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                                                                      ÖZET 

 

 Fosfor metabolizmada önemli rol oynar. İnsan vücudundaki fosforun yalnızca % 1’i 

plazmada bulunur. Hücresel yeniden dağılım nedeni ile serum fosfor düzeyi her zaman vücut 

fosfor miktarını göstermez. Hastaneye yatışta hipofosfatemi sıklığı % 1 – 5 oranında iken, 

yoğun bakım ünitesinde izlenen hastalarda % 80’lere varmaktadır. Yoğun bakım ünitesindeki 

sıklığın yüksek olması, bu hastalarda hipofosfatemi gelişimine eğilim oluşturan risk 

faktörlerinin  fazlalığıyla ilişkilidir.  

 Hipofosfateminin gelişiminde hücresel yeniden dağılım, idrar yoluyla atılımın artması 

ve bağırsaktan emilimin azalması rol oynar ve klinikte daha çok bunların kombinasyonu 

görülür. Hipofosfatemi sık görülmesine karşın, klinik bulgular genellikle ciddi 

hipofosfatemide (< 1 mg/dl) ortaya çıktığı için tanı konulamayabilir. Klinik bulgular, hücreiçi 

adenozin trifosfat ve 2,3 difosfogliserat düzeyinin azalmasına bağlıdır. Akut solunum 

yetersizliği, kardiyomiyopati, osteomalazi, rabdomiyoliz, hemoliz gibi bulgulara yol açabilir. 

Diyafragma kasılmasında yetersizlik sonucu, mekanik ventilasyondan ayrılmayı 

güçleştirebilir.  

 Çalışmamız İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi’nde 2007 yılında yatmış olan 118 hastanın 

bilgilerinin retrospektif değerlendirilmesi ile yapıldı. Yatışında, 3. günde ve varsa 7. günde 

bakılan serum fosfor düzeyleri ile; pediyatrik mortalite risk (PRISM) skoru, pediyatrik organ 

disfonksiyon (PELOD) skoru, yoğun bakım ünitesinde ve mekanik ventilasyonda kalış süresi, 

yaşa uyan tartı Z skoru arasındaki ilişki incelendi.  

Hipofosfatemi sıklığı; yatışta % 36.4, yatışın 3. gününde % 42.4 ve 7. günde % 29.7 

bulundu. Yoğun bakıma yatışta, yatışının 3. veya 7. gününde bakılan serum fosfor 

düzeylerinden herhangi birinde hipofosfatemi görülme oranı ise % 60.2 olarak saptandı. 

Yatışta hipofosfatemisi olan ve olmayan hastalarda; yaş, tartı Z skoru, PRISM ve PELOD 

skoru arasında istatiksel açıdan anlamlı ilişki bulunmadı (sırasıyla p = 0.18, p = 0.09, p = 

0.92, p = 0.38). 

Yatışta, 3. veya 7. günde, serum fosfor düzeylerinden herhangi birinde hipofosfatemi 

bulunması ile yoğun bakımda kalış süresi ve mekanik ventilasyon süresi arasında istatiksel 

açıdan anlamlı ilişki olduğu saptandı (sırasıyla p = 0.001 ve p = 0.02).  
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Sonuç olarak hipofosfatemi, mekanik ventilasyon süresi ile pediyatrik yoğun bakım 

ünitesinde kalış süresini uzatmaktadır.   

 Pediyatrik yoğun bakım ünitelerinde hipofosfatemi ve bununla ilişkili faktörlerin 

değerlendirilmesi için prospektif ve geniş çaplı araştırmaların yapılması gerekmektedir.   
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SUMMARY 

 

 Phosphorus plays an important role in metabolism. Only 1% of phosphorus content in 

human body is found in blood plasma. Because of the cellular redistribution serum 

phosphorus level can not indicate total account of body phosphorus. The rate of 

hypophosphatemia during hospitalization is 1-5%, while it is by 80% for patients being 

monitored in intensive care units. The higher incidence rate in intensive care units is due to 

many risk factors that predispose to development of hypophosphatemia in these patients.  

 

 Cellular redistribution, increased urinary excretion, and decreased intestinal 

absorbance are responsible for the development of hypophosphatemia and combination of 

them is often involved in the clinical setting. Although hypophosphatemia is seen frequently, 

its diagnosis may not always be obvious because clinical signs are usually occured in severe 

hypophosphatemia (< 1 mg/dl). Clinical symptoms are associated with the decrease in the 

level of intracellular concentrations of adenosine triphosphate and 2,3 diphosphoglycerate. 

That can cause acute respiratory failure, cardiomyopathy, osteomalacia, rhabdomyolysis, and 

hemolysis. Inadequate contraction of diaphragm may impede successful weaning from 

mechanical ventilation. 

 

 This study was carried out with retrospective evaluation of data obtained from 118 

patients hospitalized in the pediatric intensive care unit of the Department of Pediatrics, 

Istanbul Medical School of Istanbul University in 2007. The correlation among serum 

phosphorus levels taken at admission, day 3, day 7 (if applicable), The Pediatric Risk of 

Mortality (PRISM) score, Pediatric Logistic Organ Dysfunction (PELOD) score, duration of 

stay in intensive care unit and on mechanical ventilation, and weight-for-age Z-score were 

analyzed. 

 

The frequency of hypophosphatemia was found as 36.4% during admission, 42.4% at 

day 3, and 29.7% at day 7. The incidence of hypophosphatemia in serum phosphorus levels 

during hospitalization in the intensive care unit was found as 60.2% for any of day 3 or day 7. 

No statistically significant relation was found between patients with or without 

hypophosphatemia during hospitalization in terms of age, weight Z-score, PRISM and 

PELOD (respectively, p = 0.18, p = 0.09, p = 0.92, p = 0.38). 



x 
 

A statistically significant relation was found between presence of hypophosphatemia 

at any of serum phosphorus levels during initial hospitalization, day 3 or day 7 and duration of 

stay in the intensive care unit and on mechanical ventilation (respectively, p = 0.001 and p = 

0.02).  

As a result, hypophosphatemia causes long term mechanical ventilation and intensive 

care hospitalization. 

Evaluation of hypophosphatemia and associated factors in pediatric intensive care 

units in larger prospective studies is required.  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Fosfor vücudumuzda en çok bulunan altıncı element olmasına karşın, metabolizması 

tam olarak bilinmemektedir. Fosfor içeren bileşikler hücre yapısında (hücre membranı ve 

nükleik asit), hücre metabolizmasında (adenozin trifosfat oluşumu), hücreiçi düzenin 

sağlanmasında (enzimlerin fosforilasyonu) ve asit – baz dengesinin sürdürülmesinde (idrarın 

tamponlanması) görev alır. Serum fosfor düzeyinin normal sınırlarda tutulması, bağırsaktan 

emilim, yumuşak doku ve kemik dokusundan karşılıklı değişim ve böbrekten atılım yoluyla 

sağlanır. D vitamini, parathormon ve kalsitonin fosfor metabolizmasına etki eder. 

Normal serum fosfor düzeyi erişkinlerden farklı olarak çocuklarda daha yüksektir. 

Vücuttaki toplam fosforun yalnızca % 1’i plazmada bulunur ve hücresel yeniden dağılım 

nedeniyle serum fosfor düzeyi her zaman vücudun fosfor miktarını göstermeyebilir.  

Hipofosfatemi sıklığı genel hastane popülasyonu arasında % 1 – 5 arasında iken, 

yoğun bakım ünitesinde izlenen hastalarda % 80’lere varmaktadır (1). Malnütrisyon, yeniden 

beslenme (refeeding) sendromu, total parenteral beslenme, yetersiz fosfor alımı, sepsis, yanık, 

cerrahi operasyon sonrası, antiasit, diüretik, steroid kullanımı gibi durumlar hipofosfatemiye 

eğilimi artırır (2).  

Hipofosfatemi sık görülmesine karşın, hastaların genellikle asemptomatik olması 

nedeniyle nadiren tanı konulur. Ciddi klinik bulgular genellikle serum fosfor düzeyi 1 

mg/dl’nin altında olduğunda görülür. Merkezi sinir sistemi (parestezi, konvülziyon), solunum 

sistemi (akut solunum yetersizliği, diyafragma kasılmasında yetersizlik), kas ve iskelet sistemi 

(osteomalazi, rabdomyoliz), hematolojik sisteme (hemoliz, trombosit fonksiyon bozukluğu) 

ilişkin sorunlara yol açabilir (3).  

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda hipofosfatemi, mekanik ventilatörden 

ayrılma güçlüğüne, mekanik ventilasyon ve yoğun bakım ünitesinde kalış süresinin uzamasına 

neden olabilmektedir (4). Sonuç olarak morbidite ve mortaliteyi olumsuz etkilemektedir.    

Bu çalışma, pediyatrik yoğun bakım ünitesinde izlenen hastalarda hipofosfatemi 

sıklığının belirlenmesi, hipofosfatemiden olumsuz etkilenen göstergelerin saptanması ve 

erken dönemde morbidite ve mortaliteye etkili göstergelerin belirlenerek düzeltilmesi 

amaçlanarak planlanmıştır.     
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2. GENEL BİLGİLER 
 

Fosfor metabolizmada birçok biyolojik fonksiyon için, başlıca hücre içi anyon olarak 

önemli rol oynar. Kemik mineralizasyonu için gereken hidroksiapatitin önemli bir bileşenidir 

(5). Enzim yapısında ve fosforile ara bileşiklerde yer alır. Ayrıca hücre zarı, nükleik asit ve 

nükleoproteinlerin yapısında da bulunur. Yumuşak dokudaki formları fosfolipit, fosfogliserit 

ve fosfoprotein olarak adlandırılır (3,6,7).  

 

Erişkinde ortalama toplam 700 gr fosfor bulunur. Bunun % 85’i kemik ve dişlerde, % 

14’ü yumuşak dokularda, yalnızca % 1’i ise hücre dışı sıvıdadır. Çocuklarda önerilen günlük 

tüketim miktarı yaşa göre 100-1250 mg arasında değişmektedir (Tablo 2.1) (8). Fosforun 

diyetteki kaynakları proteinden zengin yiyecekler, tahıllar ve kuruyemiştir (6).  

 

Tablo 2.1. Fosfor için önerilen yaşa göre günlük tüketim miktarı  

Yaş (mg/gün) 

0-6 ay 100 

7-12 ay 275 

1-3 yaş 460 

4-8 yaş 500 

9-13 yaş 1250 

14-18 yaş 1250 

 

Serumda ölçülebilen fosfor inorganik ortofosfat şeklindedir. Bunun % 10’u proteine 

bağlı, % 5’i kalsiyum ve magnezyum ile kompleks yapmış halde, % 85’i ise H2PO4
-1 ve 

HPO4
-2 şeklindedir. Teorik olarak serbest ortofosfatların dört türü vardır: H3PO4, H2PO4

-1, 

HPO4
-2 ve PO4

-3. Fizyolojik pH’da H3PO4 ve PO4
-3 miktarı ihmal edilir.  

 

Testin yapıldığı laboratuvara göre farklılıklar olmakla birlikte normal serum fosfor 

düzeyi erişkinlerde 2.5 – 4.5 mg/dl (0.80 – 1.45 mmol/L) olarak kabul edilir (9). Çocuklarda 

ise 0-5 gün için 4.8 – 8.2 mg/dl, 1 ay – 3 yaş için 3.8 – 6.5 mg/dl, 4 – 11 yaş için 3.7 – 5.6 

mg/dl, 12 – 15 yaş için 2.9 – 5.4 mg/dl, 16 – 19 yaş için 2.7 – 4.7 mg/dl normal serum fosfor 

düzeyleri olarak kabul edilir (10).   
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Diyetteki fosfor alımı normal olduğunda serum fosfor konsantrasyonu sirkadiyen ritim 

gösterir. Sabahın erken saatlerinde azalarak 11:00 civarında en düşük düzeye ulaşır (3.3 ± 0.3 

mg/dl), 16:00 civarında plato düzeyine gelir, 01:00 ile 03:00 arasında en yüksek düzeyine 

ulaşır (4.6 ± 0.2 mg/dl) (11). Serum pH’sı 7.40 iken HPO4
-2 / H2PO4

-1 oranı 4:1’dir.  

 

2.I. FOSFOR METABOLİZMASI 

 

Normalde bir insan diyetle günlük 20 mg/kg fosfor alır (12,13); yaklaşık 7 mg/kg/gün 

dışkıyla, 13 mg/kg/gün idrarla atılır. Bağırsakta emilime uygun 23 mg/kg/gün fosfor bulunur 

ve bunun günde 16 mg/kg’ı emilir. Sindirim salgılarıyla 3 mg/kg/gün fosfor bağırsağa salınır. 

Fosfor dengesinde bağırsaktan emilen fosfor miktarı, böbreklerden atılan fosfor miktarına 

eşittir. Bağırsaktan emilen fosfor miktarı da yine hücre dışındaki fosfor miktarına eşittir. 

Kemik yapımı ve yıkımı nedeniyle, hücre dışı sıvı ve kemikler arasında yaklaşık 3 mg/kg/gün 

fosfor alışverişi olur.    

 

Serum fosfor düzeyi bağırsaktan emilim, yumuşak doku ve kemikler arasındaki 

karşılıklı değişim, böbreklerden atılım yoluyla düzenlenir (Şekil 2.1) . Hücre dışı fosfor 

düzeyinde kısa süredeki değişiklikler doku kompartmanları arasındaki değişimle; uzun 

süredeki değişiklikler ise böbreklerden atılım ile kontrol edilir (14).  Diyetle alınan fosforun 

büyük bir kısmı gastrointestinal yoldan emilir ve idrar yoluyla atılır. Proksimal tubulus 

hücreleri ve enterositlerin apikal yüzünde bulunan sodyum-fosfor kotransporter tip II (Na-P 

II) transepitelyal fosfor transportundan sorumludur. Her iki hücre tipinde bulunan Na-P II, 

homeostatik gereksinime bağlı olarak hormonlar ve metabolik faktörler ile kontrol edilir (15).  
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Şekil 2.1. Fosfor metabolizması 
 

 
Düşük fosfor içeren diyet ve 1,25 dihidroksi vitamin D3, Na-P II’nin intestinal 

izoformunun (Na-P IIb) en önemli iki pozitif düzenleyicisidir. Düşük fosfor içeren diyet 

böbrekte 1 α hidroksilazı aktive ederek 1,25 dihidroksi vitamin D3 düzeyini artırır (16,17). 1, 

25 dihidroksi vitamin D3 konsantrasyonu arttığında bağırsaktan fosfor emilimi artar, böbrekte 

de proksimal tubulustan fosfor geri emilimi artar (18,19).  

 

 Böbrekte fosfor homeostazı başlıca proksimal tubulustaki apikal membranda fosfor 

geri emilimi ile kontrol edilir. Diyetle alınan fosfor miktarı normal ve paratiroid bezi sağlam 

olduğunda, filtre edilen fosforun % 80’i geri emilir (20). Diyetle alınan fosfor miktarı yetersiz 

olduğunda filtre edilen fosforun hemen hemen tamamı geri emilir, fosfor miktarı arttığında ise 

proksimal tubulustan fosfor emilimi azalır (21).  

 

Proksimal tubulus hücrelerinde üç ayrı kotransporter bulunur. Na-P I ve Na-P II apikal 

membranda, Na-P III ise bazolateral membranda bulunur. Na-P II’nin de üç ayrı izoformu 

vardır. Na-P IIa ve Na-P IIc özellikle proksimal tubulus fırçamsı kenar membran hücrelerinde 

yer alır. Na-P IIb bağırsaktan fosfor emiliminden sorumludur. Proksimal tubulustaki fosfor 

emiliminin % 70’ine Na-P IIa aracılık eder. Parathormon (PTH) böbrekten fosfor geri 

emiliminin başlıca düzenleyicisidir.  

Hücre dışı sıvı 

Hücre içi sıvı 

Bağırsak Böbrek 

Kemikler 

Diyet 
(1200 mg/gün) 

Dışkı 
(500 mg/gün) 

İdrar 
(700 mg/gün) 

Solunumsal alkaloz 
Yeniden beslenme sendromu 
Diyabetik ketoasidoz 
Aç kemik sendromu 
Sepsis  

 Reabsorbsiyon (6300 mg) 

Filtrasyon (7000 mg) Sekresyon (200 mg) 

Absorbsiyon (900 mg) 

Yapım (250 mg) Yıkım (250 mg) 

Diyetle alımın azalması 
Fosfat bağlayıcı ajanlar 

Alkolizm 
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 İnsülin proksimal tubulus fırçamsı kenarındaki Na-P kotransporteri uyararak fosfor 

geri emilimini artırır, PTH’nin fosfatürik etkisini önler. Büyüme hormonu, insülin benzeri 

büyüme faktörü 1’in kısmen aracılığıyla proksimal tubulus Na-P kotransporteri uyarır. 

Epidermal büyüme faktörü proksimal tubulustan fosfor geri emilimini uyarır. Tiroid hormonu 

proksimal tubulus fırçamsı kenarındaki Na-P kotransporteri uyararak fosfor geri emilimini 

artırır. Kalsitonin ve glikokortikoidler proksimal tubulustan fosfor geri emilimini inhibe eder 

(21).    

  

2.II. HİPOFOSFATEMİNİN FİZYOPATOLOJİSİ 
 

Hastaneye yatan hastalarda hipofosfatemi sıklığı % 2.8 civarında olup, yoğun bakım 

hastalarında % 8.8 ile % 80 arasında değişmektedir (1,22-24). Yoğun bakım hastalarında bu 

durum olasılıkla, hipofosfatemi açısından risk oluşturan faktörlerin (malnütrisyon, yeniden 

beslenme sendromu, parenteral beslenme, katekolamin, insülin, β adrenerjik reseptör agonisti, 

diüretik, fosfor bağlayıcılar, alkaloz, diyabetik ketoasidoz, sepsis) varlığıyla ilişkilidir (25,26).  

  
Hipofosfateminin fizyopatolojisinde hücresel yeniden dağılım, idrar yoluyla atılımın 

artması ve bağırsaktan emilimin azalması rol alır ve bunların kombinasyonu sık görülür (27). 

Malnütrisyon, yeniden beslenme sendromu, total parenteral beslenme, yetersiz fosfor alımı 

yanında sepsis, yanık, cerrahi operasyon sonrası, antiasit, diüretik, steroid kullanımı gibi 

hipofosfatemi gelişme riski yüksek hastalarda normal serum fosfor konsantrasyonunun 

sağlanması büyük önem taşır (2).  

 

Plazmadan daha çok hücre içi fosfor konsantrasyonundaki azalma hücresel 

disfonksiyon ve sonunda çoğul organ yetersizliğine neden olur (Tablo 2.2) (28-36). Hücre içi 

fosforun azalması, oksidatif fosforilasyonun bozulması ve enerji sağlayan nükleotid trifosfat 

yetersizliğine neden olur.  
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Tablo 2.2. Hipofosfatemi nedenleri 

Yeniden Dağılım 

     Solunumsal alkaloz (ağrı, anksiyete, salisilat zehirlenmesi, sepsis, güneş çarpması) 

     Yeniden beslenme sendromu 
     Diyabetik ketoasidozun iyileşmesi 

     Hormonal ve diğer ajanlar (insülin, glukagon, epinefrin, kortizol, glukoz, fruktoz, laktat) 

     Sepsis 

     Yanık  

     Cerrahi operasyon 
     Aç kemik sendromu (hiperparatiroidide paratiroidektomi sonrası) 

İdrarla Atılımın Artması 
     Hiperparatiroidizm 
     D vitamini metabolizması bozuklukları (D vitamini eksikliği, D vitaminine bağımlı raşitizm,  

     X’e bağlı hipofosfatemik raşitizm) 

     Böbrek nakli 

     Volüm artışı 

     Malabsorbsiyon  

     Renal tubuler defekt 
     Alkol kullanımı 
     Karbonik anhidraz inhibisyonu 
     Metabolik ve solunumsal asidoz 
Bağırsaktan Emilimin Azalması 
     Diyetle fosfor alımında ciddi kısıtlanma 
     Antiasit kullanımı 

     D vitamini eksikliği 

     Kronik diyare 

     Steatore  

 
 

Ciddi hipofosfateminin klinik bulguları hücre içi adenozin trifosfat (ATP), nükleotid 

trifosfat ve 2,3 difosfogliserat (2,3 DPG) düzeyindeki azalma ile meydana gelir (28,33,36). 

Eritrositteki 2,3 DPG düzeyindeki azalma, eritrositlerin oksijene ilgisini artırarak doku 

hipoksisine yol açar (34).  
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2.II.A. Yetersiz Fosfor Alımı 

 

Diyetle yetersiz fosfor alımı, böbrekten fosfor geri emilimi ile dengelendiği için 

nadiren tek başına hipofosfatemi nedenidir. Malabsorbsiyon ve fosfat bağlayıcılar bağırsaktan 

fosfor emilimini azaltarak hipofosfatemiye yol açabilir (37,38). Sağlıklı gönüllülerle yapılan 

bir çalışmada yaklaşık üç ay düşük fosfor içeren diyet ve antiasit kombinasyonu kullananlarda 

serum fosfor konsantrasyonunun 1 mg/dl’ye düştüğü gösterilmiştir (39).  

 

D vitamini sentezinin azalması veya D vitaminine direnç, hipokalsemi ve sekonder 

hiperparatiroidiye neden olur. Parathormonun artışı da bağırsaktan fosfor emilimini azaltarak 

hipofosfatemiye yol açar. D vitamini eksikliği, güneş ışığına yetersiz maruz kalma ve D 

vitamini alımının azalması sonucu gelişir. Karaciğer yetersizliğinde D vitamininin 

karaciğerde 25 hidroksilasyonu ve 1,25 dihidroksi vitamin D3 sentezi azalır. D vitaminine 

dirençli raşitizm ve X’e bağlı D vitaminine dirençli raşitizm hipofosfatemiye neden olan 

ailevi hastalıklardır (40).   

Kronik diyare ve steatore bağırsaktan fosfor emilimini azaltabilir. Bu durumda D 

vitamininin emilimi de bozulduğu için fosfatüri ve negatif fosfor dengesi daha da artar.    

 

2.II.B. Fosforun Yeniden Dağılımı 

 

Hücresel yeniden dağılım en sık görülen hipofosfatemi mekanizmasıdır (40). Akut 

solunumsal alkaloz (ağrı, anksiyete, sepsis), stres hormonlarında (insülin, glukagon, adrenalin, 

kortizol) artış, diyabetik ketoasidozun iyileşme dönemi ve yeniden beslenme sendromu 

bununla ilişkilidir. Bu durumlarda glikoliz uyarıldığı için fosforile glukoz bileşikleri oluşur ve 

fosforun hücre içine kayar (41,42).  

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromunda gözlenen endokrin metabolizması 

değişiklikleri, interlökin üretimi ve artmış katabolizma fosfor düzensizliğine yol açar. Kritik 

hastalarda hipofosfatemi nedeni kronik fosfor tüketimi ve hücresel yeniden dağılımdır. 

Burada geçerli mekanizmalar uzun süreli yetersiz fosfor alımı (malnütrisyon), bağırsaktan 

fosfor emiliminin azalması (antiasit tedavisi) ve idrar ile kayıptır (diüretik tedavisi). Bu 

hastalarda ciddi     hipofosfatemiyi başlatan en sık sebep hücresel yeniden dağılımdır.  

Hiperparatiroidizmin tedavisi için yapılan paratiroidektomiden sonra (aç kemik 

sendromu) fosfor ve kalsiyumun kemik dokusunda aşırı birikmesi sonucu hipofosfatemi olur.  
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Yeniden beslenme sendromu, malnütrisyonlu hastanın oral, enteral veya parenteral 

yoldan yeniden beslenmesi sonucu, sıvı-elektrolit ve metabolik bozuklukların gelişmesiyle 

potansiyel ölümcül bir durumdur (43,44). Yeniden beslenme sendromunun en başta gelen 

özelliği hipofosfatemidir; insülin salınımının artmasıyla fosforun hücre içine kayması sonucu 

gelişir. Ayrıca ATP, 2,3 DPG ve kreatin fosfokinaz (CPK) sentezinin artması da 

hipofosfatemiye katkıda bulunur (45).  

 

2.II.C. Böbrekten Fosfor Atılımının Artması 

 

Fosforun idrarla atılımının artmasına bağlı hipofosfatemi sıklıkla primer 

hiperparatiroidide görülür. Hiperkalsemi, orta dereceli hipofosfatemi ve böbrek tubulusundan 

geri emilimin azalması söz konusudur.   

  

İdrar yoluyla fosfor kaybına bağlı hipofosfatemi malign neoplazi (46), ozmotik diürez, 

asetazolamid ile karbonik anhidraz inhibisyonu, akut volüm artışı ve böbrek nakli sonrasında 

görülür (Tablo 2). Proksimal tubulusun disfonksiyonu olan Fanconi sendromu’nda fosfatüri, 

glukozüri, hipoürisemi, aminoasidüri ve tip 2 renal tubuler asidoz görülür (47).       

 

2.II.D. Fosfatoninler 

 

Böbrekten fosfor kaybına bağlı hipofosfatemide X’e bağlı hipofosfatemi (XLH), 

otozomal dominant hipofosfatemik raşitizm (ODHR), tümörle ilişkili osteomalazi (TIO) ve 

fibröz displazi de akılda tutulmalıdır. XLH’de çinko metalloendopeptidazı PHEX (Phosphate 

regulating gene with homologies to endopeptidases located on the X chromosome: 

Endopeptidaz ile homoloji gösteren, X kromozomunda yerleşik, fosfor düzenleyici) genini 

inaktive eden, ODHR’de fibroblast büyüme faktörü 23’ün (FGF23) parçalanmaya dirençli 

formunun oluştuğu mutasyon vardır. Fibröz displazi hastalarında fosfor kaybı nedeniyle bazen 

hipofosfatemik raşitizm/osteomalazi görülür. Displastik dokudan kaynaklanan FGF 23 bu 

hastalardaki hipofosfateminin sebebidir (48). 

 

TIO sıklıkla küçük benign mezenkimal tümörlerde görülen hipofosfatemik 

osteomalazi, kemik ağrısı, kırıklar ve kas güçsüzlüğüne neden olan bir paraneoplastik 

sendromdur (49). En sık görülen tipi damarsal tümörler (hemanjiyoperisitoma) olmakla 

birlikte fibrom, kondrosarkom, histiyositom, nöroblastom ve prostat karsinomunda da 
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görülebilir (49,50). Klinik ve biyokimyasal özellikleri, tümör temizlendikten sonra ortadan 

kaybolur.     

 

TIO hastalarında böbrekten fosfor kaybından sorumlu olduğu düşünülen, fosfatonin 

olarak adlandırılan faktörler belirlenmiştir (51). TIO’de hipofosfatemi, normal veya hafif 

azalmış serum kalsiyum, normal PTH düzeyi, düşük veya normal 1,25 dihidroksi vitamin D 

ve böbrekten fosfor kaybı tipiktir (52,53). Daha sonra yapılan çalışmalarda bu faktörlerin 

"secreted frizzled related" protein-4 (sFRP-4), FGF-23, FGF-7 ve matriks hücre dışı 

fosfoglikoprotein (MEPE) olduğu gösterilmiştir (54-56). Fosfatoninler ve özellikle de FGF 23 

serum fosfor düzeyini iki mekanizmayla düşürür. Birincisi proksimal tubulusta Na-P 

kotransporterin sunumunu azaltarak idrarla fosfor kaybını artırır. İkincisi 1,25 dihidroksi 

vitamin D3 üretimini azaltarak bağırsaktan fosfor emilimini azaltır.    

 

Fizyolojik açıdan bakıldığında fosfatonin konsantrasyonu, diyetle alınan fosfor miktarı 

ve serum fosfor konsantrasyonu tarafından düzenlenir. Serum fosfor düzeyi yükseldiğinde 

fosfatonin konsantrasyonunun da yükselmesi, fosfor düzeyi düştüğünde de fosfatonin 

konsantrasyonunun düşmesi beklenir.  

 

 X’e bağlı hipofosfatemi, kıkırdak ve kemiğin kalsifikasyonunda bozulma, büyüme 

geriliği, renal tubuler fosfor geri emiliminde yetersizlik, 1,25 dihidroksi vitamin D3 düzeyinde 

artış, normal parathormon düzeyi, fosfor ve D vitamini tedavisine direnç ile karakterize, en 

sık görülen kalıtsal raşitizmdir (57-61). Hücre yüzeyindeki PHEX metalloproteinaz veya X 

kromozomundaki endopeptidaz ile homoloji gösteren fosfor düzenleyici gendeki inaktive 

edici mutasyon nedeniyle oluşur (58,60).  
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2.III. HİPOFOSFATEMİDE KLİNİK 

 

Hipofosfatemide adenozin trifosfat ve 2,3 difosfogliserat azalması gibi hücre içi enerji 

yetersizliğinin sonucu olarak klinik bulgular ortaya çıkar. Pratikte ciddi hipofosfatemi nadir 

görüldüğü için çoğu olgudaki bulgular önemsiz derecededir (62).  

 

Hipofosfatemi birçok organ sistemini etkileyebilir (Tablo 2.3). Miyalji, kas 

güçsüzlüğü ve iştahsızlık, serum fosfor düzeyi 1.5 mg/dl’nin altına düştüğünde görülen erken 

bulgulardır. Fosfor düzeyi 0.8 mg/dl’nin altına düştüğünde nörolojik semptomlar (parestezi, 

tremor, konfüzyon, derin tendon reflekslerinde azalma, konvülziyon ve koma) ortaya çıkar 

(2,63).    

 
Hipofosfateminin diyafragma kasılmasında yetersizlikle ilişkili olduğu gösterilmiştir 

ve bu durum serum fosforu düşük olan hastaların mekanik ventilatörden ayrılma zorluğunu 

açıklamaktadır (64).       

 

2.III.A. Rabdomiyoliz 

 

Hipofosfatemiyle ilişkili rabdomiyoliz olgularının çoğunda alkolizm vardır (65-67). 

Alkolik hastalarda uygunsuz fosfatüri, fosforun hücre içine alınımının artması ve 

gastrointestinal fosfor kaybı, hipofosfatemiye neden olur.  

 

Geniş olgu serilerinde hipofosfatemisi bulunan 129 hastanın % 36’sında rabdomiyoliz 

saptanmıştır. Hipofosfatemik rabdomiyoliz, CPK konsantrasyonunun normalin üst sınırının 

1.5 katı kadar artması ve başka bir sebep bulunmaksızın normale dönmesi olarak 

tanımlanmıştır. Ortalama serum fosfor konsantrasyonu 1.6 mg/dl ve ortalama CPK 

konsantrasyonu 872 ± 110 U/L olarak bulunmuştur. Rabdomiyoliz tanısı rutin laboratuvar 

testlerine konmuş, herhangi bir klinik bulguya rastlanmamıştır. Hipofosfatemik hastalarda 

serum Na, Cl, glukoz, BUN ve ürik asit artışı, rabdomiyolizle ilişkili bulunmuştur (66). Bu 

hastalarda genellikle proksimal kas güçsüzlüğü vardır, ALP düzeyi artmıştır, CPK düzeyi 

normal, serum kalsiyumu düşük veya normal, fosfor düzeyi düşüktür.   
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Tablo 2.3. Hipofosfateminin bulguları 

 

Merkezi Sinir Sistemi 

Huzursuzluk 

Konfüzyon 

Parestezi   

Depresyon  

Dizartri  

Konvülziyon  

Koma  

Dolaşım Sistemi 

Kardiyomiyopati 

Kalp kontraktilitesinde azalma 

Aritmi  

Solunum Sistemi 
Akut solunum yetersizliği 

Diyafragma kontraktilitesinde azalma 

Kas-iskelet Sistemi 

Eklem ağrısı 

Miyalji  

Rabdomiyoliz  

Osteomalazi  

Güçsüzlük  

Kas ödemi 

Endokrin Sistem 
İnsülin direnci 

Hiperparatiroidizm  

Hematolojik Sistem 

2,3 DPG ve ATP azalması 

Lökosit disfonksiyonu 

Hemoliz  

Trombosit disfonksiyonu 

Üriner Sistem 

Akut tubuler nekroz 

Metabolik asidoz 

Hiperkalsemi  
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2.III.B. Osteomalazi ve Raşitizm 

 

İskelet büyümesi ve kemiğin yeniden yapımı sırasında, hidroksiapatit oluşumu için 

kalsiyum ve fosfor gereklidir. Mineralizasyon hızı kalsiyum ve fosfor varlığıyla ilişkilidir. 

Fosfor eksikliğinde mineralizasyon aksayacak, osteomalazi ve raşitizm için karakteristik, 

zayıf mineralize kemik oluşacaktır (68). Osteomalazide mineralizasyonun azalması sonucu, 

mineralize olmayan matriks miktarında belirgin artış olacaktır (Şekil 2.2) (68).  

 

 
 

Şekil 2.2. Normal (Soldaki resim) ve osteomalazik (Sağdaki resim) kemiğin histolojik 

görünümü (Goldner boyası ile mineralize kemik yeşil, osteoid doku turuncu boyanmaktadır. 

Osteomalazide mineralize kemiğe göre osteoid doku miktarındaki belirgin artış, normal 

kemiğe kıyasla görülmektedir).    

 
 

2.III.C. Hemoliz 

 

Hipofosfatemi eritrositlerdeki ATP ve 2,3 DPG miktarını düşürür. Böylece 

hemoglobinin oksijene ilgisi artar ve dokulara oksijen sunumu azalır. ATP miktarındaki 

azalma eritrositlerdeki heksokinaz aktivitesini azaltıp fosfofruktokinaz aktivitesini artırır. 

Sonuç olarak, glukoz 6 fosfat ve fruktoz 6 fosfat azalır, trioz fosfatlar birikir (69,70). ATP 

eritrositlerin konkav şeklinin korunması ve yaşayabilmesi için gereklidir (71,72). ATP 

azaldığında eritrositlerin membran dayanıklılığı ve ömrü azalır (73). Hipofosfatemi ile ilişkili 

hemolitik anemi az sayıda olgu sunumunda gösterilmiştir (74-76). Bu olgularda serum fosfor 

konsantrasyonu hızlıca düşmüş (yeniden beslenme sendromu) veya ciddi hipofosfatemi (≤ 0.2 

mg/dl) gelişmiştir.         
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2.IV. HİPOFOSFATEMİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Fosforun büyük bir kısmı hücre içinde bulunduğu için, serum fosfor düzeyinin 

vücuttaki toplam fosfor miktarını yansıtmayacağı unutulmamalıdır (9). Hipofosfatemik 

hastanın değerlendirilmesinde ilk adım, düşük serum fosfor konsantrasyonunun, vücuttaki 

toplam fosfor miktarının azalması veya fosforun hücre içine kayması sonucu oluştuğunu 

saptamaktır. Hücre içi fosfor ve ATP ölçümü bu iki durumu birbirinden ayırmakta yararlı 

olabilir, fakat bu testler henüz yapılamamaktadır.      

 

Öykü ve fizik muayenenin ardından yapılan laboratuvar testleri (serum kalsiyum, 

arteriyel kan gazı, idrar fosfor ve kreatinin ile böbrek fosfor eşiği hesaplanması) birçok olguda 

hipofosfateminin sebebini belirlemede yardımcı olabilir.  

 

Renal tubuler fosfor geri emilimi (TRP) indeksi de fosfat klirensi (CPO4), fosfat / 

kreatinin klirens oranı (CPO4 / CKre) ve fraksiyone tubuler fosfor geri emilimi gibi, böbrekten 

fosfor salınımını belirleyen üç büyük faktör (bağırsak-kemik ve yumuşak dokudan net fosfor 

girişi, tubuler geri emilim, glomerüler filtrasyon hızı) arasındaki ayrımı tam olarak yapamaz.        

 

Tubuler fosfor geri emilimi (1- CPO4 / CKre) ve normogram (Şekil 2.3) kullanılarak, 

böbrek fosfor eşiği glomerüler filtrasyon hızına (GFR) göre normalize edilebilir (Tmpi = 

Tmpo4 / GFR). Normal sınırları 2.5-4.2 / 100 ml’dir (77).   

 

Hipofosfatemik hastada düşük Tmpi , hipofosfatemiye uygun böbrek cevabını gösterir. 

Genellikle gastrointestinal fosfor kaybı veya hücresel yeniden dağılımı gösterir.     
 

Yüksek Tmpi, PTH aracılı mekanizma ile böbrekten fosfor salınımının arttığını 

gösterir. Fanconi sendromu, X’e bağlı hipofosfatemi, otozomal dominant hipofosfatemik 

raşitizm veya onkojenik osteomalazi varlığına işaret eder. 
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Şekil 2.3. Tubuler fosfor reabsorbsiyonu ile böbrek fosfor eşiği GFR’ye göre 

normalizasyonu. 
 
 

2.V. HİPOFOSFATEMİDE TEDAVİ 

 

 Orta derece hipofosfatemide (1-2.5 mg/dl), ciddi klinik bulguların olduğuna dair güçlü 

kanıtlar bulunmadığından, agresif intravenöz fosfor desteği gerekmemektedir. Orta derece 

hipofosfatemide tedavi sonrasında, ventilatördeki hastanın solunum göstergelerinde düzelme 

gözlenirse, fosfor düzeyini normale getirecek tedavi planlanmalıdır.       

 

 Ciddi hipofosfatemisi (< 1 mg/dl) olan hastaların, olası sorunlardan kaçınmak 

amacıyla tedavi edilmeleri önerilir. Bazı araştırmacılar komplikasyonsuz olgularda başlangıç 

olarak 2.5 mg/kg (0.08 mmol/kg), uzun süren hipofosfatemi varlığında ise 5 mg/kg (0.16 

mmol/kg) fosfor verilmesini önerir. Her bir doz intravenöz olarak 6 saatte verilmelidir (78). 

Ringer laktatta bulunan kalsiyum nedeniyle kalsiyum-fosfat olarak çökelti oluşacağı için, 

intravenöz fosfor, izotonik veya dekstroz solüsyonları içinde verilmelidir.   

 

 
 
 
 
 

Serum 
fosfor 
düzeyi 

 
 
 
 
 
 
 
 
Böbrek fosfor 
eşiği 
normalizasyonu 
(Tmpo4 / GFR) 
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  İntravenöz tedavi sırasında tedaviye yanıt tahmin edilemediğinden, potansiyel 

komplikasyonlar olan hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi açısından serum fosfor, 

kalsiyum ve magnezyum düzeyi, tedavi süresince her 6 saate bir izlenmelidir (3, 27,79,80).  
 

 Orta derece hipofosfatemisi olan hastalar, mekanik ventilatöre bağlı değilse oral tedavi 

edilmeleri önerilir (Tablo 2.4).  

 
Tablo 2.4. Hipofosfatemide farklı tedavi uygulamaları 

 

Ciddi hipofosfatemi 

(< 1 mg/dl) 

-Kritik hasta 

-Entübe hasta 

-Hipofosfatemik sekel 

(Örn. hemoliz) 

İntravenöz replasman  

0.08-0.16 mmol/kg 

2-6 saatte  

Orta derece 

hipofosfatemi  

(1-2.5 mg/dl) 

Ventilatöre bağlı hasta 

İntravenöz replasman  

0.08-0.16 mmol/kg 

2-6 saatte 

Orta derece 

hipofosfatemi  

(1-2.5 mg/dl) 

Ventilatöre bağlı 

olmayan hasta 

Oral replasman 

1000 mg/gün 

Hafif hipofosfatemi 
 

Oral replasman 

1000 mg/gün 

 

Fosforun oral alımından 1.5 saat sonra serum fosfor düzeyi zirve yapar ve 1 gr fosfor 1 

mg/dl artışa neden olur (63). En sık görülen yan etkisi ishal ve mide iritasyonu, dozla ilişkili 

olup 1 gr’dan fazla alımda görülür. Toplam dozun üç veya dörde bölünmesiyle bu etkiler 

azaltılabilir.  

  

İnek sütü, 1 ml’de 1 mg fosfor içeriği ile iyi bir fosfor kaynağıdır. Alternatif olarak 

sodyum fosfat (NaPO4) veya potasyum fosfat (KPO4) da kullanılabilir (27,79). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.I. GEREÇ 

Çalışma İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi’nde 2007 yılında yatmış olan hastalar arasında 

yapıldı. Veriler İstanbul Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurul onayı alındıktan sonra retrospektif 

olarak toplandı.   

 

 Araştırmaya seçilme kriterleri; 1 ay ile 18 yaş arasında olmak, yoğun bakımda en az 3 

gün yatmış olmak olarak belirlendi. Primer hiperparatiroidi, X’e bağlı hipofosfatemi, raşitizm, 

böbrek hastalığı, anoreksia nervosa, prematürite gibi durumlarda hipofosfatemi görülme 

olasılığı arttığı için, bu tanıları almış olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

 

3.II. YÖNTEM 

 

3.II.A. Verilerin Toplanması 

  Bilgiler hasta arşiv dosyaları ile pediyatrik yoğun bakım ünitesi (PYBÜ) hasta izlem 

ve tedavi dosyalarından elde edildi. Çalışmaya alınan tüm çocukların doğum tarihleri, yaşları, 

cinsiyetleri, PYBÜ’ye yatış nedenleri, PYBÜ’ye yatışında, yatışın 3. ve varsa 7. günündeki 

bakılmış olan serum fosfor düzeyleri, PYBÜ’ye yatışının ilk 7 gününde solunum yetersizliği, 

kalp yetersizliği, sepsis veya cerrahi tedavi varlığı, PYBÜ’de ve mekanik ventilasyonda (MV) 

kalış süresi, PRISM (Pediyatrik mortalite riski) skoru, PYBÜ’ye yatışında ve 7. gününde 

PELOD (Pediyatrik organ disfonksiyonu) skoru, PYBÜ’ye yatışında tartısı ve yaşa uyan tartı 

Z skoru bilgileri kayıt edildi.  

 

Çalışma sırasında kullanılan bilgi toplama formu örneği Ek 1’de yer almaktadır. 

 

PYBÜ’ye yatış nedenleri solunum yetersizliği, kalp yetersizliği, sepsis-septik şok, 

ensefalopati ve cerrahi sonrası izlem olarak sınıflandırıldı.  

 

PYBÜ’ye yatışında, yatışının 3. ve varsa 7. gününde serum fosfor düzeyleri mg/dl 

cinsinden kayıt edildi. Hipofosfatemi tanımı yaşa göre normal serum fosfor düzeyi sınırlarına 
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göre belirlendi (1 ay – 3 yaş: 3.8-6.5 mg/dl, 3 – 11 yaş: 3.7-5.6 mg/dl, 11 – 15 yaş: 2.9-5.4 

mg/dl, 15 – 19 yaş: 2.7-4.7 mg/dl).    

 

Solunum yetersizliği tanısı klinik olarak, yardımcı solunum kaslarının kullanımı, kas 

tonusunun azalması, hırıltılı-inlemeli solunum, öksürme ve öğürme refleksinin kaybolması 

varlığına göre, laboratuvar olarak oda havasında PaO2 < 50 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg, 

solunumsal asidoz varlığı (pH < 7.35), % 60 oksijen solurken PaO2 < 60 mmHg olmasına 

göre kondu (Ek 2) (81).   

 

Sepsis tanısı, belirlenmiş veya kuşkulu enfeksiyon varlığı ile inflamasyon belirti ve 

bulgularının varlığı (lökosit > 12.000 / mm3, lökosit < 4.000 / mm3, çomak yüzdesi > % 10, 

plazma C reaktif protein düzeyi normal değerin 2 SD üzerinde olması, plazma prokalsitonin 

düzeyi normal değerin 2 SD üzerinde olması), hipertermi (rektal ısı > 38.5 °C) veya hipotermi  

(rektal ısı < 35 °C), taşikardi, organ fonksiyonlarının bozulduğunu gösteren bulgulardan 

(bilinç değişikliği, hipoksemi, serum laktat düzeyinin artması, sıçrayıcı nabızlar) en az birinin 

olması varlığına göre kondu (Ek 3) (82). 

 

Septik şok tanısı, taşikardi, periferik nabız dolgunluğunun azalması, kapiler doluşun çok 

hızlı olması, kapiler doluş zamanının 2 saniyeden uzun olması, alacalı veya soğuk 

ekstremiteler, idrar çıkışının azalması varlığına göre kondu (Ek 3) (82).   

   

Kalp yetersizliği tanısı, taşikardi, gallo ritmi, zayıf genli nabız, soğuk-soluk-nemli cilt, 

taşipne, dispne, staz ralleri, siyanoz, hepatomegali, boyun venlerinde dolgunluk, 

kardiyomegali, ekokardiyografide sol ventrikül fonksiyon bozukluğu varlığına göre kondu 

(83).   

 

PRISM ve PELOD skorları ekte verilen tablodaki kriterlerin varlığına göre hesaplandı 

(Ek 4 ve 5) (84,85). 

 

Yaşa göre tartı Z skoru, Türk kız ve erkek çocukları için ayrı olmak üzere, yaşa göre 

ortanca ve standart sapma değeri tabloları kullanılarak, "(hasta tartısı – hasta yaşına uyan 

ortalama tartı) / yaşa uyan tartı standart sapma değeri" formülüne göre hesaplandı (Ek 6 ve 7) 

(86,87).   
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3.II.B. İstatiksel Değerlendirme  

Veriler bilgisayarda "SPSS 11.5 for Windows" paket programında incelendi. 

Hastalara ilişkin veriler ortalama ± standard sapma ve yüzde olarak ifade edildi. Verilerin 

karşılaştırılmasında sürekli değişkenler için Mann-Whitney U testi, kategorize olan 

değişkenler için ki-kare testi kullanıldı. P değerinin 0.05’ten küçük olması istatiksel olarak 

anlamlı kabul edildi.     
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4. BULGULAR 
 

Dosyalarına ulaşılabilen 202 hastanın bilgileri değerlendirildi. PYBÜ’de üç günden 

daha az yatmış olan 79 hasta, böbrek hastalığı bulunan 3 hasta ve preterm olan 2 hasta çalışma 

dışı bırakıldı; böylece çalışmaya 118 hasta alındı.    

 

Hastaların 48’i kız (% 40.7), 70’i erkek (% 59.3) idi. Yaş ortalaması 4.24 ± 4.81 yıl (2 

ay – 17 11/12 yıl) olarak bulundu. Hastaların PYBÜ’ye yatış nedenleri solunum yetersizliği (% 

51.7), sepsis-septik şok (% 22.9), ensefalopati (% 12.7), cerrahi sonrası (% 7.5) ve kalp 

yetersizliği (% 4.2) idi (Tablo 4.1).  

 

Tablo 4.1. Hastaların pediyatrik yoğun bakım ünitesine yatış nedenleri 

 % Hasta sayısı (n) 

Solunum yetersizliği 51.7 61 

Sepsis-septik şok 22.9 27 

Ensefalopati 12.7 15 

Cerrahi sonrası 7.5 10 

Kalp yetersizliği 4.2 5 

 

PYBÜ’ye yatışın ilk 7 gününde solunum yetersizliği % 95.8, kalp yetersizliği % 42.4, 

sepsis % 93.2 ve cerrahi girişim % 16.9 oranında görüldü (Tablo 4.2).  

 

Tablo 4.2. Pediyatrik yoğun bakım ünitesine yatışın ilk 7 gününde solunum yetersizliği, kalp 

yetersizliği, sepsis ve cerrahi girişim sıklığı  

 
Var  

% (n) 

Yok  

% (n) 

Solunum yetersizliği 95.8 (113) 4.2 (5) 

Kalp yetersizliği 42.4 (50) 57.6 (68) 

Sepsis 93.2 (110) 6.8 (8) 

Cerrahi girişim 16.9 (20) 83.1 (98) 
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Hipofosfatemi sıklığı; PYBÜ’ye yatışta % 36.4, yatışın 3. gününde % 42.4 ve 7. 

gününde % 29.7 bulundu (Tablo 4.3).  

 

Tablo 4.3. Pediyatrik yoğun bakım ünitesine yatışta, 3. ve 7. günde hipofosfatemi sıklığı 

 % Hasta sayısı 

Yatış 36.4 43 

3. gün 42.4 50 

7. gün 29.7 35 

 

Hastaların 47’sinde (% 39.8), PYBÜ’ye yatışında, yatışın 3. veya 7. gününde 

hipofosfatemisi saptanmadı; 71 hastanın (% 60.2) ise PYBÜ’ye yatışında, yatışın 3. veya 7. 

gününde bakılan herhangi bir serum fosfor düzeyi hipofosfatemik idi.  

 

Yatışta hipofosfatemisi olan (HP0) ve olmayan hastalarda; yaş, PRISM ve PELOD 

skoru arasındaki ilişki değerlendirildi. Her iki grup arasında bu değişkenler arasında istatiksel 

açıdan anlamlı ilişki bulunmadı (sırasıyla p = 0.18, p = 0.92, p = 0.38) (Tablo 4.4).   

 

Tablo 4.4. Pediyatrik yoğun bakım ünitesine yatışta hipofosfatemisi olan (HP0) ve olmayan 

hastalarda yaş, PRISM ve PELOD skoru arasındaki ilişki 

 Hipofosfatemik (HP0) (ort ± SD)  Normofosfatemik (ort ± SD) p 

Yaş (Yıl) 4.7 ± 4.44 3.98 ± 5.03 0.18 

PRISM 7.81 ± 4.83 7.79 ± 6.05 0.92 

PELOD 4.6 ± 5.65 5.92 ± 6.56 0.38 

   

PYBÜ’ye yatışında, 3. veya 7. gününde bakılan herhangi bir serum fosfor düzeyi 

hipofosfatemik olan (HP037) ve olmayan hastalarda yaş, PYBÜ’de kalış süresi, MV’de kalış 

süresi, mortalite ve 7. günde bakılan PELOD skoru arasındaki ilişki değerlendirildi. 

Hipofosfatemisi olan ve olmayan hastaların karşılaştırılmasında PYBÜ’de kalış süresi ve 

MV’de kalış süresi açısından istatiksel olarak anlamlı ilişki bulunurken (sırasıyla p = 0.001 ve 

p = 0.02), yaş, mortalite ve 7. günde bakılan PELOD skoru açısından anlamlı ilişki bulunmadı 

(sırasıyla p = 0.2, p = 0.28, ve p = 0.07) (Tablo 4.5 ve 4.6) (Şekil 4.1 ve 4.2). 



21 
 

Tablo 4.5. PYBÜ’ye yatışında, 3. veya 7. gününde bakılan herhangi bir serum fosfor düzeyi 

hipofosfatemik olan (HP037) ve olmayan hastalarda, PYBÜ’de kalış süresi, mekanik 

ventilasyonda kalış süresi ve 7. günde bakılan PELOD skoru (ort ± SD) arasındaki ilişki 

 

 Hipofosfatemik (HP037) Normofosfatemik p 

Yaş (yıl) 4.17 ± 4.03 4.36 ± 5.85 0.2 

YBÜ’de kalış süresi (gün) 13.8 ± 12.5 9.19 ± 10.78 0.001 

Mekanik ventilasyonda  

kalış süresi (gün) 
10.19 ± 12.24 6.62 ± 11.31 0.02 

7. gün PELOD skoru 4.46 ± 6.06 1.33 ± 1.11 0.07 

 

 

7147N =

Serum fosfor düzeyi
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Şekil 4.1. PYBÜ’ye yatışta, 3. veya 7. günde hipofosfatemisi olanlar ve olmayanlar ile 

PYBÜ’de kalış süresi arasındaki grafiksel ilişki.  
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Şekil 4.2. PYBÜ’ye yatışta, 3. veya 7. günde hipofosfatemisi olanlar ve olmayanlar ile 

mekanik ventilasyon süresi arasındaki grafiksel ilişki.  

 

Tablo 4.6. PYBÜ’ye yatışta, 3. veya 7. günde hipofosfatemi olup olmaması ile mortalite 

arasında ilişki 

 Hipofosfatemik (HP037) (n) Normofosfatemik (n) p 

Yaşayanlar 60 (% 84.5) 36 (% 76.6) 
0.28 

Ölenler  11 (% 15.5) 11 (% 23.4) 

 

 

PYBÜ’ye yatışta hipofosfatemisi olmayıp 3. veya 7. günde hipofosfatemisi olanlar 

(Hipofosfatemi geliştirenler-HPG) ile PYBÜ’ye yatışta hipofosfatemisi olup 3. veya 7. günde 

düzelenler ve hiç hipofosfatemisi olmayanlar (Hipofosfatemi geliştirmeyenler-HPg) 

karşılaştırıldı. HPG ve HPg grupları arasında yaş, PYBÜ’de kalış süresi, mekanik ventilasyon 

süresi, 7. gün PELOD skoru ve mortalite arasında istatiksel açıdan anlamlı ilişki bulunmadı 

(Tablo 4.7 ve 4.8).  
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Tablo 4.7. Hipofosfatemi geliştiren ve geliştirmeyen gruplar arasında yaş, PYBÜ’de kalış 

süresi, mekanik ventilasyon süresi ve 7. gün PELOD skoru (ort ± SD) arasındaki ilişki 

 
Hipofosfatemi  

geliştirenler (HPG) 

Hipofosfatemi 

geliştirmeyenler (HPg) 
p 

Yaş (yıl) 3.35 ± 3.22 4.52 ± 5.2 0.97 

YBÜ’de kalış süresi (gün) 12.82 ± 10.94 11.72 ± 12.39 0.18 

Mekanik ventilasyonda  

kalış süresi (gün) 
9.43 ± 9.96 8.56 ± 12.56 0.11 

7. gün PELOD skoru 3.76 ± 5.76 3.44 ± 5.16 0.96 

 
 

Tablo 4.8. Hipofosfatemi geliştiren (HPG) ve geliştirmeyen (HPg) gruplarla mortalite 

arasındaki ilişki 

 
Hipofosfatemi  

geliştirenler (HPG) (n) 

Hipofosfatemi  

geliştirmeyenler (HPg) (n) 
p 

Yaşayanlar 33 (% 82.5) 63 (% 80.8) 
0.51 

Ölenler  7 (% 17.5) 15 (% 19.2) 

 
 

PYBÜ’ye yatışta hipofosfatemisi olan (HP0) ve olmayan gruplarla, yaşa göre tartı Z 

skoru karşılaştırıldığında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki görülmedi (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9. PYBÜ’ye yatışta hipofosfatemisi olan (HP0) ve olmayan gruplarla yaşa göre tartı 

Z skoru arasındaki ilişki 

 Hipofosfatemik (HP0) Normofosfatemik p 

n 43 75 
0.09 

Z skoru - 0.56 ± 1.48 - 1.04 ± 1.51 
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5. TARTIŞMA  

 
 Serum fosfor homeostazına etki eden faktörler tam olarak bilinemediği için, metabolik 

değişikliklerdeki etkisi sıklıkla gözden kaçabilmektedir. Bu nedenle de "unutulmuş anyon" 

olarak isimlendirilmiştir. Glukoz, kan gazları ve kalsiyum için yapılan hasta başı analizlerin 

fosfor için uygulanamaması da fosforun göz ardı edilmesine katkıda bulunmaktadır.  

 

Serum fosfor konsantrasyonu her zaman vücuttaki toplam fosfor miktarını 

yansıtmadığı için, plazma fosfor konsantrasyonu ile hücre içi ve toplam vücut fosforu 

arasında ilişki bulunmayabilir.   

 

  Bir diğer zorluk da hipofosfatemiyi belirlemek için evrensel ortak görüş 

bulunmamasıdır. Genel olarak hafif (2.2 – 2.8 mg/dl veya 0.7 – 0.9 mmol/L), orta (1.5 - 2.2 

mg/dl veya 0.5 – 0.69 mmol/L) ve ağır (0.9 – 1.2 mg/dl veya 0.3 – 0.49 mmol/L) olarak tarif 

edilmiştir (88-90). Normal serum fosfor konsantrasyonunu 2.5–4.5 mg/dl (0.80–1.45 mmol/L) 

olarak kabul eden araştırmalar da vardır (9). 
 

Çocuklarda serum fosfor konsantrasyonu erişkinlere göre daha yüksek olmakla 

birlikte, normal düzeyler için farklı tanımlamalar vardır: Worley ve ark (91) yenidoğan için 

4.2 – 9 mg/dl, 1 yaş için 3.8 – 6.2 mg/dl, 2 – 5 yaş için 3.5 – 6.8 mg/dl sınırlarını belirlemiştir. 

Portale (92) ise 3 aydan önce 4.8 – 7.4 mg/dl, 1 – 5 yaş için 4.5 – 6.2 mg/dl, 6 – 12 yaş için 

3.6 – 5.8 mg/dl ve genç adölesanlar için erişkinlerde normal kabul edilen 2.5 – 4.5 mg/dl 

sınırlarını kullanmıştır.   

  

Araştırmamızda ise yaş gruplarına göre daha kapsamlı görülen normal serum fosfor 

konsantrasyon değerleri kullanılmıştır (Tablo 5.1) (10).    

 

Pediyatrik yoğun bakımda hipofosfatemi ve ilişkili risk faktörleri hakkındaki 

yayınların azlığı nedeniyle, birkaç araştırma dışında değerlendirmeler erişkin hastalarla ilgili 

çalışmalar üzerinden yapılmıştır. 
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Tablo 5.1. Çocuklarda normal serum fosfor düzeyleri 
 

Yaş Serum fosfor (mg/dl) 
0 – 5 gün 4.8 – 8.2 

1 ay – 3 yaş 3.8 – 6.5 
4 – 11 yaş 3.7 – 5.6 
12 – 15 yaş 2.9 – 5.4 
16 – 19 yaş 2.7 – 4.7 

 
 

Kritik hastalarda hipofosfatemiye eğilim oluşturan risk faktörlerinin (malnütrisyon ve 

yeniden beslenme sendromu, parenteral beslenme, katekolamin, insülin, β adrenerjik reseptör 

agonisti, diüretik, fosfor bağlayıcılar, alkaloz, diyabetik ketoasidoz, sepsis) fazlalığı, bu 

yüksek görülme oranını yansıtabilir (25,26).   

 

Hipofosfatemi sıklığının yatırılarak izlenen hastalarda farklı oranlarda olduğunu 

bildiren yayınlar vardır. Genel hastane yatışı arasında % 1 – 5, diyabetik ketoasidoz ve 

alkolizm nedeniyle acil servise başvuruda % 20 – 40, yoğun bakımda izlenen ve sepsisi 

bulunan hastalarda % 80’e varan oranlar bildirilmiştir (1,93-95).  

 

Çalışmamızda hipofosfatemi sıklığı PYBÜ’ye yatışta % 36.4, 3. günde % 42.4 ve 7. 

günde % 29.7 bulundu. Yatışta, 3. günde veya 7. günde bakılan serum fosfor düzeylerinden 

herhangi birinde hipofosfatemi görülme oranı ise % 60.2 olup literatürde verilen oranlarla 

uyumlu idi.  

  

PYBÜ’de izlenmiş olan 1 – 23 ay arası 42 çocuk hasta ile yapılan retrospektif bir 

araştırmada, yatışın 3. gününde bakılan serum fosfor düzeyinin 3.8 mg/dl altında olması 

hipofosfatemi olarak kabul edilmiştir. Hastaların 32’sinde (% 76.2) hipofosfatemi 

saptanmıştır. Tartı Z skoru ≤ - 2 ve -3 olması malnütrisyon ve ciddi malnütrisyon olarak 

belirlenmiş, hipofosfatemi ile malnütrisyon ve ciddi malnütrisyon arasında istatiksel açıdan 

anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır (sırasıyla p = 0.04 ve p = 0.0182) (96).   

 
 

Çalışmamızda PYBÜ’ye yatışta hipofosfatemisi olan (HP0) ve olmayan hastalarda; 

yaş, tartı Z skoru, PRISM ve PELOD skoru arasında istatiksel açıdan anlamlı fark bulunmadı 

(sırasıyla p = 0.18, p = 0.09, p = 0.92, p = 0.38). Bunun nedeni, serum fosfor düzeyinin, 

hücresel yeniden dağılım nedeniyle normal sınırlar içinde olabilmesi şeklinde düşünülmüştür. 
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Akut enfeksiyon tanısı alan 1 – 14 yaş arası 238 hastayla yapılmış prospektif bir 

çalışmada, 1 yaş altı için 4 mg/dl, 1 yaş üstü için 3.8 mg/dl’nin altındaki serum fosfor 

düzeyleri hipofosfatemi olarak kabul edilmiştir. Hastaların klinik tanılarına göre 

hipofosfatemi sıklığı, pnömonide % 45, üst solunum yolu bakteriyel enfeksiyonunda % 35.7, 

üriner sistem enfeksiyonunda % 18 ve viral enfeksiyonda % 4.4 oranında görülmüştür. C 

reaktif protein (CRP) yükselmesi ile birlikte olan pnömonide ise % 61’e varan hipofosfatemi 

oranı bildirilmiştir (97).  

 

Retrospektif yapılan bir çalışmada, 10 yaş altı Kwashiorkor tanısı olan 68 çocukta 

serum fosfor alt sınırı 3 mg/dl olarak belirlenmiş ve hipofosfatemi sıklığı olguların % 

76’sında görülmüştür. Ayrıca ciddi hipofosfatemi (< 1 mg/dl) ile mortalite  arasında ilişki 

olduğu saptanmış ve ciddi hipofosfatemide ölüm oranı % 63 bulunmuştur (98).    

  

 Başka bir çalışmada hipofosfatemi ile mortalite arasında ilişki gösterilememiştir (p = 

0.3) (96). Çalışmamızda PYBÜ’ye yatışta, 3. veya 7. günden herhangi birinde 

hipofosfatemi olup olmaması ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p = 

0.28).  

   

Hipofosfatemide klinik bulgular ATP ve 2,3 DPG azalması gibi hücre içi enerji 

yetersizliğinin sonucu olarak ortaya çıkar. Literatürde ciddi hipofosfateminin nadir görülmesi 

nedeniyle klinik bulguların genellikle önemsiz olduğu belirtilmiştir (62).    
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Literatürde akut solunum yetersizliğinde hipofosfatemiye bağlı diyafragma 

kasılmasında yetersizlik olduğu belirtilmiştir. Solunum yetersizliği olan veya mekanik 

ventilatöre bağlı bulunan, orta derece hipofosfatemili 8 hastada, fonksiyonel rezidüel 

kapasiteyi yansıtan diyafragma basıncı, frenik sinirlerin bilateral elektriksel uyarısı 

yöntemiyle ölçülmüştür. Fosfor desteği verilmeden önce ve verildikten sonra ölçümler kayıt 

edilmiştir. Olguların hepsinde transdiyafragmatik basınç artışı ile serum fosfor düzeyi artışı 

arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (99).     

 Hipofosfatemi nedeniyle görülen solunum yetersizliği ve mekanik ventilatörden 

ayrılma zorluğunun, sıklıkla ciddi hipofosfatemisi (≤ 1 mg/dl) olan hastalarda görüldüğünü, 

hipofosfateminin düzeltilmesinde sonra ventilatörden ayrılmanın kolaylaştığını bildiren 

yayınlar vardır (4,100-102).  

 

 Çocuk yoğun bakım ünitesinde 42 hasta ile yapılmış retrospektif bir çalışmada ise 

hipofosfatemi ile mekanik ventilasyon süresi ve yoğun bakımda kalış süresi arasında ilişki 

saptanmamıştır (sırasıyla p = 0.02 ve p = 0.02) (96). 

 

Çalışmamızda PYBÜ’ye yatışta, 3. veya 7. günde hipofosfatemi bulunması ile yoğun 

bakımda kalış süresi ve mekanik ventilasyon süresi arasında istatiksel açıdan anlamlı ilişki 

olduğu saptandı (sırasıyla p = 0.001 ve p = 0.02). Yaş ve 7. gün PELOD skoru arasında ise 

herhangi bir ilişki bulunmadı. Bu sonuçlar literatürde verilen hipofosfatemi ve mekanik 

ventilatörden ayrılma zorluğu arasındaki ilişki olduğunu desteklemiştir.  

 

Mekanik ventilasyon ve yoğun bakımda kalış süresinin uzaması, önemli klinik 

bulguların görülmesi ile hipofosfateminin derecesi (ciddi hipofosfatemi) arasında ilişki olduğu 

hakkındaki literatür bilgisi, çalışmamızın sonuçları ile çelişki oluşturmuştur.  

 

PYBÜ’ye yatışta, 3. veya 7. günde hipofosfatemi sıklığı % 60.2 iken, ciddi 

hipofosfatemi (< 1 mg/dl) sıklığı son derece düşük (% 0.008; 1 olgu) bulunmuştur. 

Hastalarımızın biri hariç hiçbirinde ciddi hipofosfatemi olmamasına karşın, hipofosfatemi ile 

mekanik ventilasyon süresi arasında anlamlı, hipofosfatemi ile yoğun bakımda kalış süresi 

arasında ileri derece anlamlı ilişki olduğu görülmüştür.     
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

Eşlik eden risk faktörlerinin çokluğu nedeniyle PYBÜ’de sık karşılaşılan bir sorun 

olan hipofosfatemi sonucu birçok organ sistemini ilgilendiren klinik açıdan önemli sorunlar 

görülebilir.  

 

Hipofosfatemi, mekanik ventilasyon süresi ve PYBÜ’de kalış süresini uzatmaktadır. 

 

PYBÜ’de izlenen, özellikle mekanik ventilatöre bağlı hastaların serum fosfor 

düzeyleri yakından izlenmelidir. 

 

PYBÜ’de saptanan hipofosfateminin olası ciddi etkileri nedeni ile, oral veya parenteral 

yolla hipofosfateminin düzeltilmesi önem taşımaktadır.  

 

PYBÜ’de görülen hipofosfateminin, ciddi düzeyde olmaması durumunda bile 

morbidite ve mortaliteyi artıcı etkisi olabileceği unutulmamalıdır.    
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8. EKLER 
Ek 1. Hasta bilgi toplama formu 

 

Sıra no  

Adı soyadı  

Doğum tarihi – yaş  

Cinsiyet    ⁮ kız                           ⁮ erkek 

Yoğun bakıma yatış nedeni  

Serum fosfor düzeyi (yatış)                                          mg/dl 

Serum fosfor düzeyi (3. gün)                                          mg/dl 

Serum fosfor düzeyi (7. gün)                                          mg/dl 

Solunum yetersizliği    ⁮ yok                          ⁮ var 

Sepsis    ⁮ yok                          ⁮ var 

Kalp yetersizliği    ⁮ yok                          ⁮ var 

Cerrahi operasyon    ⁮ yok                          ⁮ var 

Yoğun bakımda kalış süresi                    gün                 saat 

Mekanik ventilasyon süresi                    gün                 saat 

PRISM skoru  

PELOD skoru  

PELOD skoru (7. gün)  

Yaşa göre tartı Z skoru  
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Ek 2. Solunum yetersizliği tanı ölçütleri  

 

Klinik kriterler  Laboratuvar kriterleri 

- Solunum seslerinin azalmış ya da   

 kaybolmuş olması 

- Ciddi çekilmeler ve yardımcı solunum  

 kaslarının kullanımı 

- Oda havasında siyanozun varlığı 

- Bilinç kaybı ve ağrılı uyaranlara  

 yanıtsızlık 

- Kas tonusunun azalması 

- Hırıltılı, inlemeli solunum 

- Öksürme ve öğürme refleksinin   

 kaybolması 

- Apne gelişimi 

- PaO2 < 50 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg  

 (Oda havasında)  

- Solunumsal asidoz varlığı (pH < 7.35) 

- % 60 oksijen solurken PaO2 < 60 mmHg,  

 PaCO2 > 60 mmHg olması ve giderek yükselmesi 

- Vital kapasite < 15 ml/kg olması 

- Maksimal inspiratuvar kuvvet < -20 cmH2O 

- Ölü boşluk/tidal volüm oranı  

 (Vd/Vt) > 0.75 

 

PaO2: arteriyel oksijen basıncı, PaCO2: arteriyel karbondioksit basıncı  
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Ek 3. Sepsis – septik şok tanı ölçütleri 

Sepsis  

Belirlenmiş veya şüpheli enfeksiyonun varlığı ve 

İnflamasyon belirti ve bulgularının varlığı ve 

       Lökositoz (lökosit sayısı > 12.000/mm3) 

       Lökopeni (lökosit sayısı < 4.000/mm3) 

       Lökosit sayısı normal ancak genç formların (bant) yüzdesi > % 10 

       Plazma C reaktif protein düzeyi normal değerin 2 SD üzerinde 

       Plazma prokalsitonin düzeyi normal değerin 2 SD üzerinde 

Hipertermi veya hipotermi (rektal ısı > 38.5 °C veya 35 °C) 

Taşikardi (hipotermik hastadaolmayabilir) 

Organ fonksiyonlarının bozulduğunu gösteren bulgulardan en az birinin olması 

       Bilinç değişikliği 

       Hipoksemi 

       Serum laktat düzeyinin artması 

       Sıçrayıcı nabızlar 

Septik şok * 

Taşikardi (hipotermik hastada olmayabilir) 

Perfüzyonun azaldığını gösteren bulguların varlığı 

       Periferik nabızların dolgunluğunun santral nabızlara göre azalmış olması 

       Çok hızlı kapiler doluş veya kapiler doluş zamanının > 2 sn olması 

       Alacalı veya soğuk ekstremiteler 

       İdrar çıkışının azalmış olması 

* Çocuklarda hipotansiyon geç ortaya çıkar ve dekompanse şokun bulgusudur 
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Ek 4. PRISM (Pediyatrik mortalite riski) puanlaması 

 Sistolik kan basıncı 

(mmHg)  

Kalp tepe atımı (/dk)  

 Ölçek=3        Ölçek=4 Ölçek=3        Ölçek=4  

Yenidoğan  40-55              < 40 215-225          > 225  

Sütçocuğu 45-65              < 45 215-225          > 225  

Çocuk 55-75              < 55 185-205          > 205  

Adolesan  65-85              < 65 145-155          > 155  

    

 Sıcaklık  Pupilla yanıtı Mental durum 

 Ölçek=3       Ölçek=7           Ölçek=11 Ölçek=5       

Her yaşta < 33 °C, > 40 °C Biri yanıtlı   Her ikisi yanıtsız GKS * < 8 

   * Glaskow koma skoru 

 Asidoz  Total CO2 (mmHg)  

 Ölçek=2        Ölçek=6 Ölçek=4        

Her yaşta 7-7.28               < 7   

    

 Alkaloz PaO2 (mmHg) PaCO2 (mmHg) 

 Ölçek=2        Ölçek=3 Ölçek=3        Ölçek=6 Ölçek=1       Ölçek=3 

Her yaşta 7.48-7.55        > 7.55 42-49.9             <  42 50-75               > 75 

    

 Kan şekeri (mg/dl) Potasyum (mmol/L)  BUN (mg/dl) 

 Ölçek=2       Ölçek=3       Ölçek=3       

Her yaşta > 200 > 6.9 > 11.9 

    

 Lökosit (/mm3) PT ya da PTT (sn)  

 Ölçek=4       Ölçek=3        

Her yaşta < 3.000 PT > 22 ya da PTT > 57  

    

 Trombosit sayısı (/mm3)   

 Ölçek=2 Ölçek=4       Ölçek=5       

 100.000-200.000 50.000-99.000 < 50.000 

 

 

 



44 
 

Ek 5. PELOD (Pediyatrik organ disfonksiyon) puanlaması 
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Ek 6. Kız çocuklarda yaşa göre tartı ortalama ve standart sapma listesi 
Yaş  Ortalama Standart sapma 

0.25 5.4 0.9 

0.5 7.4 0.9 

0.75 8.6 1.1 

1 9.6 1.2 

1.25 10.4 1.3 

1.5 11 1.3 

2  12.2 1.4 

2.5  13.1 1.4 

3  14 1.5 

3.5 15 1.9 

4 16 2.3 

4.5 17.1 2.6 

5 18.2 2.7 

5.5 19.2 3 

6 20.2 3.3 

6.5 21.3 3.4 

7 22.5 3.8 

7.5 23.8 4.3 

8 25.4 4.6 

8.5 27.4 5 

9 29.4 5 

9.5 31.7 5.3 

10 34 5.9 

10.5 37 6.3 

11 40 6.8 

11.5 42.4 7.2 

12 44.8 7.2 

12.5 46.8 7.1 

13 48.8 6.9 

13.5 50.5 6.8 

14 51.8 6.6 

14.5 52.8 6.5 

15 53.6 6.5 

15.5 54.4 6.5 

16 55 6.5 

16.5 55.5 6.4 

17 56 6.5 
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Ek 7. Erkek çocuklarda yaşa göre tartı ortanca ve standart sapma listesi 
Yaş  Ortalama Standart sapma 

0.25 5.9 0.8 

0.5 7.8 1 

0.75 9 1.2 

1 10 1.3 

1.25 10.8 1.3 

1.5 11.5 1.5 

2  12.1 1.6 

2.5  13.6 1.7 

3  14.6 1.9 

3.5 15.6 2.6 

4 16.7 3.3 

4.5 17.7 3.4 

5 18.7 3.7 

5.5 19.7 3.8 

6 20.8 4.1 

6.5 22 4.4 

7 23.2 4.7 

7.5 24.7 5.1 

8 26.1 5.4 

8.5 27.8 5.7 

9 29.5 6.6 

9.5 31.6 7.3 

10 33.7 7.5 

10.5 36.1 8.8 

11 38.5 9.4 

11.5 40.8 10 

12 43.1 10.6 

12.5 45.6 11.1 

13 48 11.7 

13.5 50.4 12.2 

14 52.8 12.6 

14.5 55.6 12.4 

15 58.3 12.2 

15.5 60.9 12.1 

16 63.3 11.5 

16.5 65 10.8 

17 66.2 10.1 
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