T.C. SAGLIK BIiLiIMLERI UNIVERSITESI

HAYDARPASA NUMUNE SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI

IC HASTALIKLARI KLINiGi

IC HASTALIKLARI KLINiGINDE YATAN HASTALARIN SERUM
ALBUMIN SEVIYELERI iLE HASTANE iCI MORTALITE
ARASINDAKI ILiSKi

Dr. Ali Kaan GUREN

(TIPTA UZMANLIK TEZi)

ISTANBUL/2021



T.C. SAGLIK BIiLiIMLERI UNIVERSITESI

HAYDARPASA NUMUNE SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI

IC HASTALIKLARI KLINiGi

IC HASTALIKLARI KLINIGINDE YATAN HASTALARIN SERUM
ALBUMIN SEVIYELERI iLE HASTANE ICi MORTALITE
ARASINDAKI ILiSKi

Dr. Ali Kaan GUREN

Tez Damismana:

Prof.Dr.Refik DEMIRTUNC

(UZMANLIK TEZI)

ISTANBUL/2021



TESEKKUR

Bu calismada ¢ok fazla emegi olan, ¢alismamizin planlanma agamasindan son
anina kadar destegini her zaman ¢ekinmeden sunan, bilim konusundaki istek ve azmini
her zaman kendime 6rnek aldigim, hekimlik sanatinin ne demek oldugunu bizlere
ogreten kiymetli hocam Prof. Dr. Refik DEMIRTUNC a,

Asistanlik egitimim boyunca klinik bilgi, tecriibeleriyle bir hekim olarak
yetismeme katkida bulunan, bilgi ve tecriibelerini hi¢bir zaman bizlerden esirgemeyen
degerli hocalarim Prof .Dr. Kadir KAYATAS ve Prof. Dr. Funda Miiserref
TURKMEN’e,

Dort yil boyunca asistan hekimligin birgok zorluguna beraber go6gis
gerdigimiz, bir¢ok olumsuzlugu beraber astigimiz, birlikte caligmaktan gurur ve
mutluluk duydugum, her zaman zihnimde giizel anilarla hatirlayacagim Dahiliye C
servisindeki asistan arkadaslarima, birbirimize katabildigimiz her sey i¢in birlikte
calistigim Dabhiliye A ve Dahiliye B servislerindeki asistan arkadaslarima,

Uzmanlik egitimim boyunca beraber ¢aligmaktan keyif aldigim ve her zaman
bir ekip olmanin mutlulugunu ve giivenini bana hissettiren servisimizin ¢ok degerli
hemsire, personel ve sekreterlerine,

Dahiliye C servisi ve I¢ Hastaliklar1 Kliniginin yapitaslarindan olan, iyiliklerini
asla unutamayacagim Ziilbiye OZTURK YUCE'ye,

Bilgi ve tecribesiyle bana her zaman yol gosteren Uzm. Dr. Hasan
DERMENCT'ye,

Hayatta sahip oldugum her seyi borglu oldugum, bugiinii géremese de hayatta
ve asistan hekimlik siirecinde zorlandigim her anda 6grettikleriyle bana gii¢ veren
annem Kezban GUREN'e, hayatimmn her aninda her zaman yamimda olan babam
Mustafa GUREN ve ablam Ezgi GUREN'e, hekimlige ve asistanliga beraber
basladigim, yol arkadasim, biricik esim Ceren UZUNOGLU GUREN'e en igten

sekilde tesekkiir ederim.

Dr. Ali Kaan GUREN



[CINDEKILER

TESEKKUR ..ottt ettt en sttt s sttt n sttt en st sas s i
ICINDEKILER.........ooiioieieeceeeeee ettt i
TABLOLAR LISTESI......ouiiiiiiieeieicee et iii
SIMGELER VE KISALTMALAR.........ocooivrieeieeieieeeeeereeseeeee e iv
OZGlk..... T............. ... A A A ... v

ABSTRACT ...ttt sttt Vi
GIRIS VE AMAC ........oioioeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeteeeeee et ee s s st es e sesen s, 1
GENEL BILGILER ..ottt 2
GEREC VE YONTEMLER.......oooiiiieeieceeieeseeeeie s sesesneen s ssensssnaes s e 12
ISTATISTIKSEL ANALIZ........ooovoiieiieeeeeee e 14
BULGULAR. ....oooiiieeeeeeetee et 15
TARTISMA ...t eee s saen st se s s s an e 24
SONUGLAR......oootvteeeeeeeetiets e ees e s s s s s st sas s esea s sennens 28
KKAYNAKLAR. ......ovveteteieeeeseeeeeesesseesees s sess s ess s sessss s sesssans s sennens 29
(04€) 10).Y 1 1500 35
EILER .. oottt en e 37



TABLOLAR LiSTESI

Tablo 2.1. Patofizyolojik nedene gore hipoalbiiminemi sebepleri

Tablo 4.1. Temel Karakteristik Ozellikler

Tablo 4.2. ¢ Hastaliklar1 klinigine yatis nedenleri

Tablo 4.3. Ek hastaliklarin dagilimi

Tablo 4.4. Laboratuvar Bulgulari

Tablo 4.5. Gruplar arasinda yatis siiresi, tekrarlayan yatis sayis1 ve mortaliteye kadar
gecen sure, mortalite ve yogun bakim Unitesinde takip ihtiyacinin degerlendirilmesi
Tablo 4.6. Gruplar arasinda laboratuvar degerlerinin ve Charlson skorunun
karsilastiriimasi

Tablo 4.7. Mortaliteye gore ¢alisma parametrelerinin degerlendirilmesi

Sekil 4.1. Hasta Gruplar1

Sekil 5.1. Gruplar ve mortalite oranlari



SIMGELER VE KISALTMALAR

AFP: Alfa-Fetoprotein

AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome (Kazanilmis Bagisiklik Yetersizligi
Sendromu)

CKi: Charlson Komorbidite indeksi
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OZET

Amag: Alblmin viicutta birgok yasamsal fonksiyonda gorev alan yapisal bir
proteindir. Seviyesi, Uretiminde azalmaya, tiiketiminde ve kaybinda artmaya sebep
olan birgok hastalikta normal popiilasyona gore diisiik olarak saptanir. Yapilan
caligmalarda belirli tanilara sahip Spesifik hasta gruplarinda veya hastanede yatan tiim
hasta popiilasyonlarinda serum albimin ve mortalite arasindaki iligki ortaya
konmustur. Biz ¢calismamizda sadece I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan, yatis tanilarina
ve sahip olduklar ek hastaliklara bakilmaksizin tiim hastalarin, yatiglarinin ilk 24 saati
icinde Olculen serum alblmin seviyeleriyle, hastane igi mortalite, hastanede yatis
stiresi, hastane yatis1 sirasinda gelisen yogun bakim tnitesinde takip ihtiyact ve bir
sene icindeki tekrarlayan hastane yatiglari arasindaki iligkiyi saptamay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda, Saglik Bilimleri Universitesi(SBU)
Haydarpasa Numune Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklarr Klinigi
Servisi'nde 01.06.2018-01.06.2019 tarihleri arasinda yatirilarak takip edilen 3391
hasta tarandi. Dislama kriterleri nedeniyle 1195 hasta ve eksik veri nedeniyle 32 hasta
diglandi. Calisma toplam 2164 olgu ile yapildi. Hastalar, serum albiimin degeri
2.5g/dI'nin altinda olanlar (Grup 1), 2.5-3.5¢/d| arasinda olanlar (Grup 2), 3,5-4,5¢/dl
arasinda olanlar (Grup 3) ve 4,5g/dI'nin tzerinde olanlar (Grup 4) olmak tizere 4 gruba
ayrildi. Gruplar arasinda hastane i¢i mortalite, hastanede yatis siiresi, hastane yatisi
sirasinda gelisen yogun bakim iinitesinde takip ihtiyaci, bir sene igindeki tekrarlayan
hastane yatis1, mortaliteye kadar gecen siire karsilastirildi. Calismada elde edilen
bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22(IBM
SPSS 22,Tirkiye) programi kullanilmis olup anlamlilik p <0.05 duzeyinde
degerlendirildi.

Bulgular: Calisma, yaslar1 18 ile 104 yil arasinda degismekte olan, 1050°si
(%49) erkek ve 1114’si (%51) kadin olmak iizere toplam 2164 olgu ile yapildi.
Hastalar, 220’si (%10.2) albiimin degeri <2.5g/dl (Grup 1), 1054'0 (%48.7) 2.5-3.5
g/dl arasinda (Grup 2), 863’1 (%39.9) 3.5-4.5 g/dl arasinda (Grup 3) ve 27’si (%1.2)
>4.5 g/dl (Grup 4) olmak Uzere 4 gruba ayrildi. Grup 1’de mortalite oran1 %4 1,4, Grup
2’de mortalite oran1 %12.9, Grup 3’te mortalite %3,1, Grup 4’te mortalite %0 olarak



saptand1. Gruplar kendi aralarinda karsilastirildiklarinda serum alblimin seviyesi
diisiik olan gruplarda hastane i¢i mortalite, hastanede yatis siiresi, hastane yatisi
sirasinda gelisen yogun bakim {initesinde takip ihtiyaci ve tekrarlayan hastane yatisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu(p<0.05). Serum albiimin seviyesi
diistiikce hastane i¢i mortalite, hastanede yatis siiresi, hastane yatisi sirasinda gelisen
yogun bakim iinitesinde takip ihtiyaci ve tekrarlayan hastane yatis1 artmaktaydi.

Sonug: Hipoalbiiminemi, I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarda artmis
hastane i¢i mortalite ve kotii prognozla iliskili bulunmustur. Hastalarin, hastane
yatislarinda hastane i¢i mortaliteyi, hastanede yatis siirelerini, yatiglar1 sirasinda
gelisen yogun bakim iinitesinde takip ihtiyaglarini ve tekrarlayan hastane yatiglarini
ongormede bagimsiz bir risk faktor olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipoalbliminemi, Albimin, Mortalite, Hospitalizasyon

ABSTRACT

Aim: Albumin is a structural protein which is responsible for many vital
functions in the body. Comparing to the normal population, its level decreased in many
diseases which cause decreased in production, increased in consumption and increased
in loss. Studies have revealed the relationship between serum albumin level and the
mortality rate in specific patient groups and the entire patient population in the
hospital. Our study includes the patients that hospitalize in the internal medicine clinic
regardless of their diagnosis on admission and additional diseases. We aimed to
determine the relationship between the serum albumin level of the entire patient
population which is measured within the first 24 hours of their hospitalization and its
relation with the mortality rate in the hospital, duration of hospitalization, need for the
follow-up in the intensive care unit developed during hospitalization and the recurrent
hospitalizations.

Material and Method: In our study, 3391 patients who were hospitalized in
the University of Health Sciences Haydarpasa Numune Health Practice and Research
Center Internal Medicine Clinic Service between 01.06.2018-01.06.2019 were
scanned. 1195 patients were excluded due to exclusion criteria and 32 patients were

excluded due to missing data. The study was performed with a total of 2164 cases.
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Patients should be those with albumin less than 2.5g/dl (Group 1), 2.5-3.5g/dl (Group
2), 3.5-4.5g/dl (Group 3) and over 4.5g/dl (Group 4). divided into 4 groups. Intra-
hospital mortality, length of hospitalization, need for follow-up in the intensive care
unit developed during hospitalization, recurrent hospitalization, and time to mortality
were compared between the groups. Statistical analysis for assessing the findings
obtained in the studies IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS 22, Turkey) software used
is the significance p <0.05 were evaluated.

Results: The study was conducted with a total of 2164 cases, 1050 (49%) male
and 1114 (51%) female, ranging in age from 18 to 104 years. While 88.3% of the
patients were alive, 11.7% died. Patients were between 220 (10.2%) albumin value
<2.5¢/dl (Group 1), 1054 (48.7%) between 2.5-3.5g/dl (Group 2), 863 (39.9%)
between 3.5-4.5g/dl (Group 3), and It was divided into 4 groups, 27 (1.2%)>4.5 g/dl
(Group 4). The mortality rate was %41,4 in Group , %12,9 in Group 2, %3,1 in Group
3, %0 in Group 4. When the groups were compared among each other, in groups with
low serum albimin levels, a statistically significant difference was found between in-
hospital mortality, length of hospitalization, need for follow-up in the intensive care
unit developed during hospitalization and recurrent hospitalization (p <0.05). As the
serum albumin level decreased, in-hospital mortality, duration of hospitalization,
follow-up and recurrent hospitalization increased in the intensive care unit that
developed during hospitalization.

Conclusion: Hypoalbuminemia was associated with increased in-hospital
mortality and poor prognosis in patients hospitalized in the internal medicine clinic. It
can be used as an independent risk factor in predicting patients’ in-hospital mortality
during hospital admissions, length of hospitalization, follow-up needs in the intensive
care unit developed during their admissions and recurrent hospital admissions.

Key Words: Hypoalbuminemia, Albumin, Mortality, Hospitalization
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1.GIRIS VE AMAC

Serum albiimin, karacigerde sentezlenen viicutta birgok yasamsal fonksiyonda
gorev alan yapisal bir protein ve inflamatuvar durumlarda bir belirte¢ olarak
kullanilabilecek negatif bir akut faz reaktanidir (1).

Hipoalbiiminemi, hastanede yatan hastalarda oldukga sik goérilen bir
durumdur. Meydana geldigi durumlar iyi tanimlanmis olsa da olus mekanizmasi
hakkinda net bir gorlis birligi yoktur. Akut durumlarda inflamasyona bagli damar
duvar gegirgenliginin artmastyla birlikte serum albiimininin damar disia ¢ikisinin
artmasi sonucu olustugu, kronik durumlarda ise malniitrisyon ve karacigerde albimin
sentezinde azalma sonucu ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir (2,3).

Hastalarin bu akut ve kronik hastaliklar ve hastaliklarin yol actigi
komplikasyonlar nedeniyle hastane yatiglart mevcuttur. Yatiglar sirasinda dlgiilen
serum albilimin seviyeleri hastaliklara ve hastaliklarin komplikasyonlarina bagli olarak
diisiik saptanacaktir. Yine bu hastalarin yatislar1 sirasinda hastaliklara ve hastaliklarin
komplikasyonlarina bagli gelisen mortaliteleri olmaktadir.

Serum albimin diizeylerindeki azalma, plazmanin ozmotik basincinda
degisikliklere neden olarak sivi dagilim dengesinin bozulmasina, kapillerdeki sizintiy1
arttirarak mikrovaskiiler dolasimda bozulmaya, ilaclar1 baglayiciliginda azalma ile
ilaglarin dagiliminin bozulmasina, ilaglarin metabolize edilmesinde ve atiliminda
azalmaya ve serbest formlarin kandaki miktarlarinda artisa neden olacagi gibi;
antioksidan etkisinin azalmasina bagli olarak dolasimdaki serbest oksijen
radikallerinde artisa da neden olacaktir. Hipoalblminemi, albuminin antikoagilan
etkisinin azalmasiyla hiperkoagulan durumlarin ortaya ¢ikmasina sebep olur. Bu gibi
etkilerle hipoalblimineminin yasamsal fonksiyonlar iizerine olumsuz etkileri oldugu
diistintilmektedir (4).

Serum alblmin seviyesiyle mortalite arasindaki iliski bilinmektedir (5). Fakat
litaratiirde sadece I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalar1 kapsayan, hastalarin
tanilarindan bagimsiz olarak yapilmis bir ¢alisma yoktur. Biz buradan yola ¢ikarak
calismamizda I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan, yatis tanilarina ve sahip olduklar1 ek

hastaliklara bakilmaksizin tiim hastalarin, yatiglarinin ilk 24 saati iginde Olgtlen serum



albimin seviyesiyle, hastane i¢i mortalite, hastanede yatis siiresi, hastane yatisi
sirasinda gelisen yogun bakim tinitesinde takip ihtiyaci ve bir yil i¢inde tekrarlayan

hastane yatislar1 arasindaki iligskiyi saptamay1 amagladik.

2.GENEL BILGILER

2.1. SERUM ALBUMIN

2.1.1. Serum AlbUiminin Tanim ve Yapisi

Alblmin adi, proteinleri gosteren erken Germen terimi albumenden tiiremistir.
Albumen ise pismis yumurtanin sarisini ¢evreleyen beyaz bolimuni gosteren Latince
kelime albus'tan (beyaz) koken almaktadir (6).

Serum albumin(SA) plazmada en fazla oranda bulunan plazma proteinidir (7).
SA, ayirt edici yapisal ozellikleri ve kendine 6zgili ligand baglanma o6zellikleri ile
karakterize edilen homolog proteinlerin olusturdugu spesifik bir ailenin iiyesidir. Bu
aileyi, serum albliminin disinda a-fetoprotein (AFP), afamin ve D vitamini baglayici
protein (DBP) olusturur (8).

Molekiil agirligi 66300 Da'dur. 383 amino asidin olusturdugu tek bir polipeptit
zincirinden olusur. Bu polipeptit zincir, karbonhidrat icermemesi, az miktarda
triptofan ile metiyonin ve fazla miktarda lizin, arginin, glutamik asit, aspartik asit
icermesi ile karakterizedir (9). Dolasimdaki olgun albimin molekuld, 17 distlfid
kopruleri ile katlanarak ve tutularak bir dizi a-heliks seklinde diizenlenmistir (10). SA,
fizyolojik pH'da (pH=7.4) negatif yukludir (11).

SA molekilli ¢ok esnektir ve ¢evre kosullarindaki degisikliklere gore
ligandlarin baglanmasi ile kolayca sekil degistirebilir (9). Ozellikle fizyolojik
kosullarda kolayca sekil degistirdikten sonra, molekiile guclulik saglayan distlfid
kopriileri sayesinde hizli bir sekilde seklini geri kazanir (12). Molekildeki zincirler

aras1 riiptiirlerden sonra molekil bu koprileri yeniden kurabilir ve yapisin1 yeniden



kazanabilir. Denatiirasyon, sicakliktaki, pH derecesindeki ve iyon diizeylerindeki

dramatik ve fizyolojik olmayan degisikliklere bagl olarak meydana gelebilir (4).

2.1.2. Serum Albuiminin Sentezi ve Metabolizmasi

SA sentezi, 4. kromozomun uzun kolunda yer alan ALB geni tarafindan
yonetilir. ALB geni, SA ailesinin diger tiyelerinin genlerinin (yani AFP, afamin ve
DBP) bulundugu q11-22 pozisyonundaki sentromerin yakinindadir (13).

SA viicutta sadece karacigerde sentezlenir(1,14). Ilk olarak karacigerde pre-
proalbimin olarak sentezlenen albimin, daha sonra albiminin hicre ici formu olan
proalbliimine donustiiriiliir. Proalbimin sentezlendikten sonra, insan hepatositlerinin
Golgi cisimcigi, proalbiminin peptit zincirinin 6-amino asit sekansini ortadan kaldirir
ve alblimin sentezi tamamlanmis olur (15).

Karacigerde sentezi tamamlanan alblmin tim viicut dokularina dagildigi gibi
hepatik interstisyel bosluga da dagilir. Kolloidlerin bu alandaki konsantrasyonlarinin
hepatik alblimin sentezi i¢in ozmotik bir diizenleyici oldugu diistiniilmektedir (16).

Interlokin-1 (IL-1) (17)ve interlokin-6 (IL-6) gibi sitokinler ve timor nekroz
faktorii o (TNF-o) albiimin sentezini azaltir (4). Insiilin albiimin sentezi igin gereklidir.
Kortikosteroidlerin ise iki yonli etkileri vardir; insulin veya aminoasitlerle
birlikteyken alblimin sentezini arttirirken, ayni1 zamanda albimin katabolizmasini da
arttirirlar (4).

Yaklasgik 70 kilogramlik saglikli bir insanin karacigeri giinde 200
miligram/kilogram albimin sentezlemektedir. Bu da gtinde 14 gram albiimin iiretildigi
anlamma gelmektedir. SA 35-45 gram/litrelik bir serum araligina sahiptir ve tim
vicutta yaklagik 300 gram albimin mevcuttur. Albiimin yaklasik 21 giinliik bir yar1
O6mre sahiptir (18).

Plazma b6lmesi 300 gramlik alblmin havuzunun yaklasik % 42'sini tutar, geri
kalan1 ekstra vaskiler bdlmelerdedir. Bunlardan bir bolimi dokuya baglidir ve bu
nedenle dolagim i¢in uygun degildir. Her giin 120-140 gram albimin ekstravaskdiler
bosluga kaybedilir. Bunlarin ¢ogu lenfatik drenaj ile dolagimda geri kazandirilir.
Albimin ayrica bagirsak yoluyla da (her giin yaklasik 1 gram) kaybedilir, burada
sindirim yoluyla yeniden emilen amino asitleri ve peptitlerin bir kismi1 gastrointestinal

sistemde serbest birakilir. Saglikli kisilerde minimal tiriner albiimin kaybi vardir. Her
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gun bobreklerden gecen 70 kilogram albUminin, glomerller membrandan sadece
birkagc grami geger. Bunlarin neredeyse tamami yeniden emilir ve idrar kaybi
genellikle 10-20 miligram/giin'den fazla degildir (4).

70 kilogramlik saglikli bir yetiskinde metabolize edilen ginlik albimin 14
gram/giin civarindadir, bu da gunlik tim vicut protein déngusinin % 2-3'line esittir.
Albumin viicudun ¢ogu organinda pargalanir. Kas ve cilt dokular1 giinliik albimin
miktarinin % 40-60"mn1 pargalamaktadir (19). Karaciger, yiiksek protein metabolizmasi
oranina ragmen metabolize edilen total albiminin yaklasik % 13'linu metabolize eder.
Bobrekler yikimin yaklastk % 10'dan sorumluyken, albiiminin % 10'u mide

duvarindan gastrointestinal sisteme sizmaktadir (4).

2.1.3. Serum AlbUiminin Fonksiyonlar:

SA viicutta birgok yasamsal fonksiyonda gorev alan yapisal bir protein ve
inflamatuvar durumlarda bir belirteg olarak kullanilabilecek negatif bir akut faz
reaktanidir. Baglica fizyolojik fonksiyonlar1 arasinda, kolloid ozmotik basincin
dizenlenmesi, membran gegirgenliginin diizenlenmesi, ligand baglayici ve tastyict
protein olarak goérev yapmasi, serbest radikallerin nétralize etmesi ve antioksidan
etkisi sayilabilir (20).

2.1.3.1. Kolloid osmotik basing etkisi: SA, plazmanin onkotik
basincinin  (25-33 milimetre civa) % 80'inden sorumludur. Onkotik basingtaki
degisiklikler SA sentezini uyaran faktOrlerin basinda gelmektedir. Bu basincin
yaklasik {igte ikisi basit ozmotik basing ile temsil edilir. Diger bir etkisi esas olarak
Donnan etkisinden kaynaklanmaktadir. Donnan etkisi, fizyolojik pH'da diisiik SA'in
izoelektirik noktasi nedeniyle albimine bir negatif yuk vermesidir (21). Bununla
birlikte SA, interstisyumdaki baskin proteindir ve interstisyel kolloid ozmotik basinca
katkida bulunur. Kilcal membran boyunca SA tarafindan saglanan kolloid ozmotik
basing gradyanti, mutlak plazma degerinden ziyade interstisyuma sivi kaymasinin

belirlenmesinde daha buyik éneme sahiptir (22).

2.1.3.2. Baglayic ve tasiyici olma ozelligi: SA molekiiliiniin yapisi,

bir¢ok farkli maddeyi igerebilecek sekildedir. Esnek bir molekiildiir ve alblimine bagli
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bilesikler yapi igine kolayca gomiilebilir. Baglayiciligi arastiran ¢alismalarda bazi
genel egilimler ortaya ¢ikmustir. En giiglii sekilde baglananlar, uzun zincirli yag
asitleri, bilirubin ve hematin gibi orta buytklikte hidrofobik organik anyonlardir.
Askorbat ve triptofan gibi daha az hidrofobik ve kiigiik olan maddeler albiimine daha
diisiik afinite ile baglanir (23). SA'ya tek degerlikli katyonlar baglanamazken,
kalsiyum ve magnezyum gibi iki degerlikli katyonlar baglanabilir. Albimin gucli bir
negatif yiike sahiptir, ancak bilesigin yiikii ile albiimine baglanma derecesi arasinda
cok az korelasyon vardir (24). Asidik ilaglar, 1-alfa asit glikoprotein gibi diger plazma
proteinlerine baglanma egilimindeyken, alkali ilaclar alblimine baglanma
egilimindedir. Istisnalar vardir ve bazi ilaclar her iki tasiyici proteine de baglanabilir
(4).

Alblimine baglanan diger endojen bilesikler arasinda safra asitleri,
eikosanoidler, bakir, ¢inko, folat ve aquacobalamin bulunur. Alblimin ayrica spesifik
baglanma proteinlerine sahip baz1 maddeler i¢in, 6rnegin D vitamini ve tiroksin gibi
tirevleri de dahil olmak iizere steroidler igin ikincil veya ti¢iinciil bir tasiyicidir. Bu
klinik olarak anlamli olabilir. Steroidler, albiimin i¢in diisiik bir baglanma afinitesine
sahiptir, ancak yilksek albimin konsantrasyonu nedeniyle biiyiikk bir baglanma
kapasitesi vardir. Bu nedenle, alblimin tarafindan 6nemli bir miktar tagabilir ve
diisiik baglanma afinitesi, hedef bolgelerde kolay yiiklenme anlamina gelir (23).

Ilag baglanmast, bagli ilacin doku bélgelerine verilmesini ve ilacin metabolize
edilmesini giiglii bir sekilde etkiler. Serbest serum konsantrasyonu bu islemlerle ilgili
onemli bir faktordir. SA'ya yiiksek derecede bagli ilaglar, serbest formdaki toplam
serum konsantrasyonunun sadece kiiguk bir yuzdesine sahiptir (24).

Ilaglarin baglanma yerlerinde baska ilaglar veya endojen maddelerle yer
degisimi meydana gelebilir ve bu degisim, ilacin dagilimini, farmakolojik etkisini,
metabolizmasin1 ve atilimini degistirebilir. Albiimin molekiilii iizerinde c¢esitli
baglanma yerleri vardir. Sudlow ve ark. , ilaglar1 baglanma bolgelerine gore iki gruba
ayirmistir (25). Bu baglayici bolgeler, bolge I ve bolge 11 olarak adlandirilmistir. Bolge
I, salisilatlar, varfarin, fenilbutazon, indometasin, digoksin, furosemid, fenitoin,
klorpropamid ve bazi penisilinler dahil olmak iizere bir¢ok farkli ilacin baglandigi
bolgedir. Buraya, bilirubin gibi endojen bilesikler, metil kirmizisi, Evans mavisi ve

bromokresol yesili gibi boyalar da baglanir (23).
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Bolge 11 ise L-triptofan, tiroksin (site I'de de baglanabilir), orta zincirli yag
asitleri ve klorir gibi bilesiklerin baglanmasindan sorumludur. Buraya baglanan ilaglar
arasinda diazepam ve diger 2,3-benzodiazepinler, iyonize karboksil gruplarina
(ibuprofen ve naproksen gibi) sahip steroidal olmayan anti-inflamatuar ajanlar ve
klofibrat bulunur. Diger bir¢gok madde alblimin molekiilii tizerindeki cesitli farkl
yerlere baglanir (4).

Kritik hastaliklarda ilag-alblimin etkilesimlerini etkileyen bir¢ok faktor vardir.
Bobrek yetmezligi, ilgili mekanizmalara iyi bir Ornektir. Serum albimin
konsantrasyonu, hasar gormiis glomeriiller yoluyla artan albiimin kaybina bagli olarak
dogrudan azalabilir, bu dogrudan etkinin disinda, bobrek yetmezliginde gelisen pH
degisimi ve baglanma bolgeleri igin ilaclarla rekabet eden bilesiklerin birikmesi de
ilaglarin serbest fraksiyonunda bir artisa neden olabilir ve bu da ilag etkisinin artmasina
neden olur (26).

Ozellikle SA sentez ve metabolizmasim etkileyen hastaliklar1 olan hastalarda

ilag dozlar1 ve etkilesimleri konusunda dikkatli davranmak gerekmektedir.

2.1.3.3. Antioksidan etkisi: SA'nin siirekli oksidatif strese maruz kalan
bir viicut bolmesi olan plazmada antioksidan aktiviteler yaptigi bilinmektedir.
Ozellikle inflamatuar hastaliklarin patogenezinde rol oynayan oksijensiz radikallerin
atilmasinda rol oynar. Insan serum albiimininin fizyolojik ¢dzeltilerinin polimorf-
niikleer 16kositler tarafindan oksijensiz radikallerin iiretimini inhibe ettigi
gosterilmistir (27). Bunun, albumin molekall Gzerindeki stlfhidril (-SH) gruplarinin
bollugu ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar, aktif nétrofiller tarafindan salinan
miyeloperoksidaz enziminden olusturulan hipoklorik asit (HOCI) gibi oksitleyici
ajanlarin 6nemli temizleyicileridir (28). Romatoid artritli hastalardan alinan serum,
HOCI ve hidrojen peroksit (H202) ile al-antiproteinaz inaktivasyonuna karsi azalmig

koruma gosterir (29).

2.1.3.4. Mikrovaskiiler dolasima etkisi: SA'nin, kapiller damarlardaki
strese bagli gegirgenlik artislar: sirasinda kapiller yataklardan sizintiy1 sinirlamada bir
rolii vardir (30). Endotelyal hiicrelerin, damar duvarindaki glikoproteinlerin dogasini

ve dagilimini degistirerek kilcal zarin gecirgenlik 6zelliklerini kontrol edebildigi
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gorulmektedir. Tam mekanizma net olmasa da, alblminin bu eylemde rol oynadigi
bilinmektedir. SA'nin gii¢lii negatif yiikii sayesinde membrandaki diger negatif yiikli
molekdlleri ittigi veya alblimin molekiiliiniin kanal boyutunu azaltarak yer kaplayaci
bir iglevi oldugu disiiniilmektedir (4). Bu islev i¢in sadece az miktarda albimin
gereklidir. Albiminin endotelyal hiicre kiltirlerinde apoptozu 6nleyerek dogrudan
koruyucu bir islevi oldugu da goriilmistiir (31).

Diger kolloidlerin de mikrovaskuiler mimarinin korunmasinda etkili olmasi
muhtemeldir (32). Orta molekil agirlikli nisastalarin, kristalloid, albiimin ve daha
kiigiik molekiiler agirlikli nigastalara kiyasla hayvan calismalarinda daha yiiksek
yansima katsayilar1 ve daha az transkapiller sizintiya yol agtig1 gosterilmistir (4).

SA, dolasimdaki en 6nemli siilthidril gruplarinin kaynagidir. Nitrik oksit (NO),
kararl1 bir S-nitrosotiol grubu olusturmak i¢in bu siilfhidril gruplarina baglanir ve
boylece inaktivasyondan korunur. SA'nin NO'nun vazodilator 6zellikleri tizerindeki
etkileri in vitro olarak incelenmistir (33). Albiimin, NO'ya kars1 vazodilatér yanitin
maksimum siddetini azaltmistir. AlbUminin farkli vaskiller yataklarda vaskiler
tonusun modiilasyonunda bir rolii olmasi miimkiindiir, ancak bunun i¢in bir kanit

yoktur (34).

2.1.3.5. Noroprotektif etkisi: SA, beyin dolasimimin hemodinamik
ozelliklerini diizenleme kabiliyeti ve néronal ve glial hiicreler iizerindeki dogrudan
noroprotektif etkileri nedeniyle bircok norolojik hastalikta rol oynamaktadir. Deneysel
iskemik inmede, ekzojen SA uygulamasinin beyin 6demini azalttigi, iskemik
trombozu onledigi, hemodilusyon saglamasi ve iskemik dokuya perfiizyonu arttirarak
noroprotektif Ozellikte oldugu bulunmustur. Alzheimer hastaliginin deneysel
modellerinde, SA, polimerizasyonu inhibe ederek ve b-amiloid klerensini arttirarak
noroproteksiyonda rol oynamaktadir. SA'nin bu néroprotektif etkileri kismen anti-
oksidan Ozelliklerine ve noronal veya glial hucrelerin hicre ici sinyallemesinin

modulasyonuna atfedilir (35).
2.1.3.6. Antikoagulan etkisi: SA'nin antikoagulan ve antitrombotik

islevleri oldugu bilinmektedir. Bu fonksiyonlarin farkli mekanizmalarla ortaya ¢iktig

diistinulmektedir. Bu mekanizmalardan birisi NO olusturan S-nitrosotiyolleri baglama,
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NO'nun hizli inaktivasyonunun inhibe edilmesi ve boylece trombositlerin
agregasyonunun énlenmesidir (36).

SA, heparin benzeri bir etki gostermektedir. Heparin, antitrombin Il Gzerinde
pozitif yikli gruplara baglanan negatif yiiklii siilfat gruplarina sahiptir, bOylece
antikoagulan etkiye neden olur. SA da heparin gibi bir¢ok negatif yuklu gruba sahiptir.
Aragtirmalar, SA'nin faktér Xa'nin antitrombin III ile ndétralizasyonunu arttirarak
heparin benzeri bir etkisi oldugunu gostermistir (37). Nefrotik sendromda gorilen
hiperkoagulasyon durumunun kismen eslik eden hipoalbiiminemi ile agiklanabilecegi
de ileri surulmektedir. Bu, alblminin trombosit agregasyonu Uzerindeki inhibitor

etkisinin olmamasi ile de iligkili olabilir (38).

2.1.3.7. Asit-Baz dengesindeki rolt: SA, Uzerinde bircok yukli
rezidlii molekiil bulunmas: ve SA'nin plazmada bol miktarda bulunmasi nedeniyle
etkili bir plazma tamponu olarak islev gorebilmektedir (39). Fizyolojik pH'da,
alblminin net negatif yiikii vardir. Normal anyon agiginin yaklasik olarak yarisindan
bu negatif yukler sorumludur. Plazma protein konsantrasyonundaki azalmalar
metabolik alkaloza neden olur. SA'daki 1 gram/desilitre'lik azalma, standart
bikarbonat1 3.4 minimol/Litre artirabilir, 3.7 minimol/Litre'den fazla baz Uretebilir ve

anyon boslugunu 3 minimol/Litre azaltabilir (28).

2.1.4. Serum AlbUmin ve Primer Hastaliklar:

2.1.4.1. Analbiminemi: SA'nin bulunmadigi veya SA seviyesinin
onemli Olglide diisiik bulundugu ¢ok nadir goriilen, resesif kalitilan genetik bir
bozukluktur (40) .

Analbiiminemi ilk kez 1954'te Almanya'da 31 yasinda, artmis eritrosit
sedimantasyon hizi, adet 6ncesi ayak bilegi 6demi ve yorgunluk nedeniyle arastirilan
ancak ek hastaligi olmayan bir kadinda bildirilmistir (41).

Bugiine kadar, diinya capinda 41 ailede 50 analbliminemi vakasi tespit
edilmistir ve bu da hastaligin ¢ogu popiilasyon i¢in 1/1000000 oraninda goriildiigiinii
gostermektedir (42).
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Kalic1 agiklanamayan hipoproteinemi gozlendiginde analbiiminemi tanisi akla
gelmeli ve plazma protein eclektroforez paterninde bir SA bandi olup olmadigi
dogrulanmalidir (43). Ana sikayetler 0dem ve yorgunluktur. Analbuminemik
hastalarda sabit bir 6zellik de SA seviyesinin diigmesine ikincil olarak yiikseldigi kabul
edilen ve st sinirlarin ¢ok tizerinde olan lipoprotein ve toplam kolesterol duzeyleridir
(44).

2.1.4.2. Ailesel disalbiminemik hipertiroksinemi ve ailesel
disalbiminemik hipertriiyodotironinemi(FDH): Otozomal dominant kalitilan
genetik bir hastaliklardir (45). FDH, Total T4'n yaklasik iki katina ¢ikmasi ve daha
az bir oranda 6lgulen toplam reverse T3 seviyesiyle karakterizedir (46).
FDH hastalar1 6tiroid olsa da, 6lglimler standart klinik laboratuvar teknikleriyle
yapildigindan serbest T4 degerleri siklikla yuksek olarak bulunur (47). Bu yalanci bir
yuksekliktir ve bu durum siklikla uygunsuz ila¢ tedavisi veya ablatif tiroid

tedavileriyle sonuglanir (48).

2.1.4.3. Ailesel hiperzinkemi: Ailesel hiperzinkemi, cinkonun SA
tarafindan normalden daha fazla baglanmasi sonucu ortaya ¢ikan bir durum olarak
tanimlanabilir. Bu anormal baglamanin biyokimyasal temeli hala tam olarak
bilinmemektedir ve bu tablodan bir SA genetik varyantinin sorumlu olabilecegi

varsayllmaktadir (49). Belirgin klinik semptomlar1 veya anormallikleri yoktur (50).

2.1.5. Serum Albumin Seviyesini Arttiran Durumlar

Hiperalbimineminin en sik nedeni sivi kaybina bagli gelisen dehidratasyondur
(51). Sivi kaybr nedenleri arasinda akut enfeksiyonlar, yaniklar, stres durumlari
sayilabilir. Hiperalblminemi yapan diger nedenler arasinda azalmig sivi alimi, yiiksek
proteinli diyetle beslenme ve iatrojenik nedenler vardir (52).

Iatrojenik nedenler arasinda hastaya disaridan verilen endikasyon dis1 veya
yuksek doz insan serum alblimin preparatlarinin disinda kortikosteroid kullanimi da
sayilabilir. Bu etkinin kortikosteroid kaynakli artmis glomeriiler filtrasyon hizi ve buna

bagli olarak artan sivi kaybi ile iliskili oldugu disiiniilmektedir (53). Hayvanlar
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lizerinde yapilan c¢aligmalarda da kortikosteroid kullaniminin SA diizeyini arttirdigi

gosterilmistir (54).

2.1.6. Serum Albumin Seviyesini Azaltan Durumlar
Hipoalbuminemi, SA Uretiminde azalmaya, tiiketiminde ve kaybinda artmaya
sebep olan birgok hastalikta normal popiilasyona gore diisiik olarak dl¢ulir. Alblmin
ayrica bir negatif akut faz reaktani oldugundan inflamasyonun eslik ettigi tiim
hastaliklarda, serum diizeyi azalmis olarak olgiilebilir (55). Hipoalbliminemi yapan
baslica hastaliklar arasinda, akut ve kronik karaciger hastaliklari, maligniteler, nefrotik
sendrom, septik sok gibi hastaliklar sayilabilir. Hipoalbliminemi nedenleri Tablo

2.1.'de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. Patofizyolojik nedene gére hipoalbumemi sebepleri (18)

Azaltilmis sentez

Genetik anormallikler (kusurlu alblimin sentezi, mutasyonlar)
Karaciger Sirozu

Akut karaciger yetmezligi

Akut ve kronik hepatit

Malabsorpsiyon sendromlari

Beslenme yetersizlikleri (duslk proteinli diyetler)
Diyabetus Mellitus

Kronik metabolik asidoz

Artmis katabolizma

Enfeksiyonlar, Sepsis

Maligniteler

Dagilimda degisiklik

Hemodiliisyon (6rn. Hamilelik)

Azalmis lenfatik klerens (6rn. Blylik cerrahi sirasinda)
Transkapiller kagis hizinda artis (6rn. Blyik cerrahi ve
travma, kalp yetmezligi, sivi kaybi, vaskiilit, diyabet,
kardiyopulmoner bypass cerrahisi, enfeksiyonlar, sepsis, sok,
iskemi / reperflizyon, hipotiroidizm, yaniklar, genis cilt
hastaliklari)

Bobrek, cilt, bagirsak yoluyla artan kayip

Nefrotik sendrom

Genis yaniklar, genis cilt hastaliklari

Protein kaybeden enteropati

SA, diizeyinde azalmaya yol agan genetik gegisli sentez hastaliklar1 Bolim

2.1.4.'te anlatilmistir (bkz:B6lim 2.1.4.).
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SA, karacigerde tretilir. Karaciger'in sentez fonksiyonunu bozan akut veya
kronik tiim hastaliklarda SA seviyeleri diisiik bulur. Akut hastaliklarda SA
seviyelerindeki diisiis, genellikle ilk hafta i¢inde gézlenmeye baslar, hastalik progrese
oldukga diisiis devam edebilir (56).

SA, sentezinde kullanilan aminoasitler viicuttaki proteinlerin yikimiyla olusan
aminoasitlerden ve nutrisyonla alinan proteinlerin yikimindan saglanmaktadir. Bu
nedenle malniitrisyonda alinan aminoasit miktar1 azalacagindan SA seviyelerinde
diistis gozlenir. (57).

Sepsis ve diger inflamatuar hastaliklari olan hastalarda, artmig vaskiiler
gecirgenlik, hipoalbiimineminin gelisimine katilan transkapiller alblimin kaybim
arttirir, bu da SA seviyesinde diisiise neden olur (58).

Diyabetik hastalarda insiilin inflizyonunun SA seviyesinde diisiikliige yol
actig1 gosterilmistir (59).

Maligniteli hastalarda salgilanan sitokinlerin, 6zellikle IL-6 ve timor nekroz
faktorii a'nin (TNF-a) aracilik ettigi akut faz reaksiyonlarinda SA diizeylerinin diisiik
oldugu saptanmistir. Bu hem dogrudan alblmin sentezindeki azalmayla hem de
malniitrisyona yol agarak olmaktadir (60).

SA, karacigerde sentezlendikten sonra intravaskiiler kompartimana salgilanir.
Daha sonra oradan da ekstravaskiiler kompartmana gecer. Bu gegis fizyolojik kosullar
altinda saatte yaklasik %5 oranindadir. Fakat inflamatuar kosullar altinda intravaskdiler
kompartmandan ekstravaskiiler kompartmana gegen SA miktar1 birka¢ kat artabilir.
Bu olay da inflamasyonun goriildiigii tiim durumlarda hipoalbiminemi géziikmesine
neden olmaktadir (61).

Nefrotik sendrom, proteinuri, hipoalbunemi ve 6dem ile karakterize bir bobrek
hastaligidir. Farkli mekanizmalarla olusan birgok bobrek hastaliginda proteiniiriye
bagli olarak hipoalbiminemi gozlenir (62).

Protein kaybettiren enteropati(PKE) bir hastalik degil, farkli etiyolojilere sahip
cesitli hastalik durumlarinda gelisen bir sendromdur. PKE genellikle genetik
yatkinliktan veya idiyopatik lenfatik vaskiiler tikanikliktan kaynaklandigindan
stiphelenilen primer bagirsak lenfektazisi ile iliskilidir. Hastalarda bagirsak yoluyla

kaybedilen protein nedeniyle hipoalbiminemi gézlenir (63).
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1.0LGULAR

3.1.1. Olgu Grubunun Se¢imi

Calismamiz, SBU Haydarpasa Numune Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Servisi'nde 01.06.2018-01.06.2019 tarihleri arasinda
yatirilarak takip edilen, yaslar1 18 ile 104 yi1l arasinda degigsmekte olan, 1050’si (%49)
erkek ve 1114’1 (%51) kadin olmak iizere toplam 2164 olgu ile yapilmistir.

Veriler retrospektif olarak elde edildi. Hastalarin verileri geriye donuk olarak
hasta dosyalar1 ve hastanenin elektronik sistemi kullanilarak incelendi. Hastalarin yas,
cinsiyet, hastaneye yatis tarihleri, hastanede yatis siireleri, tekrarlayan yatis sayilari,
hastaneye yatis tanilari, hastaneye yatisindan 6nce sahip olduklar1 kronik hastaliklart,
takipleri sirasinda gelisen yogum bakim iinitesi(YBU) ihtiyaglari, mortaliteleri, serum
alblimin, protein, hemoglobin, I6kosit ve noétrofil sayilari, C-reaktif protein (CRP)
duizeyleri Health Information System (HIS) kullanilarak kaydedildi.

Hastalar, SA seviyelerine gore 4 gruba ayrildi. 220 hastada (%10.2) SA degeri
<2.5g/dl (Grup 1), 1054 hastada SA (%48.7) 2.5-3.5g/dl arasinda (Grup 2), 863
hastada SA (%39.9) 3.5-4.5g/dl arasinda (Grup 3) ve 27 hastada SA (%1.2) >4.5g/dI
(Grup 4) olmak Uzere hastalar 4 grup altinda incelenmistir. Gruplar arasi hastanede
yatig siiresi, hastane i¢i mortalite, mortaliteye kadar gecen siire, bir yil i¢indeki

tekrarlayan yatis sayilari, YBU ihtiyaglari karsilastirildi.

3.1.2. Dahil Etme Kriterleri:

e 18 ve iizeri yaslarda, 01.06.2018-01.06.2019 tarihleri arasinda SBU
Haydarpasa Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklar
Klinigi’nde yatan hastalardan, ilk 24 saat icinde SA degeri bakilmis olan

hastalar.
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3.1.3. Hari¢ Tutma Kriterleri:
Yatisindan Once, son 3 ay i¢inde kan, kan {irlinii transfiizyonu ve albiimin
replasmani yapilmis hastalar,
Arastirmaya dahil edilen siire igindeki yatisi esnasinda kan, kan iirlinii ve
albimin replasmani yapilmis olan hastalar,
Kan ve kan {iriinii replasmani, rutin ilag¢ tedavisi amaciyla interne edilmis
hastalar,
Gebe hastalar,
Yatis1 yapildiktan sonra 1 giin iginde bagka bdliimlere devredilen hastalar,
Pre-operatif medikasyon amaciyla interne edilen hastalar,
Hastanedeki I¢ Hastaliklar1 dis1 diger kliniklerden devir alinmis olan hastalar,

Kendi istegiyle hastaneden ayrilan hastalar.

3.2.YONTEMLER

Hastalarin test parametreleri Abbott Architect'in reaktifleri kullanilarak

calismanin yapildig1 hastanemizin biyokimya laboratuvarinda enzimatik, kolorimetrik

ve kemilliminesans mikropartikil imminoassay (CMIA) yontemleriyle Abbott
Architect Ci 4100 (Architect-Aeroset-Abbott Diagnostics, IL, USA) cihazinda

Ol¢iildii. Tam kan sayimi parametreleri ise impedans ve kolorimetrik yontemlerle

Mindray BC-5800 (Mindray BioMedical Electronics Co., Ltd., Shenzhen, China)

cithazinda 6l¢tildii. Cihazlarda ¢alisilan testler ve yontemleri asagida belirtilmistir:

Albimin: Bromcresol Green-Boya baglama yontemi
Total Protein: Biliret Yontemi

CRP: immiinotiirbidimetrik ydntem

Lokosit sayist: Elektriksel impedans yontemi
Hemoglobin: Kolorimetrik yontem

Trombosit sayisi: Elektriksel impedans yontemi
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Hastalarin  komorbidite skorlar1 Charlson Komorbidite Indeksi(CKI)
kullanilarak hesaplandi. CKli'ye gére komorbidite skoru, koroner arter hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, kronik pulmoner hastalik, peptik Ulser hastaligi, periferik
damar hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, diabetes mellitus, karaciger hastalig1 (hafif
derecede), bag doku hastaligi, demans 1 puan, diabetes mellitus (u¢ organ hasarinin
eslik ettigi), renal hastalik (orta veya agir derecede), hemipleji, non metastatik solid
timor, 16semi, lenfoma, multipl myeloma 2 puan, karaciger hastalig1 (orta veya agir
derecede) 3 puan, metastatik solid timor ve Acquired Immune Deficiency Syndrome
(AIDS) 6 puan verilerek hesaplandi.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart sapma, frekans) yami sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin  gruplar arasi
karsilastirmalarinda Oneway Anova testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga
neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim
gdstermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Fisher Freeman Halton test

kullanildi. Anlamlhilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calismamizda, SBU Haydarpasa Numune Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Servisi'nde 01.06.2018-01.06.2019 tarihleri arasinda
yatirilarak takip edilen 3391 hasta taranmistir. Diglama kriterleri nedeniyle 1195 hasta

ve eksik veri nedeniyle 32 hasta dislanmustir.

ic Hastaliklari Klinigi'ne interne edilen 3391 hasta
(01.06.2018-2019)

Dislama kriterleri nedeniyle 1195 hasta,
eksik veri nedeniyle 32 hasta olmak lizere —
toplam 1227 hasta dislandi

2164 hasta
|
I I [ I
Grup 1 (SA<2.5) Grup 2 (SA 2,5-3,5) Grup 3 (SA 3,5-4,5) Grup 4 (SA>4,5)
n=220(%10,2) n=1054(%48,7) n=863(%39,9) n=27(1,2)

Sekil 4.1. Hasta Gruplar1

Calisma yaglar1 18 ile 104 y1l arasinda degismekte olan, 1050’si (%49) erkek
ve 1114°s1 (%51) kadin olmak {izere toplam 2164 olgu ile yapilmistir. Calisma 220’s1
(%10.2) albiimin degeri <2.5g/dl (Grup 1), 1054'0 (%48.7) 2.5-3.5g/d| arasinda (Grup
2), 863’1 (%39.9) 3.5-4.5¢/dl arasinda (Grup 3) ve 27’si (%1.2) >4.5g/dl (Grup 4)

olmak {izere 4 grup altinda incelenmistir.
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Tablo 4.1. Temel Karakteristik Ozellikler

Min-Max OrtxSSs
Yas (y1l) 18-104 66,15+18,05
Yatis siiresi (giin) (medyan) 1-56 9,37+7,43 (7)
Yatis Sayisi(medyan) 1-5 1,1540,6 (1)
Charlson skorumedyan) 0-15 4,71+£2.75 (5)
Mortaliteye kadar gegen siire (giin) (medyan) 1-56 15,08+11,61 (12)

n %
Cinsiyet Erkek 1050 49

Kadin 1114 51

YBU ihtiyac 203 9,4
Mortalite 254 11,7

Olgularin yaslar1 18 ile 104 yil arasinda degismekte olup, ortalamasi
66.15+18.05 yildir. Yatis siireleri 1 ile 56 gun arasinda degismekte olup, ortalamasi
9.37+£7.43 medyan1 7 gundir. Yatis sayilar1 1 ile 5 arasinda degismekte olup,
ortalamasi 1.5+0.6 ve medyani 1’dir. Charlson skorlar1 0 ile 15 arasinda degismekte
olup, ortalamasi1 4.7142.75 ve medyan1 5°dir. Mortaliteye kadar gecen sire 1 ile 56
gun arasinda degismekte olup, ortalamasi 15.08+11.61 ve medyan1 12 gundr.

Olgularin %49’u erkekken, %51’i kadindir. Hastalarin %9.4’{iniin takipleri
sirasinda YBU nde takip ihtiyaci gelismistir. Hastalarin %11.7’si eksitus olmustur.
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Tablo 4.2. i¢c Hastaliklar klinigine yatis nedenleri

Yatis Nedeni n %
Pnémoni 353 16,3
Akut Bobrek Hasar1 323 151
Gastrointestinal Hemoraji 205 9,5
Akut Dekompanse Kalp Yetmezligi 189 8,8
Malignite Tetkik 119 55
Akut Pankreatit 109 5
Anemi Etyoloji Arastirmasi 95 4,4
Elektrolit Bozuklugu 95 4.4
Diyabet Regiilasyonu 94 4,3
Uriner Sistem Enfeksiyonu 88 4,1
Palyasyon 84 3,9
Karaciger Fonksiyon Testlerinde Yiikseklik 61 2,8
Diyabetik Ketoasidoz 29 1,3
Dekompanse Karaciger Sirozu 36 1,7
Akut Gastroenterit 18 0,8
inflamatuvar Bagirsak Hastalik Atag 18 0,8
Kontrolsiiz Diyabetik Ayak 15 0,7
Febril Notropeni 16 0,7
Hipoglisemi 15 0,7
Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi Atag: 16 0,7
Seliilit (Yumusak Doku Enfeksiyonu) 16 0,7
Trombositopeni Etyoloji Arastirmasi 15 0,7
Mantar Zehirlenmesi 12 0,6
Notropeni-Bisitopeni-Pansitopeni Etyoloji Aragtirmas1 13 0,6
Pulmoner Emboli 12 0,6
Akut Kolanjit 10 0,5
Hipertansif Kriz 8 0,4
Katater Enfeksiyonu 8 0,4
Tirotoksikoz 8 0,4
Nedeni Bilinmeyen Ates 6 0,3
Non-ketotik Hiperosmolar Koma 6 0,3
Peritonit 6 0,3
Trigliserit Yuksekligi 6 0,3
Diger 60 25

Olgularin yatis nedenleri Tablo 4.2.’de goriildiigii gibi dagilim gostermektedir.
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Tablo 4.3. Ek hastaliklarin dagilimi

n %
Ek Hastalik (n=3633) Diyabetus Mellitus 780 36
Kalp Yetmezligi 521 241
Koroner Arter Hastahg: 483 22,3
Bobrek Yetmezligi 338 15,6
Kronik Obstriktif Akciger Hastahigr 335 155
Solid Tumér 318 14,7
Demans 186 8,6
Serebrovaskiiler Hastahk 173 8
Karaciger Hastaligi 100 4,6
Hemipleji 97 4,4
Periferik Arter Hastaligi 64 2,9
Bag Doku Hastahg 53 2,4
Lésemi/Lenfoma 21 1,7

Olgularin  %36’sinda diyabetus mellitus, %?24.1’inde kalp yetmezligi,
%22.3’linde koroner arter hastaligi, %15.6’sinda bobrek yetmezligi, %8’inde
serabrovaskiiler hastalik, %8.6’sinda demans, %15.5’inde kronik obstriktif akciger
hastaligi, %14.7’sinde solid tiimor ve %]16’sinda diger hastaliklar gortilmektedir.

Goriilen diger hastaliklar Tablo 3°de goriildiigii gibi dagilim gostermektedir.

Tablo 4.4. Laboratuvar Bulgular:

Min-Max Ort+SS
AlbUmin (g/dl) 1,1-5 3,28+0,62
Total Protein (g/dl) 3,2-10,8 6,08+0,94
Hemoglobin (g/dl) 3,4-19,6 10,56+2,42
Lokosit (/mm3) (medyan) 200-138850 10148,72+6878,76 (8770)
Notrofil (/mm3) (medyan) 20-111140 7891,02+7398,66 (6370)
CRP (mg/dl) (medyan) 0-36 6,39+7,3 (3,6)
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Olgularin albtimin degerleri 1.1 ile 5g/dl arasinda degismekte olup, ortalamasi
3.28+0.62g/dI’dir.Total protein degerleri 3.2 ile 10.8g/dl arasinda degismekte olup,
ortalamasi 6.08+0.94g/dl’dr. CRP degerleri 0 ile 36mg/dl arasinda degismekte olup,
ortalamasi 6.39+7.3mg/dl ve medyan1 3.6mg/dlI’dir. Lokosit degerleri 200 ile
138850/mm? arasinda degismekte olup, ortalamasi 10148.72+6878.76/mm?® ve
medyan1 8770/mm¥ diir. Nétrofil degerleri 20 ile 111140/mm?3 arasinda degistirmekte
olup, ortalamas1 7891.02+7398.66/mm® medyam 6370/mm®diir. Lokosit/N6trofil
orani 0.11 ile 46 arasinda degismekte olup, ortalamasi 1.51+1.64 ve medyan1 1.3 diir.
Hemoglobin degerleri 4.7 ile 19.6g/dl arasinda degismekte olup, ortalamasi
10.56+2.42 g/dI’dir.

Tablo 4.5. Gruplar arasinda yatis siiresi, tekrarlayan yatis sayis1 ve mortaliteye

kadar gecen siire, mortalite ve YBU ihtiyacinin degerlendirilmesi

Grup 1(n=220) Grup 2(n=1054)  Grup 3(n=863) Grup 4(n=27)

Ort+SS Ort+SS Ort+SS p
Ort£SS (medyan)
(medyan) (medyan) (medyan)
Yas (yil) 71,14+13,32 (72)  70,13+25,86 (73)  61,2+19,21 (65)  38,34+19,02 (31)  !0,000*
Yatis Siiresi (giin) 14,33+10,07 (12)  10,48+7,52 (8) 6,9+5,37 (6) 4,52+2 47 (4) 10,000*
T.Y.S. 1,2940,63 (1) 1,1940,76 (1) 1,07+0,3 (1) 1+0 (1) 10,000*
14,45+10,91
M.K.G.S.(giin)  15,76+12,33 (13) (115) 15,96+12,75 (11) - 10,791
n (%) n (%) n (%) n (%)
Mortalite 91 (%41,4) 136 (%12,9) 27 (%3,1) 0 (%0) 20,000*
Ybii ihtiyact 70 (%32) 111 (%10,6) 22 (%2,5) 0 (%0) 20,000*

!Kruskal Wallis Test ’Ki-Kare Test ~ *p<0.05
(M:K.G.S.:Mortaliteye Kadar Gecgen Sure, T.Y.S.:Tekrarlayan yatis sayist)

Gruplar arasinda yas degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilagtirmalar
sonucunda; Grup 1’in yas degerlerinin, Grup 2'den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli olmadig1 (p1:0,909; p>0.05) fakat, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yliksek oldugu bulunmustur (p2:0.000; p3:0.000; p<0.05). Grup 2’nin
yas degerleri, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p<0.05). Grup 3%in yas degerleri Grup 4'lin yas
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degerlerinden istatistiksel olarak anlamli bir diizeyde yiiksek bulunmustur. (p1:0.000;
p<0.05).

Gruplar arasinda yatis siiresi degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; Grup 1’in yatis siiresi degerleri, Grup 2, Grup 3 ve Grup
4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.000; p<0.05).
Grup 2’nin yatis siiresi degerleri, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.000; p<0.05). Grup 3’iin yatis siiresi degerleri, Grup
4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.016; p<0.05).

Gruplar arasinda bir yil icerisindeki tekrarlayan yatis sayis1 degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti
i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; Grup 1’in yatis sayis1 degerleri, Grup 2,
Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p1:0.002; p2:0.000; p3:0.001; p<0.05). Grup 2’nin yatis sayist degerleri, Grup 3 ve
Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000;
p2:0.033; p<0.05). Grup 3 ve Grup 4 arasinda yatis sayisi degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda mortaliteye kadar hastanede gecen siire degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p1:0.791; p>0.05).

Gruplar arasinda mortalite goriilme oranlari acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p1:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; Grup 1’de mortalite goriilme orami (%41.4), Grup
2(%12.9), Grup 3 (%3.1) ve Grup 4’den (%0) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p<0.05). Grup 2’de mortalite goriilme orani (%12.9),
Grup 3 (%3.1) ve Grup 4’den (%0) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p1:0.000; p2:0.039; p<0.05). Grup 3 ve Grup 4 arasinda mortalite
goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Gruplar arasinda takipleri sirasinda gelisen YBU ihtiyaci oranlar agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti

i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; Grup 1’de YBU ihtiyac1 gériilme orani
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(%32), Grup 2(%10.6), Grup 3 (%2.5) ve Grup 4’den (%0) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; ps:0.001; p<0.05). Grup 2’de YBU
ihtiyaci goriilme orani (%10.6), Grup 3°den (%2.5) istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde
yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p<0.05). Diger gruplar arasinda YBU ihtiyac1 goriilme
goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

Tablo 4.6. Gruplar arasinda laboratuvar degerlerinin ve Charlson skorunun

Kkarsilastirilmasi

Grup 1(n=220) Grup 2(n=1054) Grup 3(n=863) Grup 4(n=27)

Ort+SS (medyan)  Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan)

Total Protein (g/dl) 5,21%1,12 (5,2)? 579+1,12 (5,7  6,58+07 (6,6)°  7,46%0,65 (7,5  10,000%

Hemoglobin (g/dl)  9,23+1,85 (9,1)? 10,07+2,82 (10)®  11,73+2,45 (11,5)° 12,0622,5 (12,35)° 10,001*

Lokosit (/mmd) 1226917768 (12245) 10482+7687 (8940) 920615450 (8280) 8433+3138 (8035) 20,000*

Notrofil fmm3)  10406+7437 (8900) 8206+6436 (6680) 6649+4101 (5550) 5891+3048(4530) 20,000*

CRP (mg/dI) 11.38+7,77 (9,6) 7,84+7,82 (5,3) 3.645,1 (1,2) 1,42+2,72(03)  20,000%

Charlson Skoru  6,87+2,39 (7) 5,1542,42 (5) 3.71£2,66 (4) 1,31+1,91 (1) 20,000%

IANOVA ? Kruskal Wallis Test ~ *p<0.05

Gruplar arasinda protein degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p1:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti icin yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; Grup 1’in protein degerleri, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p3:0.000;
p<0.05). Grup 2’nin protein degerleri, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p<0.05). Grup 3’iin protein
degerleri, Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p1:0.000; p<0.05).

Gruplar arasinda CRP degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik
bulunmaktadir (p1:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; Grup 1°in CRP degerleri, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p3:0.000; p<0.05). Grup
2’nin CRP degerleri, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylksek
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bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p<0.05). Grup 3'in CRP degerleri Grup 4'den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Gruplar arasinda l0kosit degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p1:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; Grup 1’in I6kosit degerleri, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; ps:0.000; p<0.05).
Grup 2’°nin l6kosit degerleri, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p<0.05). Grup 3’iin I0kosit degerleri, Grup
4’den istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Gruplar arasinda noétrofil degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p1:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti icin yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; Grup 1’in nétrofil degerleri, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p3:0.000;
p<0.05). Grup 2’nin nétrofil degerleri, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p<0.05). Grup 3’iin nétrofil
degerleri, Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p1:0.000; p<0.05).

Gruplar arasinda hemoglobin degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p1:0.001; p<0.05). Farkliligin tespiti icin yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; Grup 1’in hemoglobin degerleri, Grup 2'den istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli bulunmazken, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.178; p2:0.000; p3:0.000; p<0.05). Grup
2’nin hemoglobin degerleri ile Grup 3 ve Grup 4 degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farklilik bulunmamaktadir (p1:0.234; p2:0.255; p>0.05). Grup 3’iin
hemoglobin degerleri ile Grup 4 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde
farklilik bulunmamaktadir (p1:0.460; p>0.05).

Gruplar arasinda Charlson Komobidite Indeksi(CKI)'yle hesaplanan Charlson
komorbidite skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p1:0.000; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda;
Grup 1’in Charlson Skorlar1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p3:0.000; p<0.05). Grup 2’nin
Charlson Skorlari, Grup 3 ve Grup 4’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

29



bulunmustur (p1:0.000; p2:0.000; p<0.05). Grup 3’lin Charlson Skorlari, Grup 4’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Tablo 4.7. Mortaliteye gore calisma parametrelerinin degerlendirilmesi

Mortalite

Yok Var p

ort£SS ort£SS
Hemoglobin (g/dI) 10,67+2,44 9,79+2,15 10,000%
Lokosit (/mm?3)(medyan) 9794,78+6363,16 (8600) 12820,12+9539,6 (10950) 20,000*
NGtrofil (/mm3)(mewany ~ 7508,17+7258,59 (6150) 10781,22+7816,84 (9155) 20,000%
CRP (mg/dl) medyan) 5,8+6,97 (3) 10,81+8,13 (9,5) 20,000%
Charlson skorugmedyan) 4,4+2,67 (5) 7,02+2,16 (7) 20,000*

1Student t Test 2Mann Whitney U Test ~ *p<0.05

Yasayanlarin protein degerleri, eksitus olanlardan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Yasayanlarin CRP degerleri, eksitus olanlardan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diistiik bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Yasayanlarin I0kosit degerleri, eksitus olanlardan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Yasayanlarin notrofil degerleri, eksitus olanlardan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diistiik bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Yasayanlarin hemoglobin degerleri, eksitus olanlardan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).

Yasayanlarin Charlson skoru degerleri, eksitus olanlardan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.000; p<0.05).
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5.TARTISMA

Calismamizda I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarm, hastaneye
bagvurularinda olgiilen SA seviyeleri ile hastane ici mortaliteleri, hastanede yatis
siireleri ve tekrarlayan hastane yatiglari arasinda negatif yonli bir iligki oldugunu
saptadik. SA seviyesine gore ayrilan gruplar incelendiginde mortalite oranlari, SA
seviyesi diisiik olan gruptan yiiksek olan gruba dogru sirastyla %41, %12, %3, %0
olarak bulundu (Sekil 5.1). SA seviyeleri diistiik¢e, hastalarin hastane i¢i mortaliteleri,
hastanede yatis siireleri ve tekrarlayan hastane yatiglari artmaktaydi. Bu iliski, SA
seviyesinin, hastane i¢ci mortalite, hastane yatis siiresi ve tekrarlayan hastane yatiglarini
ongormede hastanin yasindan, sahip oldugu komorbiditelerden ve yatis nedeninden

bagimsiz olarak tek basina bir parametre olarak kullanilabilecegini bize gosterdi.

Mortalite(%)

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0% Grup 1 Grup 2 ?p.% Grup 4

B Mortalite(%) 41% 12% 3% 0

Sekil 5.1: Gruplar ve mortalite oranlar

Hermann F.R. ve arkadaslarinin, hastanelerindeki tiim hastalar1 alarak
yaptiklart ¢alismada hastalarin %21'nin hipoalbiminemisi (SA<3,4g/dl) oldugu
gosterilmisti. Hipoalblminemisi olan grupta mortalite %14, SA duzeyi normal veya
yiiksek olan grupta mortalite %4 ve tiim gruplarda mortalite %6'yd1 (17). Akirov A.

ve arkadaslarinin, hastanelerindeki tiim boliimlerde yatan hastalarla yaptiklar
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caligmada  hastalarin =~ %29'unun  hipoalbliminemisi  oldugu  gosterilmisti.
Hipoalbuminemisi olan gruplarda mortalitenin %34 ve %12, SA dizeyi normal ve
yuksek olan gruplarda sirasi ile %2 ve %0.3, tiim gruplarda ise mortalitenin %6 oldugu
bildirilmisti (64). Vincent J.L. ve arkadaslarinin yaptiklart meta analizde
hipoalbiminemisi (SA<3,4 g/dl) olan hastalar tiim hastalarin %21'i oranindaydi (55).
Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin %58,7'sinin hipoalbliminemisi (SA<3,5 g/dl) vardu.
Hipoalblminemisi olan hastalarin mortaliteleri %41 ve %12, SA diizeyi normal ve
yiiksek olan hastalarin mortaliteleri sirast ile %3 ve %0, tiim hastalarin ise mortaliteleri
%11,7 olarak bulundu. Bu fark I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarm, diger
boliimlerde ve hastane genelinde yatan diger hastalara gore, SA seviyelerinin daha
diisiik oldugunu ve prognozlarinin daha mortal seyrettigini bize gosterdi.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda SA seviyesi ve mortalite arasindaki iliski tim
hastane popllasyonunda veya sadece yogun bakim (nitesi(YBU)'nde takip edilen
hastalarda arastirilmist1(14,65-66). Fakat serviste yatan hastalarin YBU'nde takip
ihtiyaci gelisme olasilig1 ve SA seviyesi arasindaki iliski ile ilgili bir veri yoktu. Bizim
calismamizda I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarin %9,4'iinde yatislar1 sirasinda
YBU'de takip ihtiyac1 gelisti. SA seviyesine gore belirlenen gruplarda, SA diizeyi
diisiikten yiiksege dogru olmak iizere YBU'de takip ihtiyaglar1 %32, %10, %2,5 ve %0
olarak bulundu. Bu da I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarin SA seviyesi ile
YBU'de takip ihtiyaci arasinda anlamli bir iliski oldugunu bize gosterdi(p<0.05).

Hermann F.R. ve arkadaglarmin yaptiklar1 calismada, hipoalbliminemisi
(SA<3,4) olan hastalarin, SA seviyesi normal (SA>3.5 g/dl) olan hastalara gore daha
uzun siire hastanede kaldiklar1 ve daha fazla tekrarlayan hastane yatislarina sahip
olduklar1 bildirilmistir (17). Akirov A. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada SA
seviyesinin diisiikk oldugu hasta gruplarinda (SA<2,5 g/dl ve 2,5-3,5 g/dl) SA seviyesi
normal(3,5-4,5 g/dl) veya yiksek (SA>4,5 g/dl) olan gruplara oranla hastane
yatiglarinin daha uzun oldugunu bildirmistir (64). Bizim ¢alismamizdaki veriler de SA
seviyesinin diisiik oldugu gruplarda (SA<2,5 g/dl ve 2,5-3,5 g/dl), SA seviyesi normal
(3,5-4,5 g/dl) veya yiksek (SA>4,5 g/dl) olan gruplara oranla hastanede yatis siiresinin
ve bir yil icersindeki tekrarlayan hastane yatiglarinin anlamli derecede yiiksek

oldugunu gosterdi(p<0.05).
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Calismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak, SA seviyesi ile mortaliteye
kadar hastanede gegen siire arasindaki iligkiyi inceledik. SA seviyesinin farkli oldugu
gruplar ile mortaliteye kadar hastanede gegen siire arasinda anlamli fark olmadigin
gorduk (p:=0,791; p>0.05).

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda sepsis, akut dekompanse kalp yetmezligi, akut
non-iskemik kalp yetmezligi, son dénem bobrek yetmezligi, kolorektal kanser,
iskemik inme tanilarina sahip olan hasta gruplarinda diigiik serum albiimin seviyesi ile
yiiksek mortalite ve morbidite arasinda iliski oldugu gosterilmistir (67-72). Fakat biz
belirlenmis bir hasta grubunu degil, I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan tiim hastalari
calismamiza dahil ettik. Hastalarin sahip olduklar1 komorbiditeler CKI'yle
hesaplandiktan sonra, komorbidite skorlart  SA ile karsilastirildiginda, SA
seviyelerinin diismesiyle komorbidite skorlarinin arttigini saptadik. Fakat hastalarin
sahip olduklar1 komorbit hastaliklar degiskenlik gostermekteydi. Burada da SA
seviyesinin, komorbiditelerle iliskili oldugunu fakat bunun tek bir taniya Ozgii
olmadigimi ve tum komorbit hastaliklarda diisiik olarak saptanabilecegini gorduk.
Birbirlerinden farkli komorbiditelere sahip olan hastalardaki SA seviyesindeki bu
diistikliik ile hastane i¢i mortalitedeki artis arasinda anlamli bir iliski bulduk (p<0.05).

Daha once yapilan bir¢ok ¢aligmada hemoglobin seviyelerindeki azalma ile
mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir (73-74). Biz de ¢calismamizda
mortaliteyle hemoglobin degerinin negatif yonlii korelasyon gosterdigini, mortalitenin
yiiksek oldugu gruplarda hemoglobin degerinin diger gruplara gore anlamli olarak
diisiik oldugu saptadik (p<0.05).

Lokosit degerinin yatan hastalarda prognozu ve mortaliteyi gostermede 6nemli
bir parametre oldugu bilinmektedir (75,76). Wahhed U. ve arkadaslarinin yaptigi
calismada Lokosit degerinin, artmasi gibi (Lokosit>25000/mm?) azalmasinin da
(L6kosit<4000/mm?) hastane i¢i mortalite i¢in anlamli oldugu gosterilmistir (66).
Bizim calismamizda ise mortaliteyle I0kosit degerinin pozitif yonlii korelasyon
gosterdigi, mortalitenin yiiksek oldugu gruplarda l6kosit degerinin anlamli olarak
yuksek sapyandi (p<0.05).

Ho K.M. ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada CRP ve hastane i¢i mortalite

arasinda anlamli bir iliski gosterilmistir (65). Bizim ¢alismamizda da mortaliteyle CRP
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degerinin pozitif yonlii korelasyon gosterdigi, mortalitenin yiiksek oldugu gruplarda
CRP degerinin de diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (p<0.05).

Serum Albiimin seviyesinin yasla beraber azaldigi uzun siiredir bilinmektedir
(77,78). Hermann F.R. ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada SA seviyesinin her
dekatta %9,7 azaldigi bildirilmistir (17). Bizim ¢alismamizda ise SA seviyesine gore
yaslar kiyaslandiginda SA seviyesinin diisiik oldugu gruplarin (Grup 1 ve 2, SA<3,5
g/dl) yas ortalamasinin, SA normal veya yliksek olan gruplarin (Grup 3 ve 4, SA>3.5
g/dl) yas ortalamasindan anlamli olarak yiiksek oldugu bulundu(p<0.05). Fakat Grup
1 (SA<2.5 g/dl) ve Grup 2 (SA 2.5 ile 3.5 g/dl arasinda) birbiriyle kiyaslandiginda yas
ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p1:0,909; p>0.05).

Calismamizin sinirlayict faktorlerinin en Onemlisi, hastalarin taburculuk
sonras1 verilerinin elimizde olmayisiydi. Taburcu edildikten bir siire sonra bagka
hastane tarafindan interne edilen hastalarin, tekrarlayan yatis veya o hastanede eksitus
gerceklestiyse hastane ici mortalitesi tarafimizca kayit edilemedi. Hastalar retrospektif
olarak HIS ve hasta dosyalari {izerinden tarandigi i¢in mortaliteyi ve SA seviyesini
etkileyebilecek obezite, sigara ve alkol kullanimi gibi veriler elimizde yoktu.
Hastalarimizin bir kismi acil servis bagvurusundan sonra interne edildigi i¢in, acil
serviste yapilan hidrasyon, dilirez veya SA seviyesini etkileyebilecek diger tedaviler
g0z Oniinde bulundurulamada.

Calismamizin giiclii yonii genis bir hasta grubunda, her yas grubunu
kapsayarak, hastalarin sahip oldugu tanilardan bagimsiz olarak yapiliyor olusuydu.
Hastalarin %98'inin SA diizeyleri ol¢iilmiistii. Calismamizda bakilan protein, CRP,
I6kosit, notrofil, hemoglobilin gibi dlglimler hastalarin %98'inde mevcuttu. Hastalarin
sahip olduklar1 komorbit hastaliklar eksiksiz olarak kaydedildi.

Calismamiz sadece I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarda yapilmis olmast,
tiim yas gruplarimi kapsamasi, akut ve kronik durumlari beraber ele almasi, belirli bir
hastaliga veya yatis tanisina sahip hasta gruplari yerine tiim hasta gruplarim
kapsamasi, belirlenmis bir silireyi degil hastalarin hastanede yattig1 tiim siireyi
kapsamasi ve SA seviyesini sadece diisiik ve normal-yiiksek olarak 2 grupta degil, 4

grup halinde incelemesi ile diger ¢aligmalardan ayrilmaktadir.
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6. SONUC

Calismamizda, I¢ Hastaliklari kliniginde yatan hastalarin, hastaneye
basvurularinda olgiilen SA seviyelerindeki distikliik ile artmis hastane i¢i mortalite,
artmis hastane yatis siiresi, artmus YBU takip ihtiyac1 ve artmis tekrarlayan hastane
yatiglari arasinda anlamli bir iligki saptand1 (p<0.05).

Hipoalbiiminemi, I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarda ¢ok sik olarak
gorilmektedir. Hipoalbliminemi, hastalar i¢in kotii prognoz isaretidir ve hastane
yatiglarindaki prognozu ve mortaliteyi 6ngérmede bagimsiz bir faktor olarak
kullanilabilir.

Fakat hastalarin hastanede yattiklari siire i¢inde yapilacak seri SA dlgiimleriyle
SA seviyesindeki degisimlerin prognoza etkisini daha detayli olarak gosteren ve
hipoalbliminemisi olan hastalarda SA replasmaninin veya SA yiikseltici tedavilerin

prognoza olan etkilerini gosteren ¢alismalara ihtiyag vardir.
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