astig1 i¢in
dekstroz inflizyonu kullaniminin teorik faydalar1 vardir. Bir ¢alismada %50 dekstroz
inflizyonlarmin temininde sikint1 yasayan bir hastanede %10 dekstroz inflizyonlar1
kullanilmis ve hipoglisemi sikliginda belirgin bir degisiklik olmadig1 izlenmistir (41).
Baz1 klinisyenler hastalar hiperglisemik oldugunda dekstroz uygulamasindan
kacinmaktadir, ancak boyle durumlarda hipoglisemi yakindan takip edilmeli, kar/zarar

orani dikkatlice gdzden geg¢irilmelidir (36).

Nebiilize albuterol, 10 dakika boyunca 10-20 mg dozlarinda yaklasik olarak
insiilin kadar etkilidir ve serum potasyumunu 2 saat igerisinde 1 mEq/L'ye kadar
azaltabilir (34). Beta-agonistler beta-2 reseptorlerini baglayarak adenilat siklazin ATP
tiikketimini aktive eder ve Na*-H" ATPaz ile potasyumu hiicre igine taginmasini saglar.

Albuterol, beta-bloker alan hastalarda ve son donem bobrek hastaligi olanlarda daha
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az etkilidir. Beta-agonistlerle yapilan c¢alismalarin ¢ogu kritik olmayan yatan
hastalarda gerceklestirilmistir. Kritik hastalarda hiperpotasemi i¢in beta-agonistlerin
etkinligi ve giivenilirligi yeterince arastirilmamistir. Hala gecerli bir tedavi segenegi
olarak goriilse de en yaygin yan etki olan tasikardi, albuterol kullanimini

smirlamaktadir (36).

Sodyum bikarbonat ekstraseliiler H" konsantrasyonunu artirir, bu da Na'-H"
antiporter yoluyla intraseliiler Na™ artirir, bu da intraseliiler sodyumu potasyumla
degistirmek i¢in Na'-H" ATPaz"1 aktive eden intraseliiler bir sodyum kaymasima neden
olur. Hiperpotasemide sodyum bikarbonat monoterapisinin kullanimma iligkin ¢ok az
kanit vardir; birka¢ calisma etkinligin olmadigin1 veya geciktigini gostermektedir.
Ancak metabolik asidozu olan hastalarda sodyum bikarbonat uygulamasi etkili
olabilir. Asidemisi olan kritik hastalarda sodyum bikarbonat %4,2 uygulamasinin
mortalite ve organ disfonksiyonu iizerindeki etkisini degerlendiren BICAR-ICU
calismasi, serum potasyum seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gosteren
tek ¢alismadir, ancak bu sonuc¢larin dogrulanmasi gerekmektedir. Metabolik asidoz
yoklugunda, sodyum bikarbonat, sivi yliklenmesi riski olmadan daha etkili tedavi
seceneklerinin mevcudiyeti goz oniine alindiginda, hiperpotaseminin rutin yonetimi

icin kullanilmamalidir (36,42).

Potasyum son olarak diiiretikler ve diyaliz kullanilarak uzaklastirilir. Loop
diiiretikleri oligiirik olmayan hastalara uygulanmaktadir, ancak kullanimlarini
ozellikle destekleyen bir veri yoktur ve klinisyenler hacim durumunu izlemeye dikkat
etmelidir. Diyaliz, potasyumun viicuttan uzaklastirilmasinda en etkili yontemdir.
Diyaliz yoluyla elde edilen potasyum atilim derecesi, diyalizatin modalitesine,
potasyum konsantrasyonuna, bikarbonat konsantrasyonuna ve kan akis hizina baghidur.
Bobrek yetmezligi, kalict EKG degisiklikleri veya gegici tedavilere yetersiz yanitin
eslik ettigi hiperpotasemi diyaliz i¢in acil bir endikasyon olarak kabul edilir, ancak
diyalizin ne zaman baslamas1 gerektigi hakkindaki Onerilere ihtiya¢ vardir. Diyaliz
oncesi farmakolojik olarak indiiklenen potasyum kaymasmin diyalizin etkinligini
bozabilecegine dair teorik endiseler vardir. Potasyum kaydirma tedavilerinden sonra
hemodiyaliz alan Acil servis hastalarinin retrospektif bir degerlendirmesinde,
tekrarlayan hiperpotasemi insidansinda veya 24 saat iginde tekrar diyaliz ihtiyacinda
artig saptanmamustir. Degisim rec¢ineleri potasyumu gastrointestinal yol ile uzaklastirir.

Sodyum polistiren siilfonat en uzun siiredir kullanimda olan degisim reginesidir.
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Randomize bir ¢aligma, plaseboya kiyasla sodyum polistiren siilfonat grubunda serum
potasyumunda baslangicta daha fazla azalma oldugunu ancak yedinci giinde etkinin
kayboldugunu ifade etmistir. Sodyum polistiren siilfonat kullanimi, etki siiresinin
farklilik gosterebilmesi, zayif gastrointestinal toleranst ve kolonik nekroz riski ile
siirhidir. Risk son derece diisiik olmasina ragmen, postoperatif hastalarda, kritik
hastalarda ve ileusu olanlarda kolon nekrozu 6liimciil olabilen bir komplikasyondur

(43-45),

Yeni bir degisim recinesi olan Patiromer, gastrointestinal kanalda genislemez,
bu nedenle sodyum polistiren siilfonata kiyasla kolon nekrozu riski daha diisiiktiir,
ancak gecikmis etki baslangici akut hiperpotasemide kullanimini smirlamaktadir.
Sodyum zirkonyum siklosilikat da benzer sekilde sodyum polistiren siilfonata kiyasla
daha diisiik oranda gastrointestinal yan etkiye sahiptir. Sodyum zirkonyum
siklosilikatin bir saatlik hizl1 baglangic siiresi, onu hiperpotaseminin acil tedavisi i¢in
en cazip aday haline getirmektedir. Ne yazik ki ENERGIZE calismasi, Acil servis
hastalarinda tek basina insiiline kiyasla Sodyum zirkonyum siklosilikat + insiilin ile
bir saatte serum potasyumunda anlamli bir azalma gosterememistir (46,47). Anlamli
bir farkin olmamasi, kii¢iik 6rneklem boyutuna ve insiilinin erken izlenen ve belirgin
olan potasyum diisiiriicii etkisin bagli olabilir. Kritik hasta popiilasyonunda higbir
degisim re¢inesi hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir (48). Tablo 1’de

hiperpotasemide kullanilan ajanlar, dozlar1 ve etki mekanizmalar1 6zetlenmistir (28).

Tablo 1. Hiperpotasemide kullanilan ajanlar

Medikasyon Doz Mekanizma
Kalsiyum glukonat 2-3 gr Membran stabilizasyonu
Kalsiyum klorid 1-2 gr Membran stabilizasyonu
Insiilin 5-10 iinite Hiicre i¢i kayma
Albuterol 10-20 mg/nebiilize Hiicre i¢i kayma
Sodyum bikarbonat Degisken Hiicre i¢i kayma
Furosemid Degisken Renal atilim
Patiromer 8,4 gr (baslangic dozu) Gastrointestinal atilim
Sodyum zirkonyum 10 gr (baslangi¢c dozu) Gastrointestinal atilim
siklosilikat

Akut hiperpotasemik hastalarda serum potasyumu, EKG ve kan basinci izlem

siklig1 ve siiresi; hiperpotaseminin ciddiyetine, uygulanan tedaviye, tedavi yanitina ve
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hiperpotaseminin klinik belirtilerine gore ayarlanmalidir. Potasyum seviyelerinin,
tedaviden birkag saat sonra tekrar yiikselmesi beklenir (rebound etki), potasyum ilaglar
veya diyaliz yoluyla viicuttan atilmamigsa siirekli yeniden degerlendirme yapilmasi
gerekir. Insiilin tedavisi icin, standartize takip yaklasimlar1 hipoglisemik olaylarin

tespit ve tedavisinin iyilestirilmesine yardimei olabilir (49).
2.2.2. Kalsiyum

Normal total serum kalsiyum seviyesi 8,6-10,2 mg/dl arasinda, normal iyonize
kalsiyum seviyesi ise 1,12-1,30 mmol/l arasindadir. Total viicut kalsiyumunun
yaklasik olarak %99’u kemiklerde bulunmaktadir, kalsiyumun geri kalani ise
ekstraseliiler sividadir. Dolasimdaki kalsiyumun yaris1 ise albiimine baghdir, diger
yarisi ise iyonize kalsiyum seklinde bulunmaktadir. Iyonize kalsiyum fizyolojik
fonksiyonlardan sorumlu olan serbest kalsiyum formudur. Kalsiyum hemostazi
intestinal sistem, kemikler ve bobrekler arasindaki kalsiyum akisi ile kontrol
edilmektedir. Kalsiyumun baslica diizenleyicileri ise parathormon (PTH) ve
kalsitrioldiir (1,25[OH].D3). Hipoalbuminemi durumunda total kalsiyum miktar1
azalmaktadir, ancak iyonize kalsiyum seviyeleri minimal etkilenmektedir. Tam tersine,
asidemi durumunda protein baglanmasmi azaltirken, iyonize kalsiyum miktarini
arttirmaktadir. Albumin ve pH seviyelerinin 6lgiilen kalsiyum miktarini etkiledigi i¢in
cesitli dlizeltme formiilleri iretilmistir. Ancak diizeltilmis total kalsiyum seviyesi ile
iyonize kalsiyum seviyeleri arasindaki korelasyonun zayif olmasi1 nedeniyle 6zellikle
kalsiyum replasmanlarinda miimkiin oldugunda iyonize kalsiyumun dikkate alinmasi

onerilmektedir (50,51).
Hipokalsemi

Hipokalsemi, total serum kalsiyum konsantrasyonunun <8,6 mg/dL veya
iyonize kalsiyum konsantrasyonunun <I,1 mmol/L. olmasi olarak tanimlanar.
Hipokalsemi multifaktoriyeldir ve yatan hastalarda yaygin izlenmektedir, iyonize

kalsiyum ile dlgiilen hipokalsemi ise YBU hastalarmin %20'sinde bildirilmistir (52).

Hipokalsemi semptomlar1 genellikle serum kalsiyum diisiisiiniin siddeti ve hiz1
ile iligkilidir. Siddetli akut hipokalseminin ayirt edici bulgusu tetanidir. Diger belirtiler
arasinda nobet ve uzamis QT araligina bagh kardiyak ritim bozukluklar1 yer alir (53).
Kritik hastalarda diisiik kalsiyuma atfedilebilecek semptomlar iyi tanimlanmamustur.

YBU hastalarm iyonize hipokalsemi yaygimn izlenmesine ragmen tetani, nbet, QT
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uzamast ve kardiyak disfonksiyon gibi hipokalsemi ile iliskili semptomlar nadir
bildirilmektedir. Diger taraftan bu semptomlar akut hastalik nedeniyle belirgin
olmayabilir. YBU hastalarinda hipokalsemi SOFA, APACHE, laktat ve albumin
seviyeleri gibi hastalik siddet gostergeleri ile iliskilidir. Ayrica renal replasman tedavisi
sirasinda hipokalsemi hipotansiyon goriilmesinde belirleyicidir. Hipokalseminin
mortaliteyi arttirdig1 bildiren c¢aligmalar oldugu gibi, hipokalsemi ile mortaliteyi
iliskilendiremeyen c¢alismalar da mevcuttur. Ancak c¢ogu c¢aligmada siddetli

hipokalseminin prognoz iizerindeki olumsuz etkileri belirtilmistir (54).

Kalsiyum takviyelerinde klinik pratikte semptomlarin giderilmesi veya tedavi
yanitindan ziyade genellikle kalsiyum seviyelerinin normal seviyelerine ulastirilmasi
amacglanmaktadir (55). Ancak kalsiyum seviyelerinin diizeltilmesinin belirli
durumlarda olumsuz sonuglarla iliskili oldugu bildirilmistir. YBU hastalarinda
kalsiyum takviyesinin etkisini degerlendiren bir ¢aligmada kalsiyum takviyesi alan
grupta mortalite oraninmn daha yiiksek oldugu ifade edilmistir (56). Iyonize
kalsiyumun diizeltilmesinin faydalar1 konusundaki belirsizlige ragmen, es zamanli
hipomagnezemi, beslenme yetersizligi, ilaca bagl hipokalsemi, kan transfiizyonu ve
ekstrakorporeal cihazlar gibi durumlarda kalsiyum seviyelerinin diizeltilmesi gerektigi

bildirilmistir (3).

Tedavi hipokalseminin siddetine ve etiyolojisine gore degismektedir.
Semptomatik ve siddetli hipokalsemide IV kalsiyum replasmani gerekmektedir.
Semptomatik orta siddetli (total serum kalsiyum seviyesi 7,5-8,0 mg/dl) veya siddetli
hipokalsemide (total serum kalsiyum seviyesi <7,5mg/dl veya iyonize kalsiyum
<0,9mmol/) IV kalsiyum glukonat ile diizeltilme yapilmaktadir. Acil durumlarda
(kardiyak arrest) periferik damar yolu ile kalsiyum klorid ile replasman yapilabilir.
Masif kan transfiizyonu, plazmaferez veya sitrat antikoagiilasyonu gibi durumlarda
serum kalsiyum seviyesi yakindan takip edilerek siirekli kalsiyum inflizyonu

yapilabilir (57).
Hiperkalsemi

Serum total kalsiyum seviyesinin 10,2 mg/dl iizerinde olmasi seklinde
tamimlanan hiperkalsemi YBU hastalarinda yaygmn izlenen bir diger elektrolit
bozuklugudur. Hiperkalsemi hafif-orta (total serum kalsiyumu 10,5-11,9 mg/dl) veya
siddetli (total serum kalsiyumu >12mg/dl) hiperkalsemi seklinde siniflandirilmaktadir.
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Hiperkalsemi siklig1 YBU hastalarinda farkli esik degerlerin kullanilmasi nedeniyle
degismektedir. Ancak siddetli hiperkalsemi siklig1 %2’nin {izerinde bildirilmistir.
Hiperkalseminin en yaygin nedeni PTH iligkili kemik rezorpsiyonunun arttig1 malign
hiperkalsemidir. Siddetli hiperkalsemisi olan hastalar siklikla hipovolemi vardir ve
hiperkalsemi  semptomatiktir. ~Klinik semptomlar spesifik olmadig1 gibi,
hiperkalseminin hiz1 ile iliskili olarak degisebilmektedir. Istahsizlik, poliiiri,
konflizyon veya letarji gibi norolojik semptom veya bulgular izlenebilir. Yaygin
izlenen kardiyak bulgulari arasinda aritmiler ve EKG degisiklikleri (QT kisalmasi) yer
almaktadir. YBU olgularinda hiperkalsemi hastanede kalis siiresi ve mortalite iizerinde

etkili bulunmustur (58,59).

Hiperkalsemi tedavisinin amaci kalsiyum eliminasyonunun hizlandirilmasi,
gastrointestinal absorbsiyonun ve kemik rezorbsiyonunun azaltilmasidir. Tedavi
agresif sivi resiisitasyonu ile kalsiyum atilimmin arttirilmasi ile baslamaktadir. Bu
amagcla normal salin inflizyonu baslanabilir, idrarla kalsiyum atilimini hizlandirmak
icin furosemid eklenebilir. Yaygin tercih edilen bu yaklasimim hipovolemik ve kalp
yetmezligi hastalari ile siirli olmasi gerektigi yoniinde sonuglar bildirilmistir. Siddetli
hiperkalsemi agresif tedavi gerektirmektedir. Semptomatik hiperkalsemide osteoklast
aracili rezorbsiyonu inhibe ettigi i¢in bifosfonatlar 6nemli bir tedavi secenegidir. En
sik tercih edilen bifosfonatlar arasinda pamidronat ve zolendronik asit yer almaktadur.
Her iki tedavinin etkinligi gosterilmis olmasina ragmen zolendronik asit daha potenttir

(54,60).

Intravendz bifosfonatlara yamit almamadiginda monoklonal antikor
yapisindaki gorece yeni bir tedavi denosumab hiperkalseminin tedavisinde
kullanilabilir. Bifosfonatlarin kullanilamadigi1 bobrek yetmezligi gibi durumlarda renal
yolla atilmadigi i¢in denosumab iyi bir tercih olabilir. Ancak bobrek yetmezliginde

denosumabin etkinligi arttig1 i¢in daha diisikk dozlarda kullanilmasi 6nerilmektedir
(61).

Kalsiyum seviyelerini akut olarak diistirmek i¢in kalsitonin kullanilmaktadir.
Bifosfonatlarla birlikte kullanildiginda kalsiyum seviyelerini yalniz kalsitonin veya
yalniz bifosfonatlarla kiyasla daha cok diisiirmektedir. Aritmiler gibi kalsiyum
seviyelerinin hizl diigiiriilmek istendigi durumlarda kalsitonin kullanilmaktadir. Hafif

kalsiiirik etkisi ile kemik rezorbsiyonunu azaltmaktadir ve etkisi hizli ortaya
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cikmaktadir. Uzun siireli kalsitonin uygulamas: tasiflaksiye neden olabilir. Asir
kalsitriol iiretimine bagli hiperkalsemi olgularinda glukokortikodiler faydali olabilir
(62).

2.2.3. Sodyum

Standart serum konsantrasyonlar1 135-145 mEq/l arasindadir. Sodyum
ekstraseliiler bir katyondur ve baslica ekstraseliiler sivi voliimii ve su dagilimmin
regiilasyonunda gorevlidir. Ekstraseliiler sivida ozmolaritenin korunmasindan
sorumludur. Total viicut sodyum iceriginin yaklasik %30’u biiyiik polianyonik
molekiillere (proteoglikan) bagli olup kemik, kartilaj ve bag dokusu i¢in hammadde
gorevi gormektedir. Bagl olan sodyum miktar1 degisiklik gosterebilir, fazla sodyum
serum sodyum konsantrasyonunu degistirmeden veya ekstraseliiler sivi voliimiinii
arttrmadan viicutta depolanabilir. Ancak klinik pratikte baghh sodyum dikkate
almmamaktadir. Plazma sodyum konsantrasyonunun ana belirleyicileri ise sodyum-
potasyum ve su dengesidir (63,64). YBU hastalarinda sodyum anormalliklerinin
mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir. Hipervolemi veya hipovolemi durumlari
plazma sodyum seviyesi anormallikleri ile iliskili oldugundan serum sodyum
anormalliklerinin  tanis1 ve tedavisi swrasinda hastalarin  volim durumu

degerlendirilmelidir (65,66).
Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum seviyesinin 135 mEq/l altinda olmasidir. YBU
hastalarinin yaklasik %30’unda izlenmektedir. Hiponatremi ile hastanede kalis siiresi
ve mortalitenin iliskili oldugu bildirilmistir. Hafif-orta dereceli hiponatremi
semptomlar1 arasinda bulanti, konfiizyon, bas agrisi, gii¢siizliik ve yiiriime bozuklugu
yer almaktadwr. Siddetli hiponatremi ndbet, solunum yetmezligi ve koma seklinde
bulgu vermektedir. Serum sodyum seviyesi 125 mEq/l altinda veya akut hiponatremide
semptomlar daha belirgindir. Serum ozmolaritesi ozmotik basmg seklinde
Ol¢lilmektedir. Serum ozmolaritesi sivi kompartmanlari arasinda suyun dagilimi regiile
etmektedir. Su diisiikk ozmolaritedeki bolgelerden yliksek ozmolarite bolgelerine yer
degistirmektedir. Normal serum ozmolaritesi genellikle 280-295 mOsm/kg
seviyesindedir. Idrarda sodyum varh§i sodyumun renal yolla atildigma isaret

etmektedir (67).
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Hiponatremi volim durumuna gore siniflandirilabilmektedir. Ekstraseliiler
stvida sodyum diginda ozmotik olarak aktif bir madde hiicre i¢i sividan ekstraseliiler
bolgeye sivi ¢ektiginde hipertonik hiponatremi ortaya ¢ikar ve diliisyonel hiponatremi
ile sonuglanir. Diliisyonel hiponatreminin yaygin izlenen nedeni diyabetik
ketoasidozdur. Kan glukoz seviyesi 100 mg/dl {izerine ¢iktiginda, her 100 mg/dl
glukoz seviyesi artiginda serum sodyumu bildirilen degerlerden 1,6-2,4 mEq/l daha
yiiksektir. Altta yatan nedenin diizeltilmesinden baska tedavi ihtiyac1 yoktur. Izotonik
hiponatremi genellikle plazmanm yogun olan kismindaki yiiksek lipid veya protein
konsantrasyonlarindan kaynaklanan ve serum sodyumunun diisiik gériinmesine neden

olan, artik nadiren kullanilan bir testten kaynaklanan bir laboratuvar artefaktidir (68).

Hipotonik hipovolemik hiponatremi hem toplam viicut sodyumunun hem de
toplam viicut suyunun kaybi ile karakterizedir, ancak toplam viicut sodyumundaki
azalma daha fazladir. Hipotansiyon, hemodinamik instabilite, tasikardi, kuru mukozal
membranlar ve cilt turgorunda azalma gibi hipovolemi semptom ve bulgular1 ortaya

cikar (65,66).

Hipotonik 6volemik hiponatremi, total viicut suyu arttiginda normal tuz
tiiketimi durumunda izlenir, ekstraseliiler s1v1 hafif sekilde artmistir. Hipovolemi veya
asir1 hacim yiiklenmesinin fiziksel belirtileri genellikle mevcut degildir. Uygunsuz
antidiiiretik hormon (ADH) sekresyonu sendromu, antidiiiretik hormonun
(vazopressin) uygunsuz sekilde salgilandigi, su retansiyonu ve diliisyonel
hiponatremiyle sonug¢lanan 6volemik hiponatreminin yaygin bir nedenidir. Belirli
hastalarda, uygunsuz ADH sendromu, sodyum atilimi iizerinde higbir etkisi olmadan
su kaybma neden olan konivaptan veya tolvaptan gibi vazopressin-2 reseptor

antagonistleri ile tedavi edilebilir (69,70).

Hipotonik hipervolemik hiponatremi, toplam viicut sodyumu arttiginda ortaya
cikar, ancak total viicut suyu daha biiyiik 6lciide artar ve serum sodyumunun diisiik
goriinmesine neden olur. Asiri hacim yiiklenmesinin fiziksel belirtileri (6dem,
pulmoner konjesyon vb.) mevcuttur. Tedavi sodyum ve su kisitlamasini igerir.
Intravendz sivilar kesilmeli, enteral beslenme soliisyonlar1 konsantre edilmeli ve
parenteral beslenme soliisyonlarinda hem sodyum hem de sivi kisitlanmalidir. Daha
yiiksek sodyum igerigine sahip ilaclar (piperasilin-tazobaktam, ampisilin-sulbaktam,

nafsilin vb.) tedavide dikkate almmalidir, ancak tedavinin degistirilmesi her zaman
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miimkiin olmayabilir. Diren¢li vakalar1 tedavi etmek i¢in loop diiliretikleri ve
vazopressin antagonistleri gerekebilir. Hipertonik salin, siddetli ve/veya semptomatik
hiponatremisi olan hastalar i¢in diisiiniilmelidir. Hipertonik salinin bircok doz rejimi
tanimlanmustir, ancak YBU hastalarmda kullanimmi az sayida ¢alisma

degerlendirmistir (67).

Akut hiponatremide sodyum seviyeleri giinde 10-12 mEqg/I’den fazla
diizeltilmemelidir. Kronik hiponatremide ise giinde 6-8 mEgq/I’den fazla diizeltme
onerilmemektedir. Hizli diizeltme sivi = shiftlerine neden olarak ozmotik
demiyelinizasyon sendromuna yol agabilir. Bu sendrom ndbet, kuadriparezi, hareket
bozukluklar1 ve “lock-in sendromu” gibi norolojik bulgulara yol acabilir. Hizli veya
fazla replasman fark edildiginde sodyum replasmani durdurulmalidir. Tedavide

desmopressin veya hipotonik sivilar kullanilabilir (71,72).
Hipernatremi

Serum sodyum seviyesinin 145 mEgq/I’'nin {izerinde olmasi seklinde
tanimlanmaktadir. Total viicut suyunun total viicut sodyumuna oranla azalmasi
durumunda ortaya ¢ikar. Su azlig1 nedeniyle ortaya ¢ikan hipernatremi ayni1 zamanda
dehidratasyon olarak isimlendirilmektedir, ancak hipovolemi ile dehidratasyon
farklidir. Hipovolemide hem tuz hem de su kaybedilmektedir. YBU hastalarinda
hipernatremi mortalite icin bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirilmistir. YBU
kaliglar1 sirasinda hastalarin %27’sinde hipernatremi gelismektedir. Hafif veya orta
siddetli hipernatremide semptomlar spesifik degildir. Susuzluk hissi, hipotansiyon ve
bulant/kusma izlenebilir. Siddetli hipernatremide ise nobet veya koma gibi norolojik
semptomlar izlenebilir, ancak siddetli semptomlar idrar sodyum konsantrasyonlari
belirgin derecede artis gostermeden (>160-180 mEq/l) ortaya ¢ikmamaktadir (73).
Hipernatreminin ortaya ¢ikmasindan baslica {i¢ mekanizma sorumlu tutulmaktadir:
Yerine koyulmamis su kayiplari, hiicrelere su kayb1 ve sodyum yiiklenmesi (Tablo 2)
(74).
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Tablo 2. Hipernatremi etiyolojisi

Yerine koyulmamis su kayiplan (susama refleksi bozuklugu veya su
alim azhg)

Hissedilemeyen kayiplarin artisi

Gastrointestinal kayiplar

Santral veya nefrojenik diabetes insipidus

Osmotik diiirez

Kontrolsiiz diyabetes mellitusta hiperglisemi

Yiiksek proteinli beslenmede hiperiirisemi

Mannitol

Susama refleksini etkileyen hipotalamik lezyonlar

Primer hipodipsi

Hiicrelere su kaybi

Asir1 egzersiz, ndbet

Sodyum yiiklenmesi

Hipertonik sodyum sivilariyla replasman

YBU hastalarinda hipernatremi multifaktoryeldir, hipernatreminin tam ve
tedavisinde hastanin voliim durumu dikkate alinmalidir. Hipovolemik hipernatremide
hem voliim hem de su kayb1 vardir, ancak total viicut suyundaki kayip daha belirgindir.
Hipotansiyon, tasikardi ve cilt turgorunda azalma seklinde bulgu vermektedir.
Hemodinamik instabilite durumunda kan basincini arttirmak icin izotonik sivilar
kullanilabilir. Hemodinamik durum stabilize edildikten sonra su defisitini diizeltmek
icin IV veya enteral hipotonik sivilar ile tedaviye devam edilebilir. Su defisit su sekilde

hesaplanabilir (75):

e Su defisiti=total viicut suyu x ([serum sodyum/140]-1)

Su defisiti devam eden kayiplar1 yansitmamaktadrr ve tekrar
degerlendirilmelidir. Ilk 24 saat igerisinde su defisitinin %350’den fazlasi
diizeltilmemelidir. Geriye kalan %50 sonrasi 24-48 saat igerisinde diizeltilebilir.
Parenteral beslenme altindaki hastalarda soliisyonun su ve sodyum igerigi arttirilabilir.
Ovolemik hipernatremi intraseliiler sividan ekstraseliiler siviya su kaybi ile ortaya
cikmaktadir. Tedavi hipernatreminin etiyolojisine odaklanmalidir ve diyabetes
insipidusa neden olan ilaglarin kesilmesi, santral diyabetes insipidusta desmopressin
tedavisi ve s1vi replasmani tedavide dikkate alinmalidir. Hipertonik hipernatremi total
viicut suyu normal seviyedeyken total viicut sodyumunun artmasi ile ortaya

cikmaktadir. Tedavi neden olan ajanin ortadan kaldirilmasi ve sodyum atilimimin
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artmasini temel almaktadir. Hipotonik sivi ve loop diiiretikler gerekebilir. Parenteral

soliisyonlardaki sodyum igerigi azaltilabilir (57).

Nobet ve serebral 6dem riski nedeniyle hipernatremi diizeltmesi giinlik 10
mEq/l ile sinirlandirilmasi gerektigi dnerilmistir. Ancak bu sonuglar siklikla pediyatrik
popiilasyonlardan elde edilmistir. Yetiskinlerdeki veriler smirhidir. Yetiskinlerde
hipernatreminin hizli diizeltilmesi ile serebral 6dem veya Olim arasinda bir iligki
gosterilememistir. Akut hipernatremi yetiskinlerde serum sodyum seviyesi 145 mEq/1
seviyesine gelene kadar saatte 2 mEq/] hizinda diizeltilebilir. Asemptomatik hastalarda
giinde ez az iki defa, semptomatik hastalarda ise en az gilinde 4 defa serum sodyum

seviyeleri dl¢iilmelidir (76).
2.2.4. Magnezyum

Viicutta en ¢ok bulunan dordiincii mineral olan magnezyum intraseliiler sivida
en ¢ok bulunan ikinci katyondur. Serum magnezyum seviyesi saglikli insanlarda 1,5-
2,4 mg/dl arasindadir. Adenozin trifosfat tarafindan enerji saglanan reaksiyonlarda
genellikle kofaktor olarak gorev yapmaktadir. Hiicre membranindan kalsiyum ve
potasyumun aktif transportunda gorevlidir ve belirli vitaminlerin kullaniminda rol
oynamaktadir (vitamin B ve D). Magnezyum hemostazinda bobrekler, barsaklar ve
kemikler gorevlidir. Total viicut magnezyumumun biiyiik ¢ogunlugu (%98) yumusak
dokularda (%38) ve kemiklerde (%60) bulunmaktadir. Magnezyumun kii¢iik bir kismi1
degistirilebilir formdadir. Magnezyum proteinlere bagli sekilde bulunmaktadir
(bikarbonat, sitrat, siilfat ve fosfat). Biyolojik olarak aktif olan form iyonize formdur.
Magnezyum bozukluklarinin 6nemi giderek daha iyi anlasilmaktadir. Proton pompa
inhibitorleri, epidermal biiyiime faktorii reseptor inhibitorleri gibi medikal tedaviler
magnezyum seviyelerini etkileyebilir. Magnezyum icermeyen gidalarin tiiketilmesi,
magnezyum igerigi diisiik olan gidalarin tiiketilmesi veya yesil sebze ve tahillarin az
tiikketilmesi magnezyum seviyesi anormalliklerini arttirmaktadir. Yetigkin kadinlarda
giinliik 320 mg, erkeklerde ise 420 mg magnezyum alimi 6nerilmektedir. Magnezyum
absorbsiyonu baslica jejenumdan yapilmaktadwr, daha az oranda kolonda
gerceklesmektedir. Vitamin D intestinal magnezyum emilimini arttirmaktadir.
Bobrekte filtre edilen magnezyumun biiyilik kism1 Henle'nin ince ¢ikan kolunda (%70)
sik1 baglant1 kanallar1 boyunca geri emilirken, geri kalani proksimal tiibiil seviyesinde

(%10-25) ve distal toplayici tiibiilde TRMP6 yoluyla aktif emilim yoluyla gerceklesir.
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Nihai idrar magnezyum atilimini diizenleyerek magnezyum dengesinin ince ayar1
ozellikle distal toplayici tiibiil seviyesinde gerceklesir. Diisiik magnezyum aliminda,
bagirsak emilimi %40'tan %80'e cikabilirken, fraksiyonel idrar magnezyum atilimi

%0,5'e diismektedir (77).
Hipomagnezemi

Serum magnezyum seviyesinin 1,5 mg/dI’nin altinda olmasi1 seklinde
tanimlanan hipomagnezemi YBU hastalarinda YBU kalis siiresi, mortalite artis1 ve
daha uzun mekanik ventilasyon siiresi ile iliskilendirilmistir. Hipomagnezemi
gligsiizliik, solunum yetmezligi, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi ve disritmiye

neden olmaktadir (78).

Magnezyum hemostazi intestinal veya renal magnezyum absorbsiyonunu
etkileyen hastaliklar ve ilaglar nedeniyle bozulabilmektedir (77). Hafif
hipomagnezeminin yaygin izlenen bir nedeni diyabetes mellitustur. Glisemik kontrol
ile birlikte hipomagnezemi siklig1 azalmaktadir. Magnezyum absorbsiyonunu
etkileyen intestinal hastaliklar hipomagnezemiye yol agabilmektedir. Bununla birlikte
cok sayida ilag, genetik neden ve operasyon magnezyum seviyelerini

etkileyebilmektedir. Tablo 3°te hipomagnezemi etiyolojisi 6zetlenmistir (77).

Hipomagnezemisi olan hastalarda potasyum g6z oniinde bulundurulmalidir.
Intraseliiler magnezyum eksikligi potasyumun luminal potasyum kanalarindan
serbestce sekrete edilmesine neden olur. Bu nedenle hipokalemi hastalarinda potasyum
replasmanindan 6nce magnezyum seviyeleri diizeltilmelidir. Hem hipokalemi hem de
hipomagnezemi Torsades de Pointes ile iligkilidir. PTH salinimini inhibe etmesi
nedeniyle hipomagnezemi hipokalsemiye de neden olabilir. Hipokalsemi durumunda
kardiyak bulgular hipomagnezemi ile siddetlenebilir. Hipomagnezemi kardiyak
uyarilabilirligi etkilemektedir. Hipomagnezemi ile disritmiler (atriyal ve ventrikiiler)
koreledir. Hipomagnezeminin EKG bulgular1 arasinda diiz T dalgalari, U dalgas: ve

uzun QT mesafesi ve genis QRS kompleksleri yer almaktadir (79).
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Tablo 3. Hipomagnezemi etiyolojisi

Ekstrarenal
Gastrointestinal Inflamatuvar barsak hastalig
kayip Bariyatrik cerrahi

Kusma
Gastrointestinal sistem maligniteleri
Gastrointestinal Inflamatuvar barsak hastaligi
absorbsiyonun  Bariyatrik cerrahi
azalmasi Intestinal rezeksiyon
Alimin azalmasi (malnutrisyon, alkolizm, diyet)
[laglar (proton pompa inhibitdrleri, regineler, patiromer)
Vitamin D eksikligi
Digerleri Yeniden beslenme sendromu
Sepsis
Uzun stireli yogun egzersiz, Kan transflizyonu (sitrat selasyonu)
Ac¢ kemik sendromu

Renal
Herediter Hiperkalsiiirik hipomagnezemi (CLDN16, CLDN19, CASR
nedenler mutasyonlari)

Gitelman-like hipomagnezemi
Mitokondriyal hipomagnezemi

[laglar Epidermal biiylime faktorii reseptor inhibitorleri, platinyum
tirevleri, diiiretikler, pentamidin, aminoglikozid, foskarnet,
kalsinorin inhibitorleri, siklosporin ve takrolimus

Diger Proteiniiri, ozmotik diiirez, asidoz (iyonize magnezyum
fraksiyonunun artmasi), insiilin direnci, diyabetes mellitus,
poliiiri, akut tiibiiler nekroz, post-obstriiktif {iropati, alkolizm,
primer ve sekonder hiperaldosteronozim

Magnezyum replasmani hem enteral hem de IV yol ile yapilabilir.
Hipomagnezemi siddetli olmadiginda veya asemptomatik hastalarda hipomagnezemi
enteral replasman ile tedavi edilebilir, ancak gastrointestinal intolerans enteral tedaviyi
smirlandirmaktadir. Bulantvkusma ve diyaresi olan hastalarda enteral yaklasim uygun
olmayabilir. Farkli tuz formiilasyonlar1 olan ¢ok sayida oral magnezyum takviyeleri
bulunmaktadir. En yaygin tercih edilen formiiller magnezyum oksid ve magnezyum
laktat seklindedir. Orta veya siddetli hipomagnezemide veya gastrointestinal
intolerans1 olanlarda parenteral tedavi tercih edilmelidir. Klinik agidan Onemli
hipomagnezemisi olan hastalarin ¢ogu bir saat boyunca 1-2 gr, sonrasinda 12-24 saat
boyunca 4-8 gr magnezyum ile tedavi edilmektedir. Ancak bazi kritik durumlarda hizli
tedavinin potansiyel yararlar1 hipotansiyon riskinden daha belirgindir. Torsades de
Pointes varliginda 15 dk igerisinde 1-2 gr IV magnezyum uygulanabilir. Preeklampsi
varliginda 4-6 gr yiikleme dozu 15-30 dk igerisinde uygulanabilir, sonrasinda 1-2
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gr/saat inflizyona gecilebilir. Siirekli infiizyon devam ederken hastalarin yakin takibi

onemlidir (79,80).

Elektrolit bozukluklarinda replasman tedavisi sonrasinda hastalarin takibi
tedavinin dnemli bir basamagidir. intravendz magnezyum dozlarmin yaklasik %50’si
idrar ile atilabilmektedir. YBU hastalarmin renal fonksiyonlarindaki degiskenlik
nedeniyle replasmandan sonra magnezyum seviyelerinin tekrar degerlendirilmesi
onemlidir. Hastalarin ¢ogu yiiksek dozlar1 dahi iyi tolere etmekte ve toksisite
izlenmemektedir, ancak hastalarin kiiciik bir kisminda (6zellikle akut bobrek hastaligr)

olmasi1 gerekenden fazla replasman yapilabilir (79,80).
Hipermagnezemi

Serum magnezyum konsantrasyonunun 2,5 mg/dI’nin {izerinde olmasi
hipermagnezemi olarak tanimlanmaktadir. Bobrek fonksiyonlar1 normal olanlarda
nadir goriilmektedir. Bobrek fonksiyonlarinin azalmasiyla birlikte renal magnezyum
emilimini kademeli olarak azaltma yetenegi, glomeriiler filtrasyondaki diisiisle
dengelenir. Kronik bobrek hastaligmin tiim evrelerinde hipermagnezemi sikligi %15
seviyesindedir (81). Son donem bdbrek hastalarnin ¢cogunda magnezyum seviyeleri
normalken, hastalarda hipermagnezemi oldukc¢a nadirdir, hipermagnezemi yerine
hipomagnezemi izlenmektedir. Bu durum diyet kisitlamalari, diisiik diyalizat
konsantrasyonu, vitamin D eksikligi ve diiiretik gibi ilaclarn kullanimu ile iliskilidir

(82).

Renal fonksiyonu azalmis olgularda yiiksek doz magnezyum maruziyeti
sonrasinda hipermagnezemi olgular1 bildirilmistir. Magnezyum iceren laksatiflerin
olusturdugu retansiyon nedeniyle magnezyum kan akimma dogru siirekli rezorbe
edilir. Yiikksek doz parenteral magnezyum uygulamasi sonrasinda flushing, apne,
koma, kalp blogu ve asistole neden olan hipermagnezemi olgular bildirilmistir. YBU
hastalarinda magnezyum seviyesinin yaklagik 2 mg/dI’nin iizerinde olmas1 bobrek
fonksiyonlarma gore diizeltme yapildiginda dahi mortalite ile iligkili oldugu
belirtilmistir. Ancak bu aralik normal magnezyum seviyelerini de icermesi nedeniyle

tartigmalidir (83).

Hipermagnezemi  semptomlar1  genellikle norolojik  semptomlardan
olusmaktadir: konfiizyon, derin tendon reflekslerinin kaybi, artikiilasyon bozukluklari,

yiiriime bozukluklari. Bulant/kusma yaygin olan semptomlar arasindadir. Bradikardi
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veya malign ventrikiiler tasikardiye neden olabilen aritmik kardiyovaskiiler
semptomlara neden olabilir (84). Sekil 1’de magnezyum seviyesi anormalliklerinde

izlenen semptom ve bulgular 6zetlenmistir (77).

Semptomatik veya siddetli hipermagnezeminin tedavisinde hava yolu
yonetimi, siirekli kardiyak monitorizasyon ve IV kalsiyum uygulamasi yer almaktadir.
Intravendz kalsiyum (100-200 mg, 5-10 dk icerisinde) magnezyumun membranlar

iizerindeki negatif etkilerini antagonize eder (84).

Hafif hipermagnezeminin genel olarak zararli olmaktan ziyade yararl olup
olmadig1 konusunda tartigmalar devam etmektedir. Bu spekiilasyonlar magnezyumun
anti-inflamatuvar, antioksidan ve anti-apoptotik etkilerini temel almaktadir.
Magnezyum vaskiiler diiz kas hiicrelerindeki etkileri nedeniyle vaskiiler
kalsifikasyonlar1  Onlemektedir. Ayni zamanda fosfata baglanarak endotel
fonksiyonlarma katki saglamaktadir (85,86). Hemodiyaliz hastalarinda orta siddetli
hipermagnezemi sag kalim agisindan yararhdir. Ancak kalp yetmezligi veya YBU ye

kabul edilen hastalarda boyle bir iligski gosterilememistir (87,88).

Mortalite
Kardiyovaskiiler
mortalite, kronik
bobrek hastaligr,
atriyal
fibrilasyon, kalp
yetmezligi,
enfekstyon, kink
ve demans

— T T
04 07 11 2.0 3.0 4.0 5.0

Mg (mM) Noromuskiller . Mg (mM)
iritabilite Konflizyon
Tremor Derin tendon
Hipokalsemi reflekslerinde
Hipokalemi Kas siicsizlizi kaylp. )
Tetani a8 gUEsUzIgl Kuadriparezi
Nistagnus Konusma Hipotansiyon
i bozuklugu
Ml -] Tasikardi
Psikoz Letarji 5 Pt
Aritmi Flushing PR. QRS. QT .
Bulant uzamasi L Kardiyak arrest
: Tam kalp blogu
Derin tendon .
reflekslerinde (—)\{me
kayip i

bradikardi

Sekil 1. Anormal magnezyum seviyelerinde izlenen semptom ve bulgular
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Magnezyumun olast faydali kardiyovaskiiler etkilerine ragmen, genel
popiilasyonda hafif hipermagnezeminin Onerilmesi i¢in yeterli kanit yoktur. Serum
magnezyum konsantrasyonunun hiicre i¢i viicut magnezyum konsantrasyonunun
oldukca zayif bir gdstergesi oldugu da hatirlanmalidir. Son donem bdbrek yetmezligi
hastalarinda yiikksek anyon a¢igi ve magnezyumun kan dolagimindaki fosfora
baglanmas1 nedeniyle biyolojik olarak aktif serbest iyonize magnezyum fraksiyonu
daha diisiiktiir. Bu nedenle, hipermagnezeminin iyonize serum magnezyum
katmanlarina karsilik gelen faydali sonucu sistematik olarak yanli olabilir. Herhangi
bir sekilde, tistiin klinik sonugla iliskilendirilen serum magnezyum konsantrasyonu,
hedeflenen c¢alisma popiilasyonuna ve ilgili sonuca bagh olarak degiskendir. Cogu
zaman yalnizca kategorilere gore analizler mevcut olup, bu da nadir goriilen hafif ila
orta dereceli hipermagnezemisi olan hastalarla ilgili ¢ikarimlar1 oldukea belirsiz hale

getirmektedir (89)
2.2.5. Klor

Klor viicudun negatif iyon igeriginin yaklasik %70’ini olusturmaktadir. Diyetle
klor alimi baglica tuz formunda oldugu i¢in klorun nutrisyonel eksiklikleri olduk¢a
nadir izlenmektedir. Ozmolaritenin idamesi ve asit-baz dengesinde sodyum ve klor
onemli role sahiptir (90,91). Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, sempatik sinir
sistemi, atriyal natriliretik peptit ve renal akan akimi gibi sodyum ve su dengesini
diizenleyen ¢ok sayida hormon ve mekanizma ayni zamanda klor seviyelerine de etki
etmektedir. Kloriir iyonu tiim viicut sivi kompartmanlarinda bulunur, ancak baslica
plazma ve interstisyel sivinin ekstraseliiler sivi kompartmaninda dagilmaktadir. Hiicre

ici stv1 bolmesindeki konsantrasyonu hiicre disi siviya gore daha azdir (92).

Kloriir YBU hastalarinda diger elektrolit seviyeleri ile birlikte giinliik olarak
degerlendirilmektedir. Ancak, asit-baz hesaplamalarindaki roliiniin 6tesinde ¢ok az
dikkat ¢ekmektedir. Klor seviyesi bozukluklarinin zararl etkilerle iliskili olabilecegi
bildirilmistir. Hayvan ¢alismalarinda hiperkloremik asidozun inflamatuvar belirtegleri
arttirmas1 veya ortalama arteriyal basingta azalma gibi yan etkileri tanimlanmustir.
Yiiksek klor seviyelerinde renal vazokonstriiksiyonun artig gosterdigi, renal kan

akimimin azaldig1 bildirilmistir (93).
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Hipokloremi

Kritik hastalarda hipokloremi hastalik veya terapdtik miidahalelerle iligkili
patofizyolojik siirecler sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Hipokloreminin yaygin izlenen
nedenleri arasinda gastrointestinal ve renal kayiplar yer almaktadir. Renal kayiplar
ditiretik kullanim1 veya daha nadir olarak Bartter sendromu gibi renal bozukluklar
sonucunda izlenmektedir. Gastrointestinal kayiplarda ise kusma O©nemli bir
mekanizmadir. Asir1 voliim yiliklenmesi, uygunsuz ADH sendromu ve konjestif kalp
yetmezligi hipokloreminin diger nedenleridir. Tablo 4’te hipokloremi nedenleri

Ozetlenmistir (93).

Tablo 4. Hipokloremi nedenleri

Mekanizma Etiyoloji
Klor kayb1 Kusma
Gastrik s1v1 drenaji
Yiiksek voliimlii ileostomi drenaji
Diiiretik kullanimi
Bartter sendromu
Gitelman sendromu
Asir1 stvi yiiklenmesi Konjestif kalp yetmezligi
Uygunsuz ADH sendromu
Hipotonik soliisyon inflizyonu
Asir1 sodyum yiiklenmesi Sodyum bikarbonat inflizyonu

Hipokloremi prevelansi ¢calismalar arasinda degismektedir. YBU hastalarinda
farkl caligmalarda %6,7-37 arasinda bildirilmistir. Kalp yetmezligi hastalarinda ise
%13-23 arasinda ifade edilmistir (93). Hipokloremi hakkindaki yaymlarin sinirhdir.
Cerrahi ve dahili YBU hastalarinda hipokloreminin mortalite {izerinde etkili olmadig1
bildirilmistir. Ancak hipokloremi ile hastalarin prognozunu gosteren APACHE skorlar1
iliskilendirilmistir (94). Bir baska calismada normal klor seviyeleri olan hastalarin
postoperatif donemde hipokloremi gelismesinin mortaliteyi arttirdig: ifade edilmistir
(95). Shao ve ark calismasinda YBU hastalarmimn %37 sinde YBU kabulii éncesinde
hipokloremisi oldugu, hipokloreminin ise akut bobrek hastahgi, YBU kalis siiresi ve

mortaliteyle iliskili oldugu bildirilmistir (96).
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Hiperkloremi

Hipokloremiden farkli olarak hiperkloremi daha fazla ¢aligmanm konusu

olmustur. YBU’de hiperkloremi oranlar1 ¢alisma popiilasyonu ve dlgiim zamanma

gore degismektedir. Hiperkloremi mekanizmalari icerisinde resiisitasyon sirasinda

zengin klor icerikli sivilarin fazla miktarda uygulanmasi, asir1 sivi kaybr ve renal

absorbsiyonun artmasi yer almaktadir. Tablo 5’te hiperkloremi nedenleri 6zetlenmistir

(93).

Tablo 5. Hiperkloremi nedenleri

Mekanizma Etiyoloji

Klor replasmant Klor igerigi zengin sivilarin uygulanmasi
Total parenteral nutrisyon

Stv1 kayb1 (renal) Diyabetes insipidus

Diiiretik kullanimi
Ozmotik diiirez
Postobstriiktif diiirez
Siv1 kayb1 (ekstra-renal) Ates
Hipermetabolik durum
Diyare
Yanik
Asir1 dehidratasyon
Tibiiler absorbsiyon artisi Renal tiibiiler asidoz
Renal yetmezlik
Asetazolamid kullanimi

Hiperkloreminin YBU hastalarindaki etkisi hipokloremiye kiyasla daha fazla

calismada degerlendirilmistir. Neyra ve ark sepsis veya septik soktaki hiperkloremik

hastalar arasmda, YBU kabuliinden 72 saat sonra izlenen hiperkloreminin mortaliteyi

arttirdig1 ifade edilmistir. Klor seviyelerindeki her 5 mEq/1 artigin mortaliteyi 1,37 kat

arttirdig1 belirtilmistir. Ancak YBU kabulii 6ncesindeki klor seviyeleri mortalite ile

iligkilendirilememistir (97).
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2.3. YOGUN BAKIM UNITESINDE ELEKTROLIT TAKIBININ
ONEMIi

YBU hastalarmin neredeyse tamamu belirli elektrolit anormallikleri agisindan
risk altindadir. Temel elektrolitlerin azalmasi1 veya artmasi, kritik hastalarda cesitli
klinik durumlara ve sonuglara neden olur, birden fazla elektrolit anormalligi mevcut
oldugunda bu risk genellikle artmaktadir (23). Bazi elektrolit anormallikleri
asemptomatik ve/veya gecici olabilir; ancak bunlarin bilinmesi kritik hastalarin
bakiminda oOnemlidir. Bu hastalarda, diizeltilmemis elektrolit bozukluklarinin
prevalanst kaybedilen hastalarda hayatta kalanlara goére daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (24). Elektrolit bozukluklarinin ¢ogu, altta yatan nedenin ele alinmas1
veya cesitli elektrolitlerin replasmani, klirensi veya hiicre i¢i hareketinin artirilmasiyla
diizeltilebili. YBU ortaminda, izole elektrolit anormallikleri yaygin degildir,
genellikle birden fazla elektrolit anormalligi bir aradadir. Coklu elektrolit
dengesizliginin ortak bir nedeni olabilir. Altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasi veya
hafifletilmesi miimkiin oldugunda yapilmali ve elektrolit anormalligini diizeltmek i¢in
kullanilan herhangi bir tedavi ile es zamanli olmalidir. Elektrolit bozukluklarinda
tedavinin amaca yonelik olmasi 6nemlidir, ¢ilinkii uygun olmayan replasman veya

degisiklikler daha fazla zarara ve hatta 6liime neden olabilir (25).

Elektrolit bozukluklariin tedavisi giivenli hasta bakimi i¢in gereklidir. Serum
elektrolit seviyelerindeki anormallik total viicut elektrolit defisiti veya fazlaliginm bir
gostergesidir. Elektrolit bozukluklar1 ayn1 zamanda altta yatan hastaligin tanisi, siddeti
ve prognozu hakkinda onemli bilgiler saglamaktadir (98). Hastalarda ani bozulma
riskinin yiiksek olmasi, elektrolit bozukluklarinin yaygin olmasi, ¢ok sayida
farmakolojik ajanin elektrolit seviyelerini etkilemesi, elektrolit bozukluklarinin erken
tam ve tedavisiyle hasta sonuglarmin iyilestirilmesi nedeniyle YBU hastalarinda
elektrolit seviyeleri rutin biyokimyasal testler ve kan gazi analizleri ile diizenli olarak

takip edilmektedir (3).

Ulkemizde Acil YBU’lerin giderek artmasi, Acil YBU’lerin kendine has
ozelliklerinin olmasi, Acil YBU’leri degerlendiren vyeterli diizeyde c¢aligma
bulunmamasi, Acil YBU’lerde elektrolit bozukluklarmm yeterince degerlendirilmemis

olmasit ve bunlara ek olarak elektrolit bozukluklarinin sikliklarini birlikte
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degerlendiren ¢aligma sayisinin sinirli olmasi nedeniyle ¢alismamiz bu konulara 151k

tutmak amaciyla dizayn edilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA DiZAYNI

Bu caligma tek merkezli, retrospektif, gézlemsel bir ¢aligmadir ve 01.01.2020
—31.12.2022 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi T1p Fakiiltesi Acil T1p
Anabilim Dal1 Acil YBU’de yiiriitiilmiistiir. Cahisma Necmettin Erbakan Universitesi
Tip Fakiiltesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 06.10.2023
tarth ve 2023/4556 nolu karari ile onaylanmistir. Caligma Diinya Tip Birligi Helsinki
Bildirisi ve Iyi Klinik Uygulamalari’na uyumlu sekilde gerceklestirilmistir.

3.2. CALISMA POPULASYONU

01.01.2020-31.12.2022 tarihleri arasinda (36 ay) Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil YBU’ye kabul edilen hastalar asagida yer alan
calismaya dahil edilme ve diglanma kriterlerine uygun olarak bu g¢alismaya dahil

edildi.
Cahsmaya dahil edilme kriterleri

e 01.01.2020-31.12.2022 tarihleri arasinda Acil YBU’ye kabul edilmek
e 18 yasindan biiyiik olgular

e Acil YBU ne kabul sirasinda sodyum, potasyum, magnezyum, klor ve

kalsiyum diizeyleri istenmis olmasi
e Hastane sonlanim bilgisinin ulasilabilir olmas1

Cahsmadan dislanma Kriterleri

e 18 yasindan kiigiik olgular

e Travma nedeniyle Acil YBU’ye kabul edilenler

o Gebeler

e Acil YBU’ ne kabul srrasinda sodyum, potasyum, magnezyum, klor ve
kalsiyum diizeylerinden herhangi birinin eksik olmasi

e Hastane sonlanim bilgisinin kayitlarda yer almamasi
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3.3. CALISMA PROTOKOLU

Hastane veri tabani ve hasta dosyalar1 degerlendirilerek hastalarin yas, cinsiyet,
ek hastaliklari, Acil YBU kabuliindeki vital bulgulari, Ulusal Erken Uyar1 Skoru -2
(NEWS-2) ve Charlson Komorbidite indeksi (CCI) skoru kaydedildi. Ek hastaliklar
arasindan CCI hesaplanmasinda gerekli olan diyabet (komplikasyonsuz veya son
organ hasar1 olan), kanser (lokalize veya metastatik), miyokard enfarktiisii, konjestif
kalp yetmezligi, serebrovaskiiler olay, KBY, KOAH, demans, karaciger hastaligi
(1hml veya orta-ciddi) ve digerleri (peptik iilser, hemipleji, periferik arter hastaligi,
16semi, lenfoma, bag dokusu hastaligi) dikkate alindi ve bu hastaliklar kayit altina
alind1. Vital bulgular Acil YBU kabulii sirasinda degerlendirilen sistolik kan basimci
(SKB), diyastolik kan basinci (DKB), nabiz, SpO2, viicut 1sis1, solunum sayisi ve
Glasgow Koma Skalas1 seklindeydi.

Uluslararas1 Hastalik Siniflama Kodlar1 (ICD-10) dikkate alinarak olgularin
YBU kabul tanilar1 kaydedildi. Hastalarin tanilar1 su sekilde gruplandirilda:

o |CD A00-B99; spesifik enfeksiyon ve parazitik hastaliklar

e |CD J00-J99; solunum sistemi hastaliklar1

e ICD I00-199; dolasim sistemi hastaliklar1

e |CD KO00-K93; sindirim sistemi hastaliklar1

e |CD GO00-G99; sinir sistemi hastaliklar

e |CD NOO0-N99; genitoiiriner sistem hastaliklar1

e ICD S00-T98; yaralanma, zehirlenme

o |ICD D50-D89; Kan ve kan yapici1 organlarin hastaliklar1 ve bagisiklik
mekanizmasini ilgilendiren baz1 bozukluklar

e |CD EO00-E90; endokrin, nutrisyonel ve metabolik hastaliklar

e |CD L00-L99; Deri ve subkiitan doku hastaliklar1

e [CD R00-R99; Baska yerde smiflandirilmamis semptomlar, belirtiler
ve anormal klinik ve laboratuvar bulgular

e |ICD C00-D48; neoplazmlar

e |CD HO0-H59; g6z ve adneks hastaliklar1

e ICD MO00-M99; kas-iskelet sistemi ve bag dokusu hastaliklari

Hastalar bagvuru sirasinda alman elektrolit diizeyleri arasindan sodyum,

potasyum, magnezyum, klor ve kalsiyum seviyelerine gore gruplandirildi (hipo-,
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normo-, hiper-). Elektrolit seviyelerinin normal referans araliginda hastanemiz

degerleri temel alind1:

e Sodyum: 136-145 mEq/I

e Potasyum: 3,5-5,1 mEq/I

e Magnezyum: 1,6-2,6 mg/dI

e Kilor: 98-107 mEqg/I

e Kalsiyum: 8,8-10,2 mg/dl

Hastalarin biyokimya testleri igerisinden albumin, kreatinin ve glukoz degerleri

elde edildi. Bagvuru sirasindaki kan gazlarimmdan pH ve HCO3 seviyeleri kaydedildi.
Analizlerde diizeltilmis sodyum ve diizeltilmis kalsiyum degerleri kullanildi
(hipoalbuminemi ve hiperglisemisi olanlarda). Albumin seviyesi 40 mg/I’nin altinda
olanlarda kalsiyum degerleri diizeltildi. Diizeltilmis kalsiyum degerlerinin

hesaplanmasinda asagidaki formiil dikkate alind1 (99):

e Diizeltilmis kalsiyum= Olgiilen kalsiyum + (0,8 x [40-Olcllen
albumin])
Sodyum diizeyleri ise glukoz seviyesi 100 mg/dl {izerinde olan hastalarda

diizeltildi. Diizeltilmis sodyum asagidaki formiile gére hesaplandi (100):

e Diizeltilmis sodyum= Olg¢iilen sodyum + ([glukoz-100]/100)

Son olarak olgularin prognostik 6zellikleri ve hastane sonlanimlar1 kayit altina
alind1. Acil YBU’de uygulanan kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR), renal replasman
tedavisi (RRT), mekanik ventilasyon (MV) ve elektriksel kardiyak miidahale (EKM)
kaydedildi. Servis ve YBU’de hastalarin kals siiresi hesaplanarak toplam hastanede
kalis siiresi kaydedildi. Hastalarm sadece Acil Servis ve Acil YBU sonlamimi degil;
hastane i¢inde baska bir servis veya YBU’ye devredildiyse oradaki sonlanimlar1 da
dahil edilerek hastane sonlanimlar1 kaydedildi. Hastane sonlanimlar1 exitus, dis
merkez sevk ve taburcu seklinde kaydedildi. Dis merkeze sevk edilen olgular mortalite

ve sagkalim analizlerine dahil edilmedi.

Hastalar elektrolit seviyelerine gore ayrilarak gruplar arasinda tanimlayici
ozellikler, diger elektrolit bozukluklarmin sikliklar1 ve hastane sonlanimlari
karsilastirildi. Calismanin ikinci kisminda, kaybedilen hastalarin 6zellikleri ile taburcu

edilen hastalarin ozellikleri karsilastirildi. Analizlerin son kisminda ise sag kalim

32



iizerinde etkili olan elektrolit bozukluklar1 ve diger 6zelliklerin etkisi multivaryant

analizlerle degerlendirildi.

3.4. CALISMADAN KULLANILAN OLCEKLER
3.4.1. NEWS-2 skoru

Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2 (NEWS-2) akut bakim donemindeki hastalarin
hastalik giddetini ve kotiilesme riskini degerlendirmek i¢in kullanilan takip ve
tetikleme sistemidir. 2012 yilinda olusturulan NEWS skorlamasi modifiye edilerek
olusturulmustur. On alt1 yasindan biiyiik tim yetiskinler i¢in kullanilabilir. (101).
NEWS skoru icin ¢esitli esik degerler tanimlanmis ve bu esik degerlere gore
tetiklenme veya harekete gegcme noktalar1 tanimlanmistir. Erken uyar1 sistemi olarak
tanimlanmasina ragmen, mortalite ve YBU kabulii ile de iliskilendirilmistir (102).
Yiiksek skorlar kétii prognozla iliskilidir. Solunum hizi, oksijen satiirasyonu, kalp hizi,
kan basinci, biling durumu ve viicut sicaklhigi ile hesaplanmaktadir. Total skor
toplanarak elde edilir, son asamada oksijen destegine ihtiya¢ oldugunda total skora 3

eklenir. Tablo 6’da NEWS-2 skorlamas1 gosterilmistir. (103)

Tablo 6. NEWS-2 skorlama sistemi ve hesaplanmasi

Fizyolojik 3 2 1 0 1 2 3

parametre

Solunum hizi 9-11 12-20

SpO2 scale 1 94-95 >96

SpO2 scale 2 86-87 88-92  93-94 >97

>03 oda oksijenle oksijenle

havasinda

Hava veya Hava

oksijen?

SKB 101-110 111-219

Nabiz 41-50 51-90 91-110

Biling A

Ates 35,1- 36,1-38,0 38,1-39,0

36,0
*SKB; Sistolik Kan Basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, A; alert, C; konfiizyon, V; verbal, P; agrili, U;
yanitsiz
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Total NEWS-2 skoruna goére klinik yanitlar smiflandirilmigt. NEWS-2
skoruna gore klinik yanitlar Tablo 7°de gosterilmistir (104).

Tablo 7. NEWS-2 skorlarina gore klinik yamt ve riskler

NEWS-2 skoru Klinik risk Yanit
Toplam puan 0-4 Diistik Yatakli servisi miidahalesi
Bireysel parametrelerden Diisiik-orta Acil yatakli servis miidahalesi

herhangi birinin 3 olmasi

Toplam puan 7 ve Uzeri Yiksek Acil midahale

3.4.2. Charlson Komorbidite indeksi

Charlson Komorbidite indeksi (CCI) hastalik yiikiinii ve bir yillik mortalite
riskini degerlendirmek i¢in 1987 yilinda gelistirilmistir. Klinik arastirmalarda
komorbid hastaliklarin etkilerini degerlendirmek, komorbiditeleri standartize hale
getirmek ve sonuglar1 tahmin etmek amaciyla yaygm kullanilmaktadir. On yedi ana
maddeden olugmaktadir. Hastaliklar1 agirlikli skorlarla derecelendirilmektedir.
Yiiksek skorlar komorbid hastalik yiikiiniin fazla olduguna, prognozun kétii olacagina
ve yliksek mortalite riskine isaret etmektedir. Tablo 8’de CCI hesaplanis1 gosterilmistir
(105,106)

CCI skoru 10 yillik tahmini hayatta kalma ihtimalini belirlemek i¢in
kullanilmaktadir. 0 puan %98, 1 puan %96, 2 puan %90, 3 puan %77, 4 puan %53, 5
puan %21, 6 puan %2, 7 puan veri iizeri ise %0 10 yillik tahmini hayatta kalma

ihtimaline isaret eder.

34



Tablo 8. Charlson Komorbidite indeksi

Skor Komorbidite
1 Miyokardiyal enfarktus
Konjestif kalp yetmezligi
Periferik vaskiiler hastalik
Demans
Serebrovaskiiler hastalik
Kronik akciger hastaligi
Bag dokusu hastalig1
Komplike olmayan diyabet
Peptik Ulser
Hafif siddetli karaciger hastaligi
50-59 yas
2 Hemipleji
Orta veya siddetli bobrek hastaligi
Komplike diyabet
Cilt disindaki kanserler

60-69 yas

3 Orta veya siddetli karaciger hastaligi
70-79 yas

4 >80 yas

6 Metastatik kanser
HIV/AIDS

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 paket programi kullanilarak yapildi.
Tanimlayici istatistikler sayi, yiizde, ortalama ve standart sapma, median (ortanca)
seklinde ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilimma uygunlugu gorsel (histogram
ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (“Kolmogorov—Smirnov”, “Shapiro-Wilk
testleri”) kullanilarak incelendi. Normal dagilim gosterme durumuna goére belirlenen
sayisal degiskenler iki grup arasinda “Bagimsiz Gruplarda T testi”, li¢ veya daha fazla
grup arasinda “One-Way ANOVA testi” kullanilarak karsilagtirildi. Normal dagilim
gostermeyen sayisal degiskenler iki grup arasinda “Mann Whitney U testi” ile analiz
edildi. Nominal verilerin karsilastirilmasinda “Ki-kare analizi” ve Fisher’s Exact test”
tercih edildi.

Acil YBU’de kaybedilen ve taburcu edilen hastalar arasinda elektrolit
bozukluklar1 ve diger klinik Ozellikler karsilastirildiktan sonra, mortalite lizerinde
etkili olan faktorler Binary Lojistik Regresyon Modeli ile degerlendirildi. Regresyon

modeline dahil edilen bagimsiz degiskenler klinik olarak onemli degiskenlerden ve
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univaryant analizlerde mortaliteyle iligkili bulunan faktorlerden sec¢ildi. Regresyon
modeli %95 giiven araliginda odds ratio (OR) ile ifade edildi. Caligsmadaki istatistiksel
analizlerde ¢ift yonlii p degeri 0.05’in altindaki karsilagtirmalar istatistiksel olarak
anlamli1 kabul edildi.

G*Power 3.1 ile gerceklestirilen gii¢ analizinde mortaliteye gore elektrolit
diizeylerinin dagilim1 dikkate alindiginda, ¢ift yonlii p degeri i¢in, etki genisligi >0,8,
alfa hata = 0,05 oldugunda ¢aligsmanin istatistiki giiciiniin (1-8) %99 oldugu izlendi.
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4. BULGULAR

01.01.2020-31.12.2022 tarihleri arasinda (36 ay) Necmettin Erbakan
Universitesi T1p Fakiiltesi Acil YBU’ye kabul edilen, hastane veri tabanindan ve hasta
dosyalarindan yapilan taramada sodyum, potasyum, magnezyum, klor ve kalsiyum
diizeyleri istenmis olan, hastane sonlanim bilgisine ulasilabilen 1450 hastaya ulasildi.
Travma nedeniyle kabul edilen 356 hasta, elektrolit duzey bilgileri tam olmayan 17
hasta, 18 yasin altindaki 5 hasta ¢alismaya dahil edilmedi. Calisma 1072 hasta ile
gerceklestirildi (Sekil 2).

n=1450

|:> Travmatik hastalar
n=356

[ Acil YBU'ye kabul edilen hastalar }

:> Veri eksikligi olan hastalar
n=17
[ n=1077 ]
:> 18 vas alt1 hastalar
n=>5

[ Calismaya dahil edilen hastalar }

n=1072

Sekil 2. Hastalarin cahsmaya dahil edilme plani
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4.1. TANIMLAYICI OZELLIKLER

Calismaya dahil edilen 1072 hastanin yas ortalamast 70,0 £ 18,0 idi (20-99
yas). Olgularin %50,5°1 erkek, %49,5’1 kadind1. Erkek/kadin oran1 1/1 idi. en yaygin
izlenen komorbid hastaliklar arasinda diyabet (%29,5), kanser (%23,7) ve miyokard
enfarktiisii (%7,4) yer almaktaydi. Olgularin ortalama NEWS-2 skoru 7,4 £+ 4,2, CClI

skoru 4,9 £ 2,5 idi. Tablo 9°da hastalarin tanimlayici 6zellikleri gosterildi.

Tablo 9. Hastalarin tammmlayici 6zellikleri

Ozellik Ortalama + SD
Yas 70,0+ 18,0
Cinsiyet*
Kadin 531 (49,5)
Erkek 541 (50,5)
Ek hastaliklar
Diyabet 316 (29,5)
Komplikasyonsuz 304 (28,4)
Son organ hasari 12 (1,1)
Kanser 254 (23,7)
Lokalize 136 (12,7)
Metastatik 118 (11,0)
Miyokard enfarktiisu 186 (7,4)
Konjestif kalp yetmezligi 173 (16,1)
Serebrovaskiiler olay 159 (14,8)
KBY (orta-ciddi) 103 (9,6)
KOAH 101 (9,4)
Demans 97 (9,0)
Karaciger hastalig1 59 (5,5)
Ilimli 15 (1,4)
Orta-ciddi 44 (4,1)
Diger** 114 (10,6)
Vital bulgular
SKB (mmHg) 112 + 25
DKB (mmHg) 63,4 + 15,0
Nabiz (atim/dk) 99,2 + 22,6
SpO2 (%) 92,9+4,0
Viicut 1s1s1 (°C) 36,6 £0,3
Solunum sayis1 (/dk) 19,0+5,6
GKS*
<15 691 (64,5)
=15 381 (35,5)
NEWS-2 74+472
CClI 49+25
*Say1 (ylizde)

**Diger; Peptik Ulser (n=34), hemipleji (n=32), periferik arter hastaligi (n=21), I6semi (n=15), lenfoma
(n=12), bag dokusu hastalig1 (n=1). SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basmci, SpO2;
oksijen satiirasyonu, GKS; Glasgow Koma Skalasi, NEWS-2; Ulusal Erken Uyari Skoru-2, CClI;
Charlson Komorbidite Indeksi, KOAH; kronik obstriiktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik
bobrek yetmezligi
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Hastalarda en sik izlenen tanilar sirasiyla enfeksiyon (%20,6), solunum sistemi
(%19,6), dolasim sistemi (%12,8) ve sindirim sistemi (%11,5) hastaliklariyd: (Tablo
10).

Tablo 10. Hastalarin tanilar

Ozellik (n=1072) ICD Sayi (yiizde)
Spesifik enfeksiyon ve parazitik hastaliklar A00-B99 221 (20,6)
Solunum sistemi hastaliklar1 J00-J99 210 (19,6)
Dolasim sistemi hastaliklar1 100199 137 (12,8)
Sindirim sistemi hastaliklar1 KOO—K93 123 (11,5)
Sinir sistemi hastaliklar1 G00-G99 119 (11,1)
Genitoiiriner sistem hastaliklar NOO-N99 103 (9,6)
Yaralanma, zehirlenme ve dis nedenlerden 77 (7,2)
kaynaklanan diger bazi sonuglar S00-T98

Kan ve kan vyapici organlarin hastaliklar1 ve 33(3,1)
bagisiklik  mekanizmasint  ilgilendiren  bazi

bozukluklar D50-D89

Endokrin, nutrisyonel ve metabolik hastaliklar E00—E90 30 (2,7)
Deri ve subkiitan doku hastaliklar1 L00—-L99 9 (0,8)
Baska yerde smiflandirilmamis  semptomlar, 6 (0,6)
belirtiler ve anormal klinik ve laboratuvar bulgulart R00-R99

Neoplazmlar C00-D48 2(0,2)
Go6z ve adneks hastaliklari HO0-H59 1(0,1)
Kas-iskelet sistemi ve bag dokusu hastaliklar1 M00-M99 1(0,1)

Hastalarin elektrolit seviyeleri ve diger biyokimyasal sonuglar1 Tablo 11’de

gosterildi.

Tablo 11. Hastalarin biyokimyasal 6zellikleri

Biyokimya (n=1072) Ortalama + SD
Sodyum (mEg/l)* 136 £ 7
Potasyum (mEg/I) 4,7+1,0
Magnezyum (mg/dl) 2,1+05
Klor (mmol/l) 1017
Kalsiyum (mg/dl)** 8510
HCO3 (mEg/L) 19,1+6,0
pH 73+0,1
Albumin (g/1) 338+77
Glukoz (mg/dl) 172 £118
Kreatinin (mg/dl) 20+18

HCO3; bikarbonat
* Glukoz>100 mg/dl olanlarda diizeltme yapildi, ** Albumin<40 g/l olanlarda diizeltme yapildi
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Olgularin %32,3’linde hiponatremi, %12’sinde hipernatremi, %06,6’sinda
hipopotasemi, %28,3’linde hiperpotasemi, %12,2’sinde hipomagnezemi, %13,5’inde
hipermagnezemi, %?25’inde hipokloremi, %16,3’tinde hiperkloremi, %36,6’sinda
hipokalsemi, %4,6’sinde hiperkalsemi mevcuttu. Hastalarm %69,7’sinde HCO3
seviyesi diisiik, %10,6’sinda ise yiiksek idi (Tablo 12).

Tablo 12. Elektrolit bozukluklari ve dagilimi

Biyokimya (n=1072) Sayi (yiizde)
Sodyum

Hiponatremi 346 (32,3)

Normonatremi 597 (55,7)

Hipernatremi 129 (12,0)
Potasyum

Hipopotasemi 71 (6,6)

Normopotasemi 698 (65,1)

Hiperpotasemi 303 (28,3)
Magnezyum

Hipomagnezemi 131 (12,2)

Normomagnezemi 796 (74,3)

Hipermagnezemi 145 (13,5)
Klor

Hipokloremi 268 (25,0)

Normokloremi 629 (58,7)

Hiperkloremi 175 (16,3)
Kalsiyum

Hipokalsemi 392 (36,6)

Normokalsemi 630 (58,8)

Hiperkalsemi 50 (4,6)
HCO3

Diisiik 747 (69,7)

Normal 211 (19,7)

Y uksek 114 (10,6)

Sekil 3’te siklik sirasina gore elektrolit bozukluklar1 gosterildi.
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Sekil 3. Elektrolit bozukluklarimin dagilimi

Elektrolit bozukluklar1 birlikte degerlendirildiginde hastalarm sadece
%05,7’sinde elektrolit bozuklugu yoktu. %15,8’inde bir, %23,3’iinde iki, %27,7’sinde
ug, %17,4’iinde dort, %8,1’inde bes, %2’sinde alt1 elektrolit bozuklugu mevcuttu
(Sekil 4).
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Sekil 4. Hastalarda izlenen elektrolit bozuklugu sayilan

Hastalarin tedavi ile iliskili Ozellikleri, hastanede kalis siiresi ve hastane
sonlanimlar1 degerlendirildi. Olgularin %42,5’ine yatis siiresince KPR, %19,5’ine
RRT, %17,4’iine MV, %8,8’ine EKM uygulanmisti. Ortalama hastanede kalis siiresi
3,0 = 4,4 giindii. Olgularin %41°1 hastane icinde kaybedilirken, %31,6’s1 dis merkeze
sevk edilmis, %27,4’l taburcu edilmisti (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin prognostik ézellikleri

Ozellik (n=1072) Sayi (yiizde)
Tedavi
KPR 456 (42,5)
RRT 209 (19,5)
MV 186 (17,4)
EKM 94 (8,8)
Hastanede kalis stiresi (giin) 30+x44
Servis 2,9+55
YBU 2,7+38
Sonlanim
Exitus 439 (41,0)
DM sevk 339 (31,6)
Taburcu 294 (27,4)

KPR; kardiyopulmoner resisitasyon, EKM; elektriksel kardiyak midahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
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4.2. GRUPLAR ARASI ANALIZLER

Sodyum diizeyi anormalliklerine gore hastalarin tanimlayic1 Ozellikleri
karsilastirildi. Sodyum diizeylerine gore hastalarin yas dagilimi agisindan anlamli
farklilik izlendi (p<0,001). Post-hoc analizlerde, hipernatremi izlenen olgularin
normonatremi (p<0,001) ve hiponatremi (p<0,001) izlenen olgulardan daha yash
oldugu goriildii. Gruplar arasinda kanser siklig1 farklilik gostermekteydi (p<0,001).
Ikili analizlerde, hiponatremi grubundaki olgularin &zgecmisinde kanser sikligi
normonatremi (p<0,001) ve hipernatremi (p=0,020) grubundan daha fazla oldugu
goriildii. Gruplar arasinda SVO sikhig1 farklilik gdstermekteydi (p=0,003). Ikili
analizlerde, hiponatremi grubundaki olgularin 6zge¢misinde SVO sikliginin
normonatremi (p=0,001) ve hipernatremi (p=0,013) grubundan daha diistik oldugu
izlendi. Gruplar arasinda demans sikh@ farklilik gostermekteydi (p<0,001). ikili
analizlerde, hiponatremi grubundaki olgularin 6zge¢misinde demans sikliginin
normonatremi  (p=0,003) grubundan, normonatremi grubundaki olgularin
0zgegmisindeki demans sikliginin ise hipernatremi (p<0,001) grubundan daha diisiik
oldugu izlendi. Gruplar arasinda karaciger hastaligi siklig1 farklhilik gostermekteydi
(p=0,001). Ikili analizlerde, hiponatremi grubundaki olgularm 6zge¢misindeki
karaciger hastaligi sikliginin normonatremi grubundan (p=0,020), normonatremi
grubundaki olgularm 6zge¢misindeki karaciger hastaligi sikligi ise hipernatremi
grubundan (p=0,011) daha sik oldugu goriildi. Sodyum gruplar1 arasinda SKB
(p<0,001) ve DKB (p=0,002) seviyeleri agisindan farklilik izlendi. Post-hoc
analizlerde, normonatremi grubunun SKB seviyesinin hiponatremi (p=0,008) ve
hipernatremi (p=0,001) grubundan, normonatremi grubunun DKB seviyesinin
hipernatremi (p=0,003) grubundan daha yiiksek oldugu goriildii. Nabiz sayis1 gruplar
arasinda anlamli farklihk gostermekteydi (p<0,001). Post-hoc analizlerde,
normonatremi grubunun nabiz sayist hiponatremi (p=0,025) ve hipernatremi
(p<0,001) grubundan daha diisiik oldugu izlendi. SpO2 seviyesinde sodyum gruplari
arasinda anlamli farklilik izlendi (p<0,001). Post-hoc analizlerde, normonatremi
grubunun SpO2 seviyesinin hiponatremi (p=0,001) ve hipernatremi (p<0,001)
grubundan daha yiiksek oldugu goriildii. Solunum sayisinda gruplar arasinda anlamli
farklilik izlendi. Post-hoc analizlerde, normonatremi grubunun solunum sayisinin

hiponatremi (p=0,001) ve hipernatremi (p<0,001) grubundan daha diisiikk oldugu
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goriildii. GKS skoru acisindan gruplar arasinda farkhilik izlendi (p<0,001). Ikili
analizlerde, hipernatremi grubunda GKS<15 olan hastalarin oraninin normonatremi
(p<0,001) ve hiponatremi (p<0,001) grubundan daha yiiksek oldugu izlendi. NEWS-2
skorunun gruplar arasinda anlamli farklilik gosterdigi goriildi. Post-hoc analizlerde,
hipernatremi grubunun skoru hiponatremi grubundan (p<0,001), hiponatremi
grubunun skoru ise normonatremi grubundan (p<0,001) daha yiksek idi. CCI skoru
gruplar arasinda anlamli farklilik géstermekteydi. Post-hoc analizlerde, normonatremi
grubunun CCI skorunun hiponatremi (p=0,001) ve hipernatremi (p<0,001) grubundan
daha diisiik oldugu izlendi (Tablo 14).

Tablo 14. Sodyum dizeyi anormalliklerine gore tamimlayic1 6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hiponatremi Normonatremi Hipernatremi p degeri
(n=346) (n=597) (n=129)
Sayi (ylizde) Sayi (ylizde) Say1 (yiizde)
Yas* 68,9 + 16,1 68,9 + 19,4 77,9 + 13,7 <0,001
Cinsiyet 0,806
Kadin 168 (48,6) 296 (49,6) 67 (51,9)
Erkek 178 (51,4) 301 (50,4) 62 (48,1)
Ek hastaliklar
Diyabet 115 (33,2) 165 (27,6) 36 (27,9) 0,176
Kanser 110 (31,8) 117 (19,6) 27 (20,9) <0,001
Miyokard 57 (16,5) 105 (17,6) 24 (18,6) 0,839
enfarktisu
KKY 53 (15,3) 98 (16,4) 22 (17,1) 0,867
Serebrovaskuler 33(9,5) 103 (17,3) 23 (17,8) 0,003
olay
KBY 38 (11,0) 52 (8,7) 13 (10,1) 0,512
KOAH 30 (8,7) 57 (9,5) 14 (10,9) 0,760
Demans 11 (3,2) 48 (8,0) 38 (29,5) <0,001
Karaciger hastaligi 30 (8,7) 29 (4,9) 0 0,001
Vital bulgular*
SKB (mmHg) 110+ 24 115+ 25 106 + 26 <0,001
DKB (mmHg) 62,5+ 14,8 64,7 + 14,9 59,9 + 15,3 0,002
Nabiz (atim/dk) 100 + 22 96 + 21 106 + 24 <0,001
Sp02 (%) 924 +44 93,435 91,6 +4,3 <0,001
Viicut 1s1s1 (°C) 36,6 + 0,4 36,6 + 0,3 36,7 +£0,5 0,072
Solunum sayist 19,8 +6,0 18,3 +5,2 20,3+5,3 <0,001
(/dk)
GKS <0,001
<15 225 (65,0) 357 (59,8) 109 (84,5)
=15 121 (35,0) 240 (40,2) 20 (15,5)
NEWS-2* 79140 6,7 £4,2 9,6 £3,6 <0,001
CCI* 52+24 45+27 55+21 <0,001
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*Ortalama £ SS

SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, GKS; Glasgow
Koma Skalasi, NEWS-2; Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2, CCI; Charlson Komorbidite Indeksi, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik bobrek yetmezligi

Sodyum diizeylerine gore hastalar smiflandirildiginda gruplar arasinda
enfeksiyon (p=0,006), sinir sistemi (p<0,001), genitodriner sistem (p=0,006)
hastaliklar1 ve zehirlenme (p<0,001) tamlarinmn farklihk gosterdigi izlendi. Ikili
analizlerde, normonatremi grubunda enfeksiyon hastaliklar1 tanisinin hiponatremi
(p=0,016) ve hipernatremi (p=0,005) gruplarindan daha nadir oldugu, normonatremi
grubunda sinir sistemi hastaliklar1 tanisinin hiponatremi (p<0,001) ve hipernatremi
(p=0,021) gruplarindan daha yaygin oldugu, hiponatremi grubunda genitoiiriner
sistem hastaliklar1 tanisinin normonatremi (p=0,001) grubundan daha yaygin oldugu,
normonatremi grubunda zehirlenme tanisinin hiponatremi (p<0,001) ve hipernatremi

(p<0,001) gruplarindan daha yaygin oldugu izlendi (Tablo 15).

Tablo 15. Sodyum diizeyi anormalliklerine gore tani1 dagihm karsilastirilmasi

Hiponatremi Normonatremi Hipernatremi p degeri

(n=346) (n=597) (n=129)
Sayi (ylizde) Sayi (ylizde) Say1 (yiizde)
Enfeksiyon 82 (23,7) 103 (17,3) 36 (27,9) 0,006
Solunum sistemi 70 (20,2) 109 (18,3) 31 (24,0) 0,305
Dolagim sistemi 38 (11,0) 83 (13,9) 16 (12,4) 0,429
Sindirim sistemi 39 (11,3) 76 (12,7) 8 (6,2) 0,107
Sinir sistemi 23 (6,6) 87 (14,6) 9 (7,0 <0,001
Genitodriner sistem 47 (13,6) 43 (7,2) 13 (10,1) 0,006
Zehirlenme 13 (3,8) 63 (10,6) 1(0,8) <0,001

Sodyum diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit bozukluklarinin sikliklari
degerlendirildi. Hipernatremi olgularmm %27,1’inde hiperpotasemi, %10,9’unda
hipopotasemi, %36,4’iinde hipermagnezemi, %5,5’inde hipomagnezemi, %65,1’inde
hiperkloremi, %2,3’linde hipokloremi, %6,2’sinde hiperkalsemi, %31,8’inde
hipokalsemi, %11,6’sinda HCO3 yiiksekligi, %74,4’tinde HCO3 diistikliigii mevcuttu.

Hiponatremi olgularinin %35,5’inde hiperpotasemi, %5,3’tinde hipopotasemi,

%12,4’linde hipermagnezemi, %16,2’sinde hipomagnezemi, %0,9’unda hiperkloremi,
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%359’unda hipokloremi, %5,2’sinde hiperkalsemi, %37 sinde hipokalsemi, %7,8’inde
HCO3 yiiksekligi, %74,6’sinda HCO3 diistikliigli mevcuttu (Tablo 16).

Tablo 16. Sodyum diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit anormalliklerinin

karsilastiriimasi
Hiponatremi Normonatremi Hipernatremi p degeri
(n=346) (n=597) (n=129)
Sayi (yiizde)  Sayi (ylizde) Sayi (ylizde)
Potasyum
Hipopotasemi 18 (5,3) 39 (6,5) 14 (10,9)
Normopotasemi 205 (59,2) 413 (69,2) 80 (62,0) 0,001
Hiperpotasemi 123 (35,5) 145 (24,3) 35 (27,1)
Magnezyum
Hipomagnezemi 56 (16,2) 68 (11,4) 7 (5,5)
Normomagnezemi 247 (71,4) 474 (79,4) 75 (58,1) <0,001
Hipermagnezemi 43 (12,4) 55 (9,2) 47 (36,4)
Klor
Hipokloremi 204 (59,0) 61 (10,2) 3(2,3)
Normokloremi 139 (40,1) 448 (75,1) 42 (32,6) <0,001
Hiperkloremi 3(0,9 88 (14,7) 84 (65,1)
Kalsiyum
Hipokalsemi 128 (37,0) 223 (37,4) 41 (31,8)
Normokalsemi 200 (57,8) 350 (58,6) 80 (62,0) 0,624
Hiperkalsemi 18 (5,2) 24 (4,0) 8 (6,2)
HCO3
Diisiik 258 (74,6) 393 (65,8) 96 (74,4)
Normal 61 (17,6) 132 (22,1) 18 (14,0) 0,022
Y uksek 27 (7,8) 72 (12,1) 15 (11,6)

Sodyum seviyesi anormalliklerine gore tedavi dagilimlar1 arasindan KPR
(p<0,001), RRT (p=0,035) ve EKM (p=0,024) acisindan anlamli farkhlik izlendi.
Normonatremi grubunda KPR wuygulama sikligi hiponatremi (p<0,001) ve
hipernatremi (p=0,001) grubundan daha azdi. Normonatremi grubunda RRT uygulama
siklig1 hiponatremi (p=0,010) grubundan daha azdi. Normonatremi grubunda EKM
uygulama siklig1 hiponatremi (p=0,021) ve hipernatremi (p=0,028) grubundan daha

azd1. Gruplar arasinda hastanede kalis siiresi agisindan farklilik izlenmedi.

Gruplar arasinda hastane sonlanimi agisindan farklilik izlendi. Normonatremi
grubunda kaybedilen hastalarmm oram1 hiponatremi (p<0,001) ve hipernatremi
(p=0,005) gruplarindan daha diisiiktii. Taburcu edilen hastalarin orani hipernatremi

grubunda normonatremi (p<0,001) ve hiponatremi (p=0,001) gruplarmndan daha
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diistiktii. D1 merkeze sevk edilen hasta orani1 hiponatremi grubunda normonatremi
(p=0,028) ve hipernatremi (p=0,008) gruplarindan anlamli derecede daha diisiiktii
(Tablo 17).

Tablo 17. Sodyum duzeyi anormalliklerine gore prognostik o6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hiponatremi Normonatremi Hipernatremi p degeri
(n=346) (n=597) (n=129)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Tedavi
KPR 169 (48,8) 220 (36,9) 67 (51,9) <0,001
RRT 83 (24,0) 102 (17,1) 24 (18,6) 0,035
MV 63 (18,2) 98 (16,4) 25 (9,4) 0,634
EKM 38 (11,0) 40 (6,7) 16 (12,4) 0,024
Hastanede kalis 3,1+4]1 29+45 3,6+406 0,871
sdresi (gn)*
Servis 2,842 3,1+£6,5 2,2+33 0,066
YBU 2,7+36 2,5+38 341472 0,257
Sonlanim
Exitus 164 (47,4) 212 (35,5) 63 (48,8) <0,001
DM sevk 91 (26,3) 198 (33,2) 50 (38,8) 0,016
Taburcu 91 (26,3) 187 (31,3) 16 (12,4) <0,001

KPR; kardiyopulmoner resusitasyon, EKM; elektriksel kardiyak midahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
*Ortalama £ SS

Potasyum seviyesi anormalliklerine gore hastalarin tanimlayici 6zellikleri
karsilagtirildi. Normopotasemi grubunun yas ortalamasi hiperpotasemi grubundan
anlamli derecede daha diisiiktii (p<0,001). Gruplar arasinda ek hastaliklar agisindan
farklilik izlendi. Normopotasemi grubundaki olgularn 06zge¢misindeki KKY
(p<0,001), KOAH (p=0,002) ve karaciger hastalig1 (p=0,007) siklig1 hiperpotasemi
grubundan daha diisiikk, SVO siklig1 ise daha yiiksekti (p=0,015). Normopotasemi
grubunun SKB seviyesi hiperpotasemi grubundan daha yuksekti (p<0,001).
Normopotasemi grubunun DKB seviyesi hiperpotasemi (p<0,001) ve hipopotasemi
(p=0,046) grubundan daha yuksekti. Normopotasemi grubunun SpQO2 seviyesi
hiperpotasemi grubundan daha yiksekti (p<0,001). Normopotasemi grubunun viicut
1s181 ortalamas1 hiperpotasemi grubundan daha ytiksekti (p<0,001). Normopotasemi
grubunda GKS 15’in altinda olan hastalarin oran1 hiperpotasemi grubundan daha

diisiiktii (p<0,001). Normopotasemi grubunun NEWS skoru hipopotasemi (p=0,004)
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ve hiperpotasemi (p<0,001) grubundan daha diisiiktii. Normopotasemi grubunun CCI

skoru hipopotasemi (p=0,041) ve hiperpotasemi (p<0,001) grubundan daha diisiiktii

(Tablo 18).

Tablo 18. Potasyum diizeyi anormalliklerine gore tamimlayici o6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipopotasemi Normopotasemi Hiperpotasemi p
(n=71) (n=698) (n=303) degeri
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Yas* 70,0 + 19,6 68,4 + 18,6 73,7+ 15,3 <0,001
Cinsiyet 0,730
Kadin 38 (53,5) 341 (48,9) 152 (50,2)
Erkek 33 (46,5) 357 (51,1) 151 (49,8)
Ek hastaliklar
Diyabet 19 (26,8) 195 (27,9) 102 (33,7) 0,165
Kanser 24 (33,8) 157 (22,5) 73 (24,1) 0,100
Miyokard 13 (18,3) 121 (17,3) 52 (17,2) 0,974
enfarktisu
KKY 12 (16,9) 93 (13,3) 68 (22,4) 0,001
Serebrovaskler 8 (11,3) 118 (16,9) 33 (10,9) 0,033
olay
KBY 7(9,9) 57 (8,2) 39 (12,9) 0,068
KOAH 5(7,0) 54 (7,7) 42 (13,9) 0,007
Demans 7(9,9) 63 (9,0) 27 (8,9) 0,968
Karaciger 34,2 30 (4,3) 26 (8,6) 0,021
hastalig1
Vital bulgular*
SKB (mmHg) 108 + 24 115+ 25 107 + 26 <0,001
DKB (mmHg) 60,3 + 14,3 64,8 + 14,9 60,9 £ 15,0 <0,001
Nabiz (atim/dk) 101 + 22 98,1 +21,9 101 + 23 0,072
Sp02 (%) 92,2+51 93,3+35 92,0+4,4 <0,001
Viicut 1s1s1 (°C) 36,7+ 0,4 36,7 +£0,3 36,6 £0,3 <0,001
Solunum  sayis1 20,1+5,6 18,7+ 5,6 19,6 £55 0,051
(/dk)
GKS <0,001
<15 47 (66,2) 417 (59,7) 227 (74,9)
=15 24 (33,8) 281 (40,3) 76 (25,1)
NEWS-2* 8544 6,8 +4,3 8,7+3,6 <0,001
CCI* 53+24 46+27 53+272 <0,001

*Ortalama + SS

SKB; sistolik kan basinci, DKB,; diastolik kan basmci, SpO2; oksijen satirasyonu, GKS; Glasgow
Koma Skalasi, NEWS-2; Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2, CCI; Charlson Komorbidite indeksi, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik bobrek yetmezligi
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Hastalarin tanilar1 ile potasyum diizeyleri analiz edildi. Potasyum gruplar1
arasinda dolagim sistemi (p=0,019), sinir sistemi (p<0,001), genitoiiriner sistem
hastaliklar1 (p<0,001) ve zehirlenme (p<0,001) siklig1 agisindan farklilik izlendi. kili
analizlerde, normopotasemi grubunda dolagim sistemi hastaliklarinin (p=0,005)
hiperpotasemi grubundan daha az oldugu goriildii. Normopotasemi grubunda sinir
sistemi hastaliklar1 hipopotasemi (p=0,044) ve hiperpotasemi grubundan (p<0,001)
daha yaygindi. Hiperpotasemi grubunda genitoiiriner sistem hastaliklar1 siklig1
normopotasemi (p<0,001) ve hipopotasemi (p=0,011) gruplarindan daha yaygimndi.
Hiperpotasemi grubunda zehirlenme tanis1 normopotasemi (p<0,001) ve hipopotasemi

(p=0,011) gruplarindan daha nadirdi (Tablo 19).

Tablo 19. Potasyum diizeyi anormalliklerine gore tam dagilim karsilastirilmasi

Hipopotasemi Normopotasemi Hiperpotasemi p degeri

(n=71) (n=698) (n=303)
Sayi (ylizde) Sayi (ylizde) Say1 (yiizde)
Enfeksiyon 19 (26,8) 152 (21,8) 50 (16,5) 0,069
Solunum sistemi 10 (14,1) 130 (18,6) 70 (23,1) 0,125
Dolasim sistemi 10 (14,1) 75 (10,7) 52 (17,2) 0,019
Sindirim sistemi 6 (8,5) 77 (11,0) 40 (13,2) 0,435
Sinir sistemi 4 (5,6) 99 (14,2) 16 (5,3) <0,001
Genitodriner sistem 4 (5,6) 45 (6,4) 54 (17,8) <0,001
Zehirlenme 5 (7,0) 67 (9,6) 5(1,7) <0,001

Potasyum diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit bozukluklarmin
sikliklar1 degerlendirildi. Hiperpotasemi olgularinin %11,6’sinda hipernatremi,
%40,6’sinda hiponatremi, %29,4’linde hipermagnezemi, %5,9’unda hipomagnezemi,
%16,2’sinde hiperkloremi, %30,4’tinde hipokloremi, %6,3’linde hiperkalsemi,
%36,6’sinda  hipokalsemi, %5,9’unda HCO3 yiiksekligi, %286,2’sinde HCO3

diistikligii mevcuttu.

Hipopotasemi olgularmin %19,7’sinde hipernatremi, %25,4’{inde hiponatremi,
%4,2’sinde hipermagnezemi, %29,6’sinda hipomagnezemi, %14,1’inde hiperkloremi,
%22,5’inde hipokloremi, %4,2’sinde hiperkalsemi, %47,9’unda hipokalsemi,
%?21,1’inde HCO3 yiiksekligi, %57,8’inde HCO3 diisiikliigii mevcuttu (Tablo 20).
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Tablo 20. Potasyum diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit
anormalliklerinin karsilastirilmasi
Hipopotasemi Normopotasemi Hiperpotasemi p
(n=71) (n=698) (n=303) degeri
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)

Sodyum
Hiponatremi 18 (25,4) 205 (29,4) 123 (40,6)
Normonatremi 39 (54,9) 413 (59,1) 145 (47,8) 0,001
Hipernatremi 14 (19,7) 80 (11,5) 35 (11,6)

Magnezyum
Hipomagnezemi 21 (29,6) 92 (13,2) 18 (5,9)
Normomagnezemi 47 (66,2) 553 (79,2) 196 (64,7) <0,001
Hipermagnezemi 34,2 53 (7,6) 89 (29,4)

Klor
Hipokloremi 16 (22,5) 160 (22,9) 92 (30,4)
Normokloremi 45 (63,4) 422 (60,5) 162 (53,4) 0,127
Hiperkloremi 10 (14,1) 116 (16,6) 49 (16,2)

Kalsiyum
Hipokalsemi 34 (47,9) 247 (35,4) 111 (36,6)
Normokalsemi 34 (47,9) 423 (60,6) 173 (57,1) 0,132
Hiperkalsemi 3(4,2) 28 (4,0) 19 (6,3)

HCO3
Diistik 41 (57,8) 445 (63,8) 261 (86,2)
Normal 15 (21,1) 172 (24,6) 24 (7,9) <0,001
Y uksek 15 (21,1) 81 (11,6) 18 (5,9)

Potasyum diizeyine gore olgularin prognostik 6zellikleri analiz edildi. Gruplar
arasinda KPR (p<0,001), RRT (p<0,001), MV (p=0,002) ve EKM (p=0,010) siklig1
acisindan anlaml farkhlik izlendi. ikili analizlerde, normopotasemi grubunda KPR
sikliginin hipopotasemi (p=0,007) ve hiperpotasemi (p<0,001) grubundan daha diistik
oldugu izlendi. Hiperpotasemi grubunda RRT siklig1 normopotasemi (p<0,001) ve
hipopotasemi (p=0,003) gruplarindan daha fazlaydi. Hiperpotasemi grubunda MV
siklig1 normopotasemi grubundan (p=0,001) daha yuksekti. Normopotasemi grubunda
EKM siklig1 hipopotasemi (p=0,028) ve hiperpotasemi grubundan (p=0,009) daha

diistiktii. Hastanede kalis siiresi agisindan gruplar arasinda farkhilik izlenmedi.

Potasyum seviyelerine gore hastane sonlanimlar1 agisindan farklilik izlendi.
Normopotasemi grubunda kaybedilen hastalarin orani hipopotasemi (p=0,014) ve
hiperpotasemi (p<0,001) grubundan daha diisiiktii. Hiperpotasemi grubunda taburcu
edilen olgularin oran1 hipopotasemi (p=0,013) ve normopotasemi (p<0,001)

grubundan daha diisiiktii (Tablo 21).
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Tablo 21. Potasyum duzeyi anormalliklerine gore prognostik 6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipopotasemi Normopotasemi Hiperpotasemi p degeri
(n=71) (n=698) (n=303)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Tedavi
KPR 37 (52,1) 251 (36,0) 168 (55,4) <0,001
RRT 10 (14,1) 102 (14,6) 97 (32,0) <0,001
MV 14 (19,7) 101 (14,5) 71 (23,4) 0,002
EKM 10 (14,1) 48 (6,9) 36 (11,9) 0,010
Hastanede kalis 3,9+55 3,0+43 30+x44 0,220
suresi (gn)*
Servis 5,8 +10,6 2,847 2,7+59 0,317
YBU 33x41 2,6 +38 2,7+38 0,405
Sonlanim
Exitus 35 (49,3) 242 (34,7) 162 (53,5) <0,001
DM sevk 17 (23,9) 225 (32,2) 97 (32,0) 0,354
Taburcu 19 (26,8) 231 (33,1) 44 (14,5) <0,001

KPR; kardiyopulmoner resisitasyon, EKM; elektriksel kardiyak miidahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
*Ortalama = SS

Magnezyum diizeylerine gore olgularin tanimlayici 6zellikleri analiz edildi.
Gruplar arasinda yas agisindan farklilik izlendi (p=0,005). Post-hoc analizlerde,
normomagnezemi grubunun yas ortalamasmin hipomagnezemi (p=0,047) ve
hipermagnezemi (p=0,034) gruplarindan daha kii¢iik oldugu izlendi. Cinsiyetler
acisindan farklilik izlenmezken ek hastaliklar agisindan farklilik gorildi.
Ozge¢misinde Diyabet olan olgularm  siklign  hipomagnezemi  grubunda
normomagnezemi  grubundan  (p<0,001), normomagnezemi grubunda ise
hipermagnezemi grubundan (p<0,001) daha yaygindi. Hipermagnezemi grubunda
demans siklig1 normomagnezemi (p=0,001) ve hipomagnezemi grubundan (p=0,013)
daha sikti. Magnezyum gruplar1 arasinda vital bulgular arasindan SKB (p<0,001),
DKB (p<0,001), nabiz (p=0,017) ve SpO2 (p=0,002) seviyelerinde anlaml farklilik
izlendi. Hipermagnezemi grubunda SKB seviyesi hipomagnezemi (p=0,007) ve
normomagnezemi (p<0,001) grubundan daha diisiiktii. Normomagnezemi grubunun
DKB seviyesi hipermagnezemi grubundan (p<0,001) daha ytiksek, nabiz seviyesi ise
daha diistiktii (p=0,030). Normomagnezemi grubunun SpO2 seviyesi hipermagnezemi
grubundan daha yiiksekti (p=0,002). Hipermagnezemi grubunda GKS 15’in altinda

olan hastalarin orani normomagnezemi (p<0,001) ve hipomagnezemi (p=0,002)
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grubundan daha yiiksekti. NEWS-2 skorlar1 agisindan gruplar arasinda farklilik izlendi
(p<0,001). Post-hoc analizlerde normomagnezemi grubunun NEWS-2 skorunun
hipermagnezemi grubundan (p<0,001) daha diisiik oldugu goriildii. Magnezyum
gruplar1 arasinda CCI skoru agisindan farklilik izlenmedi (Tablo 22).

Tablo 22. Magnezyum diizeyi anormalliklerine gore tamimlayic1 6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipo Normo Hiper p
magnezemi magnezemi magnezemi  degeri
(n=131) (n=796) (n=145)
Sayi (ylizde) Sayi (ylizde) Say1 (yiizde)
Yas* 73,0+£159 68,9 + 18,4 73,0+ 16,9 0,005
Cinsiyet 0,168
Kadm 70 (53,4) 399 (50,1) 62 (42,8)
Erkek 61 (46,6) 397 (49,9) 83 (57,2)
Ek hastaliklar
Diyabet 66 (50,4) 225 (28,3) 25 (17,2) <0,001
Kanser 26 (19,8) 195 (24,5) 33 (22,8) 0,490
Miyokard 30 (22,9) 134 (16,8) 22 (15,2) 0,179
enfarktusu
KKY 19 (14,5) 132 (16,6) 22 (15,2) 0,789
SVO 21 (16,0) 122 (15,3) 16 (11,0) 0,376
KBY 7(5,3) 76 (9,5) 20 (13,8) 0,059
KOAH 7(5,3) 78 (9,8) 16 (11,0) 0,209
Demans 9(6,9) 64 (8,0) 24 (16,6) 0,003
Karaciger hastalig 6 (4,6) 44 (5,5) 9 (6,2 0,838
Vital bulgular*
SKB (mmHg) 112 + 28 114 + 25 103+ 24 <0,001
DKB (mmHg) 62,3+ 15,9 64,5 + 14,7 58,6 +14,8  <0,001
Nabiz (atim/dk) 101 + 23 98,1+221 103 + 23 0,017
Sp02 (%) 92544 93,1+35 919+53 0,002
Viicut 1s1s1 (°C) 36,7 +0,4 36,6 +0,3 36,6 +0,3 0,217
Solunum sayisi1 (/dk) 19,3+6,0 18,9 +5,6 19,1 +5,1 0,806
GKS <0,001
<15 85 (64,9) 488 (61,3) 118 (81,4)
=15 46 (35,1) 308 (38,7) 27 (18,6)
NEWS-2* 8,0+4,2 7,1+41 9,2+38 <0,001
CCl* 5,2+23 48+206 51+£25 0,110

*Ortalama = SS

SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, GKS; Glasgow
Koma Skalasi, NEWS-2; Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2, CCI; Charlson Komorbidite indeksi, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik bobrek yetmezligi
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Magnezyum seviyesine gore hastalar gruplara ayrildi ve hastalarin tanilari
analiz edildi. Gruplar arasinda sinir sistemi hastaliklar1 (p=0,008) ve genitoiiriner
sistem hastaliklar1 (p<0,001) dagilim agisindan farklilik izlendi. Ikil analizlerde,
normomagnezemi grubunda sinir sistemi hastaliklarinin hipermagnezemi grubundan
(p=0,003) daha yaygin oldugu izlendi. Ayrica, hipermagnezemi grubunda genitoiiriner
sistem hastaliklari normomagnezemi (p<0,001) ve hipomagnezemi (p<0,001)

grubundan daha yaygindi (Tablo 23).

Tablo 23. Magnezyum diizeyi anormalliklerine gore tani1 dagilim karsilastirilmasi

Hipomagnezemi  Normomagnezemi Hipermagnezemi p degeri

(n=131) (N=796) (n=145)
Sayi (ylizde) Sayi (ylizde) Say1 (yiizde)
Enfeksiyon 34 (26,0) 160 (20,1) 27 (18,6) 0,251
Solunum sis. 19 (14,5) 165 (20,7) 26 (17,9) 0,217
Dolagim sis. 18 (13,7) 98 (12,3) 21 (14,5) 0,725
Sindirim sis. 15 (11,5) 93 (11,7) 15 (10,3) 0,897
Sinir sistemi 12 (9,2) 101 (12,7) 6 (4,1) 0,008
Genitouriner 9 (6,9) 58 (7,3) 36 (24,8) <0,001
Zehirlenme 7 (5,3) 64 (8,0) 6 (4,1) 0,169

Magnezyum diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit bozukluklarinin
sikliklar1 degerlendirildi. Hipermagnezemili olgularmin %32,4’tinde hipernatremi,
%29,7’sinde hiponatremi, %61,4’linde hiperpotasemi, %2,1’inde hipopotasemi,
%31’inde  hiperkloremi, %26.2’sinde  hipokloremi, %9’unda hiperkalsemi,
%34,5’inde hipokalsemi, %6,2’sinde HCO3 yiiksekligi, %86,9’unda HCO3

diisiikliigii mevcuttu.

Hipomagnezemili olgularmin  %5,3’linde  hipernatremi, %42,7’sinde
hiponatremi, %13,7’sinde hiperpotasemi, %16’sinda hipopotasemi, %15,3’linde
hiperkloremi, %29’unda hipokloremi, %3,1’inde  hiperkalsemi, %45 ’inde
hipokalsemi, %38,4’tinde HCO3 yiiksekligi, %76,3’tinde HCO3 diisiikliigii mevcuttu.
(Tablo 24).
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Tablo 24. Magnezyum diizeyi anormalliklerine gore diger -elektrolit

anormalliklerinin karsilastirilmasi

Hipo Normo Hiper p
magnezemi magnezemi magnezemi degeri
(n=131) (n=796) (n=145)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Sodyum
Hiponatremi 56 (42,7) 247 (31,0) 43 (29,7)
Normonatremi 68 (51,9) 474 (59,6) 55 (37,9) <0,001
Hipernatremi 7 (5,3) 75 (9,4) 47 (32,4)
Potasyum
Hipopotasemi 21 (16,0) 47 (5,9) 3(21)
Normopotasemi 92 (70,3) 553 (69,5) 53 (36,5) <0,001
Hiperpotasemi 18 (13,7) 196 (24,6) 89 (61,4)
Klor
Hipokloremi 38 (29,0) 192 (24,1) 38 (26,2)
Normokloremi 73 (55,7) 494 (62,1) 62 (42,8) <0,001
Hiperkloremi 20 (15,3) 110 (13,8) 45 (31,0)
Kalsiyum
Hipokalsemi 59 (45,0) 283 (35,6) 50 (34,5)
Normokalsemi 68 (51,9) 480 (60,3) 82 (56,5) 0,022
Hiperkalsemi 4(3,1) 33(4,1) 13 (9,0)
HCO3
Diisiik 100 (76,3) 521 (65,5) 126 (86,9)
Normal 20 (15,3) 181 (22,7) 10 (6,9) <0,001
Yuksek 11 (8,4) 94 (11,8) 9 (6,2)

Magnezyum seviyesine gore hastalarin tedavi ve prognozla iliskili 6zellikleri
analiz edildi. Gruplar arasinda tedaviler arasindan KPR (p<0,001) ve RRT (p<0,001)
dagilimi agisindan farklilik izlendi. Ikili analizlerde, hipermagnezemi grubunda KPR
siklig1 normomagnezemi (p<0,001) ve hipomagnezemi (p=0,003) grubundan daha
yiiksekti. Hipermagnezemi grubunda RRT sikli§i normomagnezemi grubundan
(p<0,001), normomagnezemi grubunun RRT siklig1 ise hipomagnezemi (p<0,001)
grubundan daha fazlaydi. Gruplar arasinda hastanede kalis siiresi agisindan farklilik
izlenmezken, hastane sonlanimlar1 agisindan farklilik goriildii. Hipermagnezemi
grubunda kaybedilen hastalarin orant normomagnezemi (p<0,001) ve hipomagnezemi
grubundan (p=0,005) daha fazlaydi. Tam tersine, hipermagnezemi grubunda taburcu
edilen hastalarin orani normomagnezemi (p<0,001) ve hipomagnezemi grubundan

(p=0,012) grubundan daha azdi (Tablo 25).
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Tablo 25. Magnezyum duzeyi anormalliklerine gore prognostik 6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipo Normo Hiper p
magnezemi magnezemi magnezemi degeri
(n=131) (n=796) (n=145)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Tedavi
KPR 53 (40,5) 318 (39,9) 85 (58,6) <0,001
RRT 14 (10,7) 147 (18,5) 48 (33,1) <0,001
MV 21 (16,0) 145 (18,2) 20 (13,8) 0,396
EKM 7 (5,3) 75 (9,4) 12 (8,3) 0,303
Hastanede kalis 3,3+45 3,045 2,7+3,6 0,526
suresi (gn)*
Servis 6,0 £8,8 25+49 2,3+3,0 0,054
YBU 2,5+28 2,741 2,5+31 0,658
Sonlanim
Exitus 52 (39,7) 305 (38,3) 82 (56,6) <0,001
DM sevk 44 (33,6) 253 (31,8) 42 (29,0) 0,699
Taburcu 35 (26,7) 238 (29,9) 21 (14,4) 0,001

KPR; kardiyopulmoner resisitasyon, EKM; elektriksel kardiyak miidahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
*Ortalama = SS

Klor diizeyine gore hastalar gruplara ayrilarak tanimlayici 6zellikleri analiz
edildi. Gruplar arasinda yas agisindan farklilik izlendi (p<0,001). Post-hoc analizlerde,
hiperkloremi grubunun yas ortalamasi normokloremi (p<0,001) ve hipokloremi
(p<0,001) grubundan daha yiiksekti. Ek hastaliklar arasindan diyabet (p<0,001),
kanser (p=0,009), SVO (p=0,002), demans (p<0,001) ve karaciger hastalig1 (p=0,006)
acisindan farkhilik izlendi. ikili analizlerde, hipokloremi grubundaki olgularda
ozgegmisinde diyabet sikligi normokloremi (p=0,001) ve hiperkloremi (p=0,002)
grubundan daha yiksekti. Hipokloremi grubundaki olgularin 6zge¢misinde SVO
siklig1 normokloremi (p=0,003) ve hiperkloremi (p<0,001) grubundan daha diistiktii.
Hiperkloremi grubundaki olgularin 6zgegmisinde demans sikligi normokloremi
(p<0,001) ve hipokloremi (p<0,001) grubundan daha yiksekti. Hipokloremi
grubundaki olgularin 6zge¢misinde karaciger hastaligi sikligi normokloremi
(p=0,005) ve hiperkloremi (p=0,017) grubundan daha ylksekti. Hiperkloremi
grubunun SKB seviyesi normokloremi grubundan daha diisiiktii (p=0,043).
Normokloremi grubunun nabiz seviyesi hipokloremi (p=0,002) ve hiperkloremi

(p=0,009) grubundan daha diisiiktii. Normokloremi grubunun SpO2 seviyesi
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hipokloremi (p<0,001) grubundan daha diisiiktii. Normokloremi grubunun solunum
sayist hipokloremi (p<0,001) ve hiperkloremi (p=0,022) grubundan daha diisiiktii.
Normokloremi grubunda GKS 15’in altinda olan hastalarin orani hiperkloremi
(p<0,001) ve hipokloremi (p=0,002) grubundan daha diisiiktii. Normokloremi
grubunun NEWS-2 skoru hipokloremi (p<0,001) ve hiperkloremi (p<0,001)
grubundan daha diisiiktii. Ek olarak, Normokloremi grubunun CCI skoru hipokloremi
(p=0,040) ve hiperkloremi (p=0,006) grubundan daha diistiktii. Hipokloremi grubunda
kanser siklig1 normokloremi (p=0,004) ve hiperkloremi (p=0,020) grubundan daha
yuksekti (Tablo 26).

Tablo 26. Klor diizeyi anormalliklerine gore tamimlayici o6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipokloremi Normokloremi  Hiperkloremi p
(n=268) (n=629) (n=175) degeri
Say1 (ylizde)  Sayi (yuzde) Sayi (yiizde)
Yag* 68,0 + 16,1 69,0+ 19,1 76,5+ 15,0 <0,001
Cinsiyet 0,388
Kadin 123 (45,9) 319 (50,7) 89 (50,9)
Erkek 145 (54,1) 310 (49,3) 86 (49,1)
Ek hastaliklar
Diyabet 103 (38,4) 170 (27,0) 43 (24,6) 0,001
Kanser 82 (30,6) 136 (21,6) 36 (20,6) 0,009
Miyokard 48 (17,9) 106 (16,9) 32 (18,3) 0,872
enfarktusu
KKY 47 (17,5) 104 (16,5) 22 (12,6) 0,349
SVO 23 (8,6) 101 (16,1) 35 (20,0) 0,002
KBY 30 (11,2) 57 (9,1) 16 (9,1) 0,596
KOAH 33(12,3) 54 (8,6) 14 (8,0) 0,169
Demans 11 (4,1) 47 (7,5) 39 (22,3) <0,001
Karaciger hastaligi 25 (9,3) 28 (4,5) 6 (3,4) 0,006
Vital bulgular*
SKB (mmHg) 112 + 25 114 + 26 108 + 21 0,043
DKB (mmHg) 62,9 + 15,2 64,0 + 15,2 62,2 + 13,6 0,312
Nabiz (atim/dk) 102 + 23 96,9 + 22,0 102 + 22 <0,001
Sp02 (%) 92,1+44 93,2+3,38 92,8+3,5 0,001
Viicut 1s1s1 (°C) 36,6 +0,4 36,6 +0,3 36,7 +0,3 0,055
Solunum sayis1 (/dk) 20,1 +5,8 18,4 +55 19,6 £5,2 <0,001
GKS <0,001
<15 187 (69,8) 369 (58,7) 135 (77,1)
=15 81 (30,2) 260 (41,3) 40 (22,9)
NEWS-2* 8,2+38 6,8 +4,3 8,5%3,9 <0,001
CCI* 51+24 46+27 53+£25 0,002

*Ortalama + SS
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SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, GKS; Glasgow
Koma Skalasi, NEWS-2; Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2, CCI; Charlson Komorbidite indeksi, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik bobrek yetmezligi

Klor diizeyi gruplar1 arasinda tanilar karsilastirildi. Sinir sistemi (p<0,001),
genitoiiriner sistem hastaliklar1 (p<0,001) ve zehirlenme (p<0,001) tanilar1 agisindan
gruplar arasinda farklilik izlendi (Tablo 27). Ikili analizlerde, normokloremi grubunda
Sinir sistemi hastaliklart hipokloremi (p<0,001) ve hiperkloremi (p=0,0006)
gruplarindan daha fazlaydi. Normokloremi grubunda genitoiiriner sistem hastaliklari
hipokloremi (p<0,001) ve hiperkloremi (p=0,037) gruplarindan daha azdi.
Normokloremi grubunda zehirlenme tanis1 hipokloremi (p<0,001) ve hiperkloremi

(p=0,005) gruplarindan daha fazlaydi.

Tablo 27. Klor diizeyi anormalliklerine gore tan1 dagihm karsilastirilmasi

Hipokloremi  Normokloremi  Hiperkloremi  p degeri

(n=268) (n=629) (n=175)
Sayi (yiizde) Say1 (ylzde) Sayi (yiizde)
Enfeksiyon 58 (21,6) 122 (19,4) 41 (23,4) 0,451
Solunum sistemi 60 (22,4) 115 (18,3) 35 (20,0) 0,362
Dolasim sistemi 32 (11,9 84 (13,4) 21 (12,0) 0,798
Sindirim sistemi 34 (12,7) 65 (10,3) 24 (13,7) 0,357
Sinir sistemi 14 (5,2) 93 (14,8) 12 (6,9) <0,001
GenitoUriner 41 (15,3) 42 (6,7) 20 (11,4) <0,001
Zehirlenme 7 (2,6) 64 (10,2) 6 (3,4) <0,001

Klor diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit bozukluklarinin sikliklar1
degerlendirildi. Hiperkloremili olgularmm %48’inde hipernatremi, %1,7’sinde
hiponatremi, %28’inde hiperpotasemi, %5,7’sinde hipopotasemi, %25,7’sinde
hipermagnezemi, %11,4’iinde hipomagnezemi, %6,3’linde hiperkalsemi, %33,7’sinde
hipokalsemi, %6,9’unda HCO3 yiiksekligi, %78,9 unda HCO3 diisiikliigli mevcuttu.

Hipokloremili olgulariin %1,1’inde hipernatremi, %76,1’inde hiponatremi,
%?34,3’linde hiperpotasemi, %6’sinda hipopotasemi, %14,2’sinde hipermagnezemi,
%14,2’sinde hipomagnezemi, %5,2’sinde hiperkalsemi, %35,8’inde hipokalsemi,

%13,8’inde HCO3 yiiksekligi, %69,8’inde HCO3 diisiikligii mevcuttu. (Tablo 28).
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Tablo 28. Klor diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit anormalliklerinin

karsilastiriimasi
Hipokloremi Normokloremi  Hiperkloremi p
(n=268) (n=629) (n=175) degeri
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Sodyum
Hiponatremi 204 (76,1) 139 (22,1) 3(,7)
Normonatremi 61 (22,8) 448 (71,2) 88 (50,3) <0,001
Hipernatremi 3(1,1) 42 (6,7) 84 (48,0)
Potasyum
Hipopotasemi 16 (6,0) 45 (7,2) 10 (5,7)
Normopotasemi 160 (59,7) 422 (67,0) 116 (66,3) 0,127
Hiperpotasemi 92 (34,3) 162 (25,8) 49 (28,0)
Magnezyum
Hipomagnezemi 38 (14,2) 73 (11,6) 20 (11,4)
Normomagnezemi 192 (71,6) 494 (78,5) 110 (62,9) <0,001
Hipermagnezemi 38 (14,2) 62 (9,9) 45 (25,7)
Kalsiyum
Hipokalsemi 96 (35,8) 237 (37,7) 59 (33,7)
Normokalsemi 158 (59,0) 367 (58,3) 105 (60,0) 0,642
Hiperkalsemi 14 (5,2) 25 (4,0) 11 (6,3)
HCO3
Diisiik 187 (69,8) 422 (67,1) 138 (78,9)
Normal 44 (16,4) 142 (22,6) 25 (14,2) 0,006
Yuksek 37 (13,8) 65 (10,3) 12 (6,9)
Klor seviyesine gore hastalar gruplandirilarak prognoz 6zellikleri

karsilastirildi. Hipokloremi grubunda KPR uygulanan hastalarin orani normokloremi
grubundan (p=0,001) daha fazlaydi. Hastanede kalis siiresi a¢isindan gruplar arasinda
farklilik izlenmezken, hastane sonlanimlarinda anlamli farklilik izlendi. Hipokloremi
grubunda kaybedilen hastalarin orani normokloremi (p=0,002) grubundan daha
fazlaydi. Normokloremi grubunda taburcu olan hastalarin oran1 hipokloremi (p=0,001)

ve hiperkloremi (p=0,006) grubundan daha fazlaydi (Tablo 29).
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Tablo 29. Klor duizeyi anormalliklerine gore prognostik o6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipokloremi  Normokloremi  Hiperkloremi  p degeri
(n=268) (n=629) (n=175)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Tedavi
KPR 136 (50,7) 245 (39,0) 75 (42,9) 0,005
RRT 64 (23,9) 111 (17,6) 34 (19,4) 0,098
MV 57 (21,3) 97 (15,4) 32 (18,3) 0,100
EKM 26 (9,7) 51 (8,1) 17 (9,7) 0,660
Hastanede  kalig 3,450 28472 34+40 0,073
suresi (gn)*
Servis 3,9+6,7 2,6 +55 2,3+28 0,478
YBU 29141 25+37 3,1+36 0,088
Sonlanim
Exitus 130 (48,5) 236 (37,5) 73 (41,7) 0,009
DM sevk 82 (30,6) 192 (30,5) 65 (37,2) 0,229
Taburcu 56 (20,9) 201 (32,0) 37 (21,1) <0,001

KPR; kardiyopulmoner resisitasyon, EKM; elektriksel kardiyak miidahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
*Ortalama = SS

Hastalar kalsiyum diizeylerine ayrilarak tanimlayici 6zellikleri analiz edildi.
Yas ve vital bulgular agisindan farklilik izlenmedi. Ancak, hiperkalsemi grubunda
GKS<15 olan hastalarin orani normokalsemi (p<0,001) ve hipokalsemi (p=0,001)
grubundan daha yiiksekti. Gruplar arasinda ek hastaliklar arasindan kanser (p<0,001),
KKY (p=0,003), SVO (p=0,014), KBY (p=0,006) ve karaciger hastalig1 (p=0,014)
acisindan farklilik izlendi. Ikili analizlerde, hipokalsemi grubundaki olgularin
0zgecmisinde kanser sikligi hiperkalsemi (p=0,001) grubundan daha diisiik oldugu
izlendi. Hipokalsemi grubundaki olgularin 6zgegmisinde KKY sikligi normokalsemi
(p=0,003) ve hiperkalsemi (p=0,030) grubundan daha yuksekti. Hipokalsemi
grubundaki olgularin 6zgegmisinde SVO sikligi normokalsemi (p=0,023) ve
hiperkalsemi (p=0,011) grubundan daha diisiiktii. Hiperkalsemi grubundaki olgularin
o0zgegmisinde KBY siklig1 hipokalsemi (p=0,014) ve normokalsemi (p=0,001)
grubundan daha yuksekti. Hiperkalsemi grubundaki olgularin 6zgeg¢misinde
karaciger hastaligi siklig1 hipokalsemi (p=0,001) ve normokalsemi (p=0,007)
grubundan daha yuksekti. NEWS-2 (p=0,003) ve CCI (p<0,001) skorlarinda farklilik
gorildi. Post-hoc analizlerde, hiperkalsemi grubunun NEWS-2 skorunun

normokalsemi (p=0,012) grubundan daha yilksek oldugu goriildi. Ek olarak,
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hiperkalsemi grubunun CCI skorunun hipokalsemi (p<0,001) ve normokalsemi
(p<0,001) gruplarindan daha yiiksek oldugu izlendi (Tablo 30).

Tablo 30. Kalsiyum diizeyi anormalliklerine gore tamimlayici o6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipokalsemi  Normokalsemi Hiperkalsemi p
(n=392) (n=630) (n=50) degeri
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Yag* 71,1 +16,8 69,0 + 18,8 73,3147 0,094
Cinsiyet 0,099
Kadin 204 (52,0) 297 (47,1) 30 (60,0)
Erkek 188 (48,0) 333 (52,9) 20 (40,0)
Ek hastaliklar
Diyabet 128 (32,7) 170 (27,0) 18 (36,0) 0,090
Kanser 69 (17,6) 166 (26,3) 19 (38,0) <0,001
Miyokard 78 (19,9) 104 (16,5) 4 (8,0) 0,077
enfarktisu
KKY 82 (20,9) 87 (13,8) 4 (8,0) 0,003
SVO 44 (11,2) 103 (16,3) 12 (24,0) 0,014
KBY 40 (10,2) 52 (8,3) 11 (22,0) 0,006
KOAH 39 (9,9) 58 (9,2) 4 (8,0) 0,869
Demans 31(7,9) 62 (9,8) 4 (8,0) 0,558
Karaciger hastaligi 11 (2,8) 42 (6,7) 6 (12,0) 0,004
Vital bulgular*
SKB (mmHg) 110 £ 25 114 + 25 112 + 26 0,142
DKB (mmHg) 62,2 + 15,8 64,2 + 14,5 63,1 +14,5 0,125
Nabiz (atim/dk) 100 + 22 98,4 + 22,7 101 +23 0,342
Sp02 (%) 92,7 +3,7 93,0+4,0 92,3+54 0,237
Viicut 1s1s1 (°C) 36,7 +0,3 36,6 +0,3 36,6 +0,3 0,112
Solunum sayisi (/dk) 19,3 +5,9 18,7+ 5,4 20,1 +4,7 0,102
GKS 0,002
<15 248 (63,3) 399 (63,3) 44 (88,0)
=15 144 (36,7) 231 (36,7) 6 (12,0)
NEWS-2* 7,841 7,1+4,2 8,9+3,6 0,003
CCI* 48+24 48+206 6,3+24 <0,001

*Ortalama = SS

SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, GKS; Glasgow
Koma Skalas;, NEWS-2; Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2, CCI; Charlson Komorbidite indeksi, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik bobrek yetmezligi

Kalsiyum seviyelerine gore hastalarin tanilar1 analiz edildi. Gruplar arasinda

enfeksiyon (p=0,022) ve sinir sistemi (p=0,036) tanilarinin dagilimi agisindan anlamli

farklilik izlendi.

analizlerde,

hiperkalsemi grubunda enfeksiyon tanisi

normokalsemi (p=0,008) ve hipokalsemi (p=0,008) grubundan daha fazlaydi.
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Normokalsemi grubunda sinir sistemi hastaliklar1 hipokalsemi (p=0,014) grubundan

daha fazlaydi (Tablo 31).

Tablo 31. Kalsiyum diizeyi anormalliklerine gore tam1 dagilim karsilastiriimasi

Hipokalsemi  Normokalsemi  Hiperkalsemi  p degeri

(n=392) (n=630) (n=50)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Enfeksiyon 77 (19,6) 126 (20,0) 18 (36,0) 0,022
Solunum sistemi 84 (21,4) 117 (18,6) 9 (18,0) 0,513
Dolasim sistemi 57 (14,5) 73 (11,6) 7 (14,0) 0,375
Sindirim sistemi 45 (11,5) 73 (11,6) 5 (10,0) 0,944
Sinir sistemi 32 (8,2 83 (13,2) 4 (8,0) 0,036
Genitouriner 38(9,7) 60 (9,5) 5 (10,0) 0,991
Zehirlenme 26 (6,6) 51 (8,1) 0 0,089

Kalsiyum diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit bozukluklarmin
sikliklar1 degerlendirildi. Hiperkalsemili olgularinin  %16’sinda  hipernatremi,
%36’sinda hiponatremi, %38’inde hiperpotasemi, %6’sinda hipopotasemi, %26’sinda
hipermagnezemi, %8’inde hipomagnezemi, %22’sinde hiperkloremi, %28’inde

hipokloremi, %14’tinde HCO3 yiiksekligi, %74’tinde HCO3 diisiikliigii mevcuttu.

Hipokalsemili olgularmin %10,5’inde hipernatremi, %32,7’sinde hiponatremi,
%28,3’tlinde hiperpotasemi, %38,7’sinde hipopotasemi, %12,8’inde hipermagnezemi,
%15,1’inde hipomagnezemi, %15,1’inde hiperkloremi, %24,5’inde hipokloremi,
%38,7’sinde HCO3 yiiksekligi, %72,4’tinde HCO3 diisiikliigii mevcuttu. (Tablo 32).
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Tablo 32. Kalsiyum diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit

anormalliklerinin karsilastirilmasi

Hipokalsemi Normokalsemi  Hiperkalsemi p
(n=392) (n=630) (n=50) degeri
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)

Sodyum
Hiponatremi 128 (32,7) 200 (31,7) 18 (36,0)
Normonatremi 223 (56,8) 350 (55,6) 24 (48,0) 0,624
Hipernatremi 41 (10,5) 80 (12,7) 8 (16,0)

Potasyum
Hipopotasemi 34 (8,7) 34 (5,4) 3 (6,0)
Normopotasemi 247 (63,0) 423 (67,1) 28 (56,0) 0,132
Hiperpotasemi 111 (28,3) 173 (27,5) 19 (38,0)

Magnezyum
Hipomagnezemi 59 (15,1) 68 (10,8) 4 (8,0)
Normomagnezemi 283 (72,1) 480 (76,2) 33 (66,0) 0,022
Hipermagnezemi 50 (12,8) 82 (13,0) 13 (26,0)

Klor
Hipokloremi 96 (24,5) 158 (25,1) 14 (28,0)
Normokloremi 237 (60,4) 367 (58,2) 25 (50,0) 0,642
Hiperkloremi 59 (15,1) 105 (16,7) 11 (22,0)

HCO3
Diisiik 284 (72,4) 426 (67,6) 37 (74,0)
Normal 74 (18,9) 131 (20,8) 6 (12,0) 0,243
Yuksek 34 (8,7) 73 (11,6) 7 (14,0)

Kalsiyum gruplar1 arasinda prognostik ozellikler

analiz edildi. Tedaviler

arasinda KPR (p=0,017), RRT (p<0,001) ve MV (p=0,006) siklig1 agisindan farklilik
izlendi. ikili analizlerde, hiperkalsemi grubunda KPR sikligmin normokalsemi
(p=0,005) ve hipokalsemi (p=0,007) grubundan daha yiiksek oldugu izlendi.
Hiperkalsemi grubunda RRT siklig1 normokalsemi (p<0,001) ve hipokalsemi
(p<0,001) grubundan daha yiiksekti. Hipokalsemi grubunda EKM siklig1
normokalsemi (p=0,025) ve hiperkalsemi (p=0,002) grubundan daha disiikti.
Hastanede kalis siiresi agisindan farklilik izlenmezken, hastane sonlanimi agisindan
farklilik goriildii. Hiperkalsemi grubunda kaybedilen hastalarin orani1 normokalsemi
(p=0,002) ve hipokalsemi grubundan (p=0,003) daha fazlaydi. Tam tersine,
hiperkalsemi grubunda taburcu olan hastalarin orani normokalsemi (p=0,001) ve

hipokalsemi (p=0,005) grubundan daha diisiiktii (Tablo 33).
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Tablo 33. Kalsiyum duizeyi anormalliklerine gore prognostik o6zelliklerin

karsilastiriimasi
Hipokalsemi  Normokalsemi  Hiperkalsemi  p degeri
(n=392) (n=630) (n=50)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Tedavi
KPR 164 (41,8) 261 (41,4) 31 (62,0) 0,017
RRT 69 (17,6) 117 (18,6) 23 (46,0) <0,001
MV 73 (18,6) 101 (16,0) 12 (24,0) 0,253
EKM 23 (5,9) 62 (9,8) 9 (18,0) 0,006
Hastanede  kalis 3,045 3,0+43 41+46 0,205
suresi (gn)*
Servis 3672 25+43 3,6 4,7 0,604
YBU 2,6 £37 2,7+39 3,8+3,6 0,123
Sonlanim
Exitus 157 (40,1) 251 (39,8) 31 (62,0) 0,008
DM sevk 133 (33,9) 191 (30,4) 15 (30,0) 0,467
Taburcu 102 (26,0) 188 (29,8) 4 (8,0) 0,003

KPR; kardiyopulmoner resisitasyon, EKM; elektriksel kardiyak miidahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
*Ortalama = SS

HCO3 diizeyine gore olgularin tanimlayict 6zellikleri karsilastirildi. Yas ve
cinsiyet agisindan farklilik izlenmedi. Gruplar arasinda ek hastaliklar arasindan kanser
(p=0,005), KKY (p=0,020) ve KOAH (p<0,001) siklig1 agisindan farklilik izlendi. ikili
analizlerde, HCO3 seviyesi yuksek olanlardaki olgularmm 6zgegmisinde kanser
sikliginin HCO3 seviyesi normal (p=0,006) veya diislik olanlardan (p=0,001) daha
diistik oldugu goriildii. HCO3 seviyesi yuksek olan olgularin 6zge¢misinde KKY
sikligrt HCO3 seviyesi diisiik olanlardan (p=0,006) daha fazlaydi. HCO3 seviyesi
yiiksek olan olgularin 6zge¢gmisinde KOAH siklig1 normal olanlardan (p=0,013),
HCO3 seviyesi normal olanlarda ise diisiik olanlardan daha fazlaydi (p=0,043).
Gruplar arasinda vital bulgular arasindan SKB (p<0,001, DKB (p<0,001), nabiz
(p=0,001) ve GKS (p<0,001) seviyeleri agisindan farklilik izlendi. Post-hoc
analizlerde, HCO3 seviyesi diisiikk olan hastalarin SKB seviyesinin HCO3 seviyesi
normal (p<0,001) ve yiiksek (p<0,001) olanlardan daha diisiik oldugu izlendi. Benzer
sekilde, HCO3 seviyesi diisiik olan hastalarin DKB seviyesi HCO3 seviyesi normal
(p=0,003) ve yiiksek (p=0,013) olanlardan daha diisiiktii. HCO3 seviyesi diisiik olan
hastalarin nabiz seviyesi HCO3 seviyesi normal olanlardan daha yiiksekti (p=0,002).
HCO3 seviyesi diisiik olanlarda GKS 15’in altindaki hastalarin orant HCO3 seviyesi
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normal (p<0,001) ve yiiksek (p<0,001) olanlardan daha fazlaydi. HCO3 seviyesi diisiik
olan hastalarin NEWS-2 skoru HCO3 seviyesi normal (p<0,001) ve yiksek olanlardan
(p<0,001) daha yiiksekti. Son olarak, HCO3 seviyesi diisiik olan hastalarin CCI skoru

HCO3 seviyesi normal olanlardan daha (p=0,030) yuksekti (Tablo 34).

Tablo 34. HCO3 diizeyi anormalliklerine gore tamimlayici o6zelliklerin
karsilastiriimasi
HCO3<22 HCO0322-26 HCO03>26 p
mEq/L mEq/L mEq/L degeri
(n=747) (n=211) (n=114)
Sayi (yiizde)  Sayi(ylizde)  Sayi (yiizde)
Yag* 70,7 17,7 67,5+19,4 70,1 +18,0 0,077
Cinsiyet 0,994
Kadm 370 (49,5) 105 (49,8) 56 (49,1)
Erkek 377 (50,5) 106 (50,2) 58 (50,9)
Ek hastaliklar
Diyabet 236 (31,6) 49 (23,2) 31 (27,2) 0,053
Kanser 190 (25,4) 51 (24,2) 13 (11,4) 0,005
Miyokard enfarktisu 139 (18,6) 30 (14,2) 17 (14,9) 0,254
KKY 108 (14,5) 37 (17,5) 28 (24,6) 0,020
SVO 105 (14,1) 31 (14,7) 23 (20,2) 0,230
KBY 80 (10,7) 16 (7,6) 7(6,1) 0,164
KOAH 54 (7,2) 23 (10,9) 24 (21,1) <0,001
Demans 71 (9,5) 16 (7,6) 10 (8,8) 0,687
Karaciger hastalig 39 (5,2 11 (5,2) 9(7,9) 0,496
Vital bulgular*
SKB (mmHg) 110 + 26 119+ 21 120 £ 23 <0,001
DKB (mmHg) 62,2 + 15,8 66,0 + 11,8 66,5+ 13,6 <0,001
Nabiz (atim/dk) 100 = 23 95,0 + 18,7 96,0 + 20,8 0,001
Sp02 (%) 92,7+39 93,4+4,0 929+39 0,093
Viicut 1s1s1 (°C) 36,6 +0,4 36,7 +0,2 36,7 +0,3 0,058
Solunum sayis1 (/dk) 19,2+5,8 18,4 +5,1 18,9 +5,0 0,148
GKS <0,001
<15 528 (70,7) 104 (49,3) 59 (51,8)
=15 219 (29,3) 107 (50,7) 55 (48,2)
NEWS-2* 8,1+4,0 59+40 6,3+4,3 <0,001
CCI* 50+£25 45+27 45+24 0,010

*Ortalama = SS

SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, GKS; Glasgow
Koma Skalasi, NEWS-2; Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2, CCI; Charlson Komorbidite indeksi, KOAH;
kronik obstriiktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik bobrek yetmezligi

HCO3 seviyelerine gore hastalarin tanilar1 analiz edildi. Gruplar arasinda

solunum (p=0,012), dolasim (p=0,015), sinir (p=0,040), genitoiiriner sistem (p=0,001)
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hastaliklar1 ve zehirlenme (p=0,001) agisindan farkhlik izlendi. ikili analizlerde,
HCO3 seviyesi yiiksek olanlarda solunum sistemi hastaliklarinin HCO3 seviyesi
diisiik (p=0,003) veya normal olanlardan (p=0,044) daha sik oldugu izlendi. HCO3
seviyesi diisiik olanlarda dolasim sistemi hastaliklar1 orant HCO3 yiiksek (p=0,049)
veya normal (p=0,020) olanlardan daha fazlaydi. HCO3 seviyesi normal olanlarda
sinir sistemi hastaliklar1 oran1t HCO3 seviyesi diisiik olanlardan (p=0,019) daha
fazlaydi. HCO3 seviyesi diisiik olanlarda genitotiriner sistem hastaliklar1 orant HCO3
yiiksek (p=0,018) veya normal (p=0,003) olanlardan daha fazlaydi. HCO3 seviyesi
normal olanlarda zehirlenme siklig1 HCO3 seviyesi diisiik olanlardan (p<0,001) daha

fazlaydi (Tablo 35).

Tablo 35. HCO3 diizeyi anormalliklerine gore tan1 dagihm karsilastirilmasi

HCO3<22 HCO3 22-26 HCO3>26 p degeri

mEq/L mEq/L mEq/L
(n=747) (n=211) (n=114)
Sayi (ylizde) Sayi (ylizde) Say1 (yiizde)

Enfeksiyon 165 (22,1) 36 (17,1) 20 (17,5) 0,194
Solunum sistemi 134 (17,9) 42 (19,9) 34 (29,8) 0,012
Dolasim sistemi 110 (14,7) 18 (8,5) 9 (7,9 0,015
Sindirim sistemi 83 (11,1) 28 (13,3) 12 (10,5) 0,648
Sinir sistemi 71 (9,5) 32 (15,2) 16 (14,0) 0,040
Genitodriner sistem 88 (11,8) 10 (4,7) 5(4,4) 0,001
Zehirlenme 41 (5,5) 27 (12,8) 9(7,9) 0,001

HCO3 diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit bozukluklarmin sikliklar
degerlendirildi. HCO3 seviyesi yiiksek olan olgularmin %13,2’sinde hipernatremi,
%23,7’sinde hiponatremi, %15,8’inde hiperpotasemi, %13,2’sinde hipopotasemi,
%7,9’unda hipermagnezemi, %9,6’smnda hipomagnezemi, %10,5’inde hiperkloremi,

%32,5’inde hipokloremi, %6,1’inde hiperkalsemi, %29,8’inde hipokalsemi mevcuttu.

HCO3 seviyesi diisiik olan olgularinin %12,9’unda hipernatremi, %34,5’inde
hiponatremi, %34,9’unda hiperpotasemi, %5,5’inde hipopotasemi, %16,9’unda
hipermagnezemi, %13,4’linde hipomagnezemi, %18,5’inde hiperkloremi, %25’inde

hipokloremi, %5’inde hiperkalsemi, %38’inde hipokalsemi mevcuttu. (Tablo 36).
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Tablo 36. HCO3 diizeyi anormalliklerine gore diger elektrolit anormalliklerinin

karsilastiriimasi
HCO3<22 HCO3 22-26 HCO3>26 p degeri
mEq/L mEq/L mEq/L
(n=747) (n=211) (n=114)
Sayi (ytizde)  Sayi (yiizde) Sayi (ylizde)
Sodyum
Hiponatremi 258 (34,5) 61 (28,9) 27 (23,7)
Normonatremi 393 (52,6) 132 (62,6) 72 (63,1) 0,022
Hipernatremi 96 (12,9) 18 (8,5) 15 (13,2)
Potasyum
Hipopotasemi 41 (5,5) 15 (7,1) 15 (13,2)
Normopotasemi 445 (59,6) 172 (81,5) 81 (71,0) <0,001
Hiperpotasemi 261 (34,9) 24 (11,4) 18 (15,8)
Magnezyum
Hipomagnezemi 100 (13,4) 20 (9,5) 11 (9,6)
Normomagnezemi 521 (69,7) 181 (85,8) 94 (82,5) <0,001
Hipermagnezemi 126 (16,9) 10 (4,7) 9 (7,9
Klor
Hipokloremi 187 (25,0) 44 (20,9) 37 (32,5)
Normokloremi 422 (56,5) 142 (67,3) 65 (57,0) 0,006
Hiperkloremi 138 (18,5) 25 (11,8) 12 (10,5)
Kalsiyum
Hipokalsemi 284 (38,0) 74 (35,1) 34 (29,8)
Normokalsemi 426 (57,0) 131 (62,1) 73 (64,1) 0,243
Hiperkalsemi 37 (5,0) 6 (2,8) 7 (6,1)

HCO3 seviyesine gore olgularin tedavi ve prognoz ile iligkili 6zellikleri analiz
edildi. Tedavi ile iligkili 6zellikler arasindan KPR (p<0,001), RRT (p<0,001) ve EKM
(p=0,011) siklig1 acisindan farklilik izlendi. ikili analizlerde, HCO3 seviyesi diisiik
olanlarda KPR sikliginin HCO3 seviyesi normal (p<0,001) ve yiiksek (p<0,001)
olanlardan daha fazla oldugu izlendi. Benzer sekilde, HCO3 seviyesi diisiik olanlarda
RRT sikliginin HCO3 seviyesi normal (p<<0,001) ve yiiksek (p<0,001) olanlardan daha
fazla oldugu izlendi. HCO3 seviyesi diisiik olanlarda EKM sikligt HCO2 seviyesi
normal olanlardan daha ytiksekti (p=0,006). Hastanede kalis siiresi agisindan farklilik
izlenmezken, hastane sonlanimlarinda farklilik izlendi. ikili analizlerde, HCO3
seviyesi diisiik olanlarda kaybedilenlerin oran1t HCO3 seviyesi normal (p<0,001) ve
yiksek (p<0,001) olanlardan daha fazla oldugu goriildi. HCO3 seviyesi diisiik
olanlarda taburcu olan hastalarin orant HCO3 seviyesi normal (p<0,001) ve yiiksek

(p<0,001) olanlardan daha diisiiktii (Tablo 37).
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Tablo 37. HCO3 duizeyi anormalliklerine gore prognostik 6zelliklerin

karsilastiriimasi
HCO3<22 HCQO3 22-26 HCO3>26 p degeri
mEq/L mEq/L mEq/L
(n=747) (n=211) (n=114)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Tedavi
KPR 382 (51,1) 46 (21,8) 28 (24,6) <0,001
RRT 182 (24,4) 18 (8,5) 9 (7,9 <0,001
MV 132 (17,7) 33 (15,6) 21 (18,4) 0,750
EKM 78 (10,4) 9 (4,3) 7 (6,1) 0,011
Hastanede kalis 3,045 2,7+34 3,751 0,148
suresi (gn)*
Servis 2,8+48 2,6 +6,0 4077 0,688
YBU 2,7+4,0 23+25 3,1+4,0 0,196
Sonlanim
Exitus 366 (49,0) 48 (22,7) 25 (21,9) <0,001
DM sevk 237 (31,7) 62 (29,4) 40 (35,1) 0,570
Taburcu 144 (19,3) 101 (47,9) 49 (43,0) <0,001

KPR; kardiyopulmoner resisitasyon, EKM; elektriksel kardiyak miidahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
*Ortalama = SS

Hastane sonlanimima gore hastalar ikiye ayrildi: Taburcu ve Exitus. Dig
merkeze sevk edilen hastalar(%31,6) dis merkez sevkinden sonraki sonlanimlari tespit
edilemedigi i¢in analizlere dahil edilmedi. Kaybedilen olgularin yas ortalamasi sag
kalanlardan daha yuksekti (p<0,001). Kaybedilen hastalarda kanser (p<0,001) ve
karaciger hastalig1 (p=0,006) daha fazla, SVO (p=0,034) ise daha nadirdi. Kaybedilen
olgulardan vital bulgular arasindan SKB (p<0,001), DKB (p<0,001) ve SpO2
(p<0,001) seviyesi daha diisiik, nabiz (p<0,001) ve solunum sayis1 (p<0,001) daha
yiiksekti. Kaybedilen hastalarda GKS 15’in altinda olan hastalarin orani daha ytiksekti
(p<0,001). Kaybedilen hastalarda NEWS-2 (p<0,001) ve CCI (p<0,001) skorlar1 daha
yiiksekti. Son olarak, kaybedilen hastalarm pH (p<0,001) ve albumin (p<0,001)
seviyeleri daha diisiik, glukoz (p<0,001) ve kreatinin (p<0,001) seviyeleri daha
yuksekti (Tablo 38).
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Tablo 38. Hastane sonlanimina gore tanimlayici 6zelliklerin karsilastirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=294) (n=439)
Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)
Yas* 62,0 £ 21,3 71,6 + 16,1 <0,001
Cinsiyet 0,216
Kadmn 155 (52,7) 211 (48,1)
Erkek 139 (47,3) 228 (51,9)
Ek hastaliklar
Diyabet 69 (23,5) 129 (29,4) 0,077
Kanser 37 (12,6) 145 (33,0) <0,001
Miyokard enfarktist 43 (14,6) 79 (18,0) 0,230
KKY 41 (13,9) 76 (17,3) 0,223
SVO 44 (15,0) 43 (9,8) 0,034
KBY 25 (8,5) 51 (11,6) 0,175
KOAH 15 (5,1) 39 (8,9) 0,055
Demans 21 (7,1) 40 (9,1) 0,344
Karaciger hastaligi 10 (3,4) 37 (8,4) 0,006
Vital bulgular*
SKB (mmHg) 119 + 16 102 + 24 <0,001
DKB (mmHg) 66,8 + 10,4 58,3+ 15,1 <0,001
Nabiz (atim/dk) 90,0 + 15,0 105+ 24 <0,001
Sp02 (%) 94,6 +2,5 92,2+39 <0,001
Viicut 1s1s1 (°C) 36,7 +£0,2 36,6 +0,4 0,090
Solunum sayisi (/dk) 16,7 £ 3,9 20,0 +6,0 <0,001
GKS <0,001
<15 80 (27,2) 371 (84,5)
=15 214 (72,8) 68 (15,5)
NEWS-2* 38+32 9,6 +34 <0,001
CCI* 3626 56+24 <0,001
pH* 7,31£0,1 72+0,1 <0,001
Albumin (mg/dl)* 381+72 30,7+7,0 <0,001
Glukoz (mg/dl)* 145 + 87 181 + 130 <0,001
Kreatinin (mg/dl)* 16+18 2,319 <0,001

*Ortalama = SS

SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu, GKS; Glasgow
Koma Skalasi, NEWS-2; Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2, CCI; Charlson Komorbidite indeksi, KOAH;
kronik obstriktif akciger hastaligi, KC; karaciger, KBY; kronik bobrek yetmezligi

Hastane sonlanimina gore olgularin tanilarini karsilagtirildi. Kaybedilen
olgularda enfeksiyon (p=0,031), solunum (p<0,001), dolasim (p<0,001) ve
genitoliriner sistem hastaliklar1 (p=0,044) daha yaygimn izlenirken, sinir sistemi

hastaliklar1 (p<0,001) ve zehirlenme (p<0,001) daha nadirdi (Tablo 39).
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Tablo 39. Hastane sonlanimina gore tan1 dagilim karsilastiriimasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=294) (n=439)
Say1 (yiizde) Sayi (ylizde)

Enfeksiyon 52 (17,7) 107 (24,4) 0,031
Solunum sistemi 28 (9,5) 86 (19,6) <0,001
Dolagim sistemi 15 (5,1) 77 (17,5) <0,001
Sindirim sistemi 35(11,9) 62 (14,1) 0,385
Sinir sistemi 42 (14,3) 21 (4,8) <0,001
Genitodriner sistem 22 (7,5) 53 (12,1) 0,044
Zehirlenme 63 (21,4) 5(1,1) <0,001

Hastane sonlanimina gore olgularin elektrolit bozukluklar1 degerlendirildi.
Hastane sonlanimmna gore sodyum (p<0,001), potasyum (p<0,001), magneyzum
(p<0,001), klor (p<0,001), kalsiyum (p=0,001) ve HCO3 (p<0,001) seviyesindeki
anormalliklerde anlamli farklilik izlenedi. Son olarak kaybedilen hastalarda izlenen

elektrolit bozuklugu sayisi sag kalanlardan daha (p<0,001) yiiksekti (Tablo 40).

Tablo 40. Hastane sonlammmma gore diger elektrolit anormalliklerinin

karsilastiriimasi
Taburcu Exitus p degeri
(n=294) (n=439)
Say1 (yiizde)  Sayi (yiizde)

Sodvum Hiponatremi 91 (31.0) 164 (37.4)
Normonatremi 187 (63,6) 212 (48,2) <0,001
Hipernatremi 16 (5,4) 63 (14,4)

Potasyum Hipopotasemi 19 (6,5) 35 (8,0)
Normopotasemi 231 (78,5) 242 (55,1) <0,001
Hiperpotasemi 44 (15,0) 162 (36,9)

Magnezyum  Hipomagnezemi 35(11,9) 52 (11,8)
Normomagnezemi 238 (81,0) 305 (69,5) <0,001
Hipermagnezemi 21 (7,1) 82 (18,7)

Klor Hipokloremi 56 (19,0) 130 (29,6)
Normokloremi 201 (68,4) 236 (53,8) <0,001
Hiperkloremi 37 (12,6) 73 (16,6)

Kalsiyum Hipokalsemi 102 (34,7) 157 (35,8)
Normokalsemi 188 (63,9) 251 (57,1) 0,001
Hiperkalsemi 4 (1,4) 31(7,1)

HCO3 Diisiik 144 (49,0) 366 (83,4)

Normal 101 (34,3) 48 (10,9) <0,001
Y Uiksek 49 (16,7) 25 (5,7)
Elektrolit bozuklugu sayis1* 2,4+13 3,0+13 <0,001

*QOrtalama + SD

69



Elektrolit bozukluklarma gore degerlendirildiginde en yiiksek mortalite
oranlar1 swrastyla hiperkalsemi (%88,6), hipernatremi (%79,7) ve hipermagnezemi
(%79,6) olgularinda izlendi. En diisiik mortalite oranlar1 ise HCO3 yiiksekligi
(%33,8), hipomagnezemi (%59,8) ve hipokalsemi (%60,6) olgularinda izlendi (Sekil
3).
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Sekil 5. Elektrolit bozukluklarinda mortalite oranlari

Elektrolit bozuklugu sayisina gore hastane i¢ci mortalite oran1 degerlendirildi.
Elektrolit bozuklugu olmayanlarin %25,6’s1 kaybedilirken, bir elektrolit bozuklugu
olanlarin %35,6s1, iki elektrolit bozuklugu olanlarin %52,7’si, ii¢ elektrolit bozuklugu
olanlarin %71,2’si, dort elektrolit bozuklugu olanlarmm %71,3’1, bes elektrolit
bozuklugu olanlarin %81,4°1, alt1 elektrolit bozuklugu olanlarin %92,9’u kaybedildi
(p<0,001) (Tablo 41).
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Tablo 41. Elektrolit bozuklugu sayisina gore hastane ici mortalitenin

karsilastiriimasi
Elektrolit Yok 1 2 3 4 5 6 p
bozuklugu (n=) (n=) (n=) (n=) (n=) (n=)  degeri

Say1 Say1 Say1 Say1 Say1 Say1 Sayi
(yuzde) (yuzde) (yuzde) (yizde) (yizde) (yizde) (ylzde)

<0,001
Exitus 11 42 87 146 92 48 13

(n=439)  (256) (356) (527) (712) (71,3) (814) (92,9)
Taburcu 32 76 78 59 37 11 1

(n=294 (74,4) (64,4) (47,3) (28,8) (28,7) (18,6) (7,1)

Hastane sonlanimina gore olgularin tedavi Ozellikleri ve hastanede kalig
stireleri analiz edildi. Kaybedilen olgularda tedavi segenekleri arasindan KPR
(p<0,001), RRT (p<0,001), MV (p<0,001) ve EKM (p<0,001) daha sik uygulanmisti.
Kaybedilen olgularin hastanede kalis siiresi(p<0,001) daha uzundu (Tablo 42).

Tablo 42. Hastane sonlamimina gore prognostik ozelliklerin karsilastirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=294) (n=439)
Say1 (yiizde) Say1 (yiizde)
Tedavi
KPR 4(1,4) 439 (100) <0,001
RRT 17 (5,8) 154 (35,1) <0,001
MV 18 (6,1) 99 (22,6) <0,001
EKM 1(0,3) 79 (18,0) <0,001
Hastanede  kalis  siiresi 23+21 3,7%x5,2 <0,001
(gtn)*
Servis 1,1+04 55+84 <0,001
YBU 20+19 3,1+43 <0,001

KPR; kardiyopulmoner resisitasyon, EKM; elektriksel kardiyak midahale, RRT; renal replasman
tedavisi, MV; mekanik ventilasyon
*Ortalama £ SS
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4.3. MULTIiVARYANT ANALIZLER

Mortalite ile iligkili faktorler multivaryant analizler ile degerlendirildi. Bagimli
degisken olarak hastane sonlanimi exitus olan hastalar se¢ildi. Analizlere dig merkeze
sevk edilen olgular dahil edilmedi. Bagimli degiskenler klinik olarak anlamli oldugu
diistiniilen degiskenler arasindan ve univaryant analizlerde mortalite ile iliskilendirilen
(p<0,001) analizlerden secildi. Olusturulacak modele yas, cinsiyet, kanser, SKB,
DKB, nabiz, SpO2, solunum sayisi, GKS, NEWS-2, CCI, solunum sistemi ve dolasim
sistemi hastaligi tanilari, pH, albumin, glukoz, kreatinin, elektrolit ve son olarak
hastanede kalis siiresinin dahil edilmesi planlandi. Tedavi yontemleri elektrolit
bozukluklarinin  etkisini  engelleyebilecegi icin modele dahil edilmedi.
Multicollinearity analizinden sonra vital bulgular ile NEWS-2, NEWS-2 ile CClI,
albumin, pH ve glukoz seviyeleri ile elektrolit bozukluklari, kreatinin seviyesi CCI
arasinda korelasyon izlenmesine nedeniyle olusturulan son regresyon modelinde yas,
cinsiyet, CCI, elektrolit bozukluklar1 ve hastanede kalig siiresi yer almaktaydi.
Regresyon modelinde elektrolit bozukluklari normal seviyeleri referans kabul edilerek
dahil edildi. Olusturulan modelin uyumunun yeterli oldugu ve mortalite i¢in belirleyici
oldugu goriildii (-2 Log likelihood=722, Cox&Snell R?=0,304, Nagelkerke R?=0,410,
p<0,001)

Olusturulan regresyon modelinde mortalite i¢in en belirleyici degiskenlerin
sirastyla HCO3 distikligii (OR=5,51, p<0,001), hiperkalsemi (OR=4,76, p<0,001),
hipernatremi (OR=2,74, p=0,008), hipokloremi (OR=2,05, p=0,005) ve hiperpotasemi
(OR=1,84, p=0,008) oldugu goriildii. Bununla birlikte CCI (OR=1,32, p<0,001) ve
hastanede kalis siiresi (OR=1,13, p<0,001) mortalitede belirleyici olmasina ragmen,

elektrolit bozukluklar1 kadar etkili bulunmadi (Tablo 43).
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Tablo 43. Elektrolit bozukluklarinin mortalite iizerindeki etkisinin multivaryant

analizlerle degerlendirilmesi

Degisken B p degeri OR %095 GA
Alt Ust

Yas 0,002 0,708 1,002 0,990 1,016
Cinsiyet (ref. kadin) 0,294 0,116 1,342 0,930 1,935
CCI 0,280 <0,001 1,323 1,202 1,456
Hastanede kalis siiresi 0,126 <0,001 1,134 1,066 1,206
Sodyum (ref. normonatremi)

Hipernatremi 1,009 0,008 2,744 1,305 5,770

Hiponatremi -0,268 0,255 0,765 0,482 1,213
Potasyum (ref. normopotasemi)

Hiperpotasemi 0,613 0,008 1,846 1,173 2,905

Hipopotasemi 0,447 0,197 1563 0,793 3,082
Magnezyum (ref. Normomagne.)

Hipermagnezemi 0,569 0,070 1,767 0,955 3,272

Hipomagnezemi -0,183 0,513 0,833 0,481 1441
Klor (ref. normokloremi)

Hiperkloremi -0,540 0,075 0,583 0,322 1,056

Hipokloremi 0,721 0,005 2,057 1,239 3,416
Kalsiyum (ref. normokalsemi)

Hiperkalsemi 1,561 0,009 4,765 1,485 15,288

Hipokalsemi 0,094 0,629 1,099 0,750 1,610
HCO3 (ref. normal)

Yuksek HCO3 -0,241 0,498 0,786 0,392 1,577

Diisiik HCO3 1,707 <0,001 5510 3,457 8,781
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5. TARTISMA

Acil servise bagvuran hastalarda elektrolit bozuklugu sikligmin genel
popiilasyondan yiiksek olmasi dikkat ¢cekmektedir (6). Hastanede yatan hastalarda ise
oranlar yiikselmektedir (4). YBU’ye kabul edilen hastalar ise elektrolit bozukluklar1
icin en hassas popiilasyonu olusturmaktadir (3). Cok sayida calismada YBU
hastalarinda elektrolit bozukluklar1 degerlendirilmis olmasina ragmen, bu ¢aligmalar
siklikla farkli tipteki YBU olgularinda yapilmis ve siklikla tek tip elektrolit
bozuklugunu degerlendirmistir (107-109), calismamizda ise diger YBU’lerden farkli
ozellikleri olan Acil YBU olgularinda elektrolit bozukluklar1 genis bir drneklem
biliyiikliiglinde bir arada degerlendirilmesi ve hastalarin prognozlar1 iizerindeki

etkisinin arastirilmasi amaglandi.
Hiponatremi sikhig:

Calismamizda YBU olgularmnin yaklasik iigte birinde (%32,3) hiponatremi izlenmisti.
YBU hastalarinda hiponatremi sikligin1 bulgularimiza benzer bildiren calismalar
olmasma ragmen (110,111), daha diisiik bildiren caligmalar da bulunmaktadir
(112,113). Padhi ve ark (110) ¢alismasinda ise 699 YBU hastas1 degerlendirilmis ve
hiponatremi siklig1 %34,3 belirtilmistir. Calismamiza benzer oranlar ifade edilmesine
ragmen bu ¢aligmada hiponatremi olgularinin sadece %26’sinin Acil servisten kabul
edildigi ifade edilmistir. Parajuli ve ark (112) yakin bir zaman dnce yaptig1 ¢alismada
ise YBU olgularinda hiponatremi sikligi %21 bildirilmistir. Hiponatremi ve
hipernatremi i¢in ayni esik degerler kullanmasina ragmen, bu c¢alismada sadece 102
hasta degerlendirilmistir. Ayrica ¢aligmada izlenen en yaygin taninin inme oldugu
(%33,3) ifade edilmistir. Caligmamizda ise enfeksiyon tanis1 daha yaygin bir
etiyolojiydi. Acil YBU’de ¢alismaya enfeksiyon tanisi ile dahil edilen hastalarda sepsis
ve septik sok tanisi diger enfeksiyon tanilarindan daha fazla idi. Caliymamizdaki
olgularmn yas ortalamasimin 70’in iizerinde olmasi ve Acil YBU ortanunda yapilmasi
hiponatreminin daha yaygin izlenmesine neden olmus olabilir. Sim ve ark (113)
calismasinda YBU’ye kabul edilen 1342 hastada hiponatremi sikligi %16,2 ifade
edilmistir. Ancak bu ¢ahismaya YBU ye normonatremik olarak kabul edilen olgularda
hiponatremi gelisim siklig1 degerlendirilmistir. Bu nedenle hiponatremi siklig1

calismamizdan daha distk bildirilmis olabilir. Calismamizda ise elektrolit
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bozukluklari, olgularm YBU kabulii 6ncesinde, herhangi bir tedavi baslanmadan

degerlendirilmisti.
Hiponatremi ile iliskili faktorler

Calismamizda hiponatreminin belirli klinik 6zelliklerle iligkili oldugu izlendi.
Hiponatremisi olan hastalarin 6zgegmisinde kanser ve karaciger hastaliklarinin daha
yaygin oldugu goriildii. Daha 6nce hematolojik malignitesi olanlarda ve kronik
karaciger hastaligi olan YBU olgularinda hiponatreminin yaygm izlendigi
belirtilmistir (113). Malignitelerin antineoplastik tedaviler, adrenal metastazlar ve
vazopressin seviyesini etkileyerek hiponatremiye yol agtigr bilinmektedir (114).
Kronik karaciger hastaliginda ise su klerensinin bozulmasi nedeniyle sodyuma kiyasla
suyun renal retansiyonunun artmasi hiponatremiye neden olmaktadir. Sorumlu tutulan

bir diger mekanizma ise ADH salinimmin artmasidir (115).

Calismamizda hiponatremi ile iligkilendirilen bir diger bulgu NEWS-2 ve CCI
skorlarindaki yiikseklikti. NEWS-2 skoru akut koétiilesme izlenen olgularim erken
teshisi i¢in gelistirilmis olmasma ragmen, ayni zamanda hastalarin prognozuyla da
iliskilidir (116). Bildigimiz kadariyla YBU’de hiponatermi olgularinda NEWS-2
skorunu degerlendiren bir calisma bulunmamaktadir. NEWS-2’nin prognozla iliskili
olmas1 hiponatremi izlenen olgularda mortalitenin daha yiiksek olmasina isaret
edebilir. Calismamizda da hiponatremi olgularinda mortalite orani normonatremi
olgularindan daha yiiksek izlenmisti. NEWS-2’ye benzer sekilde CCI skorunun da
orjinalinde komorbidite yiikii i¢in gelistirilmis olmasina ragmen, hastalarin prognozu
ile iligkili oldugu belirtilmistir (106). Joosen ve ark (117) ¢alismasinda hastanede
yatan hastalar arasinda, hiponatremik olgularda bulgularimiza benzer sekilde CCI
skorunun normonatremik olgulardan daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada
CCI skoruna dikkate alinarak yapilan analizlerde, hiponatreminin mortaliteyle iligkili
oldugu belirtilmistir. Bizim c¢alismamizda YBU olgularinda hiponatremi
degerlendirilmis, hiponatremisi olanlarda mortalite orani1 daha yiiksek bulundu. Ancak
multivaryant analizlerde CCI ile birlikte degerlendirildiginde hiponatremiden ziyade
hipernatreminin mortaliteyle iliskili oldugu goriildii. Bulgularimiz CCI skorunun

mortalitede daha iyi bir belirleyici olduguna isaret etmekteydi.

Caligmamizda YBU kabul tamlar1 arasmdan enfeksiyon tanisi hiponatremi

olgularinda daha yaygindi. Sepsis hastalarinda hiponatreminin yaygin oldugu ve
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mortaliteyle iliskili oldugu daha 6nce bildirilmistir (118). Patojenin tipi ve enfeksiyon
lokalizasyonu gibi ¢ok sayida degiskenin hiponatremi gelisiminde rolii oldugu

belirtilmistir.

Calismamizda hiponatremi izlenen olgularda RRT siklig1i normonatremik
hastalardan daha yaygindi. Sim ve ark (113) calismasinda da RRT sikliginin
hiponatremi olgularinda daha yaygin oldugu ifade edilmistir. Hiponatreminin renal
fonksiyonlarda kotiilesmeye neden olmasi RRT sikligimin daha yiiksek izlenmesine
neden olmus olabilir. Diger taraftan YBU’ye kabul edilen kritik hastalarda hem
hiponatremi hem de renal yetmezlik ayni anda goriilme egiliminde olabilir. RRT
ihtiyac1 olan YBU olgularinda hiponatreminin yaygin izlenen bir problem oldugu ifade
edilmistir (119). Ancak bulgularimiz hiponatremi ve RRT arasindaki nedenselligin
degerlendirilebilecegi bir ¢aligma dizayninda degildi. Ayrica hiponatremi olgularinda

mortalite oran1 normonatremi olgularindan daha yiiksek izlenmisti.
Hipernatremi sikhgi

Calismamizda Acil YBU’ye kabul edilen hastalarn %12’sinde hipernatremi
izlenmisti. Hiponatremiye kiyasla hipernatremi sikligi daha diisiikti. YBU
hastalarinda hipernatremi sikligin1 degerlendiren calismalarda bulgularimiza benzer
sonuglar bildirilmistir (120), ancak hipernatremi sikligini daha yiiksek (121,122) veya
daha diisiik bildiren caligmalar da mevcuttu (123,124).

Linder ve ark (120) cerrahi bir YBU’de 2699 hastanin %10’unda hipernatremi
izlendigini ifade etmistir. Bulgularimiza yakin olmasma ragmen g¢alismamizda Acil
YBU olgular1 degerlendirilmisti. Calismamiza kiyasla hipernatreminin daha yaygim
goriildiiglinii bildiren calismalar da mevcuttu. Mapata ve ark (121) ¢alismasinda
YBU’ye kabul edilen 833 hastada hipernatremi siklig1 %37,2 bildirilmistir. Giiney
Afrika’da yapilan bu calismada iilkenin gelismislik diizeyinin diisiik olmas1 sonuglar1
etkilemis olabilir. Mapata ve ark (121) gelismislik diizeyinin diigiik olmasimnin hastalik
siddetinin yiiksek olmasma neden oldugu, bu nedenle hipernatremi sikligmin
literatiirden daha yiiksek izlendigini belirtmistir. Emgin ve ark (122) 2024 yilindaki
calismasinda YBU’ye kabul edilen 150 olguda hipernatremi sikligini %30 bildirmistir.
Caligmaya hangi hastalarin dahil edildigi ve YBU 6zelliklerinden bahsedilmemistir.

Bu bulgularinin aksine YBU olgularinda hipernatremi sikligii daha diisiik

bildiren galismalar da mevcuttur. Funk ve ark (123) Avusturya’da 77 YBU ve yaklasik
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114000 hastay1 degerlendirmis ve hipernatremi sikliginin %6,9 oldugunu bildirmistir.
Waite ve ark (124) ¢alismasinda yaklasik 200000 YBU hastasinda hipernatremi siklig1
%4,3 bildirilmistir. Bu ¢alismalarin gok merkezli olmas1 nedeniyle tiim YBU tiplerinin
degerlendirilmesi hipernatremi sikligmin daha diisiik izlenmesine neden olmus
olabilir. Calismamizda ise sevk merkezi olarak da gorev yapan iiciincii basamak bir
hastanede Acil YBU’ye kabul edilen hastalar degerlendirildigi i¢in hastalik siddeti
daha yiiksek, dolayisiyla elektrolit bozukluklar1 daha yaygin bir hasta popiilasyonu
degerlendirilmis olmasi hipernatremi sikliginin daha yiiksek izlenmesine neden olmus
olabilir. YBU olgularinda hipernatremi sikligmi degerlendiren galismalarin
bircogunda sodyum seviyelerinin glukoz seviyelerine gore diizeltilip diizeltilmedigi
bahsedilmemistir. Calismamizda glukoz seviyesi 100 mg/dl iizerinde olan hastalarda
sodyum seviyeleri diizeltilmisti. Diizeltilen sodyum degerlerinin dlciilen degerlerden
yliksek olmasi hipernatremi sikliginin bu c¢alismalardan daha yiiksek izlenmesine
neden olmus olabilir. Ancak diizeltilmis degerlerin hastalarin prognozu i¢in daha iyi

belirleyici oldugu belirtilmistir (125).
Hipernatremi ile iliskili faktorler

Calismamizda hipernatremi olgulari arasinda GKS<15’in alt1 olan hastalarin
orani normonatremi grubundan daha yiiksek oldugu goriildii. Hipernatreminin yol
actig1 norolojik semptom ve bulgular kapsamli bir sekilde tanimlanmistir.
Hipernatremi semptom ve bulgularinin sodyum konsantrasyonunun yiiksekliginin
neden oldugu beyin hiicrelerinin kii¢lilmesiyle iliskili oldugu bilinmektedir.
Hipernatremi varliginda derin tendon reflekslerinde artis, biling durumu degisiklikleri
(letarji-koma) ve nobet gibi norolojik bulgular izlenmektedir (126). Calismamizda
hipernatreminin ndrolojik etkilerine bagli olarak GKS<15’in altindaki hastalarin oran1

daha ytiksek izlenmis olabilir.

Calismamizda hipernatremi olgularinda EKM uygulanan hastalarin orani
normonatremi olgularindan daha yiiksekti. Hipernatreminin kardiyak etkilerinden
ziyade norolojik etkileri dikkate ¢ekmektedir (127). Ancak hipernatremik olgular
arasinda potasyum, magnezyum ve kalsiyum anormallikleri yaygindi. Es zamanli
izlenen elektrolit bozukluklar1 nedeniyle hipernatremi olgularmda EKM siklig1 daha

yiiksek izlenmis olabilir.
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Bu bulgulara ek olarak, ¢alismamizda hipernatreminin ileri yas, NEWS-2, CCI
ve KPR siklig1 ile iligkili oldugu izlendi. Sonuglarimiz hipernatreminin kotii prognozla
iligkili olabilecegine isaret etmekteydi. Benzer sekilde, hipernatremi olgularinda
mortalite oraninin normonatremi olgularindan daha yiiksek oldugu izlendi ve
multivaryant analizlerde hipernatreminin mortalitede bagimsiz bir belirleyici oldugu,
hiponatreminin ise olmadig1 goriildii. Bulgularimiz hipernatreminin prognoz
tizerindeki etkisinin daha gli¢lii olduguna isaret etmekteydi. Tokgdz Akyil ve ark (128)
calismasinda 471 hastada sodyum diizeyi anormallikleri degerlendirilmistir, caligmada
hipernatreminin mortalite lizerinde hiponatremiden daha gii¢lii bir belirleyici oldugu
belirtilmistir. Bu ¢alisma YBU hastalarindan ziyade hastanede yatan hastalar {izerinde
gerceklestirilmesine ragmen bildirilen sonuglar bulgularimizla 6rtiismekteydi. Mapata
ve ark (121) hipernatreminin mortalitede bagimsiz bir belirleyici oldugunu, siddetli
hipernatremide prognozun daha kotii oldugunu ifade etmistir. Hipernaterminin

mortaliteyle iliskili oldugu diger ¢calismalarda da ifade edilmistir (120,123).
Hipopotasemi sikhig:

Potasyum seviyesindeki anormallikler kardiyak aritmi, kas gii¢siizlig,
solunum yetmezligi ve kardiyak arrest gibi komplikasyonlarla iliskilendirilmistir.
YBU olgularinda potasyum homeostaz1 énemli bir dnceliktir. YBU hastalar1 renal
yetmezlik, adrenal yetersizlik, insiilin eksikligi veya direnci, yanik veya farmakolojik
ajanlar nedeniyle potasyum anormalliklerine yatkmdir (129). Calismamizda YBU
olgularinin  %6,6’sinda bagvuru srrasinda hipopotasemi izlenmisti. Farkli hasta
popiilasyonlarinda ve farkli YBU ortamlarinda potasyum seviyelerindeki
anormallikler degerlendirilmistir. Bu nedenle literatiirde bildirilen hipopotasemi

siklig1 olduke¢a genis bir araliktadir (130-132).

Engelhardt ve ark (130) 2019 yilindaki c¢alismasinda 18 yas iizeri YBU
olgularinda hipopotasemi sikligin1 %6,4 bildirmistir. Calismamiza oldukca yakin
sonuglar bildirmesine ragmen bu calismada anestezi YBU olgular1 degerlendirilmistir
ve potasyum seviyesi 10 mEq/1 iizeri ve 2 mEq/] alt1 olan hastalar dahil edilmemistir.
Brueske ve ark (131) caligmasinda ise kardiyak YBU olgularinda hipopotasemi
sikligmim %7,34 oldugu belirtilmistir. Tam tersine, hipopotasemi sikligin1 ¢ok daha
yiiksek bildiren sonuglar da bildirilmisgtir. Cumming ve ark (132) calismasinda 512
hastada hipopotasemi siklig1 %40 bildirilmistir. Bu calisma pediyatrik YBU’de

78



yapilmas1 sonug¢larimizdan farkli bulgularin izlenmesine neden olmus olabilir. Travma
olgularinda ise daha yiiksek oranlar bildirilmistir. Ookuma ve ark (133) ¢alismasinda
travma nedeniyle YBU’ye kabul edilen olgularda hipopotasemi sikligmi %43,7
bildirmistir. Calismamizda ise travma olgular1 dislanmigti. Travmada sempatik sinir
sistem aktivasyonu ve epinefrin uygulamalar1 hipokalemiye yol a¢tig1 i¢in ve travma
hastalarinda elektrolit anormallikleri farkli mekanizmalarla ortaya c¢iktig1 icin

calismamiza dahil edilmedi.
Hipopotasemi ile iliskili faktorler

Hipopotasemi ve hiperpotasemi olgularinda tedavi ile iliskili ozellikler
arasindan EKM sikligmin potasyum seviyesi normal olan olgulardan daha yiiksek
oldugu izlendi. Potasyum kardiyak hiicrelerin fonksiyonu i¢in gerekli elektrolitler
arasindadir. Potasyum anormalliklerinin neden oldugu ¢ok sayida EKG degisikligi
bulunmaktadir (134). Hem hipopotasemi hem de hiperpotasemi kardiyak ritmi ve
fonksiyonlar1 etkilemektedir. Calismamizda EKM sikliginin potasyum diizeyi anormal

olan hastalarda daha fazla izlenmesi bunu desteklemekteydi.

Calismamizda hipopotasemi ile NEWS-2, CCI skoru, KPR tedavilerinin iligkili
oldugu izlendi. Diger elektrolit bozukluklarinda oldugu gibi hipopotaseminin
skorlama sistemleri ve KPR ile iligkili olmas1 hastalik siddetinin ytliksek olmasi1 ve kot
prognozla iligskili olabilir. Hipopotasemi olgularinda mortalite oraninin

normopotasemi olgularindan daha yiiksek olmasi bunu desteklemekteydi.
Hiperpotasemi sikhigi

Calismamizda YBUye kabulii sirasinda hastalarm %28,3’iinde hiperpotasemi
izlenmisti. Hipokalsemi ve hiponatremiden sonra en yaygin izlenen elektrolit
anormalligi hiperpotasemiydi. Doku hasar1 (hemoliz, rabdomiyoliz, tiimor lizis
sendromu), diyabetes mellitus, B2 reseptor antagonistleri, aldosteron blokorleri, kan
transflizyonlari, akut bobrek hasarma bagli hipovolemi, sepsis ve asidoz tedavisi gibi
ok sayida faktér YBU hastalarinda hiperpotasemi gelisimine neden olmaktadir (135).
Bulgularimiza benzer sonuclar bildiren c¢alismalar olmasina ragmen (136),
hiperpotasemi sikligin1 daha diisiik bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (131,137).
Gao ve ark (136) 13621 YBU hastasinda hiperpotasemi sikligmi %24,4 bildirmistir.
Calismamiza benzer olmasina ragmen bu calismaya dahil edilen olgularin yaklasik

yarisi cerrahi, dier yarisi ise dahili YBU hastalarindan olusmaktaydi. Ayrica
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calismaya sadece akut bobrek hasari olan hastalar dahil edilmistir. Calismamizda akut
bobrek hasar1 olgular1 da olmasina ragmen, hasta popiilasyonumuz akut bobrek hasar1
ile sinirh degildi. Brueske ve ark (131) 2019 yilindaki ¢alismasinda 2007-2015 yillar1
arasinda YBU’ye kabul edilen olgularm basvuru sirasinda hiperpotasemi sikhigini
%12,3 bildirmistir. Kardiyak YBU olgularinda yapilan bu ¢alismada olgularm yaklasik
yarisini akut koroner sendrom olgular1 olusturmaktaydi. Caligmamizda ise travma
harici YBU olgularinda elektrolit bozukluklar1 ve sikliklar1 degerlendirilmisti.
McMabhon ve ark (137) yaklasik 40000 hastay1 degerlendirdikleri ¢alismasinda YBU
basvurusu sirasinda hiperpotasemi sikligmi yaklasik %11 bildirmistir. Ancak bu
calismada hastanede yatan hastalardan hasta kabul eden dahili YBU olgular:

degerlendirilmistir.
Hiperpotasemi ile iliskili faktorler

Calismamizda bagvuru sirasinda hiperpotasemi izlenen olgularda mortalite
orani daha yiiksek izlendi. Multivaryant analizlerde, diger elektrolit bozukluklar1 ile
birlikte degerlendirildiginde hiperpotaseminin mortalitede bagimsiz bir belirleyici
oldugu izlendi. Cok sayida calismada hiperpotaseminin mortaliteyi arttirdigi ifade
edilmistir (130,131,137). Engelhardt ve ark (130) potasyum anormalliklerinin
mortalite ile iligkili oldugunu, en yiiksek sag kalim oranlarinin 3,5-4,0 mEq/I arasinda
oldugu, daha diisiik ve daha yiiksek potasyum seviyelerinin mortaliteyi arttirdig1 ifade
edilmistir. Brueske ve ark (131) ise potasyum diizeyleri ile mortalite arasinda “U”
seklinde bir iliski oldugunu, hem hipopotaseminin hem de hiperpotaseminin mortalite
riskini  arttirdigim1  ifade etmistir. Calismamizda multivaryant analizlerde
hiperpotasemi  mortalitede  belirleyici  iken,  hipopotasemi  mortaliteyle
iliskilendirilemedi. Ancak c¢alismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak
multivaryant analizlerde mortalite iizerinde etkisi olabilecek elektrolit bozukluklar1 bir
arada degerlendirildi. Bu sekilde elektrolit bozukluklarinin etkisi diger elektrolit
bozukluklarmin etkisi altindayken analiz edildi. YBU olgularinda elektrolit
bozukluklarmin birlikte goriilme egilimi dikkate alindiginda bulgularimiz mortalite

hakkinda daha giivenilir sonuglar saglamis olabilir.
Hipomagnezemi sikhgi

Caligmamizda hastalarin YBU bagvuru sirasinda hipomagnezemi sikligi %12,2

idi. Hipomagnezemi sikligi calismalar arasinda farklilik gostermekteydi. YBU
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hastalarinda hipomagnezemi baslica gastrointestinal ve renal kayiplar nedeniyle
izlenmektedir. Ancak ¢ok sayida farmakolojik ajan magnezyum atilimini arttirarak
magnezyum seviyelerini etkilemektedir (138). YBU olgularinda magnezyum
seviyelerini degerlendiren ¢aligmalarda hipomagnezemi siklig1 olduk¢a genis bir
aralikta bildirilmistir. Bu genis araliktan hasta popiilasyonu ve YBU ortamlarmin farkls
olmasmnin yaninda, magnezyum referans araliklarmin farkli olmasi etkili olmus
olabilir. Charles ve ark (109) dahili YBU olgularinda hipomagnezemi insidansini %24
bildirmistir. Bu c¢alismada hipomagnezemi icin 1,7 mg/dlI’nin altindaki degerler
kullanilmistir. Gonuguntla ve ark (139) hipomagnezemi sikligin1 %40,9 bildirmistir.
Calismamizda benzer esik degerler kullanilmasma ragmen, bu calismada magnezyum
seviyeleri YBU tedavisinin 1. giiniinde elde edilmistir. Cahismamizda ise Acil servis
bagvurusu srrasmnda veya YBU kabulii sirasinda kan tetkikleri degerlendirildi.
Laupland ve ark (140) 2020 yilinda yaptigi calismada 14101 YBU hastasinda
hipomagnezemi sikligimi %23,8 bildirmistir. Ancak bu ¢calismada magnezyum referans

degerleri 1,7-2,43 mg/dl kabul edilmistir.
Hipomagnezemi ile iliskili faktorler

Calismamizda c¢esitli tanimlayic1 ve klinik 6zelliklerin hipomagnezemi ile
iligkili oldugu izlendi. Hipomagnezemi olgular1 magnezyum seviyesi normal
olanlardan daha yashl idi. Cinsiyet dagilimi agisindan ise farklilik izlenmemisti.
Gonuguntla ve ark (139) bulgularimiza benzer sekilde cinsiyet dagilimi agisindan
farklilik bildirmemistir, ancak bulgularimizdan farkli olarak yas ortalamalarinin da
benzer oldugu ifade edilmistir. Bu ¢calismada hastalarin yas ortalamasinin 50 olmasi
yas ag¢isindan farklilik izlenmemesine neden olmus olabilir. Bizim ¢aligmamizda ise

yas ortalamasi yaklasik 70 idi.

Bulgularimiz arasinda hipomagnezemi olgularinin 6zge¢misinde diyabet
sikliginin daha ytiksek olmas1 dikkat cekmekteydi. Hipomagnezemi ile diyabet iligkisi
uzun siiredir bilinmektedir. Diyabet olgularimda hipomagnezemi sikliginm %14-48
arasinda oldugu ifade edilmistir. Tip 2 diyabet olgularinda hipomagnezemi sikliginin
yiiksek olmasina ek olarak, hipomagnezemi varliginda retinopati, nefropati ve ayak
ilserlerinin daha yaygin oldugu bildirilmistir. Magnezyum ve diyabet iligkisi

magnezyumun insiilin direncini azaltmasina baglanmistir (141).
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Calismamizin bir diger bulgusu hipomagnezemi olgularinda mortalite oraninin
normomagnezemi grubuna benzer olmasiydi. Literatiirde hipomagnezemi ile
mortaliteyi iliskilendiremeyen ¢aligmalar olmasina ragmen (142), mortaliteyi
arttirdigin1 da bildiren ¢aligmalar mevcuttur. Broman ve ark (143) 2018 yilindaki
caligmasinda 5369 hasta degerlendirilmis, hipomagnezeminin bulgularimiza benzer
sekilde mortaliteyle iligkili olmadig1 belirtilmistir. Cirik ve ark (142) bulgularimiza
benzer sekilde hipomagnezeminin mortaliteyle iligkili olmadigni ifade etmistir.
Hipomagnezeminin mortaliteyle iliskili oldugunu bildiren ¢aligmalarda ise diger
elektrolit bozukluklar1 dikkate alinmamistir. Ancak calismamizda hipomagnezemi
olgularmin  %45’inde  hipokalsemi, %42,7’sinde hiponatremi, %13,7’sinde
hiperpotasemi mevcuttu. Raju ve ark (144) 2023 yilindaki ¢aligmalarinda dahili
YBU’ye kabul edilen 50 hastada hipomagnezemi izlenenlerde MV ve mortalite
oraninin daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Hasta sayisinin olduk¢a az olmasi bu

calismanin sonuglarmi smirlandirmaktadir.
Hipermagnezemi sikhgi

Calismamizda hastalarm YBU basvuru sirrasmda hipermagnezemi sikligi
%13,5 idi. Gonuguntla ve ark (139) 18 yasm iizerinde 280 YBU hastasinda
hipermagnezemi sikligin1 %13,9 bildirmistir. Bu calismada hipermagnezemi esik
degerleri calismamizla ayniydi. Laupland ve ark (140) calismasinda ise
hipermagnezemi sikligi %11,9 ifade edilmistir. Magnezyum degeri 2,43 mg/dl
iizerindeki hastalar hipermagnezemi olarak siniflandirildigi i¢in ¢alismamizdaki esik

degerler kullanildiginda daha diisiik oranlar izlenebilir.
Hipermagnezemi ile iliskili faktorler

Magnezyumun ¢ok sayida gorevi icerisinde kardiyak ritim, kontraktilite ve
vaskiiler tonusun diizenlenmesinde de yer almaktadir. Magnezyum infiizyonlari
sonrasinda kan basincinda degisiklikler bildirilmistir. Magnezyum inflizyonu akut
arteryal vazodilatasyonu indiiklemektedir, kronik magnezyum takviyesi ise aldosteron
etkilerini regiile ederek hipertansiyon gelisimini azaltmaktadir (145). Caligmamizda
ise hipermagnezemi olgularmda kan basinglarinin normal magnezyum seviyelerine
kiyasla daha diisiik oldugu dikkat cekmekteydi. Celi ve ark (145) YBU olgularinda
hipermagnezeminin SKB’de 6,2 mmHg daha diisiik olmasiyla iligkilendirmistir. Bu

bulgular magnezyumun kan basinci kontroliindeki 6nemini vurgulamaktadir.
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Hipermagnezemi hastalarinda mortalite orani magnezyum seviyesi normal
olanlardan daha yiiksekti. Ancak multivaryant analizlerde hipermagnezeminin
mortaliteyle iliskili olmadig1 izlendi. Magnezyum seviyelerinin mortalite ile iligkisi
hakkinda geliskili sonuclar bildirilmistir. Gonuguntla ve ark (139) 280 YBU hastasinda
hipermagnezeminin degil, hipomagnezeminin mortaliteyle iliskili oldugunu
bildirmistir. Hipomagnezemisi olan hastalarda hastalik siddetini ve kotii prognozla
iligkili olan APACHE-II skorlarinin daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Ayrica
magnezyum seviyesi normal olmayan hastalarda diger elektrolit bozukluklarmin
yaygm oldugu ifade edilmesine ragmen, diger elektrolit bozukluklar1 varliginda
mortalite oranlar1 degerlendirilmemistir. Bizim ¢alismamizda ise univaryant
analizlerde hipermagnezemi mortaliteyle iligkili bulunmasima ragmen, multivaryant
analizler sonucunda hipermagnezemi veya hipomagnezeminin mortalitede tek bagina
belirleyici olmadigi, mortalite riskini arttirmadigr goriildii. Cirik ve ark (142) 2020
yilindaki calismasinda gdgiis hastaliklari YBU’de 329 hastada magnezyum
seviyelerinin mortalite iizerindeki etkisini degerlendirmis, bulgularimiza benzer
sekilde hipomagnezeminin degil, hipermagnezeminin mortaliteyle iliskili oldugunu
bildirmistir. Ancak mortalite tiizerindeki faktorler multivaryant analizlerle
degerlendirilmemistir. Calismamizda ise multivaryant analizlerde hipermagnezeminin
de mortaliteyle iliskisi olmadig1 goriildii. Laupland ve ark (140) YBU olgularinda
hipermagnezeminin mortaliteyle iligskili oldugu, ancak diger faktorlerle birlikte
disiniildiigiinde  sonuglarimiza  benzer  sekilde, hipermagnezeminin  ve
hipomagnezeminin mortaliteyle iliskili olmadig1 ifade edilmistir. YBU olgularinda
magnezyum seviyeleri hakkinda ¢eliskili sonuglarin olmasinda ¢aligma dizaynlarmin
farklhilik gostermesi etkili olmus olabilir. Yapilacak olan prospektif caligsmalarda
YBU’de magnezyum seviyelerinin prognoz iizerindeki etkisi, hipomagnezemi ve
hipermagnezemi varliginin ve tedavisinin mortalite {lizerindeki etkisi daha iyi

aydinlatilabilir.
Hipokloremi sikhgi

YBU olgularinda alimin azalmasi (malnutrisyon) veya kaybin artmas (kusma,
gastrik drenaj, diliretikler) nedeniyle hipokloremi izlenmektedir. Hipokloremi
calismamizda olgularin %25’ini etkilemekteydi. Li ve ark (146) 2020 yilindaki
calismasinda koroner YBU’de hipokloremi siklig1 %14,1 ifade edilmistir. Breen ve ark
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(147) 9426 kardiyak YBU hastasinda basvuru sirasinda hipokloremi sikliginm %15

oldugunu ifade etmistir.
Hipokloremi ile iliskili faktorler

Mortalite analizlerinde, hipokloremi izlenen olgularda mortalite oraninin yiiksek
oldugu multivaryant analizlerde de bu iligkinin devam ettigi izlendi. Hipokloremi ile
mortalite iligkisi litearatlirde tam olarak aydinlatilamamistir. Serum klor diizeyinin
sodyum diizeyiyle yakin korelasyon gdstermesi nedeniyle hipokloreminin aslinda
disnatremiyi yansittig1 diisiiniilmektedir (148). Altta yatan mekanizmalar tam olarak
bilinmemesine ragmen, hipokloremi ile mortalite iliskisi farkli popiilasyonlarda daha
once bildirilmistir. Zhu ve ark (148) 2022 yilindaki ¢alismasinda 4234 YBU hastasinda
hipokloreminin mortaliteyle iliskili oldugunu, ancak hiperkloreminin mortalitede
belirleyici olmadigini ifade etmistir. Bulgularimiza benzer sonuglar bildirilmesine
ragmen bu ¢alismada sadece akut bobrek hasar1 olgular1 degerlendirilmistir. Breen ve
ark (147) serum klor seviyesi ile mortalite arasinda “U” seklinde bir iligkinin
oldugunu, hem hipokloremi, hem de hiperkloreminin mortalite riskini arttirdigini,
ancak multivaryant analizlerden sonra sadece hipokloreminin mortaliteyle iligkisinin

devam ettigini bildirmistir.
Hiperkloremi sikhgi

Hastanede yatan hastalarda oldugu gibi, YBU olgularinda da klor seviyesi
anormallikleri yaygin izlenmektedir. Calismamizda olgularin  %16,3’linde
hiperkloremi izlendi. Bulgularimiz1 destekleyen sonuglar oldugu gibi (147), daha
yiiksek (149) veya daha diisiik (95) sonuclar bildiren ¢aligmalar da bulunmaktaydi.
Breen ve ark (147) 9426 olgunun %17’sinde bagvuru sirasinda hiperkloremi
izlendigini ifade etmistir. Kimura ve ark (95) 98 cerrahi YBU hastasinda hiperkloremi
sikligint %14,3 bildirmistir. Bu ¢alismalarin aksine, Medina ve ark (149) ise 2013-
2017 yillar1 arasinda dahili YBU’ye kabul edilen 839 hastada hiperkloremi sikligmin
%25 oldugunu ifade etmistir. Cahsmaya 48 saatten uzun YBU’de kalan hastalarin
dahil edilmesi hiperkloremi sikligmin daha yiiksek izlenmesine neden olmus olabilir.
Neyra ve ark (97) iiciincii basamak bir YBU’ye kabul edilen 1940 hastada
hiperkloremi sikligin1 %31,7 bildirmistir. Bu ¢alismaya GFR’si 15 ml/dk/1,73 m2

altinda olanlar ve kronik hemodiyaliz olgular1 dahil edilmemesi hiperkloremi sikligini
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calismamizdan daha yiiksek izlenmesine neden olmus olabilir. Ayrica bu ¢aligmanin

klor seviyesi i¢in referans araliklari calismamizdan farkliyd.
Hiperkloremi ile iliskili faktorler

Caliymamizda hiperkloremi olgularinin yas ortalamasmin normokloremik
olgulardan daha yiiksek oldugu goriildii. Yasla birlikte glomeriiler filtrasyon hizinin ve
renal kan akimmin azalmasi yaslilar1 elektrolit bozukluklarna yatkin hale
getirmektedir (150). YBU’de hiperkloreminin mortalite iizerindeki iliskisini
degerlendiren bir ¢calismada da bulgularimiza benzer sekilde hiperkloremik olgularda

yas ortalamasinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (97).

Hiperkloremi ile iliskilendirilen bir diger bulgumuz, hiperkloremik olgularin
0zgegmisinde SVO ve demans komorbiditeleri daha yaygindi. Bu sonuglar hastalarin
Acil servis bagvurusundan 6nceki tedavileri ile iliskili olabilir. Hipo-ozmolar dengeli
kristalloidlerin beyin 6demine neden olma egilimi nedeniyle, beyin hasarli hastalarda
hipertonik salin veya normal salin soliisyonlar1 daha sik kullanilmaktadir. Ancak

hipertonik soliisyonlarin kullanilmas1 hiperkloremiye yol acabilir (151).

Calismamizda multivaryant analizlerde hiperkloreminin mortaliteyle iliskili
olmadig1 izlendi. Hiperkloremiden ziyade hipokloremi mortaliteyle iligskiliydi. Neyra
ve ark (97) hiperkloreminin mortalite riskini arttirdigini ifade etmistir. Ancak bu
calismada klor seviyesi 110 mEq/I lizerinde olanlar, 100 mEg/I’nin altinda olanlara
kiyasla mortaliteyi arttirdig1 ifade edilmis ve diger elektrolit bozukluklarin etkisi
degerlendirilmemistir. Hiperkloremik olgularda mortalitenin daha yiiksek olmas1
hastalik siddetiyle iligkili olabilecegi, diger faktorlere gore diizeltildiginde
hiperkloreminin mortaliteyle iliskili olmadig1 belirtilmistir (147). Calismamizda
hiperkloremik olgularda NEWS-2 ve CCI skorlarinin klor seviyesi normal olanlardan
yilksek olmasmma ragmen, mortalite agisindan farklilik izlenmemesi bunu
desteklemekteydi. Ek olarak, cogu elektrolit bozuklugunun mortalite ile iligkisi “U”
seklinde bir grafik sergiledigi i¢in, klor seviyesinin hiper-, normo- ve hipokloremi

seklinde ayrilarak analiz edilmesi daha dogru sonuglar verebilir.
Hipokalsemi sikhigi
Calismamizda hastalarin %36,6’sinda hipokalsemi izlenmisti. Hipokalsemi en

yaygm izlenen elektrolit anormalligiydi. Diger elektrolit bozukluklarinda oldugu gibi
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YBU olgularinda hipokalsemi siklig1 oldukg¢a genis bir aralikta bildirilmistir. Igbal ve
ark (152) 153 YBU hastasinda hipokalsemi sikiginm %36,5 oldugunu belirtmistir.
Bulgularimiz benzer oranlar bildirmesine ragmen bu calismada iyonize kalsiyum
seviyelerine gore hipokalsemi olgular1 tanimlanmistir. Hipokalsemi sikligini ¢ok daha
yiiksek bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Steele ve ark (153) hipokalsemi sikligini
%055, College ve ark (154) %72, Dotson ve ark (155) ise %80 bildirmistir. Caligmalar
arasindaki farklilik kalsiyum referans seviyelerinin farkli olmasi, iyonize kalsiyum
seviyelerinin kullanilmasi veya diizeltilmemis kalsiyum seviyelerinin kullanilmasi ile
iliskili olabilir. YBU olgularinda hipoalbuminemi sik izlendigi i¢in ¢aliymamizda

hipoalbuminemisi olanlarda kalsiyum seviyeleri diizeltilmisti.
Hipokalsemi ile iliskili faktorler

Serum kalsiyumu miyokard kasilmasi ve gevsemesinde rol oynamaktadir.
Kardiyak etkileri nedeniyle kalsiyum kardiyak hastaliklarda daha 6nemlidir (156).
Calismamizda hipokalsemi izlenen olgularin 6zgecmisinde KKY siklig1 daha yiiksek
izlendi. Hipokalseminin ayni1 zamanda konjestif kalp yetmezliginin ortaya ¢ikmasina

aracilik edebilecegi bildirilmistir (157).

Calismamizda hiperkalsemi ile mortalite iliskilendirilirken, hipokalsemi
iligkilendirilemedi. Bulgularimiz hipokalseminin mortaliteyi arttirmadig1 yoniindeydi.
Dias ve ark (158) c¢alismasinda 337 YBU hastasinda hipokalseminin mortalite ile
iliskili olmadig1 ifade edilmistir. Steele ve ark (153) 1038 YBU hastasinda
hiperkalsemisi olan olgularin YBU’de daha uzun kaldigini, ancak normokalsemik
bireylere kiyasla mortalite acisindan farklilik olmadigimi ifade etmistir.
Hipokalseminin mortaliteyle iligskili bulunmamasinda tedavinin de rolii olabilir.
YBU’de takip edilen hastalarm ¢ogunda basvuru swrasindaki hipokalsemi hizli bir
sekilde diizeltilmektedir. Tedaviyle birlikte elektrolit bozukluklarmin mortalite
lizerindeki etkisi azaltilmis olabilir. Ancak calismamizda tedavinin etkisi

degerlendirilmemisti.
Hiperkalsemi sikhigi

Calismamizda hastalarin %4,6’sinda hiperkalsemi izlenmisti. Hastalarda en
nadir izlenen elektrolit anormalligi hiperkalsemi idi. YBU hastalarinda akut b&brek
yetmezligi, solid tiimorler, endokrinopatiler ve medikal tedaviler hiperkalsemiye

neden olabilmektedir (59). YBU olgularinda hiperkalsemi sikligin1 degerlendiren
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calisma sayist olduk¢a smirliydi. Ancak mevcut calismalarda yakin degerler
bildirilmistir. Zhang ve ark (159) ¢ahigmasinda 15409 YBU hastasinda basvuru
sirasinda iyonize kalsiyuma gore hesaplanan hiperkalsemi sikligmi %7,8 bildirilmistir.
Calismamizdan farkli olarak bu ¢alismada iyonize kalsiyum seviyelerine gore hastalar
gruplandirilmistir. Zulkufli ve ark (160) 2020 yilindaki ¢alismasinda YBU’ye kabul
edilen 281 hastada diizeltilmis kalsiyum seviyesine gore hiperkalsemi sikligin1 %7,1
bildirmistir.  Hiperkalsemi  sikligmmin  iyonize kalsiyum seviyesine gore
degerlendirilmesi farkli sonuclarin elde edilmesine yol acabilir. Zulkufli ve ark (160)
hiperkalsemi sikligmin diizeltilmis kalsiyum degerleri kullanildiginda %7,1, iyonize
kalsiyum seviyeleri kullanildiginda ise %0,4 oldugunu belirtmistir, bu oranin iyonize
kalsiyum hesaplama formiillerine gore olduk¢a degiskenlik gosterebildigi
belirtilmistir. Bu nedenle hiperkalsemi siklig1i degerlendirilirken degerlendirme

yontemleri dikkate alinmalidir.
Hiperkalsemi ile iliskili faktorler

Hiperkalsemiye bagli oliimler genellikle kardiyak etkilerine bagli ortaya
cikmaktadir. Bradikardi, tagikardi, atrioventrikiiler blok, PR araliginin uzamasi, QRS
genislemesi ve QT kisalmasi hiperkalsemi ile iligkilendirilen kardiyak bulgular
arasinda yer almaktadir. Hiperkalsemi 6zellikle siddetli oldugunda kardiyak arrest ve
koma ile sonuglanabilmektedir (161). Calismamizda hiperkalsemi olgularinda EKM
tedavilerinin daha sik uygulandigi izlendi. Sonuglarimiz hiperkalseminin kardiyak

etkilerini vurgulamaktaydi.

Hiperkalsemi etiyolojisi i¢erisinde endokrinopatiler 6n sirada yer almaktadir.
Ancak kritik hastalarda solid tliimdrler, renal yetmezlik ve karaciger hastalig
hiperkalseminin ana nedenlerini olusturmaktadir (59,162,163). Maligniteler lokal
osteolitik osteolizis veya paratiroid hormon veya vitamin D iiretimi ile hiperkalsemiye
neden olmaktadir. Maligniteye bagli hiperkalsemide prognozun kotii oldugu ifade
edilmigtir. Renal yetersizlikte ise tiibiiler kalsiyum rezorbsiyonu artmakta, fosfor
rezorbsiyonu ise azalmaktadir (164). Calismamizda da bu dogrultuda hiperkalsemi
olgularmm 6zge¢misinde kanser, KBY ve karaciger hastalig1 tanilarinin daha yaygin
oldugu izlendi. Benzer sekilde YBU tanilar1 arasindan enfeksiyon siklig1 hiperkalsemi
olgularinda daha yaygindi. YBU hastalarmda enfeksiyon ile hiperkalsemi arasindaki

iliskinin altinda yatan mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Ancak sepsis
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hastalarinda multiorgan yetmezligine bagli hiperkalsemi gelistigi bildirilmistir (165).

Hiperkalsemi gelisiminde sepsise paratiroid bezinin yanit1 sorumlu tutulmustur.

Hiperkalsemi izlenen olgularda ¢alismamizda RRT ’nin daha sik uygulanan bir
tedavi oldugu izlendi. Bu durum hiperkalseminin akut veya kronik bobrek hasari ile
iligkili olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Mousseaux ve ark (59) hiperkalsemisi olan
YBU hastalarinm %82,4’{inde akut bobrek hasar1 oldugunu, bunlarin %20’sinde RRT
uygulandigi belirtmistir. Hiperkalsemi varliginda glomeriiler filtrasyon hizinin
azalmasi, aquaporin-2 inhibisyonu sonucu nefrojenik diyabetes insipidus tablosunun
ortaya ¢ikmasi ve loop diiiretiklerine benzer etki gdstermesi nedeniyle akut bobrek

hasarmin ortaya ¢iktig1 belirtilmistir (59).

Calismamizda hiperkalsemi izlenen olgularda GKS<15 olan hastalar1 orani,
NEWS-2 ve CCI skorlarinin daha yiliksek oldugu goriildii. Bu bulgular hiperkalsemi
durumunda prognozun daha kotii olacagina isaret edebilir. Bulgularimiz arasinda
hiperkalseminin mortalite ile iligkisi dikkat ¢ekmekteydi. Multivaryant analizlerde,
hiperkalseminin mortalite riskini 4,7 kat arttirdig1 goriildii. Hiperkalseminin mortalite
iizerindeki etkisi hakkindaki sinirli sayida calismada bulgularimiza benzer sonuglar
bildiren ¢alismalar oldugu gibi (166,167), mortalite ile iliskilendiremeyen ¢alismalar
da bulunmaktayd1 (159). Egi ve ark (167) calismasinda YBU’ye kabul edilen 7004
hasta degerlendirilmis, sadece siddetli hiperkalseminin mortalite iizerinde belirleyici
oldugu bildirilmistir. Dahili ve cerrahi YBU hastalarmi birlikte degerlendiren bu
calismada kalsiyum seviyeleri iyonize form ile degerlendirilmistir. Calismamizda ise
10,2 mg/dI’nin iizerindeki kalsiyum seviyeleri mortaliteyle iliskili bulunmustu. YBU
olgularinda kalsiyum seviyesi klinik pratikte rutin olarak hastalarin kabuliinde
istenmektedir. Ancak iyonize kalsiyum degerleri rutin olarak c¢alisilmamaktadir. YBU
olgularinda iyonize kalsiyum seviyelerinin kalsiyum durumunu daha iyi yansittigi
belirtilmistir (160). Iyonize kalsiyum degerlerinin kullanilmasi hastalarin secimi
acisindan bir yanlilik olusturmus olabilir. Fang ve ark (166) akut miyokardiyal
enfarktiisii nedeniyle hastaneye yatirilan 7284 hastada diizeltilmis kalsiyum seviyesi
10,5 mg/dl’in iizerinde oldugunda mortalitenin 1,6 kat artig gdsterdigini ifade etmistir.
Calismamizda ise kalsiyum seviyelerinin 10,2 mg/dl {izerinde olmas1 mortalite riskini
4,7 kat arttirmaktaydi. Ancak bu calisma YBU hastalarinda gerceklestirilmemistir.
Zhang ve ark (159) calismasinda YBU hastalarinda kalsiyum diizeylerinin mortalite

tizerindeki etkisi degerlendirilmis, ancak siddetli hiperkalseminin mortalite iizerinde
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belirleyici olmadigi ifade edilmistir. Calismamizdan farkli olarak bu ¢caligmada iyonize
kalsiyum seviyeleri temel alinmig, RRT hastalar1 diglanmig ve kalsiyum seviyeleri
YBU vyatisinda oliilmiistiir. Ayrica ¢alismamizda tek tip YBU (Acil YBU)
degerlendirilirken Zhang ve ark (159) koroner, dahili, cerrahi ve kalp ve damar ve
cerrahisi YBU hastalarin1 birlikte degerlendirmistir. Ancak farkli YBU tiplerindeki
hasta popiilasyonlar1 oldukea farkli 6zellikler gostermekteydi.

Bikarbonat diisiikliigii sikhig

Viicudun ana pH tampon sistemi olan HCO3 seviyesi hastalarin metabolik
alkaloz veya asidoz tablosu hakkinda bilgi vermektedir (168). Cok sayida ¢alismada
YBU hastalarmnda  bikarbonat seviyeleri ve prognoz iizerindeki etkisi
degerlendirilmistir (169,170,171). Calismamizda olgularin %69,7’sinde bikarbonat
seviyesinin diisiik oldugu izlendi. Liao ve ark (169) 2019 yilindaki ¢alismasinda CO
zehirlenmesi nedeniyle YBU’ye kabul edilen 140 hastanin %51,4’tinde HCO3
seviyelerinin diisiik oldugunu ifade etmistir. Tan ve ark (170) olgularin %28,5’inde
HCO3 seviyelerinin diisiik oldugunu bildirmistir. Calismamizda HCO3 seviyeleri Acil
serviste, herhangi bir tedaviden once degerlendirildigi i¢cin diger ¢alismalardan daha
yiiksek sonuclar izlenmis olabilir. Ayrica ¢aligsmalar arasinda farkli bikarbonat referans

degerlerinin kullanilmasi sonuglarin degiskenligine neden olmus olabilir.
Bikarbonat diisiikliigii ile iliskili faktorler

Asit-baz dengesinin saglanmasinda bobrekler onemli rol oynamaktadir. Kronik
bobrek hastalarinda metabolik asidoz yaygimdir ve kotii sonuglarla iliskilendirilmistir
(172). Calismamizda komorbid hastaliklar arasindan genitoliriner sistem
hastaliklarinin ~ bikarbonat seviyesi diisiik olanlarda daha sik olmast bunu
desteklemekteydi. Ek olarak, serum bikarbonat seviyesinin diisiik olmas1 akut bobrek
hasarinin ortaya ¢ikmasi ile iliskilendirilmistir. Giincel bir ¢calismada diisiik serum
bikarbonat seviyesi olan hastalarda akut bobrek hastaligi sikligmin artig gosterdigi
ifade edilmistir (173). Bizim calismamizda da bikarbonat seviyesi diisiik olan

hastalarda RRT sikligmin ytiksek olmasi bu bulgularla uyumluydu.

Calismamizda bikarbonat seviyesinin KPR, NEWS-2, CCI ve GKS skoru gibi
prognostik belirteglerle iligkili oldugu izlendi. Ek olarak, serum bikarbonat seviyesinin
diisiik olmas1 mortalite riskini en ¢ok arttiran elektrolit bozuklugu oldugu goriildii.

Bagvuru bikarbonat seviyelerinin diisiik olmasinin mortalite {izerindeki etkisi farkli
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hasta popiilasyonlarinda ¢ok sayida calismada gosterilmistir (169-171,174). Wigger
ve ark (174) kardiyojenik sok nedeniyle koroner YBU’ye kabul edilen 185 hastada
basvuru serum bikarbonat seviyesinin diisiik olmasinin mortalitede bagimsiz bir
belirleyici oldugunu bildirmistir. Tan ve ark (170) 2021 yilindaki ¢aligsmasinda ise akut
aort diseksiyonu nedeniyle YBU’ye kabul edilen 336 hastada basvuru HCO3
seviyesinin 22 mmol/l altinda olmasmin mortalitede 6nemli bir belirleyici oldugu ifade
edilmistir. Farkli YBU popiilasyonlarinin degerlendirilmesine ragmen ¢alismamizda
da HCO3 seviyeleri icin benzer esik degerler kullanilmisti ve diger elektrolit
bozukluklarinin varliginda dahi bikarbonat seviyelerinin mortalitede belirleyici oldugu
izlenmisti. Liao ve ark (169) calismasinda da CO zehirlenmesi olan hastalarda bagvuru
YBU bikarbonat seviyesinin diisiik olmas1 mortaliteyle iliskilendirilmistir. Son olarak
Paudel ve ark (171) yakin bir zaman 6nce yaptiklar1 ¢alismada sepsis olgularinda
bikarbonat seviyesi diisilk olanlarda mortalite oraninin daha yiiksek oldugu ifade
edilmistir. Bikarbonat seviyesinin mortalite ile iliskisi ve kan gazi cihazlarmin
ulagilabilirligi dikkate alindiginda, YBU hastalarinin basvuru sirasinda bikarbonat
seviyelerinin degerlendirilmesi hastalarin prognozu ve risk gruplarina gore

smiflandirilmasinda hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilir.

Bikarbonat yiiksekligi sikhgi

Calismamizda olgularin %10,6’sinda HCO3 seviyesinin yiiksek oldugu
goriildii. Bulgularimizin aksine bikarbonat yiiksekliginin daha yaygm oldugunu
bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir. Tan ve ark (170) HCO3 seviyelerinin YBU
hastalarinin %36,3’linde yiiksek oldugunu ifade etmistir. Ancak HCO3 ytiksekligi >24
mmol/l lizerindeki degerler dikkate alinarak hesaplanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise
HCO3 referans araligi 22-26 mmol/l seklindeydi. Riberio ve ark (173) 2024 yilindaki
calismasinda ii¢ YBU iinitesinde takip edilen 2732 hastanin %32’sinde bikarbonat
seviyelerinin yliksek oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismadaki hastalarin yaklasik iicte

birinin kronik bobrek hastaligi mevcuttu.
Bikarbonat yiiksekligi ile iliskili faktorler

Caliymamizda bikarbonat yiiksekligi olan hastalarda solunum sistemi
hastaliklar1 ve 6zge¢mislerinde KOAH sikliginm daha yaygin oldugu izlendi. KOAH
gibi solunum sistemi hastaliklarinda hipoksinin yol actigi hiperventilasyon veya

KOAH alevlenmeleri sirasinda respiratuvar alkaloz izlenmektedir. Bir diger
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mekanizma ise MV tedavisi altinda iyatrojenik olarak bikarbonat yiiksekligi ortaya

cikmasidir (175,176).

Diisiik bikarbonat seviyeleri mortaliteyle iliskili olmasina ragmen, yiliksek
seviyelerin mortaliteyle iligkili olmadig1 izlendi. Respiratuvar alkalozun hayati tehdit
eden bir durum olmadigt belirtilmistir. Sithole ve ark (177) 2022 yilindaki
calismasinda YBU olgularinda respiratuvar alkalozun mortalite {izerinde etkisi

olmadigini ifade etmistir.
Elektrolit bozukluklarinin birlikte goriilme egilimi

Calismamizda diger calismalardan farkli olarak tek bir elektrolit bozuklugu
degil, diger major elektrolit bozukluklar1 birlikte degerlendirildi. Hastalarimizin
sadece %35,7’sinde elektrolit bozuklugu izlenmezken, %15,8’inde bir, %23,3 {inde iki,
%27,7’sinde ¢, %17,4’linde dort, %8,1’inde bes, %2’sinde alt1 elektrolit bozuklugu
ayn1 anda goriilmiistii. Bu nedenle YBU olgularinda elektrolit seviyelerinin mortalite
iizerindeki etkisinin degerlendirilmesinde tiim elektrolitlerin ayn1 anda analiz edilmesi
daha dogru sonuglar verebilir. Calismamizda multivaryant analizlerde daha once
mortaliteyle iligskilendirilmis olan hiponatremi, hipopotasemi, hipermagnezemi ve
hipomagnezemi, hiperkloremi ve hipokalseminin mortaliteyle iligkili olmadigi izlendi.
Bu sonuglar literatiirden farkli olmasma ragmen c¢alismamizin en giiclii tarafini

olusturmaktaydi.
Simirhhiklar

Calismamizin belirli smirhiliklart mevcuttu. Retrospektif dizayni nedeniyle
calismamiz bu dizaynin tiim sinirliliklarina sahipti. Retrospektif ¢aligmalarda neden-
sonug iliskisi degerlendirilememektir. Mortalite {izerinde etkisi olan faktorlerin
analizinde hastane sonlanimlar1 bilinmedigi i¢cin dis merkeze sevk edilen olgular
dislanmisti. Hastanemiz doluluk orani fazla olan 3. Basamak bir hastane olmasi
sebebiyle yogun bakim ihtiyaci olan hastalar gegici olarak Acil YBU ’ye devralindiktan
sonra ilgili boliime devredilecek yer bulunamasi nedeniyle siklikla dig merkeze sevk
edilmistir. Bu hasta sonuglarinin bilinmesi elektrolit bozukluklarmin mortalite ile
iligkisinin degerlendirilmesine katki saglayabilirdi. Ancak sevk edilen olgularda
elektrolit bozuklugu sikliklar1 degerlendirilerek YBU de izlenen elektrolit bozuklugu

sikliklar1 hakkinda daha dogru sonuclara ulasilmisti. Calismamizin biiylik 6rneklem
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biiyiikliigii dikkate alindiginda YBUlerdeki elektrolit bozukluklar1 igin daha kapsaml

sonuglara ulasildigini diistinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

YBU hastalar1 elektrolit bozukluklar1 igin hassas bir popiilasyondur. YBU
olgularinda elektrolit bozukluklar1 ¢ok sayida ¢alismada degerlendirilmis olmasina
ragmen, gorece yeni iiniteler olan Acil YBU hakkindaki ¢calismalar smirlidir. Elektrolit
bozukluklarint degerlendiren ¢alismalarda siklikla bir elektrolitin prognoz iizerindeki
etkisi degerlendirilirken ¢alismamizda tiim elektrolit bozukluklar1 genis bir 6rneklem

uzerinde incelendi.

Calismamizda dahil edilen 1072 hastanin %69,7’sinde basvuru serum
bikarbonat seviyesinin diistik oldugu goriiliirken, %36,6’sinda  hipokalsemi,
%32,3’linde hiponatremi, %28,3’linde hiperpotasemi, %?25’inde hipokloremi,
%16,3’linde hiperkloremi, %13,5’inde hipermagnezemi, %12,2’sinde
hipomagnezemi, %12’sinde hipernatremi, %10,6’sinda bikarbonat yiiksekligi,
%6,6’sinda hipopotasemi, %4,6’sinda hiperkalsemi izlendi. Elektrolit bozukluklar1
birlikte degerlendirildiginde hastalarin %94,3’linde elektrolit bozuklugu izlenmisti,
olgularm %15,8’inde bir, %23,3’linde iki, %?27,7’sinde li¢, %17,4’linde dort,

%38,1’inde bes, %2’sinde alt1 elektrolit bozuklugu mevcuttu.

Multivaryant analizlerde elektrolit bozukluklar1 birlikte degerlendirildiginde,
diisik HCO3 seviyesi mortalite riskini OR=5,5, hiperkalsemi OR=4,7, hipernatremi
OR=2,7, hipokloremi OR=2,0, hiperpotasemi OR=1,8 kat arttirmaktaydi. Bununla
birlikte hiponatremi, hipopotasemi, hiper- ve hipomagnezemi, hiperkloremi,

hipokalsemi ve yiiksek HCO3 seviyelerinin mortalite riskini arttirmadigi izlendi.

Hastalarda elektrolit bozukluklarinin mortalite ile iliskisi her elektrolit i¢in ayr1
ayr1 incelenmisti. Birden fazla elektrolit bozuklugu bulunan hastalarda hangi elektrolit
bozukluklarmin birlikteliklerinin mortaliteyi daha fazla etkiledigi konusu baska bir

calismanin konusu olabilir.

Acil YBU’ye hasta kabulii sirasinda elektrolit seviyeleri degerlendirilerek
hastalarda risk smiflamasi ve prognoz tahmini yapilabilir. Elektrolit bozukluklarinin
ayni anda goriilme egilimi ve mortaliteyle iligkisi nedeniyle, Acil tip hekimleri

elektrolit bozukluklarinin tan1 ve tedavisinde yetkin olmalidir. Optimal elektrolit
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dengesinin saglanmasi ile YBU hastalarmin prognozlar iyilestirilebilir, sag kalimlar:

arttirilabilir.

94



7. KAYNAKLAR

1. Bernal A, Zafra MA, Simon MJ, Mahia J. Sodium Homeostasis, a Balance
Necessary for Life. Nutrients. 2023;15(2):395.

2. McLafterty E, Johnstone C, Hendry C, Farley A. Fluid and electrolyte balance. Nurs
Stand. 2014;28(29):42-9.

3. Bulloch MN, Cardinale-King M, Cogle S, et al. Correction of Electrolyte
Abnormalities in Critically 11 Patients. Intensive Care Res. 2024;1;1-19.

4. Ibrahim SL, Alzubaidi ZF, Al-Maamory FAD. Electrolyte disturbances in a sample
of hospitalized patients from Iraq. J Med Life. 2022;15(9):1129-35.

5. Rezaei B, Ramazani E, Amiri R, Sanaei Z. A cross-sectional study on the prevalence
of electrolyte abnormalities in multiple trauma patients in Hamedan, Iran. Health Sci

Rep. 2021;4(2):239.

6. Tazmini K, Nymo SH, Louch WE, Ranhoff AH, Qie E. Electrolyte imbalances in an
unselected population in an emergency department: A retrospective cohort study. PLoS

One. 2019;14(4):0215673.

7. Arampatzis S, Funk G-C, Leichtle AB, et al. Impact of diuretic therapy-associated

electrolyte disorders present on admission to the emergency department: a cross-

sectional analysis. BMC Med. 2013;11(1):83.

8. Corona G, Giuliani C, Parenti G, et al. Moderate hyponatremia is associated with
increased risk of mortality: evidence from a meta-analysis. PLoS One.

2013;8(12):80451.

9. Nouraei Motlagh S, Yusefzadeh H, Lotfi F, et al. Evaluation of the productivity of
hospitals affiliated to Lorestan university of medical sciences using the malmquist and

the Kendrick-creamer indices. Shiraz E-Med J. 2019;20(7):8522-31.

10. Najeeb Q, Ruqaya A, Sajad H, Sabiya M, Ruhi A. Electrolyte abnormalities in
patients admitted in emergency department of tertiary care institute: a cross sectional

study. Int J Med Sci Public Health. 2014;3(11):1368-71.

95



11. Harvey CE, Haas NL, Chen CM, et al. Initiation of a Lung Protective Ventilation
Strategy in the Emergency Department: Does an Emergency Department-Based ICU
Make a Difference? Crit Care Explor. 2022;4(2):0632.

12. Marshall JC, Bosco L, Adhikari NK, et al What is an intensive care unit? A report
of the task force of the World Federation of Societies of Intensive and Critical Care

Medicine. J Crit Care. 2017;37:270-276.

13. Mboya EA, Ndumwa HP, Amani DE, et al. Critical illness at the emergency
department of a Tanzanian national hospital in a three-year period 2019-2021. BMC
Emerg Med. 2023;23(1):86.

14. Mermiri M, Mavrovounis G, Chatzis D, Mpoutsikos I, Tsaroucha A, Dova M,
Angelopoulou Z, Ragias D, Chalkias A, Pantazopoulos I. Critical emergency medicine

and the resuscitative care unit. Acute Crit Care. 2021;36(1):22-8.

15. Winters ME, Hu K, Martinez JP, Mallemat H, Brady WJ. The critical care literature
2021. Am J Emerg Med. 2023;63:12-21.

16. Brown A, Ballal A, Al-Haddad M. Recognition of the critically ill patient and

escalation of therapy. Anaesthesia & intensive care medicine 20:1 .2018;1; 1-5 .

17. Scott JA, Heard SO, Zayaruzny M, Walz JM. Airway Management in Critical
Illness: An Update. Chest. 2020;157(4):877-87.

18. Smith D, Bowden T. Using the ABCDE approach to assess the deteriorating
patient. Nurs Stand. 2017;32(14):51-63.

19. Reisner-Senelar L. The birth of intensive care medicine: Bjorn Ibsen's records.

Intensive Care Med 2011;37(7):1084-6.

20. Weil MH, Tang W. From intensive care to critical care medicine: a historical

perspective. Am J Respir Crit Care Med 2011;183(11):1451-3.

21. Halpern NA, Pastores SM. Critical care medicine in the United States 2000-2005:
an analysis of bed numbers, occupancy rates, payer mix, and costs. Crit Care Med

2010 ;38(1):65-71.

22. Satilmig D, Dorter M, Giiven R, Cander B. Three Months Analysis of an
Emergency Intensive Care Unit. Eurasian j Crit Care. September 2019;1(2):77-80.

96



23. Mousavi SA, Shahabi S, Mostafapour E, et al. Comparison of the serum electrolyte
levels among patients died and survived in the intensive care unit. Tanaffos.

2012;11:36-42.

24. Hu J, Wang Y, Chen R, et al. Electrolyte and acid-base disturbances in critically ill
patients: a retrospective and propensitymatched study. Int J Clin Exp Med.
2017;10:992—-1003.

25. Arachchige DT, McClure J. Electrolyte disorders in the critically ill. Anaesth
Intensive Care Med. 2020;21:147-53.

26. Palmer BG, Clegg DJ. Physiology and pathophysiology of potassium homeostasis.
Adv Physiol Educ. 2016;40:480-90.

27. Clase CM, Carrero JJ, Ellison DH, et al. Potassium homeostasis and management
of dyskalemia in kidney diseases: conclusion from a Kidney Disease: Improving

Global Outcome (KDIGO) Controversies Conference. Kidney Int. 2020;97:42-61.

28. Piner A, Spangler R. Disorders of Potassium. Emerg Med Clin North Am.
2023;41(4):711-28.

29. Krogager ML, Kragholm K, Thomassen JQ, et al. Update on management of
hypokalemia and goals for the lower potassium level in patients with cardiovascular
disease: . a review in collaboration with the European Society of Cardiology Working
Group on Cardiovascular Pharmacotherapy. Eur Heart J Cardiovasc Pharmacother.

2021;7:557-67.

30. Clase CM, Carrero JJ, Ellison DH, et al. Potassium homeostasis and management
of dyskalemia in kidney diseases: conclusion from a Kidney Disease: Improving

Global Outcome (KDIGO) Controversies Conference. Kidney Int. 2020;97:42-61.

31. Umbrello M, Formenti P, Chiumello D. Urine electrolytes in the intensive care

unit: from pathophysiology to clinical practice. Anesth Analg. 2020;131(5):1456-70.

32. Asmar A, Mohandas R, Wingo CS. A physiologic-based approach to the treatment
of a patient with hypokalemia. Am J Kidney Dis. 2012;60:492-7.

33. Weiss JN, Qu Z, Shivkumar K. The electrophysiology of hypokalemia and
hyperkalemia. Circ Arrhythm Electrophysiol. 2017;10: 004667.

97



34. Rafique Z, Chouihed T, Mebazaa A, Peacock WF. Current treatment and unmet

needs of hyperkalaemia in the emergency department. Eur Heart J Suppl. 2019;21:12—
9.

35. Taogoshi T, Shibata Y, Uno H, et al. Classification of skin injury risk caused by
extravasation of electrolyte solutions or infusions in a rat model. Biol Pharm Bull.

2022;45(9):1254-8.

36. Linder G, Burdmann EA, Clase CM, et al. Acute hyperkalemia in the emergency
department: a summary from a Kidney Disease: Improving Global Outcomes

conference. Eur J Emerg Med. 2020;27(5):329-37.

37. Harel Z, Kamel KS. Optimal Dose and Method of Administration of Intravenous
Insulin in the Management of Emergency Hyperkalemia: A Systematic Review. PLoS

One. 2016;11(5):0154963.

38. Garcia J, Pintens M, Morris M, et al. Reduced versus conventional dose insulin for

hyperkalemia treatment. J Pharm Pract. 2020;33(3):262—6.

39. Keeney KP, Calhoun C, Jennings L, et al. Assessment of intravenous insulin dosing
strategies for the treatment of acute hyperkalemia in the emergency department. Am J

Emerg Med. 2020;38:1082-5.

40. Black MK, Lupa MC, Lemley LW, et al. Decreasing hypoglycemia following
insulin administration for inpatient hyperkalemia. J Hosp Med. 2020;15:368-70.

41. Yang I, Smalley S, Ahujua T, et al. Assessment of dextrose 50 bolus versus dextrose
10 infusion in the management of hyperkalemia in the ED. Am J Emerg Med.
2020;38:598-602.

42. Jaber S, Paugam C, Futier E, et al. Sodium bicarbonate therapy for patients with
severe metabolic acidaemia in the intensive care unit (BICAR-ICU): a multicentre,

open-label, randomized controlled, phase 3 trial. Lancet. 2018;392:31-40.

43. Driver BE, Klein LR, Chittineni C, et al. Is transcellular potassium shifting with
insulin, albuterol, or sodium bicarbonate in emergency department patients with
hyperkalemia associated with recurrent hyperkalemia after dialysis? J Emerg Med.

2018;55:15-.

98



44. Lepage L, Dufour AC, Doiron J, et al. Randomized clinical trial of sodium
polystyrene sulfonate for the treatment of mild hyperkalemia in CKD. Clin J Am Soc
Nephrol. 2015;10:2136-42.

45. Watson MA, Kaker TB, Ngyyen A, et al. Association of prescription of oral sodium
polystyrene sulfonate with sorbitol in an inpatient setting with colic necrosis: a

retrospective cohort study. Am J Kidney Dis. 2012;60:409-16.

46. Peacock WF, Rafique Z, Vishnevskiy, et al. Emergency potassium normalization
treatment including sodium zirconium cyclosilicate: a phase 11, randomized, double-

blind, placebo-controlled study (ENERGIZE). Acad Emerg Med. 2020;27:475-86.

47. Meaney CJ, Beccari MV, Yang Y, et al. Systematic review and meta-analysis of
patiromer and sodium zirconium cyclosilicate: a new armamentarium for the treatment

of hyperkalemia. Pharmacotherapy. 2017;37(4):401-11.

48. Canias AE, Troutt HR, Jiang L, et al. Arandomized study to compare oral potassium

binders in the treatment of acute hyperkalemia. BMC Nephrol. 2023;24(1):89. .

49. Zuern A, Probst LA, Darko W, Rosher R, Miller CD, Gordon L, et al. Effect of a
standardized treatment panel on hypoglycemic events in hospitalized acute
hyperkalemic patients treated with intravenous regular insulin. Hosp Pharm.

2020;55:240-5.

50. Felsenfeld A, Rodriguez M, Levine B. New insights in regulation of calcium

homeostasis. Curr Opin Nephrol Hypertens. 2013;22(4):371-6.

51. Bkaily G, Jacques D. Calcium Homeostasis, Transporters, and Blockers in Health
and Diseases of the Cardiovascular System. Int J Mol Sci. 2023;24(10):8803.

52. Aberegg SK. Ionized Calcium in the ICU: Should It Be Measured and Corrected?
Chest. 2016;149(3):846-55.

53. Kelly A, Levine MA. Hypocalcemia in the critically ill patient. J Intensive Care
Med. 2013;28:166—77.

54. Melchers M, van Zanten ARH. Management of hypocalcaemia in the critically ill.
Curr Opin Crit Care. 2023;29(4):330-8.

99



55. Newman DB, Siontis KC, Chandrasekaran K, et al. Intervention to reduce
inappropriate ionized calcium ordering practices: a quality-improvement project. Perm

J. 2015;19:49-51.

56. Collage RD, Howell GM, Zhang X, Stripay JL, Lee JS, Angus DC, Rosengart MR.
Calcium supplementation during sepsis exacerbates organ failure and mortality via
calcium/calmodulin-dependent protein kinase kinase signaling. Crit Care Med.

2013;41(11):352.

57. Joy MS, Hladik GA, et al. Disorders of sodium, water, calcium, and phosphorus
homeostasis. In: Dipiro JT, Talbert RL, Yee GC, et al., editors. Pharmacotherapy: a
pathophysiologic approach. 11th ed. New York: McGraw-Hill; 2020, 953-79.

58. Asonitis N, Angelousi A, Zafeiris C, et al. Diagnosis, pathophysiology and
management of hypercalcemia in malignancy: a review of the literature. Horm Metab

Res. 2019;51:770-8.

59. Mousseaux C, Dupont A, Rafat C, et al. Epidemiology, clinical features, and
management of severe hypercalcemia in critically ill patients. Ann Intensive Care.

2019;9(1):133.

60. Pepe J, Colangelo L, Biamonte F, et al. Diagnosis and management of

hypocalcemia. Endocrine. 2020;69(3):485-95.

61. Mirrakhimov AE. Hypercalcemia of malignancy: an update on pathogenesis and

management. N Am J Med Sci. 2015;7:483— 93.
62. Goldner W. Cancer-related hypercalcemia. J Oncol Pract. 2016;12(5):426-32.

63. Nguyen MK, Nguyen DS, Nguyen MK. Osmotically inactive sodium and
potassium storage: lessons learned from the Edelman and Boling data. Am J Physiol

Renal Physiol 2016; 311:539.

64. Sterns RH. Formulas for fixing serum sodium: curb your enthusiasm. Clin Kidney

J2016; 9:527.

65. Braun MM, Barstow CH, Pyzocha NJ. Diagnosis and management of sodium

disorders: hyponatremia and hypernatremia. Am Fam Physician. 2015;91:299-307.

100



66. Spasovski G, Vanholder R, Allolio B, et al. Clinical practice guideline on diagnosis
and treatment of hyponatremia. Int Care Med. 2014;40:320-31.

67. Sterns RH. Disorders of plasma sodium- causes, consequences and correction. N

Engl J Med. 2015;372:55-65.

68. Buffington MA, Abreo K. Hyponatremia: A Review. J Intensive Care Med.
2016;31(4):223-36.

69. Sterns RH. Treatment of severe hyponatremia. Clin J Am Soc Nephrol.
2018;13:641-9.

70. Krisanapan P, Tangpanithandee S, Thongprayoon C, et al. Safety and Efficacy of
Vaptans in the Treatment of Hyponatremia from Syndrome of Inappropriate
Antidiuretic Hormone Secretion (STADH): A Systematic Review and Meta-Analysis.
. J Clin Med. 2023;12(17):5483.

71. Jahan M, Sharma S, Rehmani R. Osmotic demyelination syndrome despite

appropriate hyponatremia correction. Cureus. 2020;12:8209.

72. Tandukar S, Sterns RH, Rondon-Berrios H. Osmotic demyelination syndrome
following correction of hyponatremia by <10 mEg/L per day. Kidney360.
2021;2:1415-23.

73. Chand R, Chand R, Goldfarb DS. Hypernatremia in the intensive care unit. Curr
Opin Nephrol Hypertens. 2022;31(2):199-204.

74. Sterns RH. Etiology and evaluation of hypernatremia in adults. Emmett M, Forman
JP eds. In: UpToDate. AD: 09.03.2024. URL:
https://www.uptodate.com/contents/etiology-and-evaluation-of-hypernatremia-in-

adults.

75. Whitmire SJ. Nutrition-focused evaluation and management of dysnatremias. Nutr

Clin Pract. 2008;23:108-21.

76. Chauhan K, Pattharanitima P, Patel N, et al. Rate of correction of hypernatremia

and health outcomes in critically ill patients. Clin J Am Soc Nephrol. 2019;14:656—63.

77. Van Laecke S. Hypomagnesemia and hypermagnesemia. Acta Clin Belg.
2019;74:41-7.

101



78. Upala S, Jaruvongvanich V, Wijarnpreecha K, et al. Hypomagnesemia and
mortality in patients admitted to intensive care unit: a systematic review and meta-

analysis. QIM. 2016;109:453-9.

79. Al-Khatib SM, Stevenson WG, Ackerman MJ, et al. AHA/ ACC/HRS guideline
for management of patients with ventricular arrhythmias and the prevention of sudden
cardiac death: . a Report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart Rhythm Society.

J Am Coll Cardiol. 2018;72:91-220.

80. Hammond DA, Stojakovic J, Kathe N, et al. Effectiveness and Safety of
Magnesium Replacement in Critically Ill Patients Admitted to the Medical Intensive
Care Unit in an Academic Medical Center: A Retrospective, Cohort Study. J Intensive

Care Med. 2019;34(11-12):967-72.

81. Oka T, Hamano T, Sakaguchi Y, et al. Proteinuria-associated renal magnesium
wasting leads to hypomagnesemia: a common electrolyte abnormality in chronic

kidney disease. Nephrol Dial Transplant. 2019;34(7):1154-62.

82. Wyskida K, Witkowicz J, Chudek J, et al. Daily magnesium intake and
hypermagnesemia in hemodialysis patients with chronic kidney disease. J Ren Nutr.

2012;22(1):19-26.

83. Naksuk N, Hu T, Krittanawong C, et al. Association of serum magnesium on
mortality in patients admitted to the intensive cardiac care unit. Am J Med.

2017;130(2):5-13.

84. Diababa DT, Xun P. The effect of magnesium supplementation on blood pressure
in individuals with insulin resistance, prediabetes, or noncommunicable chronic
disease: a meta-analysis of randomized controlled trials. Am J Clin Nutr.

2017;106:921-29.

85. Simental-Mendia LE, Sahebkar A, Rodriguez-Moran M, et al. Effect of magnesium
supplementation on plasma c-reactive protein concentrations: a systematic review and

meta-analysis of randomized controlled trials. Curr Pharm Des. 2017;23(31):4678-86.

86. Van Laecke S, Van Biesen W, Vanholder R. Hypomagnesaemia, the kidney and the
vessels. Nephrol Dial Transplant. 2012;27(11):4003-10.

102



87. Sakaguchi Y, Fujii N, Shoji T, et al. Hypomagnesemia is a significant predictor of
cardiovascular and non-cardiovascular mortality in patients undergoing hemodialysis.

Kidney International. 2014;85(1):174—181.

88. Van Laecke S, Nagler EV, Verbeke F, et al. Hypomagnesemia and the risk of death
and GFR decline in chronic kidney disease. Am J Med. 2013;126(9):825-31.

89. Sakaguchi Y, Hamano T, Kubota K, et al. Anion gap as a determinant of ionized
fraction of divalent cations in hemodialysis patients. Clin J Am Soc Nephrol. 2018
;13(2):274-81.

90. Berend K, van Hulsteijn LH, Gans RO. Chloride: the queen of electrolytes? Eur J
Intern Med. 2012;23(3):203—11.

91. Langer T, Ferrari M, Zazzeron L, et al.: Effects of intravenous solutions on acid-
base equilibrium: from crystalloids to colloids and blood components. Anaesthesiol

Intensive Ther. 2014;46(5):350-60.

92. Yunos NM, Bellomo R, Story D, et al.: Bench-to-bedside review: Chloride in
critical illness. Crit Care. 2010;14(4):226.

93. Bandak G, Kashani KB. Chloride in intensive care units: a key electrolyte.
F1000Res. 2017;6:1930.

94. Tani M, Morimatsu H, Takatsu F, et al. The incidence and prognostic value of

hypochloremia in critically ill patients. ScientificWorldJournal. 2012;2012: 474185.

95. Kimura S, Matsumoto S, Muto N, et al. Association of serum chloride
concentration with outcomes in postoperative critically ill patients: a retrospective

observational study. J Intensive Care. 2014;2(1):39.

96. Shao M, Li G, Sarvottam K, et al. Dyschloremia Is a Risk Factor for the
Development of Acute Kidney Injury in Critically Ill Patients. PLoS One.
2016;11(8):0160322.

97. Neyra JA, Canepa-Escaro F, Li X, Manllo J, Adams-Huet B, Yee J, Yessayan L;
Acute Kidney Injury in Critical Illness Study Group. Association of Hyperchloremia
With Hospital Mortality in Critically Ill Septic Patients. Crit Care Med.
2015;43(9):1938-44.

103



98. Dockrell L, McClure J. Electrolyte disorders in the critically ill. Anaesthesia &
intensive care medicine. 2023; 24(2); 123-30.

99. Dogan O. Hipokalsemi olan hastalarda serum kalsiyum diizeylerinin iyonize ve
diizeltilmis kalsiyum ile iliskisi. Diizce Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Dergisi

2019; 9(2): 67-70.

100. Turan T. Karahan I, Giingiines A. Diyabetik ketoasidozda tan1 ve tedavi
yaklasimi. J Health Sci Med 2019; 2(3): 92-8.

101. Welch J, Dean J, Hartin J. Using NEWS2: an essential component of reliable
clinical assessment. Clin Med. 2022;22(6):509-13.

102. Kivipuro M, Tirkkonen J, Kontula T, Solin J, Kallioméki J, Pauniaho S-L, et al.
National early warning score (NEWS) in a Finnish multidisciplinary emergency
department and direct vs. late admission to intensive care. Resuscitation.

2018;128:164-9.

103. Scott LJ, Redmond NM, Tavaré A, Little H, Srivastava S, Pullyblank A.
Association between National Early Warning Scores in primary care and clinical
outcomes: an observational study in UK primary and secondary care. Br J Gen Pract.

2020. 10.3399/bjgp20X70.

104. Royal College of Physicians . National Early Warning Score (NEWS) 2. RCP,
2017. Available online at www.rcplondon.ac.uk/projects/outputs/national-early-

warning-score-news-2 [Accessed 14 July 2020].

105. Roffman CE, Buchanan J, Allison GT. Charlson Comorbidities Index. J
Physiother. 2016;62(3):171.

106. Charlson ME, Carrozzino D, Guidi J, Patierno C. Charlson Comorbidity Index:
A Critical Review of Clinimetric Properties. Psychother Psychosom. 2022;91(1):8-35.

107. Gu F, Zhao W, Duan X, et al. Association of hypocalcemia with in-hospital
mortality in critically ill patients with intracerebral hemorrhage: A retrospective cohort

study. Front Neurol. 2023;13:1054098.

108. Pillai KS, Trivedi TH, Moulick ND. Hyponatremia in ICU. J Assoc Physicians
India. 2018;66(5):48-52.

104



109. Charles BS, Menon I, Girish TS, Cherian AM. Hypomagnesemia in the ICU -
Does Correction Matter? J Assoc Physicians India. 2016;64(11):15-9.

110. Padhi R, Panda BN, Jagati S, Patra SC. Hyponatremia in critically ill patients.
Indian J Crit Care Med. 2014;18(2):83-7.

111. Ehtesham M, Mohmand M, Raj K, Hussain T, Kavita F, Kumar B. Clinical
Spectrum of Hyponatremia in Patients with Stroke. Cureus. 2019 ;11(8):5310.

112. Parajuli S, Tiwari S, Gupta SK, Shakya YM, Shakya YL. Hyponatremia in
Patients Admitted to Intensive Care Unit of a Tertiary Center: A Descriptive Cross-

sectional Study. INMA J Nepal Med Assoc. 2022;60(255):935-8.

113. Sim JK, Ko RE, Na SJ, Suh GY, Jeon K. Intensive care unit-acquired
hyponatremia in critically ill medical patients. J Transl Med. 2020;18(1):268.

114. Lameire N, Van Biesen W, Vanholder R. Electrolyte disturbances and acute

kidney injury in patients with cancer. Semin Nephrol. 2010;30:534-547.

115. Bhandari A, Chaudhary A. Hyponatremia in Chronic Liver Disease among
Patients Presenting to a Tertiary Care Hospital: A Descriptive Cross-sectional Study.

JNMA J Nepal Med Assoc. 2021;59(244):1225-8.

116. Karabacak P, Bindal A, Turan I, Erdemoglu E, Ceylan BG. The NEWS2 score
predicts prolonged hospitalization in the intensive care unit in major surgery patients.

Turk J Obstet Gynecol. 2023;20(3):179-83.

117. Joosen DAWA, Zwietering NA, Bosch M, Stassen PM. Characteristics and
outcome of acute medical admissions with hyponatremia: even mild hyponatremia is

associated with higher mortality. Acute Med. 2017;16(4):156-63.

118. Krolicka AL, Kruczkowska A, Krajewska M, Kusztal MA. Hyponatremia in
Infectious Diseases-A Literature Review. Int J Environ Res Public Health.

2020;17(15):5320.

119. Tandukar S, Kim C, Kalra K, Verma S, Palevsky PM, Puttarajappa C. Severe
Hyponatremia and Continuous Renal Replacement Therapy: Safety and Effectiveness

of Low-Sodium Dialysate. Kidney Med. 2020;2(4):437-49.

105



120. Lindner G, Funk GC, Lassnigg A, et al. ntensive care-acquired hypernatremia
after major cardiothoracic surgery is associated with increased mortality. Intensive

Care Med. 2010;36(10):1718-23.

121. Mapata L, Richards GA, Laher AE. Hypernatremia at a Tertiary Hospital
Intensive Care Unit in South Africa. Cureus. 2022;14(2):22648.

122. Emgin O, Eser M, Rollas K, Cakirgoz M. Hypernatremia in intensive care unit.

J. Crit. Care. 2024;81; 154592 .

123. Funk GC, Lindner G, Druml W, Metnitz B, Schwarz C, Bauer P, Metnitz PG.
Incidence and prognosis of dysnatremias present on ICU admission. Intensive Care

Med. 2010;36(2):304-11.

124. Waite MD, Fuhrman SA, Badawi O, Zuckerman IH, Franey CS. Intensive care
unit-acquired hypernatremia is an independent predictor of increased mortality and

length of stay. J Crit Care. 2013;28(4):405-12.

125. Chuang C, Guo YW, Chen HS. Corrected sodium levels for hyperglycemia is a
better predictor than measured sodium levels for clinical outcomes among patients

with extreme hyperglycemia. J Chin Med Assoc. 2020;83(9):845-51.

126. Yun G, Baek SH, Kim S. Evaluation and management of hypernatremia in adults:

clinical perspectives. Korean J Intern Med. 2023;38(3):290-302.

127. Muhsin SA, Mount DB. Diagnosis and treatment of hypernatremia. Best Pract
Res Clin Endocrinol Metab. 2016;30(2):189-203.

128. Tokgdz Akyil F, Akyil M, Coban Agca M, et al. Hyponatremia prolongs hospital
stay and hypernatremia better predicts mortality than hyponatremia in hospitalized

patients with community-acquired pneumonia. Tuberk Toraks. 2019;67(4):239-47.

129. Lee JW. Fluid and electrolyte disturbances in critically ill patients. Electrolyte
Blood Press. 2010;8(2):72-81.

130. Engelhardt LJ, Balzer F, Miiller MC, et al. Association between potassium
concentrations, variability and supplementation, and in-hospital mortality in ICU

patients: a retrospective analysis. Ann Intensive Care. 2019;9(1):100.

106



131. Brueske B, Sidhu MS, Schulman-Marcus J, et al. Hyperkalemia Is Associated
With Increased Mortality Among Unselected Cardiac Intensive Care Unit Patients. J
Am Heart Assoc. 2019;8(7):011814.

132. Cummings BM, Macklin EA, Yager PH, Sharma A, Noviski N. Potassium
abnormalities in a pediatric intensive care unit: frequency and severity. J Intensive

Care Med. 2014;29(5):269-74.

133. Ookuma T, Miyasho K, Kashitani N, Beika N, Ishibashi N, Yamashita T, Ujike Y.
The clinical relevance of plasma potassium abnormalities on admission in trauma

patients: a retrospective observational study. J Intensive Care. 2015;3(1):37.

134. Teymouri N, Mesbah S, Navabian SMH, et al. ECG frequency changes in

potassium disorders: a narrative review. Am J Cardiovasc Dis. 2022;12(3):112-24.

135. Dépret F, Peacock WF, Liu KD, Rafique Z, Rossignol P, Legrand M. Management
of hyperkalemia in the acutely ill patient. Ann Intensive Care. 2019;9(1):32.

136. Gao XP, Zheng CF, Liao MQ, He H, Liu YH, Jing CX, Zeng FF, Chen QS.
Admission serum sodium and potassium levels predict survival among critically ill

patients with acute kidney injury: a cohort study. BMC Nephrol. 2019;20(1):31.

137. McMahon GM, Mendu ML, Gibbons FK, Christopher KB. Association between
hyperkalemia at critical care initiation and mortality. Intensive Care Med.

2012;38(11):1834-42.

138. Hansen BA, Bruserud . Hypomagnesemia in critically ill patients. J Intensive

Care. 2018;6:21.

139. Gonuguntla V, Talwar V, Krishna B, et al. Correlation of Serum Magnesium
Levels with Clinical Outcome: A Prospective Observational Study in Critically 1l
Patients Admitted to a Tertiary Care ICU in India. Indian J Crit Care Med.
2023;27(5):342-7.

140. Laupland KB, Tabah A, Jacobs N, Ramanan M. Determinants of serum
magnesium abnormalities and outcome among admissions to the intensive care unit.

Anaesth Crit Care Pain Med. 2020;39(6):793-7.

141. Gommers LM, Hoenderop JG, Bindels RJ, de Baaij JH. Hypomagnesemia in Type
2 Diabetes: A Vicious Circle? Diabetes. 2016;65(1):3-13.

107



142. Cirik MO, Kiling M, Doganay GE, Unver M, Yildiz M, Avci S. The relationship
between magnesium levels and mortality in the respiratory intensive care unit.

Medicine (Baltimore). 2020;99(52):23290.

143. Broman M, Hansson F, Klarin B. Analysis of hypo- and hypermagnesemia in an

intensive care unit cohort. Acta Anaesthesiol Scand. 2018;62(5):648-57.

144. Santosh Raju K, BhaskaraRao JV, Naidu BTK, Sunil Kumar N. A Study of
Hypomagnesemia in Patients Admitted to the ICU. Cureus. 2023;15(7):41949.

145. Celi LA, Scott DJ, Lee J, Nelson R, Alper SL, Mukamal KJ, Mark RG, Danziger
J. Association of hypermagnesemia and blood pressure in the critically ill. J Hypertens.

2013;31(11):2136-41.

146. Li Z, Xing C, Li T, Du L, Wang N. Hypochloremia is associated with increased
risk of all-cause mortality in patients in the coronary care unit: A cohort study. J Int

Med Res. 2020;48(4):300060520911500.

147. Breen TJ, Brueske B, Sidhu MS, et al. Abnormal serum chloride is associated
with increased mortality among unselected cardiac intensive care unit patients. PLoS

One. 2021;16(4):0250292.

148. Zhu X, Xue J, Liu Z, et al. Association between serum chloride levels with
mortality in critically ill patients with acute kidney injury: An observational

multicenter study employing the eICU database. PLoS One. 2022;17(8):0273283.

149. Medina L, Antonioa R, Sanchez G, et al. Mortality and hyperchloremia in the

intensive care unit. Colombian Journal of Anesthesiology. 2018; 46(3): 216-21.

150. Schlanger LE, Bailey JL, Sands JM. Electrolytes in the aging. Adv Chronic
Kidney Dis. 2010;17(4):308-19.

151. Huang K, Hu'Y, Wu Y, Ji Z, Wang S, Lin Z, Pan S. Hyperchloremia Is Associated
With Poorer Outcome in Critically I1l Stroke Patients. Front Neurol. 2018;9:485.

152. Igbal M, Rehmani R, Hijazi M, Abdulaziz A, Kashif S. Hypocalcemia in a Saudi
intensive care unit. Ann Thorac Med. 2008;3(2):57-9.

153. Steele T, Kolamunnage-Dona R, Downey C, et al. Assessment and clinical course

of hypocalcemia in critical illness. Crit Care 2013; 17:106.

108



154. Collage RD, Howell GM, Zhang X, et al. Calcium supplementation during sepsis
exacerbates organ failure and mortality via calcium/calmodulin-dependent protein

kinase kinase signaling. Crit Care Med 2013; 41:352-60.

155. Dotson B, Larabell P, Patel JU, et al. Calcium administration is associated with
adverse outcomes in critically ill patients receiving parenteral nutrition: results from a
natural experiment created by a calcium gluconate shortage. . Pharmacotherapy 2016;

36:1185-90.

156. Miura S, Yoshihisa A, Takiguchi M, et al. Association of Hypocalcemia With
Mortality in Hospitalized Patients With Heart Failure and Chronic Kidney Disease. J
Card Fail. 2015;21(8):621-7.

157. Rangel I, Barbosa G, de Sousa C, et al. Hypocalcemia as a reversible cause of

heart failure. Rev Port Cardiol. 2012;31(1):39-41.

158. Dias CR, Leite HP, Nogueira PC, Brunow de Carvalho W. Ionized hypocalcemia
is an early event and is associated with organ dysfunction in children admitted to the

intensive care unit. J Crit Care. 2013;28(5):810-5.

159. Zhang Z, Xu X, Ni H, Deng H. Predictive value of ionized calcium in critically
ill patients: an analysis of a large clinical database MIMIC II. PLoS One.
2014;9(4):95204.

160. Zulkufli NS, Jamaluddin FA, Tengku Yazid TN. Limitations of calculated ionised
calcium & adjusted calcium in critically ill patients: Time to consider measured ionised

calctum. Malays J Pathol. 2020;42(3):385-94.

161. Tonon CR, Silva TAAL, Pereira FWL, et al. A Review of Current Clinical
Concepts in the Pathophysiology, Etiology, Diagnosis, and Management of
Hypercalcemia. Med Sci Monit. 2022;28:935821.

162. Kuchay MS, Mishra SK, Farooqui KJ, Bansal B, Wasir JS, Mithal A.
Hypercalcemia of advanced chronic liver disease: a forgotten clinical entity! Clin

Cases Miner Bone Metab. 2016;13(1):15-8.

163. Seng JJB, Tan YLC, Lim RW), et al. Prevalence and risk factors for hypercalcemia
among non-dialysis patients with chronic kidney disease-mineral and bone disorder.

Int Urol Nephrol. 2018;50(10):1871-7.

109



164. Maier JD, Levine SN. Hypercalcemia in the Intensive Care Unit: A Review of
Pathophysiology, Diagnosis, and Modern Therapy. J Intensive Care Med.
2015;30(5):235-52.

165. Lucas CE, Ledgerwood AM, Jeffries CC, Vernier P. Late association of
hyperparathyroidism in septic patients with multiple organ failure. Surgery.
2010;148(1):135-9.

166. Fang D, Chen H. Association between serum calcium level and in-hospital
mortality in patients with acute myocardial infarction: a retrospective cohort study. Sci

Rep. 2022;12(1):19954.

167. Egi M, Kim I, Nichol A, Stachowski E, French CJ, Hart GK, Hegarty C, Bailey
M, Bellomo R. Ionized calcium concentration and outcome in critical illness. Crit Care

Med. 2011;39(2):314-2.

168. Gillion V, Jadoul M, Devuyst O, Pochet JM. The patient with metabolic alkalosis.
Acta Clin Belg. 2019;74(1):34-40.

169. Liao WC, Cheng WC, Wu BR, et al. Outcome and prognostic factors of patients

treated in the intensive care unit for carbon monoxide poisoning. J Formos Med Assoc.

2019;118(4):821-7.

170. Tan L, Xu Q, Li C, Chen X, Bai H. Association Between the Admission Serum
Bicarbonate and Short-Term and Long-Term Mortality in Acute Aortic Dissection

Patients Admitted to the Intensive Care Unit. Int J Gen Med. 2021;14:4183-95.

171. Paudel R, Bissell B, Dogra P, Morris PE, Chaaban S. Serum Bicarbonate:
Reconsidering the Importance of a Neglected Biomarker in Predicting Clinical

Outcomes in Sepsis. Cureus. 2022;14(4):24012.

172. Kim HJ. Metabolic Acidosis in Chronic Kidney Disease: Pathogenesis, Clinical
Consequences, and Treatment. Electrolyte Blood Press. 2021;19(2):29-37.

173. Ribeiro HS, Duarte MP, Burdmann EA, Ferreira AP, Inda-Filho AJ. Serum
bicarbonate levels and kidney outcomes in critically ill patients: a prospective cohort

study. Int Urol Nephrol. 2024;4(1):1-7.

110



174. Wigger O, Bloechlinger S, Berger D, et al. Baseline serum bicarbonate levels
independently predict short-term mortality in critically ill patients with ischaemic

cardiogenic shock. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 2018;7(1):45-52.

175. Brinkman JE, Sharma S. Respiratory Alkalosis. [Updated 2023 Jul 24]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024. Available
from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK482117/.

176. Palmer BF, Clegg DJ. Respiratory Acidosis and Respiratory Alkalosis: Core
Curriculum 2023. Am J Kidney Dis. 2023;82(3):347-59.

177. Sithole N, Lalla U, Davids MR, Chothia MY. The frequency of acid-base
disorders on admission to the intensive care and its association with in-hospital
outcome, Cape Town, South Africa: a retrospective cohort study. Pan Afr Med J.
2022;42:130.

111



