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OZET

Giris ve Amagc: Hastane ve yogun bakima yatan hastalarda serum klor diizeyi
anormallikleri sik gozlenmektedir.Hipokloremi ve hiperkloremi sik karsilasilmakla
birlikte yogun bakim hastalar ile ilgili veriler sinirlidir.Calismamizda, yogun bakim
iinitesinde (YBU) klor seviyeleri normal aralikta olmayan hastalarda YBU kalis giin
ve mortalitelerinin daha kotii olup olmadig: arastirildi.

Yontem: Geriye doniik gozlemsel kesitsel ¢alisma yogun bakim egitim
kliniginde 2016-2017 yillar1 arasinda yatan hastalarda yapildi.Caligmaya hastane
bilgi yonetim sistemi (HBYS) iizerinden diizey 2 ve diizey 3 YBU ne yatan,yatisinin
ilk ve son giinii serum klor diizeyi bakilan hastalar alindi.Serum klor diizeyi YBU
giris ve ¢ikis degerleri diisiik (97mmol/L ve alt1), normal (98-106 mmol/L) ve yiiksek
(107 mmol/L ve {stii) olarak ii¢lii gruplanirken ayni zamanda normal aralik ve
anormal aralik (dusiik ve yiiksek) olarak ikili grup yapildi.Hastalarin demografik
verileri (yas, cinsiyet), ek hastalik, hemogram ve biyokimya degerleri, yatis tanilar
ve ginleri,YBU mortaliteleri HBYS’den otomatik olarak alind1.C-reaktif
protein(CRP) ve notrofil lenfosit oran1 (NLO) inflamatuar belirte¢ olarak hesaplandi,
mortalitede cut-off degerleri hesaplandi.Klor gruplari, yatis tanilar1 ve inflamatuar
belirtegler ile olusturulan lojistik regresyon modelinde ybii mortalitesi olan hastalar
degerlendirildi.

Bulgular: Calisma doneminde YBU’ne yatan toplam 2663 hastada, YBU ne
giriste ve ¢ikista klor seviyesi bakilan 1975 (erkek, %61.5) hasta calismaya alindi.
Klor diizeyleri diisiik, normal ve yiiksek degerlerde olan hasta oranlari sirasiyla
%51.8, %32.5 ve %15.6 idi; YBU kalis giinii ortanca degeri sirastyla 5 (3-8), 4 (2-7)
ve 5 (2-9) giin (p=0.014) idi.YBU’de mortalite %20.7 (n=408) hastada gdzlendi.
Yiiksek klor degeri olan hastalarda mortalite oran1 yasayanlara gére anlamli yiiksek
(%32.1, %11.4, p<0.001) iken ,diisiik yada yiiksek klor diizeylerinde de mortalite
anlamli yiiksek (%76.5, %65.2, p<0.001) idi.ROC (reciever operator characteristics
curve) egrisi altinda kalan alandan mortalite cut-off degerleri CRP i¢in 55,1 mg/dl,
NLO igin 7.30 olarak hesaplandi.YBU’de yontemde belirtilen mortalite belirtegleri
lojistik regresyon risk analizinde klor degerlerinin diisiik yada yiiksek olmasinin

mortaliteyi 1.36 kat arttirdigr (CI %95 1.03-1.82, p=0.033) bununla birlikte akut

vii



bobrek yetmezliginin 3.21, ARDS’nin 4.32, YBU giris NLO degeri 7.30 ise 4.09,
CRP 55.1mg/dl ise 7.20 kat mortaliteyi arttirdig1 bulundu.

Sonu¢: YBU’e kabulde serum klor diizeyi normal aralikta olmayan
hastalarda YBU kalis giin ve mortalitelerinin daha koti  oldugunu
sOyleyebiliriz.Yogun bakim giinliik pratiginde klor bu nedenlerle takip edilmesi ve
hatirlanmasi gereken bir elektrolittir.

Anahtar Kelimeler: iltihap, Oliim (Orani), Su Elektrolit Dengesizligi,
Yogun Bakim Uniteleri.
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SUMMARY

Aim: Serum chlorine level abnormalities are frequently observed in hospital
and intensive care unit (ICU) patients.Hypochloremia and hyperchloremia are
common, but data on intensive care patients arel imited. In this study, it was
investigated whether the days of stay and mortality were worse in patients who did
not have normal chlorine levels in ICU.

Methods: The retrospective observational cross-sectional study was
performed in patient sadmitted to intensive care training clinic between 2016-
2017.Serum chlorine level at time of ICU admission and discharge were groupe into
three as low values (97mmol/L and below), normal (98-106 mmol/L) and high (107
mmol/L and above) and also groupe into two according to the normal range and
abnormal range .

Results: Patients who died in the ICU had significantly low or high chlorine
levels than the survivals(76.5vs65.2).The rate of patients with high chlorine values
were significantly higher in the non-survival group compare to the survivals (32.1%
vs 11.4%, p <0.001).Low or high chlorine value showed a 1.36-fold ,acute kidney
failure showed 3.21-fold increase in mortality according to logistic regression risk
analysis (Cl %95 1.03-1.82, p=0.033).Besides,NLO value of 7.30 at time of ICU
admission increased mortality 4.09 fold and CRP value of 55.1 mg/dl increased
mortality 7.20 fold.

Conclusion: As conclusion we can assume that the length of ICU stay and
the mortality rates are worse in patients in whom serum chlorine is not in the normal
range. Therefore in daily ICU practice chlorine is an crucial electrolyte that needs to
be remembered and followed up by clinicians.

Keywords: Inflammation, Mortality, Water Electrolyte Imbalance,

Intensive Care Units.



1. GIRIS VE AMAC

Klor, primer hiicre dis1 anyondur.Hiicre tiplerine gore farkli olmakla birlikte,
hiicre i¢i konsantrasyonu azdir [1]. Hastane ve yogun bakim iinitelerinde (YBU)
yatan hastalarda serum klor diizeyi anormallikleri sik gozlenmektedir [2]. Anormal
klor seviyeleri hasta YBU’ne bagvurmadan &nce veya YBU yatis1 sirasinda birgok
etyolojik nedene sekonder olarak ortaya g¢ikar.Bu elektrolit bozukluklart mevcut
hastaliga bagli olabilecegi gibi tedaviye bagli da gelisebilir.Baz1 calismalarda
diskloremiye bagli ciddi yan etkiler raporlanmis,hayvan modellerinde hiperkolermik

asidoza bagl inflamatuar belirteglerde artma,ortalama arter basincinda
azalma goriilmiistiir.Ayrica hayvan deneylerinde artmis klor konsantrasyonuna bagl
renal vazokonstriksyon,renal kan akiminda ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalma
oldugu goriilmiistiir [3, 4, 5]. Boylece hem hipokloremide hem de hiperkloremide
klinik kotiilesme,6liim,akut bobrek hasar1 gelismektedir.

Glinliik pratikte hiperkloremi akut bobrek hasarindan 6liime kadar uzanan
farkli kliniklerle kendini gosterebilir YBU'de takip edilen hastalarda gelisen
hipokloremi tablosu da hiperkloremi ile benzer sonuglara neden olur.Klorun yiiksek
konsantrasyonu,hiperkloremik metabolik asidozun gelismesine neden olur iken
diisiik konsantrasyonu metabolik alkoloza neden olur.YBU‘de takip edilen kritik
hastalarda klor konsantrasyonundaki dengesizlikler asit baz dengesini 6nemli 6l¢iide
etkiler.Glinliik pratikte hipokloremi ve hiperkloremi sik karsilasilmakla birlikte
yogun bakim hastalar iizerine etkisi ile ilgili veri sinirhdir [6, 7]. Calismamizda
YBU’de klor seviyeleri anormal olan hastalarin yogun bakim kalis siiresi mortalite
gibi sonuglari incelemek ve inflamatuar belirteglerle olan iliskisini aragtirmak
istedik.

Birincil amag; anormal klor seviyesi olan hastalarda yogun bakim mortalitesi
ve kalis giiniinii degerlendirmek, anormal klor seviyesinin YBU takip sonuglarina
olan etkisini gosterebilmek.

Ikincil amag; anormal klor seviyesi ile inflamatuar belirtecler arasindaki
iligkiyi inceleyerek kritik hastalardaki kotiilesmeyi gosterebilecek inflamatuar
belirteglerin (C-reaktif protein,nétrofil lenfosit oran1) ve plasma klor seviyesinin cut-

off degerini saptayabilmek.



Calismanin 6nemi: Calisma sonuglarimizin yogun bakimda kritik hasta
takibinde klorun 6nemini vurgulayarak,yogun bakim hasta takibi ve basarisi igin yol

gdsterici olabilecegi kanaatindeyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. SIVI ELEKTROLIT VE ASIT BAZ DENGESI

Normal fizyolojik durumlar altinda elektrolitler ve viicut sivilar1 kusursuz bir
denge i¢inde korunmaktadir.Sivi ve elektrolit dengesinde olusabilecek en kiigiik
degisiklik ve sapmalar 6limle sonuglanabilecek onemli bozukluk ve hastaliklara
neden olabilir.Ozellikle kritik hastalarin takip ve tedavilerinin yapildig1 yogun bakim
iinitelerinde (YBU) sepsis,septik sok,travmaya bagli hipovolemik sok gibi durumlara
baglh olarak fazla miktarda sivi tedavisi verilir ve ayrica kullanilan yogun ilag

tedavisine bagli olarak sivi ve elektrolit dengesizlikleri sik goriilir [8, 9, 10].

2.1.1. Viicut Sivilarimin Dagilim

Insanlarda total viicut sivisi viicut agirhigmimn yaklasik %50-601  kadardir
ayrica yas ve cinsiyete gore degisim gostermektedir.Total viicut sivisinin 2/3°1
intraselliiler alanda bulunmaktayken, 1/3’1i ekstraselliiler alandadir.

Ekstraselliiler kompartman ise intersitisyel ve intravaskiiler alanlar olmak

iiere ikiye ayrilir.Intraselliiler ve ekstraselliiler sivilar arasinda elektrolit dagilim ve
icerigi acisindan belirgin farkliliklar vardir.Sodyum (Nat) ve klor (CI-) major

ektraselliiler iyonlardir ve potasyum da (K%) intraselliiler alanm asil
iyonudur.intraselliiler ve ekstraselliiler alanda s1ivi dengesive degisimi 0ozmoz yoluyla
olurken,ekstraselliiler alanin iki komponenti (intersitisyel ve intravaskiiler alanlar)
arasinda suyun nasil hareket edecegi protein konsantrasyon farki ile ayarlanir.Organ
perfiizyonu i¢in kritik Oneme sahip olan intravaskiiler sivi dagilimi hizla
degerlendirilmeli ve en ufak bir eksiklikte ivedilikle yerine koyulmalidir.Gecikme
durumunda son derece oOliimciil olan doku iskemisi,coklu ve/veya tekli organ
yetmezlikleri gozlenir [11, 12].

Total viicut sivisi ise invazif ve non-invazif olmak iizere bircok yontemle
degerlendirilir.Kan basinci 6l¢iimii,dakika nabiz sayis1,24 saatlik idrar ¢ikisi, kardiak
output,santral ven6z basing (CVP) ve pulmoner kapiller wedge basinct (PCWP)
,serum laktat diizeyi ,kan pH degeri,hematokrit,gastro-,intestinal mukozal pH degeri
gibi dl¢limler daha cok intravaskiiler siviya iliskin bilgi verir.Bu tetkik ve dl¢timlerin

yanisira fizik muayenede viicut agirligi,sivi  dengesi kayitlari,deri turgoru,



mukozalarin durumu,intraselliiler ile intersitisyel sivinin degerlendirilmesinde

yardime1 olur [12]. Intraselliiler ile intersitisyel sivinin degerlendirilmesinde serum

sodyumu,kan iire azotunun/ kreatinine oraniidrar Nat miktari,idrar osmolalitesi
onemli rol oynar.Ayrica akciger grafisi ¢ekilerek pulmoner vaskiiler yatak ve akciger
intersitisyel kompartman hakkinda klinisyenlere bilgi verebilir. Tiim muayene,dl¢ctim
parametreleri ve goriintiileme tetkiklerine ragmen ozellikle kritik hastalarda total
viicut suyu dogru degerlendirilemeyebilir.Bunun i¢in son zamanlarda 6n plana ¢ikan
fonksiyonel hemodinamik monitorizasyon parametreleri;invazif arter basing trasesi
dalgalanmasi,verilen sivilarla birlikte arter basinci, CVP,PCWP nabiz dakika sayisi
yanitinin gozlenmesi ve bacaklarin 45° eleve edilerek hemodinamik yanitin takip

edilmesi yer alir.

2.1.2. Su Dengesi

Herhangi bir nedenle ortaya c¢ikan su kayiplar1 serum sodyum ve
ozmolalitesinde artisa yol agar.Su kaybi ile birlikte susama hissi ve antidiiiretik
hormon salinimi uyarilir.Normal sartlar altinda viicutta su tutulumu artar,beklenildigi
gibi su atilimi azalir ve su dengesi korunmus olur.Bu mekanizmanin isleyebilmesi
icin hastanin uyanik olmasi, oral aliminin olmasi gerekir.Oral alimi yetersiz olan
kritik hastalarda, sivi elektrolit dengesini korumak ic¢in yapilan idame sivi
tedavisinde hastanin alacagi sivi ve kayiplari hesaplanirken idrarla ¢ikardig: sivinin
yanisira; terleme ile 500 ml, solunum sitemi ile 400 ml, gaita ile 200ml kaybedilen
insensible kayiplar g6z onlinde bulundurulmalidir.Ayrica kritik hastalarda siklikla
goriilen ates,asir1 terleme,yaniklar, takipne,cerrahi drenaj,poliiiri,gasro-intestinal
sistem kayiplart gibi durumlarin varliginda su alimi veya replasmaninin kayip
oraninda artirilmasi gerekirken,bobrek yetmezligi,dekompanse kalp yetmezligi gibi

durumlarda aksine s1vi alimi kisitlanmalidir [13].

2.1.3. Su ve Sodyumun Hiicresel Fizyolojisi

Ekstraselliiler osmolaritenin yaklasik %94’inii sodyum ve onunla ilgili
bikarbonat ve kloriir gibi anyonlar saglarken iire ve glikozda toplam osmolariteye
%3-5 gibi bir oranda katkida bulunur.Serum sodyum konsantrasyonu normal olarak

ortalama 142 mEq/It iken osmolarite ortalama 300mOsm/It’dir.Bu denge son derece



hassas bir sekilde ve ¢ok dar simirlarda korunmaktadir.Bu yiizden sodyum iyon
konsantrasyonu ve osmolaritenin kontrolii,sivinin ekstraselliiler veya intraselliiler
kompartmandaki dagiliminin belirlenmesi agisindan dnemlidir.

Su ve sodyum hiicresel fizyolojide 6nemli rol oynar ve Soliit-su oram

hesaplanarak serum osmolalitesi degerlendirilir.

Serum osmolalitesi ( mOsm/KgH20): 2 [Na*] + Glukoz /18 + BUN/ 2,8

275 ile 290 mOsm/Kg arasi olan normal serum osmolalitesini koruyan ve
diizenleyen soliit ve sivi dengesini ayarlayan bobreklerdir.Ayrica serum
osmolalitesini diizenleyen primer hormon arginin vazopressindir; bu hormon anti
diiiretik hormon (ADH) olarak da bilinir.Osmoreseptdrler ADH salinimini diizenler.

Ekstraselliiler sivinin NaCl iceriginde olusan degisimler,ekstraselliiler sivi
hacminde degisikliklere neden olur. ADH ve susama mekanizmalar1 devrede oldugu
zaman, ekstraselliiler sividaki NaCl miktarinda olusan bir degisim,ekstraselliiler su
miktarinda degisim yapilarak karsilanir.Diger bir deyisle,osmolarite ve sodyum
kosantrasyonunun sabitliginin korunmasi saglanmis olur.

Anjiotensin II ve aldosteron bdbrek tiibiillerinde sodyum reabsorbsuyonunda
rol oynar.Sodyum aliminin az veya ¢ok olmasina gére bu hormonlarin yapimin
azaltilarak veya artirilarak sodyum konsantrasyonunun korunmasi saglanir.
Aldosteron hormonu 6zellikle bobrek toplayict kanallarindan sodyumun geri
emilimini artirir. ADH salgilanmasi bobreklerden suyun geri emilmesini saglayarak
kanin osmotik basincimi diizenler.Ekstraselliiler sivilarin osmotik basinci, hormonun
sentez ve salimiminda en 6nemli uyarandir.

Hiponatremi veya hipernatremiye bagli belirgin sivi gegisleri ve serum
osmolalitesindeki degisiklikler,santral sinir sisteminde hiicre hasarina hatta hiicre
6liimiine neden olur.Viicudun bu durumda verdigi kompansatuar cevabin asil amaci
hiicre i¢i hacmi korumaya yoneliktir.Hiicre disinda hiponatremi,hiicre icinde de
hipernatremi oldugunda potasyum,sodyum,klor ve suyun hiicre i¢ine hizli ge¢isi olur.
Yavas adaptasyon fazi 48-72 saat sonra devreye girer.Normoselliiler hacmi idame
ettirebilmek i¢in,organik osmolitler 6zellikle aminoasitler gec¢is yapar.Santral sinir
sistemi hasar1 sadece su dengesinin bozulmasi sonucu olmaz,asir1 agresif sivi ve

sodyum replasmanina bagli iatrojenik olarak da gézlenebilir [14].



Kan basincinda bir artis oldugu zaman atrial natritiretik faktor (ANF) kalbin
sag ve sol atriumundan salimir.ANF,renin ve aldosteron salinimini inhibe
eder.Aldosteron ile uyarilan geri emilimin azalmasi ile sodyumun bobrekler yoluyla
kaybr arttirtlir.Su sodyumu takip ettiginden kan basinci normal degerlere ulasacak

sekilde viicuttan su kayb1 olur ve kan basinct normale dénmiis olur.

2.1.4. Dehidratasyon ve Hipovolemi

Dehidratasyon hipernatremiye yol agan saf su kayiplarinda; hipovolemi ise
sodyum ve suyun birlikte eksildigi durumlarda ve daha siklikla hiponatremik
hastalar1 ifade etmeye yarar.Normal sartlar altinda glikoz ve iirenin serum
osmolalitesine katkis1 ¢ok az oldugundan,osmolalitenin esas belirleyicisi serum
sodyum degeridir.Saglikli bireylerde efektif serum osmalilitesi serum sodyumunun
iki kat1 olarak hesaplanir.Ancak tek basina sodyum oSlgiimleri,viicut su ve sodyumu
hakkinda klinisyelere bir sey ifade etmeyebilir.Bilindigi gibi hiponatremi ve/veya
hipernatremi hasta klinik olarak hipovolemik,6volemik ve hipervolemik oldugu
durumlarda olugabilir.Bu durumda hastanin fizik muayene ve anamnez ile hastanin
hacim kaybi veya fazlalig1 olup olmadig1 aydinlatilmalidir.

Hipotansiyon ve oligiirisi olan doku perfiizyonu bozulmus kritik hastada
baslangigta 500-1000 ml kristaloid( izotonik, ringerlaktat) ya da 300-500 ml kolloid
30 dakikada verilirilk 6 saat icinde santral vendz basinct 8-12mmHg (entiibe
mekanik ventilatore bagli veya batin i¢i basinci yiiksek hastada 12-15mmHg)
oluncaya kadar sivi replasmanina devam edilmelidir.Saatlik idrar ¢ikist 0,5mL/kg ve
tizerinde olmahdir.Joka bagli oligiiriisi olan hastalarda elektrolit degerleri
baslangigta bilinmiyorsa,idrar miktar1 artmaya baslaymcaya kadar potasyumlu
stvilarla replasmandan kagiilmalidir.Giinliik pratikte siklikla %0,9 NaCL soliisyonu
tercih edilir.Ancak hafif hiperosmolar olmasi nedeniyle hiperkloremiye yol agma
potansiyeli vardir.Klinik pratikte ikinci bir secenek ise serum fizyolojik sivisina gore
(%0,9 NaCL) daha fizyolojik bir sivi olan ringer laktattir [15, 16]. Igerdigi laktat
HCO3 e doniiserek metabolik asidozu azaltir.

Kolloid soliisyonlar (human alblimin,taze donmus serum,tam kan,dekstran,

hidroksi-etil starch,jelatin ¢ozeltileri) igerdikleri biiyiik molekiillii maddelerin neden



oldugu onkotik basing artis1 ile daha fazla sivinin damar yatagi icine ¢ekilmesini

saglar.

2.1.5. Asit -Baz Dengesi

Organizmada stirekli olarak karbonik asit ve metabolik asit ortaya
cikar.Viicutta yaklasik olarak giinde 70 mmol hidrojen iyonu olusturulur ve
bobrekler yoluyla buna esit net bir asit sekresyonu ile asit baz dengesi korunur [17].
Ayrica diyare ve idrarla bikarbonat kaybi sonucunda yine hidrojen iyon artisi
meydana gelir.Hidrojen iyon kaybi1 ise kusma veya idrarla atilmasi ile
gergeklesir.Viicutta homeostazisin saglanmasi i¢in hidrojen iyonlarinin {iretimi ve
viicuttan atilimi i¢in ¢esitli mekanizmalar devreye girerek hidrojen iyon
konsantrasyonunun belli sinirlar icerisinde ve dengede tutulmasi saglanir.Hiicre i¢i
ve dis1 sivilardaki hidrojen iyon konsantrasyonu pH olarak ifade edilir.

pH=Log 10 1/[H*]=- Log [H*]=pH=7,4

Swvilarda pH degerinin diisiik olmas1 hidrojen iyon konsantrasyonunun
yuksek oldugunu,pH degerinin yiiksek olmasi ise hidrojen iyon konsantrasyonunun
diisik oldugunu gosterir.Asit baz dengesinin diizenlenmesi hidrojen iyon
konsantrasyonunun diizenlenmesidir.Viicutta hem hiicre i¢i hem de hiicre disinda
hidrojen iyon konsantrasyonunun belirli sinirla i¢erisinde tutulabilmesi i¢in asit-baz
tampon sistemleri bulunmaktadir.

Tamponlama,hidrojen iyon konsantrasyonunun hiicre i¢i proteinler ve
bikarbonat gibi anyonlarla geri doniistimlii bir sekilde birleserek olusan minimal
degisikliklerdir.Esas hiicre dis1 tamponlama sistemi CO2-HCO3 sistemi ve hiicre
i¢ginde ise proteinler ve fosfatlardir.Boylece optimal kosullarda kan pH’ nin 7,35-7,45
degerleri arasinda tutulmasi miimkiin olur.

Hidrojen iyonlari, protein yapisindaki enzimlere baglanarak enzimlerin etkili
olduklart maddelere baglanma hizin1 degistirirler.Ayrica proteinlerdeki hidroksil
gruplarina baglanma sonucunda enzim fonksiyonlar1 ve dolayisiyla hiicre
fonksiyonlar1 etkilenir.Homeostazin saglanmasi hiicre fonksiyonlarina baghdir ve
hiicre fonksiyonlarmin ylriitiilebilmesi de enzimlere baglidir.Enzimlerin ¢aligmasi
ancak uygun pH degerinde miimkiindiir.Hiicre metabolizmas1 sonucunda laktik

asit,yag asidi,karbonik asit, fosforik asit ve ketonlar ortaya ¢ikarlar.Viicutta bulunan



tampon sistemleri kuvvetli asitleri veya bazlar1 zayif olanlarina ¢evirerek pH’daki
degisiklikleri onlerler.

Metabolik Asidoz: Metabolik asidoz, ugucu olmayan asit artisi ile olusurken
solunumsal asidoz kandaki CO2‘in uzaklastirllamamast sonucu olusur.Hafif
metabolik asidoz yaslilarda kemik kalsiyumunun mobilizasyonunu, proteolizi
siddetlendirir.Metabolik asidoz nedenleri diabetes mellitusa bagli ortaya c¢ikan
endojen asitlerin olusmasi,diyare,bobreklerden asit sekresyonunun azalmasidir.

Solunumsal Asidoz:En o6nemli sebebi alveolar hipoventilasyon, solunum
faliyetlerinde azalma veya CO2 solunmasi,hava yollarinin
obstriiksiyonudur.Bobrekler tarafindan kompanse edilir.

Solunumsal Alkaloz: Karaciger yetersizligi, yetersiz oksijenlenme  gibi

sebeplerle ortaya ¢ikar ve bobreklerin devreye girmesiyle diizelir.

Metabolik Alkaloz: Viicut sivilarinda asir1 H* kaybr ile kusma sonucu veya
aldosteron fazlalig1 sonucu olusabilir.Solunumsal faaliyet ile diizeltilerek normal
degerlere getirilir.

Kan serum pH’1t dilizenleyen 1ii¢ bagimsiz degiskeni ortaya koyar;
karbondioksit, relatif  elektrolit konsantrasyonlari ve zayif  asit
konsantrasyonlari.Buna ragmen giinliik pratikte klinisyenlerin asit baz dengesi igin
g6z Oniinde bulundurmalar1 gereken en Onemli kural hastanin klinik durumunun

degerlendirilmesidir.

2.2. VUCUT SIVILARINDA KLOR DENGESI

Viicutta hiicre dist stvida 98-107 mMol/L degerinde en fazla bulunan anyon
klordur. Bunun yaninda hiicre i¢inde 10 mMol/L konsantrasyonunda bulunur.Klor
serum membranlarindan kolayca difiizyona ugrar ve taginmast sodyum iyonu ile
yakindan iligkilidir.Sodyum geri emildigi zaman klor pasif bir sekilde onu takip
eder.

Vucutta sivi  kompartimanlar1 arasinda osmotik basing farkliliklarinin
diizenlenmesinde ve pH dengesinde 6nemlidir.Mide mukozasinda hidrojen ve klor

hidroklorik asit yapiminda rol alir.



Klor iyonunun klinik onemi viicut sivi ve asit baz dengesinin hesaba
katilmasinda,bikarbonat,sodyum ve potasyumla esit bir temelde g6z Onilinde
tutulmalidir [1].

Klor iyonu viicudun negatif iyon igeriginin %70'inden sorumludur.
Viicudumuzda klorun temel kaynagi diyetle aliman tuz oldugundan niitrisyonel
eksikligi ¢ok nadirdir.Klor ve sodyum birlikte osmolariteyi olusturma, asit baz
dengesi,viicut sivilarinin elektro-nétralitesinden sorumludur.Sodyum ve su dengesini
kontrol eden bir¢cok mekanizma ve hormon sistemi ayni zamanda klor
konsantrasyonunu da etkiler [18, 19]. Bu mekanizmalar kisaca; renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi,sempatik sinir sistemi, atrialnatriiiretik peptid ve renal kan akimini
etkiyen faktorlerdir.Klor iyonu tiim viicut sivilarinda ozellikle ekstraselliiler sivi
kompartmaninda (serum ve intersitiyel s1vi) bulunur.

Klor iyonu yogun bakimda takip edilen kritik hastalarda giinliik laboratuar
testlerinde istenir ancak klor degerleri asid baz dengesindeki hesaplamalar haricinde
klinisyenlerin dikkatini ¢ok az geker.

Baz1 ¢aligmalarda diskloremiye bagli ciddi yan etkiler raporlanmis, hayvan
modellerinde hiperkolermik asidoza bagh inflamatuar belirteglerde artma ortalama
arter basincinda azalma goriilmiistiir. Ayrica hayvan deneylerinde artmis klor
konsantrasyonuna bagli renal vazokonstriksyon, renal kan akiminda ve glomeriiler
filtrasyon hizinda azalma oldugu goriilmistiir [3, 4, 5]. Boylece hem hipokloremide

hem de hiperkloremide klinik kétiilesme,6liim,akut bobrek hasar1 gelismektedir.

2.2.1. Hipokloremi Nedenleri

Hipokloreminin ana sebebi gastrointestinal sistem ve bdbreklerden klor
kaybidir.Renal kaybin primer nedeni diliretik kullanimi nadiren de Bartter
Sendromudur.Gastrointestinal kaybin en sik goriillen nedeni kusmadir.Ayrica
hipokloremi fazla sivi alimi1 (Konjestif kalp yetmezligi, Uygunsuz ADH Sendromu)
nedeniyle de gozlenebilir (Tablo 1). Farkli ¢caligmalarda yogun bakim {initelerinde
hipokloremi %6,7-37 arasinda izlenirken kalp yetmezligi hastalarinda %13-23
arasindadir [6, 7, 20].



Tablo 1: Hipokloremi nedenleri

Mekanizma Kayip Yeri Ornek
Klor kayb1 Gastrointestinal Sistem  Kusma
Gastrointestinal sivi drenaji
Yiiksek voliimlii ileostomi drenaji
Renal Ditiretik kullanimi

Bartter sendromu
Gitelman Sendromu

Artmis s1vi alimi

Konjestif kalp yetmezligi
Uygunsuz ADH sendromu

Artmis sodyum alimi

Sodyum bikarbonat infiizyonu

Kisaltma: ADH; Antiditiretik hormon.

2.2.2. Hiperkloremi Nedenleri

Hiperkloremi nedeni siklikla klordan zengin sivilarla yapilan sivi

resiisitasyonu sirasinda saptanir.Artmis sivi kaybi ve klorun renal absorbsyonunun

artmast diger mekanizmalardir (Tablo 2). Diinya c¢apinda hiperkloremi goriilme

oranlar1 farklilik géstermektedir.

Tablo 2: Hiperkloremi nedenleri

Mekanizma Kayip yeri

Ornek

Klor uygulamasi

Klordan zengin sivilarla intravenoz tedavi

Su kaybi(saf su kaybi1 veya klora Renal
gore relatif su kaybi)

Diabetesinsiputus
Ditiretik kullanimi
Osmotikdiiirez

Post obstriiktif diiirez

Ekstra renal

Ates

Hipermetabolik durum

Diare

Yanik, egzersiz ve ciddi dehidratasyon

Tubiiler klor re-absorbsyonunda
relatif veya kesin artis

Renaltubulerasizdoz

Renal yetmezlik
Asetalazomid kullanimi
Ureteral diversiyon prosediirii
Hipokapni sonrast
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA KURGUSU

Geriye doniik gozlemsel kohort ¢alisma tiglincii basamak gogiis hastaliklar
hastanesi, solunumsal yogun bakim iinitesinde (YBU) yapildi.Bir yillik siirecte
yogun bakim iinitesine yatist ve ¢ikisi esnasinda klor,ndtrofil/lenfosit oran1 (NLO),C-
reaktif protein (CRP) degerleri olan hastalar calismaya alindi (Sekil 1 Akis Semast).

Calismanin birincil sonlanim noktasi, anormal klor seviyesi olan hastalarin
YBU mortaliteleri,YBU kalis giiniinii incelemek iken; ikincil sonlanim noktasi
anormal klor seviyesinin inflamatuar beliteclerle (NLO,CRP) olan iligkisini
belirlemekti.

Hastalarin demografik 6zellikleri, yatis tanilari, ek hastalik ,pnémoni,sepsis
ve septik sok varlig, YBU yatis giinii ve mortalitesi, 16kosit sayisi, notrofil lenfosit

orani,C-reaktif protein degerleri kayit edildi.

3.2. CALISMA DONEMI

2016-2017 yillar1 arasinda Saglhk Bilimleri Universitesi Siireyyapasa Gogiis
Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Saglik Uygulamalar1 Arastirma Merkezi Diizey 3 ve
Diizey 2 YBU ‘de yatan hastalar geriye doniik dosya ve hastane bilgi yonetim

sisteminden veri alinarak incelendi.

3.3. TANIMLAR

Solunum yetmezIigi;

* pH'nin <7.35, PaCO2’nin >45 mmHg, PaO2‘nin <55 mmHg veya
Pa02/Fi02 oraninin <200 olmas1

 Kilinik olarak solunum sayisinin 25/dk’nin iizerinde olmasi ,

+ Parodoksal solunum, yardimci solunum kas kullanimi olarak tanimlandi
[21].
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Akis semasi

2016-2017 YBD yatan
hastalar N:2663

- Yatis ve cikista Cl
bakilmayanlar N:488
Yatis ve gikista Cl bakilan
MN:1975

Hastalar serum klor degerlerine gore dicli ve ikili gruplara aynldi

m clos-106 §§ CI>107 Cl 98-106 Cl<97 I Cl >107

Hasta gruplan
Demografik verileri
inflamatuavar degerleri
« CRP,

* NLO

YBU kalhs glni

¥YBU mortalte

Sekil 1: Akis semasi

3.4. HASTALAR

2016-2017 yillar1 arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Siireyyapasa Gogiis
Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Saglik Uygulamalari Aragtirma Merkezi Diizey 3 ve
Diizey 2 YBU‘ne akut solunum yetmezligi nedeniyle yatan hastalar ¢alismaya dahil
edildi.Calismaya, hastane bilgi yonetim sistemi (HBYS) iizerinden Diizey 2 ve
Diizey 3 YBU yatis ve ¢ikis giinii serum klor diizeyi bakilan hastalar alindi.

3.4.1. Dahil Olma Kriterleri

18 yasindan biiyiik hastalar

Yogun bakim iinitesine yatis ve ¢ikis klor seviyesi bakilan hastalar

3.4.2. Hari¢ Tutulma Kriterleri

18 yasindan kiigiik hastalar
* Gebeler

Yogun bakim iinitesine yatis ve ¢ikis esnasinda klor seviyesi bakilmayan
hastalar

[k 24 saat icinde 6len hastalar
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3.4.3. Serum Klor Diizeylerine Gore Hastalarin Gruplandirilmasi

Hastanemizin biyokimya cihazi (Berkman coulter AU680) tarafindan,
hastalardan alinan vendz kan ile serum klor seviyeleri calisildi.Serum klor normal
araligi,biyokimya cihazinda 98-106 mMol/L olarak belirlendi.

Serum klor diizeyi YBU giris ve ¢ikis degerleri diisiik (97mmol/L ve
alti),normal (98-106 mmol/L) ve yiiksek (107 mmol/L ve {stii) olarak iiglii
gruplanirken aynm1 zamanda normal aralik (98-106mMol/L) ve anormal aralik

(< 97Mol/L, > 107mMol/L) olarak ikili grup yapildi (Tablo 3).

Tablo 3: Yasa ve cinsiyete gore serum kloriir (Cl ) referans araliklart ve panik

degerleri
TEST ADI YAS Cinsiyet Referansarahk Panikdeger

Serum / serum Kord: 96 — 104 mmol/L

0-30 giin: 98 — 113 mmol/L

Yetigkin: E/K 98 —106 mmol/L <75 ;> 130 mmol/L
BOS Bebek: 110 — 130 mmol/L

Yetiskin: E/K 118 -132 mmol/L
Idrar, 24 saat Bebek: 2 — 10 mmol/giin

Cocuk: 15 — 40 mmol/giin

Yetiskin: E/K 110 — 250 mmol/giin

3.5. KAYIT EDIiLEN VERILER
Demografik ozellikler:Yas, cinsiyet
Ek hastalik: Diyabet, hipertansiyon,kronik bdbrek yetmezligikalp
yetmezligi,kardiyak hastaliklar(koroner arter hastaligi,aritmi,AF),hiperlipidemi,
hipotiroidi
Serum klor seviyeleri

Yogun bakimda yatan hastalarin ek hastaliklari, yatis siireleri ve mortaliteleri

3.6. LABORATUAR

Hemogram alt parametreleri (l6kosit, lenfosit hiicre ve %, notrofil hiicre
sayisit ve %, eozinofil hiicre sayis1 ve %, monosit hiicre sayist ve %, bazofil hiicre
sayis1 ve %, RDW, platelet, mean platalet volime(MPV), eritrosit, hemoglobin,
hematokrit, MCV)

Notrofil lenfosit oran1 (NLO); Noétrofil/lenfosit oran1 (NLO): Mutlak notrofil

hiicre sayisi/mutlak lenfosit hiicre sayisi
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Biyokimya cihazinda C-reaktif protein ve serum klor seviyeleri degerleri
kayit edildi.

3.7. CALISMADA KULLANILACAK iSTATIiSTIKSEL YONTEMLER

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 20.0 programi
kullanildi.Hastalarin demografik ve klinik verileri tanimlayici istatistik yontemleri
ile hesaplandi.Calismada parametrik  olmayan siirekli degiskenler i¢cin Mann-
Whitney U-testi kullanildi ve ortanca c¢eyrekler arasi genislik (CAG) ile
gosterildi.Normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerde parametrik test Student’s t-
testi kullanilarak degerler ortalama ve standart sapma (SS) ile gosterildi.Cinsiyet,ek
hastalik varlig gibi ikili degiskenler igin Ki-kare testi kullanildi.Gerekli yerlerde say1
ve yiizde degerleri kullanildi.NLO ve CRP degerlerinin mortalite ile ilgili cut-off
degerlerini bulmak i¢in ROC egrisi cizdirilerek egri altinda kalan alan
hesaplandi. YBU mortalite risk analizi i¢in ¢oklu regresyon testi kullanildi.Klor
degerlerinin diisiik ya da yiiksek olmasi,inflamatuar belirtecler,yatis tamlari, YBU
mortalitesi lojistik regresyon modelinde degerlendirildi.Sonuglar %95 giiven

araliginda degerlendirilmistir.p<<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.8. ETIK KURUL ONAYI

Calismaya Helsinki Deklarasyonu ile uyumlu olarak Saglik Bilimleri
Universitesi Siireyyapasa Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Etik Kurulundan 03.07.2019 tarih ve 116.2017.907 protokol
kodlu karari ile onay almistir. Arastirma Helsinki Deklarasyonu,lyi Klinik Uygulama
(Good Clinical Practice) ilkelerine uygundur ve denek arastirma etik kurallar ile
celismemektedir. Ayrica retrospektif bir ¢alisma oldugundan hastalara herhangi bir ek
girisimde bulunulmayacaktir.Rutin gilinliik pratikte yapilan laboratuar ve girisimlere
ek olarak herhangi bir islem yapilmayacaktir.Calisma retrospektif oldugu icin
aydimnlatilmis onam alinmadi ancak hasta excel dokiimleri esnasinda hasta kimlik

bilgileri (isim, TC kimlik No gibi) gizli tutuldu.
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4. BULGULAR

2016-2017 yillar1 arasinda Diizey 3 ve Diizey 2 yogun bakim iinitesine yatan
toplam 2663 hastadan,yogun bakima giris ve ¢ikis esnasinda serum klor seviyesi
bakilan 1975 (erkek, %61.5) hasta calismaya alindi.Normal,diisiik ve yiiksek klor
seviyelerine gore gruplanan hastalarin ortanca yaslari sirasiyla 68(61-76), 71(62-79),
76(68-84) idi (p<0.01).

1975 hasta klor seviyelerine gore gruplandiginda; klor diizeyleri diistik,
normal ve yiiksek degerlerde olan hasta oranlar1 sirasiyla %51.8, %32.5 ve %15.6
idi; YBU kalis giinii ortanca degeri sirastyla 5 (3-8), 4 (2-7) ve 5 (2-9) giin (p=0.014)
idi.Normal klor seviyesi olan hasta grubunda ybii kalis giinii daha kisa idi.YBU’de
mortalite %20.7 (n=408) olarak hesapland:.

Mortaliteye gére serum klor seviyeleri karsilastirildiginda; YBU ne giriste
yiiksek klor degeri olan hastalarda mortalite oran1 yasayanlara gére anlamli yiiksek
iken (sirastyla %32.1 , %11.4, p<0.001); disiik yada yiiksek klor diizeyleri olan
grupta Olenler anlamli olarak daha fazla (sirasiyla %76.5, % 65.2) idi.(Tablo 4).

Tablo 4: Mortaliteye gore klor seviyelerinin karsilagtirilmasi

Serum Klor seviyeleri Mortalite
Sag Olii
N (%) N (%) P

Normal klor giris,(98-106 mMol/L), n(%) 546 (34.8) 96(23.5) <0.001
Diisiik klor giris (£97mMol/L) ,n(%) 843(53.8) 181(44.4)

Yiiksek klor giris(=107mMol/L) ,n(%) 178(11.4) 131(32.1)

Normal Klor giris(98-106mMol/L)n(%0) 546(34.8) 96(23.5) <0.001
Diisiik ya da yiiksek klor giris, n(%) 1021(65.2) 312(76.5)

Normal klor ¢ikis,(98-106 mMol/L ) n(%) 836(53.4) 175(42.9) <0.001
Diisiik klor cikis (<97mMol/L) n(%) 566(36.1) 118(28.9)

Yiiksek klor cikis (=107mMol/L),n(%) 165(10.5) 115(28.2)

Normal klor ¢ikis, (98-106 mMol/L), n(%) 836(53.4) 175(42.9) <0.001
Diisiik ya da yiiksek Klor ¢ikis, n(%) 731(46.6) 233(57.1)

Kisaltmalar: Diisiik ya da yiiksek klor, <97mMol/L ya da >107mMol/L.

Serum klor seviyelerine gore gruplanan hastalarn YBU’ne yatis tanilar1 ve ek
hastaliklar1 incelendiginde; diisiik klor seviyesi olan grupta septik sok, ARDS ve akut
bobrek yetmezligi daha fazla goriilmekteydi,sirasiyla %85.7, %75, %55.8. Serum
klor seviyelerine gore gruplanan hastalain YBU’ ne yatis tanilar1 ve ek hastaliklar

Tablo 5°te ozetlendi.
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Tablo 5: Serum klor seviyelerine gore gruplanan hastalain YBU ne yatis tanilar1 ve

ek hastaliklar
YBU’ne yatis klor degerleri
Normal klor Diisiik klor Yiiksek klor
seviyesi seviyesi seviyesi
N(%) N(%) N(%) p
YBU vyatis tanilart
Pnémoni, n (%) 194(25.8) 403(53.5) 156(20.7) <0.001
Sepsis, n(%) 142(25.5) 298(53.5) 117(21) <0.001
SeptikSok, n(%) 1(14.3) 6(85.7) 0(0) 0.19
ASY, n (%) 334(31.4) 537(50.7) 192(18.1) <0.001
KOAH,n (%) 369(38.6) 479(50.1) 108(11.3) <0.001
Malignite,n (%) 66(35.7) 79(42.7) 40(21.6) 0.014
IAH,n (%) 23(41.1) 28(50) 5(8.9) 0.90
ARDSnN (%) 4(16.7) 18(75) 2(8.3) 0.07
AAO, n (%) 4(25) 9(56.3) 3(18.8) 0.80
Eslik eden ek hastaliklar
KBY, n (%) 8(25) 17(53.1) 7(21.9) 0.50
ABY,n (%) 20(14.5) 77(55.8) 41(29.7) <0.001
DM,n (%) 19(29.7) 36(56.3) 9(14.1) 0.77
KKY,n (%) 54(36.5) 73(49.3) 21(14.2) 0.55

Kisaltmalar: YBU,Yogun bakim iinitesi;ASY, akut solunum yetmezligi;KOAH, kronik obstriiktif
akciger hastaligi;IAH, intersitisyel akciger hastaligi;KBY, kronik bdbrek yetmezligi;ABY, akut
bobrek yetmezligi;DM, diabetes mellitus;AAQO, akut akcige rodemi;ARDS, Eriskinin sikintili
solunum sendromu;KKY, konjestif kalp yetmezligi;Normal klor seviyesi,98-106 mMol/L; Diisiik
klor seviyesi, <97mMol/L; Yiiksek klor seviyesi, >107mMol/L.

YBU'ne yatista ilk klor seviyeleri,YBU yatis giinii, yas,CRP,l6kosit ve NLO
karsilagtirildiginda,yiiksek klor seviyesi olan grup daha yash iken (76(68-84),
p<0.001), diisiik klor seviyesi olan grupta CRP degerleri daha yiiksek (71(62-79),
p<0.00.) idi. NLO ve 16kosit sayisi ise yiiksek klor seviyesi olan grupta daha yiiksek
idi, sirasylal10(4.90-21.00), p<0.001 ve 11.10(7.80-16.70), p<0.005. (Tablo 6).

Tablo 6: YBU yatista ilk klor seviyeleri, YBU yatis giinii, yas, CRP, 16kosit ve NLO

karsilastirilmasi
YBU yatista ilk klor seviyeleri
Normal Kklor seviyesi Diisiik klor seviyesi Yiiksek klor seviyesi p degeri

N Median N Median N Median
YBU giin, 635 5(2-8) 1010 4(2-7) 307 5(2-9) 0.049
median (CAO)
Yas, median 642 68(61-76) 1024 71(62-79) 309 76(68-84)  <0.001
(CAO)
CRP giris, 500  36.2(13.0-96.4) 821 39(16.6- 222 8.7(39.1- <0.001
median (CAO) 97.9) 149)
Lokosit giris, 603 9.80(7.40- 964 9.70(7.20- 287 11.10(7.80-  0.005
median (CAO) 13.40) 13.40) 16.70)
NLO giris 593 5.87(3.54-11) 956 5.89(3.32- 278 10(4.90- <0.001
median (CAO) 11.65) 21.00)

Kisaltmalar:YBU, yogun bakim {initesi; CRP, c-reaktif protein; NLO, nétrofil lenfosit orani; CAO, geyrekler
arasi oran; Normal klor seviyesi, 98-106 mMol/L;Diisiik klor seviyesi, <97mMol/L; Yiiksek klor seviyesi
,>107mMol/L.
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YBU taburculuk klor seviyeleri,YBU yatis giinii, yas,CRP, 16kosit ve NLO
karsilastirildiginda; diisiik klor seviyelerinde yogun bakim yatis giiniiniin daha az
oldugu goriiliirken, yiiksek klor seviyesi olan grupta lokosit, NLO ve CRP
degerlerinin daha fazla oldugu saptandi, sirasiyla 11.15(7.64-17.60), p<0.001,
10,19(5.14-20.22), p<0.001 ve 85,5(36.3-164), p<0.01. (Tablo 7).

Tablo 7: YBU taburculuk klor seviyeleri, YBU yatis giinii, yas, CRP, 16kosit ve NLO

karsilastirilmast
Taburculuk Klor Degerleri
Diisiik klor seviyesi Normal Klor seviyesi Yiiksek klor seviyesi
N Median(CAO) N Median(CAO) N Median(CAO) p
YBUyatis,giin 999 4(2-7) 675 5(3-8) 278 5(2-9) 0.014
Yas, yil 1011 70(61-78) 684 69(61-77) 280 76(68-84) <0.001
9 1005 9,50(7.1-129) 680  9.70(7.40-13.43) 280  11.15(7.64-17.60) <0.001
Lokosit;10 /L
NLO 985 5,71(3.36- 669  5.82(3.33-12.12) 274  10,19(5.14-20.22) <0.001
11.83)
CRP ,mg/dL 962  38.1(14-102) 654  41.1(14.8-101.0) 269 85,5(36.3-164) <0.001

Kisaltmalar:YBU, yogun bakim iinitesi; CAO, ¢eyrekler arasi oran; CRP, c- reaktif protein; NLO, notrofil lenfosit
orant; CAO, ceyrekler arasi oran; Normal klor seviyesi, 98-106 mMol/L; Diisiik klor seviyesi, <97mMol/L; Yiiksek
klor seviyesi,>107mMol/L.
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Sekil 2: Mortalite i¢in cut-off degeri, NLO: 7.30 (%81 sensitivite ve %66 spesifite)
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Mortaliteyi gostermede NLO’nin sensitivite ve spesifitesini degerlendirmek
icin ROC (Reciever operator characteristics curve) egrisi ¢izilerek egri altinda kalan
alan hesaplandi.Mortalite i¢in NLO cut off degeri 7.30(%81 sensitivite ve %66
spesifite) olarak hesaplandi.

ROC Curve
o . ——
08+ /.—""
06 /
3
< /
P oad |
f
|
|
/
|
02/
I
0 T T T T
e b 04 ol a8 L
1- Specificity
Diagonal segmaents ara produced by ties

Sekil 3: CRP'nin mortalite cut-off degeri: 55.1 mg/dl (%84 sensitivite %67 spesifite)

Mortaliteyi gostermede CRP’nin sensitivite ve spesifitesini degerlendirmek
icin ROC egrisi ¢izilerek egri altinda kalan alan hesaplandi.Mortalite i¢in CRP cut-
off degeri 55.1mg/dl (%84 sensitivite ve %67 spesifite ) olarak hesaplandi.
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Tablo 8: YBU de mortalite risk prediktorleri

OR 95% C.l.for EXP(B) Sig.
Lower Upper
Klor’un YBU yatista “anormal degerlerde” olmasi 1,36 1,03 1,82 0,033
Pnémoni varhgi 1,24 0,90 1,70 0,186
Sepsis varhgi 1,13 0,81 1,56 0,484
Septik sok varhgi 1,55 0,28 8,70 0,621
Erkekcinsiyet 0,98 0,75 1,27 0,856
Her bir yil yas almak 1,01 1,00 1,02 0,033
AKkut bobrek yetmezligi 3,21 2,09 4,92 <0.001
ARDS varhg 4,32 1,53 12,23 0,006
NLO YBU yatista 7.30 ve iizeri olmasi 4,09 3,16 531 <0.001
CRP YBU yatista 55 mg/dl ve iizeri olmasi 7,20 5,13 10,10 <0.001

Kisaltmalar: YBU, yogun bakim iinitesi; ARDS; Akut solunum sikintis1 sendromu; NLO, nétrofil

lenfosit orani; CRP, c-reaktif protein; OR, odds ratio.

YBU’de yontemde belirtilen mortalite risk belirtegleri lojistik regresyon risk

analizinde incelendiginde;  klor degerlerinin diisik ya da yiiksek olmasinin
mortaliteyi 1.36 kat arttirdigr (CI %95 1.03-1.82, p=0.033), bununla birlikte akut
bobrek yetmezliginin 3.21, ARDS nin 4.32 kat, YBU giris NLO degeri 7.30 ise 4.09
kat, CRP giris degeri 55.1mg/dl ise 7.20 kat mortaliteyi arttirdigi bulundu.
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5. TARTISMA

Calismamizda,yogun bakima kabiilde yiiksek klor degeri olan hastalarda
mortalite oran1 yasayanlara gore anlamli yiiksek iken; YBU’ne giriste diskloremi
(diisiik ya da yiiksek klor diizeyleri ) olan grupta 6lenler anlamli olarak daha fazla
oldugu saptandi.Ayrica YBU’ne kabiilde diskloremisi olan hasta grubunda yogun
bakim kalig siiresi, normal klor seviyesi olan hastalara gére daha uzun oldugu tespit
edildi.Bunun yaninda mortalite risk belirtecleri lojistik regresyon risk analizinde
incelendiginde; klor degerlerinin diisiik ya da yiikksek olmasmin,eslik eden
hastaliklardan akut bobrek yetmezligi ve ARDS varliginm,YBU giriste yiiksek NLO
ve CRP degeri olmasinin mortaliteyi arttirdigi bulundu.

Kimura ve arkadaslarinin ¢alismasinda, hastalik ciddiyetine gore diizeltme
yapildiktan sonra bile postoperatif ilk 48 saatte hipokloremi saptanan hastalarda
mortalitenin, normal klor seviyesi olan hastalara gore daha yiiksek oldugu
gdsterilmistir [22]. Eriskin kritik hastada YBU’de hiperkloremi ve oliimle ilgili
iligkiyi gosteren ilk makale 2011 yilinda yayinlanmis olup, ¢oklu lojistik regresyon
analiz modeline hiperkloreminin eklenmesiyle modelin dogrulugunun arttig
saptanmustir [23]. Neyra ve arkadaslarinin ¢alismasinda, sepsis ve septik soku olan
hiperkloremik hastalarda ilk 72 saatte klor seviyesindeki her 5 mEgq/lt artista
mortalitenin daha da arttigin1 gostermislerdir [24]. Ayrica travma hastalarinda
YBU’ne basvurudan 48 saat sonra klor seviyelerinde degisiklik olmasinin 30 giinliik
mortalite i¢in onemli bir belirteg oldugu raporlanmigtir [25]. Literatiirle uyumlu
olarak bizim ¢alismanizda da YBU’ne kabiilde diskloremi (diisiik ya da yiiksek klor
diizeyleri ) olan hasta grubunda mortalitenin anlamli olarak daha fazla oldugu ve
diskloreminin mortaliteyi 1.36 kat arttirdigini saptadik.

Zhang ve arkadaslarinin konjestif kalp yetmezligi (KKY) olan 1021 hastalik
calismasinda,hastaneye bagvuruda dlgiilen serum klor seviyeleri sodyum seviyelerine
bagimli olarak azaldik¢a, mortalitenin arttigin1 gostermislerdir [26]. Farkli hasta
gruplariyla yapilmis olsa da Zhang ve arkadaslarinin ¢alismasiyla uyumlu olarak biz
de calismamizda hipokloremi ile mortalite arasinda iliski bulduk.Caligmamizda
degerlendirdigimiz hastalar YBU’ne bagvuran akut solunum yetmezligi olan

hastalard1 ve hastalarimizin yaklasik %8‘inde KKY mevcuttu.
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Tani ve arkadaslarinin cerrahi ve dahili yogun bakim {initelerinde yaptigi
calismada hipokloreminin yogun bakim kalis giinlinii artirdigin1  tespit
etmiglerdir. Ayn1 ¢alismada  multivariate analizde ise hipokloremi mortaliteyi
gosteren bir prediktdr olarak bulunmamakla beraber hipokloreminin yiiksek
APACHE skoru ile iliskili oldugunu gostermislerdir [27]. Biz de g¢alismamizda
yogun bakima kabiilde diskloremi (diisiik ya da yiiksek klor diizeyleri) olan hasta
grubunda yogun bakim kalis siiresinin daha uzun oldugunu gordiik.

Calismamizda,klor seviyeleri ve inflamatuar belirtecler arasindaki iliski
arastirildi ve yogun bakim tiinitesinden taburcu olurken yiiksek klor seviyesi olan
grupta 16kosit, NLO ve CRP degerlerinin daha fazla oldugu saptandi; ancak giincel
literatiirde bu verileri karsilastirmak icin yeterli ¢aligma bulunamadi.

Djordjevi¢ ve arkadaslar1 yogun bakimda takip edilen kritik hasta ve travma
vakalarinda NLO ve MPV’nin 6liimciil sonucu gostermede 1yi bir belirte¢ oldugunu
gostermislerdir [28].

Terradas ve arkadaslar1 toplum kokenli ve saglik bakimi iligkili pndmoniye
bagli bakteriyemisi olan hastalarda yaptiklari calismada NLO >7 olmasinin mortalite
igin bagimsiz risk faktorii oldugunu gostermislerdir [29]. Literatiirle uyumlu olarak,
calismamizda mortaliteyi gosteren NLO cut-off degerini 7.30 oldugunu saptadik.

Saltiirk ve arkadaslarinin KOAH akut alevlenmesi nedeniyle yogun bakima
kabul edilen 647 hastada yaptiklar1 ¢aligmada ,ilk bagvuruda CRP degerinin >50
mg/dl olmasiin mortalite igin risk faktorii oldugu gosterilmisti [30]. Calismamizda,
mortaliteyi gdstermede CRP’nin sensitivite ve spesifitesini degerlendirmek i¢in ROC
egrisi ¢izilerek egri altinda kalan alan hesaplandi.Mortalite icin CRP cut-off degeri
55.1mg/dl olarak hesaplandi.

Saltiirk ve arkadaslarmin YBU’de risk belirteclerini arastirdi1 calismada,
mortalite risk faktorlerinin invazif mekanik ventilasyon ihtiyaci,septik sok ,rezistan
patojen ve aritmi varligi ,CRP >50 mg/dl ve NLO >16 oldugu gosterilmistir.[30]
Calismamizda YBU’ de yontemde belirtilen mortalite risk belirtecleri lojistik
regresyon risk analizinde incelendiginde; klor degerlerinin diisiik ya da yiiksek
olmasinin,akut bébrek yetmezliginin, ARDS nin,YBU giris NLO degeri 7.30 ve CRP

girig degerinin 55.1 mg/dl olmasinin mortaliteyi arttirdigi bulundu.
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Calismamizin bazi smirlamalari da mevcuttu.Calismamiz  tek merkezli
retrospektif bir ¢alisma olarak planlandigindan elde edilen bilgilerin tiim
poplilasyona genellestirilmesi uygun olmayabilir. Ancak c¢alismamizin 6rneklem
biiylikliigiiniin fazla olmasi,verilerin hastane bilgi islemi {izerinden otomatik
alinmasindan 6tiirii veri giris dogrulugunun yiiksek olmasi1 ve mevcut hastalarin ayni
gogls hastaliklar1 ve yogun bakim hekimleri tarafindan aymi protokol ile takip
edilmesi nedeniyle ¢aligsma sonuglarinin benzer hasta gruplari i¢in degerli olabilecegi

kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Calismamizda yogun bakim hastalarinda yeni prognostik bir belirteg olarak
kloru inceledik ve diger inflamatuar parametreler ile olan iliskisini gosterdik. YBU’ne
kabulde serum klor degerleri anormal olan hastalarda YBU kalis giin ve mortalite
oranlarmin daha fazla oldugunu soylebiliriz.YBU’de hastaligin siddetinden ok
hastaliga karsi verilen anti-inflamatuvar savasta yasamsal mekanizmalarin aldig:
hasarlar  klor mekanizmasinda oldugu gibi mortaliteyi de belirledigi
diisiiniilebilir.Giinliilk yogun bakim pratiginde klor bu nedenlerle klinisyenlerce

hatirlanmasi gereken bir elektrolittir.
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