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TESEKKUR

Beni biiyiiten ve bugiinlere gelmeme vesile olan anneme, babama, agabeyime ve
ablama, kaymn pederime, kayin valideme, tiim ilkokul, orta okul, lise ve {iniversite
hocalarima, gerek Bagcilar Egitim Arastrma Hastanesi, gerekse RTEU Egitim ve
Arastrma Hastanesi” deki asistanliim siiresi boyunca bilgi ve tecriibelerinden
yararlandigim tiim hocalarima, uzman abilerime, ablalarima, kidemlilerime, kahrimi
ceken c¢Omezlerime, intorn arkadaslarima, bir doktorun sag kolu olan tiim saglik
memurlarina, hemsirelere, paramediklere, acil tip teknisyenlerine ve stajyerlerine, acil
servislerin kahrini ¢ceken degerli, hasta tasiyan, temizlik yapan, getir gotiir yapan hastane
personeline, ambulans soforlerine, hasta kayit memurlaria, acil servis sekreterlerinin
timiine, idari gorevlilere, konsiiltasyonlar ile baslarmi sisirdigim tiim diger brang
konsiiltanlarma, 6zellikle de asistanlarina, hastane giivenlik personeline tesekkiir ederim.

Herkesten ote 6zellikle benimle birlikte evini, yurdunu, arkadaslarini birakip
bilmedigi memleketlere gelen, bundan sikayet etmeyip beni destekleyen, ndbette gdziimii
arkada birakmayan, hakkini belki hi¢ 6deyemecegim esime de nihayetsiz tesekkiir
ederim.



OZET

Amac: Bu calismada Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi’ne 01.01.2014-31.12.2015 tarihleri arasmnda basvuran ve acil laboratuar
tetkiklerinde serum sodyum diizeyi 125 mEq/L’ den diisiik tespit edilen 18 yas ve tstii
hastalarin mortalite oranlarini tespit etmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Yapacagimiz retrospektif arastirmaya etik kurul onayi alindiktan
sonra Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne
01.01.2014-31.12.2015 tarihleri arasinda basvuran ve yapilan acil biyokimya
tetkiklerinde serum sodyum diizeyi 125 mEq/L’ den diisiik tespit edilen,18 yas ve {izeri
hastalar alindi. 18 yasmdan kiigiik olanlar, gebeler, yapilmis biyokimya tahlillerinde
hiperglisemi tespit edilmis olup diizeltilmis serum sodyum degeri 124 mEQ/L’ den yliksek
olan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

Derin hiponatremik hastalarmn yas, cinsiyet, basvuru sikayeti, ek hastaliklari, acilden
taburcu ve yatis durumlari, yatis siireleri, exitus olan hastalarin 1 ay, 2 ay, 3 ay, 4 ay ve 4
aydan biiylik mortalite durumlar1 incelendi. Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri
yapilarak birbirleri ile karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 221 hasta dahil edildi. Hastalarin 118’ i (%53,4) kadind1. Hastalarin
yas ortalamasi 75 (25-100) yildi. Ortalama serum sodyum diizeyleri 121 (117-123) mEq
/ L idi. En sik bagvuru sikayetinin sirasiyla nefes darhigi 61 (%27,6), bulant1- kusma 36
(% 16,3) ve istahsizlik 34 (%15,4) idi. Hastalarin 137’ sinde (%62) hipertansiyon, 69’
unda (%31,2) koroner arter hastaligi, 63’ iinde (%28,5) konjestif kalp yetmezligi, 51
tanesinde (%23,1) malignite en sik eslik eden hastaliklar olarak tespit edildi. En ¢ok
konsiiltasyon istenen klinik dahiliye 115 (%52,0) idi. Ortalama yatis siiresi 6 (3-12)
giindii. 221 hastanm 102 (%46,2)’si exitus olmustu. Yatan hastalarda mortalite oran1 daha
yiiksektir. Hastalarm 117 tanesi (%52,9) kronik hiponatremikti. Exitus olan hastalardan
71 (%69,6)’1 ise ilk bagvuru sonrasi tedavileri diizenlenip taburcu edilmigler daha sonra
exitus olmusglardir. Kronik hiponatremili hastalarda mortalite daha sik goriilmiistiir.
Exitus olan ve yasayan hastalarin ortalama serum sodyum degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Mortalite gruplar1 arasinda ortalama
sodyum diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Sonu¢: Calismamizda derin hiponatremi kadinlarda ve yashilarda daha sik izlenmistir.
Cinsiyetler arasi1 mortalite agisindan fark tespit edilmemistir. Eslik eden hastaliklarin
varlig1 hiponatremiyi mortalitenin tek sorumlusu tutmaktan bizi uzaklastirir. Hastalarin
semptomlarmin hiponatremiye sekonder oldugu kesin degildir. Derin hiponatremi acil
servisten konsiiltasyon istenmesinin ve hastane yatiglarmm onemli bir nedeni olarak
gozitkmektedir. Calismamizda derin hiponatremi ile mortalite arasinda anlamli iliski
oldugu izlenmistir. Mortalite, mortalite siiresi ve serum sodyum degerleri arasinda
anlamli bir iliski bu ¢alismada izlenmemistir.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, Mortalite, Acil Servis, Eriskin Hasta



ABSTRACT

Objective: The mortality of deep hyponatremia in adult patients admitted to emergency
service.

Materials and Methods: We are going to conduct this research retrospectively, after the
approval of the ethics committee. Patients whose admitted to the emergency service of
RTEU Egitim ve Arastirma Hospital between the date of 01.01.2014 - 31.12.2015 and
serum sodium level was lower than 125 mEq / L in emergency biochemical tests, 18 years
old and older were included in this study. Patients who are pregnants or younger than 18
years old were not included in the study. Also hyperglycemic patients who had corrected
sodium level of 125 mEg/L were not included too. Patients' age, gender, complaints of
admission, additional diseases, discharge and admission status, duration of
hospitalization, stituation of 1 month, 2 months, 3 months, 4 months and over then 4
months mortalities were examined. Patients' age, gender, complaints of admission,
additional diseases, discharge and admission status, duration of hospitalization, the
stituation of 1 month, 2 months, 3 months, 4 months and more than 4 months mortalities
were researched. The statistical analyzes of the data obtained were compared with each
other.

Results: 221 patients were included in the study. 118 (53.4%) of the patients were female.
The average age of patients was 75 (25-100) years. The mean serum sodium level was
121 (117-123) mEqg / L. The most seen complaints were respiratory distress 61 (27.6%),
nausea-vomiting 36 (16.3%) and loss of appetite 34 (15.4%). 137 (62%) of the patients
had hypertension, 69 (31,2%) coronary artery disease, 63 (28,5%) congestive heart failure
and 51 (23,1%) malignancy were the most common accompanying diseases. The most
frequently consulted clinic was internal medicine 115 (52.0). The mean duration of
hospitalization was 6 (3-12) days. Of the 221 patients, 102 (46.2%) were died. Mortality
rate was higher in hospitalized patients. Of the patients, 117 (52.9%) had chronic
hyponatremia. Mortality was more common in patients with chronic hyponatremia. There
was no statistically significant difference in the mean serum sodium values of patients
who died or not. There was not statistically significant difference in mean sodium levels
between the mortality groups.

Conclusion: Deep hyponatremia is more frequent in women and older. There is no
difference in gender-related mortality. Because of the presence of accompanying
diseases, we can't say that hyponatremia is the only responsible of mortality. It is not
certain that the symptoms of the patients are secondary to the hyponatremia. Deep
hyponatremia is an important cause of hospitalization and consultations to the other
clinics. There is a significant relationship between deep hyponatremia and mortality.
There is no significant relationship between mortality and mortality duration and serum
sodium values in deep hyponatremic patients.

Keywords: Hyponatremia, Mortality, Emergency Service, Adult Patient
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1. GIRIS ve AMAC

Insan viicudunda metabolik reaksiyonlarin gergeklestigi, besinlerin ve
metabolitlerin eridigi, metabolizasyon sonrasi atiklarin ve toksinlerin elimine edilecekleri
dokulara ulastirildigi, canlinin hayatini idame etmesinde vazgecilmez bir ortam olusturan
etmenlerin basinda viicut suyu bulunmaktadir. Viicuttaki su membranlar ile ayrilarak
olusan ekstraselliiler ve intraselliiler alanlarda bulunur. Extraselliiler stivinin ana gorevi,
hiicrelerin beslenmesi i¢in gereken besinler ve elektrolitleri ihtiva etmek ve hiicrelerde
olusan atiklar i¢in uygun ortam saglamaktir. Hiicrelerin normal olarak c¢alisabilmesi i¢in
bu ekstraselliiler alandaki sivi voliimii biiyiik 6nem tasimaktadwr. Bdylesine onemli
gorevler listlenen ve canli metabolizmasi i¢in biiylik 6nem tasiyan ekstraselliiler alanin
baslica katyonu sodyumdur. Soyum bu rolii ile hacim ve osmotik basincin olusmasinda

en biiyiik belirleyici olmaktadir.

Plazmadaki normal sodyum konsantrasyonu 135-145 mEq/L’ dir (1). Plazma
sodyum konsantrasyonun 135 mEq/L’ den diisiik olmast durumuna hiponatrmi, 145
mEq/L’ den yiiksek olmasi durumuna ise hipernatremi denmektedir. Hiponatremiler
meydana gelis siiresine gore 48 saatten kisa siirede ortaya ¢ikan akut hiponatremi ve 48
saatten uzun siire varhigini siirdiiren kronik hiponatremi seklinde ikiye ayrilir. Ayrica
plazma sodyum diizeyine gore hafif, orta ve derin hiponatremi diye de lice ayrilmaktadir.
Plazma sodyum diizeyinin 125 mEq/L’ den diisiikk olmasi durumunda derin
hiponatremiden s6z edilir (1). Hiponatreminin yatan hastalarda mortalite, morbidite,
hastaneye yatis siiresi ve tedavi maliyetlerini arttiran bir klinik durum olmas1 hastaligin

Onemini arttirmaktadir.

Bu ¢ahgmada Ocak 2014- Aralik 2015 taihleri arasinda RTEU Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne her ne sikayetle olursa olsun bagvuran ve yapilan acil
biyokimya tetkiklerinde derin hiponatremi tespit edilen erigkin hastalari, Temmuz 2016
tarihinde geriye doniik tarayarak hastalarin yasina, cinsiyetine, plazma sodyum diizeyine,
acil servise bagvurmasina neden olan sikayetine, kronik hiponatremisi olup olmamasma,
sahip olunan diger hastaliklarna, diger kliniklere konsiilte edilmesine ve konsiiltasyon

sayilarina, hastaneye yatis durumu ve yattiysa yatis siirelerine gore hastalarin mortalite



durumunu ve siirelerini inceledik. Ciddi bir tablo olarak kabul edilen ve mortalite ve
morbiditeyi arttirmasi nedeniyle dikkatleri iizerine ¢eken derin hiponatremik hastalar1

hiponatremik hastalarin mortalitesini arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Sodyum

Sodyum periyodik tablonun birinci sol siitununda bulunan kuvvetli indirgen olan,
1s1 ve elektrigi ¢cok kuvvetli ileten, suyla etkilesimi giiglii olan, +1 degerlikli, tabiatta
potasyumla birlikte en cok bulunan alkali metaldir. Genelde tabiatta bilesik halde bulunur
ve besinler yoluyla oral yoldan alinarak viicuda girer. Sekil 1’ de goriildiigii gibi viicutta

en fazla ekstraselliiler alanda mevcut olup, bu alanda en ¢ok bulunan katyondur.
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Sekil 1. Viicut Sivilarindaki Anyon ve Katyonlarin Dagilimi

Ekstraselliier ~ konsantrasyonu  135-145 mEq/L> dir (1). Intraselliier
konsantrasyonu az oldugu icin pasif diflizyon ile hiicre i¢ine girer ve Na/K ATPaz
pompast ile ATP harcanarak aktif sekilde hiicre disina atilir. Sekil 2°de gosterildigi gibi

bu islemde 3 tane Na iyonu hiicre disina atilirken 2 tane K iyonu hiicre i¢ine alinir.



Na

k I{+‘% 2 Kt
e

Sekil 2. Na/K ATPaz Pompasi

2.2 Sodyumun Viicuttaki Gorevleri

Sodyum iyonu viicutta birgok fizyolojik olayda gorev almaktadir. Bunlardan
baslicalar1 sinir iletimi, kas kasilmasi, sivi-elektrolit dengesi, ekstraselliier sivinin
osmolalitesinin saglanmasidir. Ornegin Sekil 3’de goriildiigii {izere ndron hiicresi
istirahatte -70 milivolttadir. Hiicrenin sodyum kanallar1 agilip hiicre i¢ine sodyum akis1
saglandiginda depolarize olan hiicrenin yiikii -70 milivolttan -55 milivolta ¢ikar ve
aksiyon potansiyeli baslamis olur. Hiicre i¢i yiik arttikca sodyum kanallar1 kapanir ve
potasyum kanallar1 agilir. Hiicre disina potasyum ¢ikisinin artmasi ile hiicrede
depolarizasyon fazina ge¢ilmis olur. Potasyum kanallarmin sodyum kanallarindan biraz
daha uzun stire agik kalmasi sonucunda hiicre yiikii -70 milivolttan daha asag1 diiserek
hiicre hiperpolarize olur. Daha sonra hiicredeki iyonlarin konsantrasyonun degismesiyle
ndron hiicresi istirahat potansiyeline geri doner. Benzer mekinizmalarla kas hiicresinde
ve biraz degisiklikle myokard hiicresinde de aksiyon potansiyeli bu sekilde olusur.
Hepsinde hiicrenin aksiyon potansiyeli olusmasi i¢in depolarize hale gelmesinden, hiicre
ici konsantrasyonu artan sodyum sorumludur. Na/K ATPaz pompasi tiim bu olaylar
esnasinda harcadigi enerji ile bir néronun gereksinim duydugu enerjinin 2/3” iinii kullanir
(2). Sodyumun bu fizyolojik gorevlerini bilmek, viicutta eksikligi veya fazlalig

durumunda ne tiir olaylar gelisebilecegini kestirebilmek acisindan dnemlidir.



Daha fazla Wa Kanah acilir

Na Kanallar kapanir

Potasyum Kanallar acilir

Na Kanallar acilir
\ / Potasyum Kanallan
—————  kapamr

+30 mV
=
S 0 mV
=
=
-f0 mVY 1
LZaman (milisaniye) [ |
1 ms

Sekil 3. Noron Hiicresinde Aksiyon Potansiyeli Olusma Mekanizmasi

Sodyumun bir bagska 6nemi de osmolalitenin meydana gelmesinde aldig roldiir.
Osmolalite 1 kg soliisyondaki ¢6ziinmiis partikiillerin miktar1 demektir. Osmolarite ise 1
litre soliisyondaki ¢Oziinmiis partikiillerin miktarin1 belirtmek i¢in kullanilir.Plazma
stvinin osmolalitesi 275-295 mOsm/kg’ dir (3). Ekstraselliller alandaki osmolalite
arttikca intraselliiler alandan ekstraselliiler alana su gecisi artmaktadir. Tersine plazma
osmolalitesi azaldiginda intraselliiler alana su gecisi artmakta ve serum osmolalitesi
korunmaya c¢alisilmaktadir. Her ne kadar bu osmolalite (2x Na*) + [Glukoz (mg/dL) /18]
+ [BUN (mg/dL) /2,8] formiilii kullanilarak hesaplansa da glukozun hiicre i¢ine alinmasi
ve lirenin serbest¢e difiizyona ugramasi nedeniyle etkin osmolalitenin saglanmasinin en
biiylik sorumlusu ekstraselliier alandaki sodyum miktar1 olmaktadir. Osmalalite
formiiliinden anlasilacagi gibi serum sodyum miktar1 ile serum osmolalitesi arasinda
dogru orantil1 bir iligki mevcuttur. Sekil 4’ de serumdaki sodyum degerinin degismesiyle
azalan veya artan osmolaliteye bagl olarak hipotalamusta supraoptik niikleus yanindaki
osmoreseptroler uyarilir. Sonugta ADH salmimmin artip azalmasiyla idrar

konsantrasyonu degistirilerek osmolalite korunmaya ¢aligilir.
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Sekil 4. Su ve sodyum dengesinin diizenlenmesinde ADH 1n rolii

2.3 Sodyum Dengesi

Giinliik sodyum ihtiyac1 yaklasik 2-4 gr sofra tuzu alimi ile saglanirken, viicuttan

atilim1 %95 bobrekler vasitasiyla, geri kalani ise diski ve ter yoluyla gerceklesir. Renal

glomeriillerden giinliik 20,000 — 25,000 mmol sodyum filtre edilip, Sekil 5’ te goriildigi

gibi bu miktarin %65’ i proksimal tiibiillerden aktif tasima ile, %25’ i henle kulpunun

cikan kalin kolundan pasif tagima ile, %5’ i distal kivrintili tiibiillerden pasif tagima ile

ve %4-5 kadar1 toplayici kanallardan pasif tasima ile olmak iizere %99’ undan fazlasi geri

emilir. Bu geri emilim de biiyiik oranda Na/K ATPaz pompasiyla gerceklestirilir.
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Sekil 5. Nefronda Geri Emilim

Arteriyel voliim azalmas1 durumunda devreye giren renin-anjiotensin-aldosteron
sistemi Sekil 6’ daki gibi ¢alisir. Plazma voliimiiniin azalmasi veya hipotansiyon
durumunda  bobreklerdeki afferent arteiollere gelen basmmcin  azalmasiyla
Jukstagromeriiler hiicrelerden Renin salgillanir. Renin karacigerden sentezlenen
Anjiotensinojen’in plazmada Anjiotensin I’ e doniismesini saglar. Anjiotensin I biiyiik
oranda akcigerde Anjiotensin Doniistiirlicii Enzim ile Anjiotensin II’ ye ¢evrilir.
Anjiotensin Il beyinden ADH salinimi arttirir, kardiyovaskiiler sistem {izerinde
vazokonstriiktor etki gosterir, adrenal bezden Aldosteron salimimu arttirir (4). Artan
Aldosteron salinimiyle birlikte glomeriillerin distal tiibiillerinden sodyum, klor ve su

tutulurken potasyum atilimu artar (5).
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Sekil 6. Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi

Plazma sodyum konsantrasyonun 145 mEq/L den yiiksek olarak ol¢iilmesine
hipernatremi, 135 mEq/L den diisiik olarak 6lgiilmesine hiponatremi denir (6). Plazma
sodyumunun 130-134 mEq/L 6l¢lilmesine hafif hiponatremi,125-129 mEq/L 6lglilmesine
orta derecede hiponatremi ve 125 mEq/L’ den daha diisiik 6l¢iilmesine derin hiponatremi
denir (7).

2.4 Hiponatreminin Nedenleri

Plazmada bulunan sodyum konsantrasyonu yetigkin bir kiside 135-145 mEq/L
arasinda tutulmaya ¢aligilir. Bu sodyum konsantrasyonu fazla su- tuz alimi veya atilimi,
uygunsuz ADH sendromu, Addison hastaligi, diiiretik ilaglar, polidipsi, konjestif kalp
yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, karaciger sirozu ve bunlar gibi durumlarda
degisebilir. En sik neden olarak sodyum kaybindan ziyade su tutulumuna neden olan
Uygunsuz ADH sendromuna rastlanmaktadir (8). Uygunsuz ADH sendromunda fazla su
tutulumuna bagli olarak hiponatremi gelisirken, diiiretik ila¢ kullaniminda sudan daha
fazla sodyumun atilmasina bagli hiponatremi meydana gelebilir. Polidipsi de ise fazla su

icmeye bagl viicuda alinan su miktar1 alinan tuz miktarindan fazla oldugu i¢in viicuttaki



su-sodyum dengesi sodyum aleyhine bozulur ve hiponatremi gelisebilir. Kronik bobrek
yetmezligi durumunda su atiliminda azalma ve glomertillerden filtre olunan sodyumun
geri emiliminde azalma sonucu hiponatremi olusur. Konjestif kalp yetmezliginde kalbin
pompa fonksiyonu bozulmus olup nérohormonal olaylar, Renin-Anjiotensin-Aldosteron
sisteminin aktive olmasi ve bobrek yetmezligi nedeniyle viicutta biriken ve atilamayan
stvi yikii sonucu hiponatremi gelisir (9). Karaciger sirozunda da sistemik vaskiiler
diren¢te azalma ve bunun sonucunda olusan ADH salinimui ile viicuttaki sivi miktarmin
artmasi, tigiincii bosluklarda sivi birikmesine bagl hiponatremi izlenebilir (10). Ciddi
hipotiroidizmde de TSH’ i fazla salgilanmasi nedeniyle TSH etkisiyle fibrinoblastlar
stimiile edilir ve kutandz glikoaminoglikan tiretimi arttirtlir. Bunun neticesinde su
tutulumu artar. Ayn1 zamanda hipotiroidide GFR azalmasi olusur ve viicutta miksédem
denilen tablo geligir. Sonucta sodyum fazla su nedeniyle diliie olur ve hiponatremi gelisir
(11). Sekil 7’ de kisaca 6zetlendigi gibi hiponatreminin nedenini ortaya koyabilmek i¢in
once hastanin dehidrate olup olmadigina karar vermek gerekmektedir.

Bir diger hiponatremi sebebi de serebral tuz kaybidir. Serebral tuz kaybi 6ncelikli
olarak enfeksiyonlar, serebrovaskiiler olaylar ve tiimor gibi intrakraniyal hastaligi olan
olgularda tanimlanmis bir sendromdur. Ismi gecen bu intrakraniyal hastaliklar hacim
azalmasi ve renal sodyum kaybina sebep olabilmektedir. Glomeriilden siiziilen sodyumun
proksimal tiibiilden geri alimin1 uyaran sempatik tonusun azalmasi, proksimal ve distal
tiibiillerde sodyum reabsorbsiyonunu ve renin salinimini azaltan beyin natritiretik peptid

iiretiminin artmasi gibi mekanizmalar su¢lanmaktadir (12).

1) Hasta eger dehidrate kalmis ise idrar sodyum miktar1 bize yol gosterecektir:

a) Idrar sodyum miktarimm 20 mmol/L’ den yiiksek oldugu durumlarda
bobreklerin glomeriillerden filtre edilen sodyumu geri almasinda sorun oldugu
anlasilir. Bobrek yetmezligi, Addison hastalig1 ve diiiretik kullanimi buna 6rnek

olarak verilebilir.

b) Hasta dehidrate ancak idrar sodyum konsantrasyonu 20 mmol/L den diisiik ise
bobreklerden sodyum tutulumunda bir sorun olmadigi, baska yerlerden sodyum
kayb1 oldugu anlagilir. Bu durumda kusma, yaniklar, travma gibi diger durumlar

disiiniilmelidir.



2) Hasta eger 0dematdz ise bu durumda da idrar osmolalitesine bakmamiz

gerekecektir:

a) lIdrar osmolalitesi >500 mmol/kg ise bobrekten fazla miktarda su geri emilmis

demektir. Bu durumda uygunsuz ADH sendromu akla gelecektir (13).

b) idrar osmolalitesi <500 mmol/kg ise bu durumda bdbrekten fazla su tutulumu
degil, viicutta fazla su varlig1 diistiniilmelidir. Buna neden olan hastaliklar ise

KKY, bobrek yetmezligi, ciddi hipotiroidizm gibi hastaliklardir.
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Sekil 7. Hiponatremi algoritmasi
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2.5 Hiponatreminin Onemi

Hiponatremi yatan hastalarda en sik rastlanan elektrolit bozuklugudur (14). Yash
hastalarin 1/3’ nde hiponatremi goriilmektedir (15) Ayrica 65 yas istii hastalarin 1/4’
iinde hiponatremi tespit edilebilmektedir (16). Yine hiponatremi hastanede yatis siiresini
ve tedavi masraflarini arttiran 6nemli bir neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir (17).
Bununla birlikte hastalarda goriilen osteoporoz ve kemik fraktiirlerinin sebebi olarak
onemli bir morbidite sebebidir (18) (19). Aym1 zamanda ciddi bir mortalite nedeni olan
hiponatremi, eger sodyum degeri 105 mEq/L’ nin altinda olursa %50 den daha yiiksek
oranda mortal seyredebilmektedir (20), (21). Hatta plazma sodyum degerinin 130-137
mEq/L olmas bile mortalite riskini arttirmaktadir (22). Ozellikle akut hiponatremi beyin
0demi ve herniasyon nedeni ile, kronik hiponatremi ise 110 mEqg/L’ nin altinda status

epileptikus ile 6liime neden olmaktadir (23).

Postoperatif donemde de en sik karsilasilan sivi elektrolit bozuklugu
hiponatremidir. Ozellikle norosirjukal operasyonlardan sonra birgok hastada hiponatremi

gelismekte ve hastalarin postop tedavisini etkilemektedir (24).

Hiponatremi eslik ettigi hastaliklarin durumunu kétiilestirerek sekonder zararlara
da sebep olmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, metastatik kanser gibi ek hastaliklar1
olanlarda hafif hiponatreminin de mortaliteyi arttirdigi bilinmektedir. Yatmakta olan
hastalarin serum sodyum diizeylerinin diizeltilmesiyle mortalite artisinda azalma
olmaktadir (25). Yatan hastalarm serum sodyum diizeyi 120 mEq/L’den diisiik olmasi
durumunda mortalite orani ciddi derecede artmakta ve bu hastalarda mortalite oranin %50
civarmmdadir. Ancak bu artmis mortalite oranlarmna hiponatreminin kendisinin mi yoksa

altta yatan ciddi hastaligin m1 neden oldugu tartismalidir (26).

2.6 Hiponatremi Semptomlar: ve Hasta Sikayetleri

Hiponatremiye girmis hastalar hastanelere hiponatreminin ciddiyetine gore farkl
sikayetlerle basvurabilirler. Hiponatreminin siddetine gore hafif hiponatremide hicbir
sikayetleri olmayabilir. Ani gelisen hiponatremi, ciddiyetine gore olusabilecek beyin

O0demi nedeniyle merkezi sinir sistemi disfonksiyonuna bagli semptomlar olusturabilir.
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Bas agrisi, bulanti, sersemlik, halsizlik, kusma, istahsizlik, uyuklama, yorgunluk, iist
karin agrisi, konflizyon, koma, nefes darligi, dezoryantasyon, nébet gecirme ve hatta
Oliim goriilebilir. Ayn1 zamanda sallanma, dengesizlik, digme ve dikkat eksikligine de
neden olmaktadir (27). Unutkanlik ve kas kramplart da kronik hiponatremi de
goriilebilecek diger sikayetler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hiponatremiye konjestif
kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, pndmoni veya hepatik yetmezlik gibi durumlarin
eslik etmesi halinde ise bu hastaliklarin nefes darligi, ikter, dksiiriik, tiremi gibi septomlar1
nedeniyle hiponatreminin belirtilerinin tlizeri ortiilebilmektedir (28). Gorildigi gibi
hiponatremi hafif sikayetlerden 6liime kadar genis bir yelpazede semptom olusturabilen

bir klinik tablodur.

2.7 Hiponatreminin Siniflandirilmasi

Hiponatremi ortaya ¢ikis siiresine gore:
a) 48 saatten kisa siirede olusmus ise akut hiponatremi,

b) 48 saatten uzun sirede olusmus ise kronik hiponatremi seklinde
smiflandirilmaktadir (29).

Hiponatremi viicuttaki sodyum miktarina gore ayrica ii¢ gruba ayrilmaktadir:

1) Hipovolemik Hiponatremi: Viicuttan sodyumun daha fazla azalmasi kaydiyla, su
ve sodyum beraber azalmasiyla olusur. Buna 6rnek olarak diiiretik ila¢ kullanima,
kusma, diyare, yanik, travma vb gosterilebilir.

2) Ovolomik Hiponatremi: Toplam sodyum miktar1 degismezken viicut suyunun
artmasma bagli ortaya ¢ikan tablodur. Uygunsuz ADH sendromu, primer
polidipsi, hipotroidizm, emosyonel stres durumlar1 buna neden olabilir.

3) Hipervolemik Hiponatremi: Viicutta su daha fazla artmak tizere, su ve sodyum
miktarinin artmasidir. Kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, karaciger sirozu gibi

durumlar 6rnek olarak verilebilir.

Bunlara ek olarak efektif osmolalitenin derecesine gore hiponatremiler hipotonik,

izotonik ve hipertonik olarak da ii¢ gruba daha ayrilir (21).
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1) izotonik Hiponatremi: Plazma ozmolalitesi normal siirlar (280-295 mOsm/kg
su) icerisindedir. Ekstraselliiler alanda azalan sodyumun yerine osmolaliteyi
dengeleyecek bir baska madde eklenmitir. Laparoskopik cerrahi sirasinda,
histereskopi sirasinda, mesanenin glisin ile yikanmasinda, prostatin transiiretral
cerrahisinde kullanilan sorbitol ve glisin igeren ¢ozeltilerin degisken miktarlar da
emilmesi sonucunda gelisebilmektedir (30). Normalde plazma voliimiiniin
yaklasik ylizde %92-94 1i su, kalan ylizde 7’si yaglar ve proteinlerdir. Siddetli
hiperlipidemi (trigliserit > 885 mg/dL) ve paraproteinemi ( > 10 g/dL) plazma su
icerigini azaltarak, serum ozmolalitesini degistirmeden (yag ve proteinler efektif
ozmol degildir) serum sodyum yogunlugunun diisik Olclilmesine
(ps6dohiponatremi) yol agabilir (31).

2) Hipertonik Hiponatremi: Plazma ozmolalitesi (> 295 mOsm/kg su) yiiksektir. En
sik sebebi hiperglisemidir. Daha nadir siklikta intravendz mannitol inflizyonu
sonucunda gelisir. Glikoz ve mannitol efektif ozmol olduklarindan plazma
ozmolalitesi artar buna sekonder olarak hiicrelerden ekstraselliiler alana su gecisi
olur ve diliisyonel olarak sodyum yogunlugu azalir. Bundan dolay1 hiperglisemi
varhiginda  hiponatremi  varsa, hiponatreminin  diizeltilmesi  gerekir.
Hipergliseminin neden oldugu hiponatremi, glikoz diizeyi ile orantili bir iliski
gostermez. Ornegin serum glikoz diizeyi 100-400 mg/dl arasindayken glikoz
diizeyindeki her 100 mg/dl artisa karsilik serum sodyumu 1,6 mEg/L diisiik
Olciiliir. Eger baglangicta glikoz yogunlugu 400 mg/dI’den fazla ise, her 100 mg/dl
glikoz artigina karsilik sodyum yogunlugu 2,4 mEq/L disiik olgiilecektir (32).
Serum sodyum diizeyi degerlendirilip hiponatremi var diyebilmek i¢in bu oranlar
g6z Onilinde bulundurularak diizeltme yapilmalidir.

3) Hipotonik Hiponatremi: Efektif plazma ozmolalitesi (< 275 mOsm/kg) diisiiktiir.
Hipotonik hiponatremi, hemen hemen her zaman alinan su miktarmin bobrekler

tarafindan atilimindaki yetersizligin sonucu ortaya ¢ikar.

2.8 Hiponatreminin Tedavisi

Hiponatremik hastada dncelikle ne kadar sodyuma ihtiya¢ oldugunu hesaplamak

gerekmektedir. Hiponatremik hastadaki sodyum a¢ig1 su formiille hesaplanir:
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Na Acig1 = (Total Viicut Suyu) x (Istenilen Sodyum Degeri — Mevcut Sodyum Degeri)

Geleneksel hiponatremi tedavisinde sodyum degeri yavas ve kontrolli yiikseltilirken
2014 yilinda yaymlanan yeni hiponatremi klavuzunda hiponatremi tedavisinde kokli

degisiklikler yapilmigtir. Buna gore:

2.8.1 Ciddi Semptomatik Hiponatremi Tedavisi

2.8.1.1 Akut tedavi

150 ml %3’liikk hipertonik inflizyonu intravendz yaklasik 20 dk siirede gidecek
sekilde verilir. Bu sekilde iki kez veya hedef degere ulasana kadar tekrar edilir. Hedef
deger ise ilk bir saatte serum sodyum konsantrasyonunu 5 mEg/L artirmak ve
semptomalari gerilemesini saglamaktir. Bu hastalar yakin monitorize edilebilecek bir

alanda takip edilmelidir.

2.8.1.2 Devam tedavisi

[k 1 saatte 5 mEqg/L Na artis1 saglanmas1 sonras1 semptomlar gerilediyse infiizyonun
stoplanmasi1 6nerilmektedir. Nedene yonelik tedavi baglatilana kadar damar yolu %0.9’
luk NaCl solusyonu ile agik tutulmalidir. Sodyum konstantrasyonunda ilk 24 saatte 10
mMEQ/L, sonraki her giin boyunca giinde 8 mEq/L’ den fazla artis saglanmamalidir. Hedef
sodyum degeri ise 130 mmol/l olarak belirlenmelidir. Sodyum konsantrasyonu birinci, 6.
ve 12. saatlerde kontrol edilmelidir. Sonrasinda da giinliik kontrol edilmesi
Onerilmektedir.

b) ilk 1 saatte 5 mEq/L serum sodyum artis1 saglanmasina ragmen semptomlar
gerilemediyse serum sodyum degeri saatte 1mEq/L artirilacak sekilde %3 liik hipertonik
inflizyonuna devam edilir. Toplamda Serum sodyum konsantrasyon artis1 10 mEq/L’ ye
ulastiginda ve semptomlarda gerileme saglandiginda veya hedef deger olan 130 mEq/L’
ye ulasildiginda %3’liik infiizyonun stoplanmalidir. %3’liik NaCl soliisyon infiizyonu

verildigi miiddet boyunca dort saatte bir serum sodyum kontrolii yapilmalidir.
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2.8.2 Orta, hafif diizeyde semptomatik hiponatreminin tedavisi

Hiponatremi nedenlerine yonelik tanisal testlere baslanmalidir. Hiponatremiyi
derinlestirebilecek ilag alimi gibi faktorler varsa sonlandirilir. Bu hastalarda nedene
yonelik tedavi Onerilmektedir. Tedavide sadece bir defa 150 ml %3’liik NaCl soliisyon
inflizyonunun 20 dk’da verilmelidir. Hedef 24 saatte Na konsantrasyonunda 5 mmol/l
artis olmalidir. Ik 24 saatte 10 mmol/l diger giinlerde ise giinde 8 mmol/I’den fazla Na
artisindan kagmilmalidir. Nihai hedef yine 130 mmol/I’dir. Serum Na kontroliinii 1. saat,
6. saat, 12. saatte kontrol edilir. Eger Na artisina ragmen semptomlar gerilemezse
hiponatremi nedenlerine yonelik ek tetkik yapilmalidir. Orta diizey semptomlu hastalarda
bu tedaviye ragmen Na degeri diisliyorsa artik bu hastalar ciddi semptom varligindaki

hastalar gibi tedavi edilmelidir.

2.8.3 Ciddi semptom olmaksizin akut hiponatremi tedavisi

Hiponatremiyi derinlestirebilecek ilag ve uygulamalar varsa durdurulur. Taniya
yonelik testlere baslanir, sesmptomlarin belirgin olmadigi ve Na diisiistiniin 10 mmol/I’den
fazla olmadig1 hastalarda sodyumu diizeltmekten ziyade hiponatremi sebebini bulup
tedavi edilmeye calisilir. Eger sodyum konsantrasyonundaki diisiis 10mmol/I’den ¢oksa
bir kerelik 150 ml %3’liikk NaCl soliisyonu 20 dk’y1 asacak sekilde verilir ve dort saat

sonra serum sodyum degeri kontrol edilir.

2.8.4 Ciddi semptom olmaksizin kronik hiponatremi tedavisi

Hiponatremiyi derinlestirebilecek ilag ve uygulamalar sonlandirilir. Yine tedaviyi
nedene yonelik baslamak gerekmektedir. Hafif hiponatremide sadece Na diizeyini
yikseltmeye yonelik yaklasimi Onerilmez. Ancak hiponatremi siddetliyse sodyum
diizeyini artirmal1 ancak ilk 24 saatte Na diizeyinin 10mmol/I’den fazla, sonraki giinlerde
de giinde 8mmol/I’den fazla artirmaktan kaginilmahdir. Alt1 saatte bir serum sodyum

diizeyi kontrol edilmelidir (7).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi’ ne 01 Ocak 2014 — 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda bagvuran hastalarin
laboratuar sonuglarmin ve hasta dosyalarmin geriye doniik olarak Temmuz 2016 tarihinde
incelenmesi ile yapilmistir. Bu ¢alisma i¢in Recep Tayyip Erdogan Universitesi Etik

Kurulu’ ndan onay alinmustir (Tarih: 24.06.2016 Karar No: 2016/35).

3.1. Hasta Sec¢imi

Calismaya, belirtilen tarihler arasinda acil servise herhangi bir sikayetle basvurup
acil biyokimya tetkiklerinde sodyum degeri 125 mEq/L’ den diisiik tespit edilen 221 hasta
dahil edildi.

Calismaya dahil etme kriterleri:
e Yas >18 olan hastalar,
e Acil servise herhangi bir sikayet ile bagvuran hastalardan acil biyokimya
tetkikinde sodyum degeri 125 mEq/L’ den diisiik tespit edilenler.
Calismanin diglama Kriteri:
e Yas <18 olan hastalar,
o Gebeler,
e Diizeltilmis sodyum degeri 124 mEq/L’ den yliksek ¢ikan hiperglisemik

hastalar.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Acil servise bagvuran hastalarin hastane kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi.
Hastalarin klinik yatis protokol defterleri, hastanemiz otomasyon sisteminden elde edilen
hasta ve laboratuar kayitlart ve hastanemiz arsivindeki hasta dosyalari
kullanildi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, acil servise basvurdugu tarih, 6l¢iilen sodyum
degeri, Olciilen glikoz degeri, hastanin ayaktan veya yatirilarak tedavi edildigi, hastalarin
gelis sikayetleri, eslik eden hastaliklary, istenilen konsiiltan branglar, konsiiltasyon

sayilari, yattiklar1 servis, hastalarin 6liim durumlari, 6liim tarihleri, 6liim yerleri, yatis
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stireleri, acil servise bagvuru ile 6liim arasinda gegen giin sayis1 dokiimante edildi. Her
hastanin 30-60-90 giinliik mortalite durumuna bakild1 ve derin hiponatreminin mortalite

ile olan iliskisi incelendi.

3.3. istatistiksel Analiz

Bilgisayar ortaminda kaydedilen veriler SPSS
(Statistical Package For The Social Scienses) 15.0 paket program kullanilarak analiz
edildi. Verilerin normal dagilima uygunluk testi i¢in Kolmogorov-Smirnov testi
kullanildi. Veriler normal dagilima uymadigi igin grup karsilastirmalart Mann Whitney U
testi ile yapildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi.
Tanmmlayic1 istatistiklerde ortanca (min.- mak.) sunuldu. Anlamlilik diizeyi p< 0,05
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu geriye doniik ¢alisma 01.01.2014 - 31.12.2015 tarihleri arasinda Recep Tayyip
Erdogan Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi Acil Servisine basvuran
tetkiklerinde derin hiponatremi (Na <125 mEq/L) tespit edilen 221 erigkin hasta lizerinde
yapildi. Caligmaya alinan 221 hastanin yas ortalamasi 75 (25-100) yildi. Hastalarin 103
(%46,6)1 erkek, 118 (%53,5)1 kadind1. Hastalarm %68,2°lik kismi 65 yas ve {lizeri,
%25,3’lik kismi 45-64 yas grubunda ve %35,9’luk kismi 18-44 yas grubundaydi.

Hastalarin yas gruplar1 ve cinsiyetlerine gore dagilimlar1 Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. Hastalarin yas gruplari ve cinsiyetlerine gore dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kadmn Toplam

n % n % N %

18-44 yas / 3.2 6 2,7 13 5,9

Yas |45-64yas 37 167 | 19 8,6 56 | 25,3

gruplari | 65yas ve 59 267 | 93 42,1 152 | 68,8
uzeri

Toplam | 103 46,6 | 118 53,4 221 | 100

Ortalama serum sodyum diizeyleri 121 (117-123) mEq / L idi. Hastalarin acil
servise bagvuru sikayetleri incelendiginde en sik basvuru sikayetinin sirasiyla nefes
darlig1 (%27,6), bulanti- kusma (% 16,3) ve istahsizlik (%15,4) oldugu tespit edildi.

Hastalarin bagvuru sikayetleri Tablo 2° de verilmistir.
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Tablo 2. Hastalarin bagvuru esnasindaki sikayetleri

Basvuru Sikayetleri n %
Nefes Darlig 61 27,6
Bulanti Kusma 36 16,3
Istahsizlik 34 154
Halsizlik 32 14,5
Suur Degisikligi 21 9,5
Genel Durum Bozuklugu 21 9,5
Karm Agrisi 19 8,6
Goglis Agrist 14 6,3
Senkop 12 54
Bas agris1 11 5,0
Ates 10 4,5
Kanama 9 4,1
Bas Donmesi 8 3,6
Ishal 8 3,6
Nobet Gegirme 3 14
Odem 3 1,4
Diisme ) 0,9
Carpint1 ) 0,9
Uykuya Meyil 1 0,5
Hematiiri 1 0,5

Hastalarin %62’sinde hipertansiyon, %31,2’sinde koroner arter hastaligy,
%23,1’inde malignite en sik eslik eden hastaliklar olarak tespit edildi. Hastalarin ek
hastaliklar1 Tablo 3‘de verilmistir.
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Tablo 3. Eslik eden eken hastaliklar

Ek Hastaliklar

n %
Hipertansiyon 137 62.0
Koroner arter hastaligi 69 31,2
Konjestif kalp yetmezligi 63 28,5
Malignite 51 23,1
Diabetes mellitus 44 19,9
Depresyon 40 18,1
Diger 38 17,2
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 30 136
Serebrovaskiiler hastalik 29 13,1
Atrial fibrilasyon 27 12.2
Kronik bobrek yetmezligi 27 12.2
Beslenme bozukluklari 24 10,9
Demans 20 9,0
Bilinen ek hastalig1 yok 15 6,8
Tiroid hastaliklar1 13 5,9
Akut bobrek yetmezligi 12 5,4
Epilepsi 8 3,6
Vertigo 7 3.2
Kronik solunum yetmezligi 6 2.7
Karaciger sirozu 5 2.3
Paratiroid hastaliklar1 2 0,9
Konjential adrenal hiperplazi 05
Sizofreni 0,5
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En cok konsiiltasyon istenen klinikler sirast ile dahiliye (%52,0), kardiyoloji
(%19,5) ve gogiis hastaliklar1 (%16,3) idi (Tablo 4).

Tablo 4. Konsiiltasyon istenen branglar

Konsiiltasyon Istenen Klinikler n %
Dahiliye 115 52,0
Kardiyoloji 43 19,5
Gogiis Hastaliklar: 36 16,3
Onkoloji 17 7,7
Nefroloji 14 6,3
Néroloji 12 5.4
Genel Cerrahi 7 3,2
Gastroenteroloji 7 3.2
Ortopedi 3 1,4
Enfeksiyon 3 1,4
Beyin Cerrahi 3 1.4
Kalp Cerrahi 3 1,4
Endokrinoloji 2 0,9
Hematoloji 2 0,9
Uroloji 2 0,9
Gogiis Cerrahisi 1 0,5
Anestezi 1 0,5
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Yas gruplarma gore konsiiltasyon isteme oranlarinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmustur. En yiiksek konsiiltasyon istenme orani %58,8 ile 65 yas ve lizeri

gruptaydi (Tablo 5).

Tablo 5. Yas gruplarma gore konsiiltasyon istenme oranlari

Konsiiltasyon Durumu

Istenmis Istenmemis Toplam P
N % n % n %
18-44
9 41 4 1,8 13 59
45-64
40 18,1 16 7,2 56 | 25,3 p=0,038

Yas
Gruplan |65 ve tizeri
130 | 58,8 22 10,0 | 152 | 68,8

Toplam 179 | 81,0 42 19,0 | 221 | 100,0

Hastalardan 124 (9%56,1)’1 hastaneye yatirilmis, 97 (%43,9)’si taburcu edilmistir
(Tablo 6). Ortalama yatis siiresi 6 (3-12) giindii.

Tablo 6. Hastalarin yatis oranlari

Yatis Durumu n %
Taburcu 97 43.9
Yati 124 56,1
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Hastalarin yatis durumlari ile konsiiltasyon isteme durumlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmustur. Taburcu olan hastalarin %42,3’l konsiilte edilmeden

tedavileri diizenlenerek taburcu edilmistir. Yatan hastalarin %99,2 si konsiilte edilip

yatirilmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Yatis durumu ile konsiiltasyon istenmesi arasindaki iligki

Konsiiltasyon Durumu

Istenmis Istenmemis Toplam P
N % n % n %
56 |57,7| 41 | 423 | 97 100
Taburcu
Yatis 123 992 1 | 08 | 124 | 100 | p=0,000
Durumu | Yatis
Toplam 179 81,0 | 42 19,0 221 100

221 hastanin 102 (%46,2)’s1 ¢alisma siirecimiz i¢inde ¢esitli nedenlerle exitus

oldu. Hastanemize basvurulariyla 6liimleri arasinda gegen siire ortalama 54,5 (15-194)

giindii. Exitus olan hastalarin %45,1°1 ilk 30 giinde exitus oldugu tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastaneye basvuru ile exitus arasindaki siire iliskisi

Mortalite Gruplari n %
0-30 giin 46 45,1
31-60 giin 7 6,9
61-90 giin 10 9.8
91-120 giin 4 3,9
120 giinden fazla 35 343
Toplam 102 100,0
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Hastalarin cinsiyet ve yas gruplarina gore mortalite oranlar1 incelendiginde

cinsiyete gore mortalite oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Yas

gruplarma gore mortalite oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. 65 yas

ve lizeri grupta mortalite orani1 daha ytiksektir (Tablo 9).

Tablo 9. Mortalitenin cinsiyet ve yas ile iligkisi

Mortalite
Evet Hayir P
n % n %
Erkek 52 50,5 51 49,5
Cinsiyet p=0,228
Kadin 50 42 .4 68 57,6
18-44 yas 3 23,1 10 76,9
Yas Grubu 45-64 yas 21 37,5 35 62,5 p=0,047
65 yas ve lizeri 78 51,3 74 48,7

Hastalarin yatis durumlarina gére mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark vardir. Yatan hastalarda mortalite orani daha yiiksektir(Tablo 10).

Tablo 10. Yatis durumu ve mortalite iligkisi

Mortalite
Evet Hayir Toplam P
n % n % n %
29 29, 68 70,1 | 97 100
Taburcu 9 '
Yatig 73 |2 51 | 411 |124| 100 | P=0.000
Durumu Yatis 9
102 46, 119 | 53,8 (221| 100
Toplam 2
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Hastalarin %52,9 unun kronik hiponatremi, %47,1’inin akut hiponatremi hastas1

oldugu tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. Hiponatreminin akut-kronik goriilme orani

Hiponatremi Siiresi N %
Akut 104 471
Kronik 117 52.9

Taburcu olan hastalarmin %52,5’1 akut hiponatremi hastasi, %48,5’1 kronik

hiponatremi hastasiydi. Yatan hastalarin ise %43,5’1 akut hiponatremi hastasi, %56,5’1

kronik hiponatremi hastasiydi. Yatis durumu ile hiponatremi siiresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunamamistir(Tablo 12).

Tablo 12. Hastaneye yatis ile hiponatremi siiresi arasinda iliski

Hiponatremi Siiresi

Akut Kronik Toplam p
n % n % n %
Taburcu 50 52,5 a7 48,5 97 100
Yats Yati 54 | 435 | 70 | 565 | 124 | 100 |p=0,237
Durumu 3 ' ' ’
Toplam 104 47,1 117 52,9 221 100

Exitus olan hastalardan 31 (%30,4)’1 ilk bagvurularinda hastaneye yatirilmis ve

takip edildikleri kliniklerde exitus olmuslardir. Bu gruptaki hastalarin basvurulari ile
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exitus olma zamanlari1 ortalama 8 (3-19) giindiir. Exitus olan hastalardan 71 (%69,6)’1 ise
ilk bagvuru sonrasi tedavileri diizenlenip taburcu edilmisler daha sonra exitus olmuslardir

(Tablo 13). Bu gruptaki hastalarin bagvurulari ile exitus olma zamanlar1 ortalama 116
(42-310) giindiir.

Tablo 13. Hastaneye yatis ile mortalite iligkisi

Basvuru Yatisinda Exitus Olan n %
Evet 31 30,4
o 71 69,6
Toplam 17 10

Hiponatremi siiresi ile mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

vardir. Kronik hiponatremili hastalarda mortalite daha sik goriilmiistiir (Tablo14).

Tablo 14. Hiponatremi siiresi ile mortalite iliskisi

Mortalite
Evet Hayir Toplam
N % n % n % P
32 1308 | 72 69,2 | 104 100
Akut
:.!poqatrem' | 70 | 59,8 | 47 | 402 | 117 | 100 | p=0,000
iiresi Kronik
102 | 46,2 | 119 | 53,8 | 221 100
Toplam

Exitus olan ve yasayan hastalarin hastanede yatis siireleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Exitus olan hastalarin hastanede yatis

stireleri daha uzundur (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastanede yatis siiresi ile mortalite arasinda iliski

Mortalite

Evet Hayir

Yatis Siiresi (Giin) 8 (5-14) 4 (3-10) p=0,002

Exitus olan ve yasayan hastalarn ortalama serum sodyum degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamuistir (Tablo 16).

Tablo 16. Serum sodyum degeri ile mortalite arasindaki iligki

Mortalite
Y
Evet Hayir
Ortalama Sodyum Diizeyi 121(118- ] _
(mEq/L) 123) 120(116-123) p=0,164

Mortalite gruplar1 arasinda ortalama sodyum diizeyleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamustir(Tablo 17).
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Tablo 17. Mortalite grubu ile serum sodyum diizeyi arasindaki iligki

Mortalite Grubu

p
0-30 giin| 160 161.90 giin | 91-120 giin | 1208UN Ve
gun uzeri

1215 121 1195 1225 122
Ortalama
Na Diizeyi 0=0.500
(MEYL) (120 (116

123) 123) (117-121) | (119-124) | (116,5-123)

221 derin hiponatremik hastadan 15 tanesi yogun bakima yatti. Yogun bakima

yatan 15 hastadan 12 (%80)’si exitus oldu. Hastlardan onkoloji servisine yatan 13

hastadan 8 (%61,5)’1 , genel dahiliye servisine yatan 57 hastadan 7 (%12,3)’si ilk

basvurusunda hastanede exitus oldu (Tablo 18).
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Tablo 18. Hastanin yattig1 servis ile mortalite arasindaki iligki

Mortalite
- Evet Hayir Toplam
Ik Taburcu
Basvurusunda | Sonrasi
n % |n| % | n % n %
Genel Dahiliye 2
7 12,3 5 38,6 | 28 | 49,1 | 57 | 100
Nefroloji
0 00 |3|375|5 | 625 | 8 | 100
Endokrinoloji
0 00 |0] 0,0 | 2 |100,0| 2 | 100
Gastroenteroloji
1 250 |2|500| 1 | 250 | 4 | 100
Hematoloji
0 0,0 |1/1000f O | 0,0 | 1 | 100
Onkoloji
8 615 |2|154 | 3 | 23,1 | 13 | 100
51 | Kardiyoloji
Yattign yowl 0 | 00 |2|222| 7| 778 9 | 100
Servis
Noroloji
0 00 |0] 0,0 | 2 |100,0| 2 | 100
GoOgiis Hastaliklar1
3 30,0 |6/60,0| 1 | 10,0 | 10 | 100
Enfeksiyon Hastaliklar1
0 0,0 |1]1000f O | 0,0 | 1 | 100
Yogun Bakim
12 | 80,0 |3|200| 0 | 0,0 |15 100
Uroloji
0 00 |0] 00 | 1 2000 1 | 100
Beyin Cerrahisi
0 00 |0] 00 |1 2000 1 | 100
Toplam 4
31 | 25,0 5 33,9 |51 | 41,1 |124| 100
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5. TARTISMA

Hiponatremi en sik karsilasilan sivi elektrolit bozukluklarindan birisidir.
Hastanede yatan hastalarin mortalitesi ve morbiditesi ilizerine olumsuz etkileri olan
hiponatreminin ayn: zamanda hastanede kalis siiresi lizerine de etkileri mevcuttur.
Calismamiz serum sodyum diizeyi 125 mEq/L’ den diisiik olan hastalar arasinda yapildi.
Bu diizeyin altinda serum sodyum degerleri ile mortalite gruplari arasinda anlamli bir fark
tespit edilememistir. Bill L ve arkadaslarinin yaptiklari kohort ¢calismada hiponatreminin
mortalite ile iliskisi incelenmis olup, orta derecedeki hiponatremilerde serum sodyum
diizeyi ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmugsken, serum sodyum diizeyinin 132
mEg/L’ den daha asagi diismesiyle mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir (33). Bu bakimdan ¢alismamizdan elde edilen sonuglar bu ¢aligmayla
ortiismektedir. Buna karsin Lee CT ve arkadaglarinin yaptig1 arastirmada serum sodyum
degeri diistiikce mortalite oraninin arttig1 bildirilmis olup bizim buldugumuz sonugla

uyusmamaktadir (34).

Mortalite oranlarina bakildiginda Tierney WM ve arkadaslarnin 46 aylik bir
sirede yaptiklar1 arastrmada 763 hiponatremik ve 757 normonatremik hastanin
hastanede ve taburculuk sonrasi mortalite oranlar1 kiyaslanmis, hiponatremik hastalarn
hem hastane i¢inde hem de taburculuk sonrasi hastane disinda normonatremik hastalara
gore mortalitelerinin anlamli oranda arttig1 sonucuna varilmistir (35). Yine Geoffrey G ve
arkasalarinin serum sodyum diizeyi 125 mEq/L’den diisiik hastalar ve kontrol grubuyla
yaptiklart ¢calismada mortalite oran1 %27 olarak tespit edilmisti (71). Whelan B ve
arkadaglar1 hastanede yatmakta olan hipernatremik ve derin hiponatremik 14,239 hasta
tizerinde yaptiklar1 aragtirmada hastaneye basvurudan itibaren ilk 30 giinliik mortalite
oranini hiponatremik hastalarda %3,36 olarak tespit etmislerdir (37). Waikar SS ve
arkadaglarmnin yaptig1 olgu kontrol caligmasinda hiponatremik hastalarin hastane igi
mortalite ORs (goreceli olasiliklar orani) 1,47, ilk bir yillik mortalite ORs %1,38 ve bes
yillik mortalite ORs 1,25 olarak bulunmustur. Bu da hiponatremik hastalarin mortalite
oranlarmin kontrol gruplarina gére daha anlamli oldugu sonucunu gostermektedir (25).
Bizim c¢alismamizda 221 hastanin 102 (%46,2)’si ¢alisma siirecimiz iginde g¢esitli
nedenlerle exitus oldu. Hastanemize basvurulariyla 6liimleri arasinda gegen siire ortalama

54,5 (15-194) giindii. Exitus olan hastalarin %45,1°1 ilk 30 giinde exitus oldugu tespit
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edildi. Calismamizdaki mortalite oranlar1 bir kontrol grubu ile karsilastirilmamistir.
Ancak exitus olan hiponatremik hastalarin %45,1° inin ilk 30 glinde exitus olmasi, bu
hastalarda hiponatreminin direk 6lim sebebi olmasa bile mortaliteye eslik eden 6nemli

bir klinik durum oldugu yorumunun yapilabilecegini gostermektedir.

Geoffrey G ve arkadaslarinin 2006 yilinda ciddi hiponatreminin mortalitesi ve
karaktersitligi tizerinde yaptiklari ¢alismada, ciddi hiponatremik hastalarla kontrol grubu
karsilastirildiginda hiponatremik olgularin daha yashi olgular oldugu, mortalitenin
hiponatremik grupta anlamli sekilde arttigi bulunmustur(71). Kleinfeld M ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise 160 hasta incelenmis ve bunlarin 36 tanesinde kronik
derin hiponatremi bulunmustur. Bu hastalarin %75’ i 65 yas iizeri, %57’ si ise bayan
olarak tespit edilmistir (38). Hawking RC ve arkadaslar1 ise yasla beraber hiponatremi
goriilme sikligmin arttigini tespit etmislerdir (15). Summit M ve arkadaslarmin yaptiklari
calismada da yasla birlikte hiponatremi goriilme sikliginda artis izlendigi tespit edilmistir
(39). Yaptigimiz ¢caligmada ise hastalarin %68,2’lik kismi1 65 yas ve {lizeri, %25,3’lik
kismi1 45-64 yas grubunda ve %35,9’luk kism1 18-44 yas grubundaydi. Bu bulgular yash
hastalarda daha sik derin hiponatremi goriildiigiinii desteklemektedir. Ayni1 zamanda
calismamizda yas gruplarina gére mortalite oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmus ve 65 yas ve iizeri grupta mortalite oran1 daha yiiksek olarak tespit edilmistir.
Bu durum da vyashh hastalarda derin hiponatreminin mortalitesinin  arttigini

desteklemektedir.

Rao MY ve arkadaglariin, yogun bakim iinitesinde takip edilen semptomatik
ciddi hiponatremili hastalar ile yaptigi calismada, hastalarin %55 inin bayan oldugu ve
kadinlarda derin hiponatreminin daha sik oldugu tespit edilmistir. Ayn1 ¢calismada ciddi
hiponatreminin mortalitesi kadinlarda %9.09 ve erkeklerde %33.33 olarak hesaplanmis
olup, cinsiyetler arasinda erkeklerde mortalitenin anlamli olarak fazla goriildiigii soncuna
varilmistir (40). Kleinfeld M ve arkadaglarinin ¢aligmasinda %57 si ise bayan olarak
tespit edilmistir (38). Sumit M ve arkadaslarinin 14,697 kisi lizerinde yaptiklari ¢alismada
18 yas ve tizeri kisilerde hiponatremi varligini arastirmislar ve hiponatremi goriilme
sikliginin kadin cinsiyette daha fazla oldugu sonucuna varmuslardir (39). Tasdemir V
hastaneye ayaktan bagvurularinda hiponatremi saptanan hastalar1 inceledigi ¢caliymasinda
hastalarmm 76 olgudan 24’4 (% 31,6) erkek, 52’si (% 68,4 ) ise kadmn olarak tespit

edilmistir. Ayn1 caliymada mortalite oranlar1 erkek cinsiyette anlamli olarak fazla
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goriilmiistiir (41).  Caligmamizdaki hastalarm  %57,6° nin kadin olmasi1 ciddi
hiponatreminin kadinlarda daha sik oldugunu desteklemekle birlikte, hastalarm cinsiyet
gruplarina gore mortalite oranlar1 incelendiginde cinsiyete gore mortalite oranlarinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Clayton SA ve arkadaslar1 ile Waikar SS ve arkadaslarinin yaptiklari iki farkl
calismada hiponatremi ile artan mortalitenin, serum sodyum diizeyinin 120 mEqg/L’ nin
altina diistiigli durumlarda devam etmedigini, paradoksal olarak mortalitenin azaldigmi
bulmuslardir (25), (36). Bizim ¢alismamizda exitus olan ve yasayan hastalarin ortalama
serum sodyum degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir ve bu durum serum sodyum degerinin 125 mEq/L’ den diisiik hastalarin
mortalite oranlar1 arasinda fark olmadigmi gostermesi bakimindan bu caligmalar:
desteklemektedir. Bunun aksine Lee CT ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptiklari
prospektif bir calismada iki ay boyunca acil servise bagvuran ve serum sodyum diizeyi
135 mEg/L’ den diisiik olan hastalar1 incelemisler ve 166 hasta tespit etmislerdir.
Yaptiklar1 caligmada hiponatreminin mortalitesini %17,9 olarak bulmuslar, ancak bu
mortalitenin yas, cinsiyet bakimindan anlamli fark icermedigini sonucuna varmislardir
(34). Bunu destekler sekilde 2006 yilinda Hoorn EJ ve arkadaslarinin yaptiklari galismada
hiponatremik hastalar incelenmis olup serum sodyum degeri 125 mEq/L’ nin altinda olan
ve tedavi edilmemis hastalarda mortalitenin daha fazla goériildiigi tespit edilmistir (1).

Buna gore bu ¢aligmalar bizim ¢alismamizin sonuglariyla 6rtlismemektedir.

Baran D ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada hiponatreminin tek basina o6liime
sebebiyet vermekten ziyade altta yatan 6nemli bir hastaliga isaret edebilece§i sonucuna
varmuglardir (42). Arun C ve arkadaglar1 45,903 hasta tizerinde yaptiklar1 retrospektif bir
calismada hastalarin tek baslarina hiponatremi nedeniyle 6ldiiklerini sdylemenin
miimkiin olmadigni, bu hastalarin §liim nedenlerinin hiponatreminin eslik ettigi altta
yatan bagka bir hastaliktan oldugu sonucuna varmiglardir (43). Whelan B ve arkadaslar1
ile Wald A ve arkadaslar1 da yaptiklar1 caligmalarda hiponatreminin eslik ettigi
hastaliklarin mortalitesini arttirdigi sonucuna varmiglardir. (17), (37). Farkli zamanlarda
yapilan diger dort farkli calismada hematolojik kokenli kanserlerde, kiiciik hiicreli
olmayan akciger kanserlerinde hiponatreminin prognostik a¢idan dnem tasidig1 tespit
edilmistir (44), (45), (46), (47). Berghmans T ve arkadaslarinin yaptiklar1 prospektif bir

caligmada serum sodyum diizeyi 130 mEq/L’ den diisiik olan malignite hastalarmin
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mortalite oran1 %19,5 olarak bulunmus olup, bu oran hiponatremisi olmayan malignite
hastalarinda  %6,3 olarak bulunmustur. Hiponatremik hastalarda mortalite orani
artmasina ragmen mortalitenin sebebi olarak tek basma hiponatremi goriilmemistir (48).
Csapa P ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir kohort calismada ise bobrek yetmezligi olan
hastalarda hiponatreminin mortaliteyi arttirdigi tespit edilmistir (49). Bettari L ve
arkadaglarinin kalp yetmezligi olan hastalar {izerinde yaptiklar1 calismada ise
hiponatremik hastalarin daha anemik, nabiz sayilarmin daha yiiksek, kan basing¢larmin
daha diisiik oldugu ve bu hastalarda mortalite oranlarmin anlamli derecede artmis oldugu
sonucuna varmuslardir (28). Bizim ¢alismamizda da mortalite gruplar1 arasinda ortalama
sodyum diizeyleri ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Bu bakimdan
tek basina bir kimsede derin hiponatremi bulunmasmin mortaliteye sebep oldugunu
sOylemek miimkiin goriilmemektedir. Diger taraftan ¢alismamizda derin hiponatremi
tespit edilen hastalarda en sik rastlanan hastaliklara baktigimizda sirastyla hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi ve malignite ilk dort sirada yer
almaktadir. Bu sonug hiponatreminin altta yatan dnemli hastaliklara eslik etmek seklinde
Oonem arz ettigini diistindiirmekte olup yapilan yukaridaki ¢alismalar1 desteklemektedir.
Bunun aksine Ahmad S ve arkadaslar1 yaptiklari, 55 ila 75 yas arasindaki 671 hasta
iizerindeki ¢caligmanin sonucuna gore, hiponatreminin orta ve yasli hasta grubunda tek

basina mortalitenin bagimsiz bir 6ngoriiciisii oldugu kanaatine varmislardir (50).

Melvin C ve arkadaslar1 2007 yilinda 65 yas lizeri yatan hasta {izerinde yaptiklar1
arastirmada, hastalarin 19 tanesinin hastaneye yatisi esnasinda, 24 tanesinin de hastanede
yattiklari siire zarfinda hiponatremisi oldugu izlenmis, ortalama hastanede kalis siiresi 14
giin olarak tespit edilmistir. Hastalarin 8 tanesi (%8) hastanede ex olmustur (51). Bir
baska calisgmada Marya DZ ve arkadaslar1 39 hastaneden taburcu edilen 198,281 hastayi
incelemigler ve hiponatreminin insidansini %5,5, hiponatremi tespit edilen hastalarin yas
ortalamasi 65.7+19.6, hastanedeki mortalite oranmi %5,9, hastanede kalis siiresi
8.6 £ 8.0 giin olarak tespit etmiglerdir (52). Bizim ¢alismamizda ortalama hastaneye yatis
sliresi 6 giin olarak tespit edildi. Exitus olan hastalardan 31 (%30,4)’1 ilk basvurularinda
hastaneye yatirilmis ve takip edildikleri kliniklerde exitus olmugslardir. Bu gruptaki
hastalarin basvurulari ile exitus olma zamanlar1 ortalama 8 (3-19) giindiir. Bu sonuglara
bakildiginda hastalarin hastanede yatis siireleri bu caligmayla benzerlik gostermekteyken,

calismamizda hastanede 6lim orani daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni, diger
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caligmalarda yatmakta olan hafif, orta ve derin hiponatremik hasta gruplar1 ayirt
etmeksizin arastirmaya dahil edilmisken, bizim ¢alismamizda sadece derin hiponatremik

hastalar dahil edilmis olmasi olabilir.

Ellis SJ ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢ok merkezli prospektif bir ¢alismada serum
sodyum degeri 120 mEq/L ve daha diisiik olan hastalar1 incelemisler ve toplam 184 hasta
tespit etmislerdir. Hastalarin %79’ unda kronik hiponatremi goriilmiistiir (53). Bizim
calismamizda da kronik derin hiponatremik hasta sayis1 117, akut hiponatremik hasta
sayis1t 104 olarak saptanmistir. Kronik derin hiponatremik hasta sayisinin fazla olusu bu
calismayla Ortiismektedir. Bunun nedeni olarak, derin hiponatremik hastalarin sahip
olduklar1 altta yatan diger kronik hastaliklar ve aldiklari antidiyabetik, antidepresan,
antihipertansif tedavi gibi ilaglar1 uzun siire kullanmak durumunda olmalar1 goriilebilir.
Bununla birlikte kronik hiponatreminin, 48 saatten uzun siiren serum sodyum diizeyinin
135 mEqg/L’ den diisiik olmas1 seklinde tanimlanmasi, iki giinden uzun birka¢ giinliik
vakalarin da kronik hiponatremik hastalar igerisine dahil edilmesine sebep olmakta olup
kronik hiponatremili hasta grubunun sayisinin fazla goriilmesine neden olabilir. Bunun
yaninda hiponatremiler akut ve kronik olarak siire bakimindan ikiye ayrildigi gibi, serum
sodyum diizeyine gore de hafif, orta ve derin olmak iizere iice ayrilmaktadir. Bazi
hastalarin kronik zeminde hafif hiponatremisi olmasi, ancak 48 saat icerisinde
hiponatreminin daha da artarak derin hiponatremi haline donmesi hastalarda akut
semptom olusturabilirken, bununla alakali detayli uluslararasi bir siniflandirma olmayis1
nedeniyle, bu tip hastalarin hepsi kronik hiponatremik hasta sayilmak durumunda
kalmaktadir. Bu durum da kronik hiponatremik hasta sayisinin fazla ¢ikmasinin bir

nedeni olarak goriilebilir.

Literatiirdeki diger caliymalarda hiponatreminin semptomlarina genel bakilmig
olup acil servie bagvuran hastlarin hangi sikayetler ile acil servislere geldiklerine dair bir
oranlama bulunamamigtir. Yapilan arastirmalarda hastalarin semptomlarimin istahsizlik,
bulanti- kusma, nobet ge¢irme, konsantrasyon bozuklugu, konfiizyon, letarji, ajitasyon,
bas agris1, koma gibi degiskenlik gosterecegi bildirilmigken tiim semptom ve sikayetler
lizerinde bir oranlama yapilmamustir (23). Bas agrisi, bulanti, kusma, halsizlik erken
bulgular olarak; agrili ve sdzel uyarana yanitsizlik, uygunsuz davranislar sergileme,
gorsel ve isitsel haliisinasyonlar, iiriner ve gaita inkontinansi, hipoventilasyon ileri

bulgular olarak; dekortike, deserebre yanit, cevapsizlik, bradikardi, hipertansiyon,
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bozulmus termoregulasyon, dilate pupil, fokal veya jeneralize nobet gecirme, solunum
yetmezligi, solunum arresti, koma daha ileri bulgular olarak siniflandirilmistir ancak
goriilme sikligi bakimindan bir oran verilmemistir (54). Ellis SJ ve arkadaslarinin
calismasinda serum sodyum degeri 120 mEq/L’ den diisiik hastalarin %11’ inde koma,
%6’ sinda hemiparezi, %3,3 nobet gecirme, %1’ inde tremor, %0,5” inde haliisinasyon
izlenmistir (53). Bizim ¢alismamizda acil servise basvurup derin hiponatremi tespit edilen
hastalarin gelis sikayet ve semptomlari incelendiginde en sik basvuru sikayetinin sirasiyla
nefes darligi 61 (%27,6), bulanti- kusma 36 (% 16,3), istahsizlik 34 (%15,4), halsizlik 32
(%14,5), suur degisikligi 21 (%9,5), genel durumunda bozulma 21 (%9,5), karm agrist
19 (%38,6), gogiis agris1 14 (%6,3), senkop 12 (%5,4), bas agris1 11 (%5), ates 10 (%4,5),
viicudun herhangi bir yerinden kanama 9 (%4,1), ishal 8 (%3,6), bas donmesi 8 (%3,6),
nobet gegirme 3 (%1,4), 6dem 3 (%1,4) oldugu goriildii. Bu oranlara bakildiginda derin
hiponatremik hastlarin sadece tigiinde (%1,4) nobet gegirme, 21 (%9,5) tanesinde suur
bozuklugu olmasi1 Ellis SJ ve arakdaslarmin bulduklar1 sonuglara yakin olup,
ortlismektedir diyebiliriz. Ancak bu semptomlara tek basma hiponatreminin neden
oldugunu sdylemek miimkiin goriilmemektedir. Mesela en sik goriilen sikayet olan nefes
darhgi 61 hastada gorilirken, halihazirda hastalarin 63 tanesinde konjestif kalp
yetmezligi, 30 tanesinde kronik obstiiriktif akciger hastaligi, 6 tanesinde kronik solunum
yetmezligi Oykiisiiniin oldugu da gozoniinde bulundurulmalidir. Bu sonuglar beraber
degerlendirildiginde nefes darlig1 gibi semptomlardan tek basina hiponatremiyi sorumlu

tutmak dogru bir yaklagim olmayacaktir.

Calismamiza katilan derin hiponatremik hastalarin mevcut ek hastaliklarina
bakildiginda hipertansiyon (%62), koroner artar hastalig1 (%31), konjestif kalp yetmezligi
%28,5), maligniteler (%23,1), diyabetus mellitus (%19,9), depresyon (%18,1), kronik
obstiiriktif akciger hastalig1 (%13,6), serebrovaskiiler hastalik (%13,1), atriyal fibrilasyon
(%12,2), kronik bobrek yetmezligi (%12,2), beslenme bozukluklar1 (%10,9), demans
(%9), tiroid hastaliklar1 (%5,9), akut bobrek yetmezligi (%5,4), epilepsi (%3,6), vertigo
(%3,2), kronik solunum yetmezligi (%2,7), karaciger sirozu (%2,3) olarak tespit
edilmistir. Hastalarin %6,8” inde ise bilinen hi¢bir tan1 konmus kronik hastalik 6ykiisii

mevcut degildi.
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Leung A ve arkadaslarmin yaptiklari retrospektif kohort ¢calismada 2613 erigkin
hipertansiyon hastasina baglanilan tiyazid diiiretik tedavi sonucu hiponatremi gelisme
orani incelenmis olup her on hastadan iiglinde hiponatremi (serum sodyum degeri 130
MEQ/L’ ye esit ve daha diisiik) gelistigi sonucuna varmiglardir (55). Sumit M ve
arkadaslarinin yaptigi calismada hiponatreminin hipertansiyon hastaligi olanlarda daha
fazla goriildigiinii gostermektedir (39). Ashraf N ve arkadaslart yedi derin ve
semptomatik hiponatremik hasta {lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin 16 giinden az
tiyazid grubu diiiretik kullandiklari, serum sodyum degerlerinin 105 + 6 mEq/L oldugu,
hastalarin tamaminin basvuru esnasinda santral sinir sistemi semptomlarina sahip oldugu,
iki hastanin exitus, iki hastada kalic1 ndrolojik hasar, iki hastada ise sekel kalmadigi
sonucuna ulagmislardir (56). Sonnenblick M ve arakdaslar1 1962-1990 yillar1 arasinda
bildirilen diiiretik kullanimma bagh gelisen derin hiponatremik hastalar1 (serum sodyum
degeri 115 mEqg/L’ den diisiik olanlar1) incelemisler ve 129 vakadan 94’ iinde derin
hiponatremiden tiyazid grubu diiiretiklerin sorumlu oldugunu sonucuna varmuslardir (57).
Bununla birlikte ditiretiklerin aksine antihipertansif ilag olarak ACE inhibitorleriyle
tedavi edilen konjestif kalp yetmezlikli hastalarin mevcut hiponatremi tablolarinda
geriledigi, bu duruma ACE inhbitorlerinin renal dilusyon iizerindeki olumlu etkisinin
neden olabilecegi sonucuna varmislardir (58). Kayar NB ve arkadaslarmin yaptigi 65 yas
ve Ustli hiponatremik hastalarin icelendigi ¢alismada, hiponatremik hastalarin %73,8’
inde hipertansiyon hastalig1 oldugu tespit edilmistir (59). Buna ek olarak tiim toplumdaki
60 yas tizerindeki kisilerde hipertansiyon prevelanst %60-70’ tir (60). Bizim ¢alismamiza
hastalarin kullandig1 ilaglar dahil edilmedi. Calismamizdaki hastalarin 137 (%62)
tanesinde ek hastalik olarak hipertansiyon bulunuyordu ve hastalar bununla ilgili
antihipertansiftedavi aliyorlardi. Calismamiza alinan 221 hastanin yas ortalamas1 75 (25-
100) yildi. Hastalarin 103 (%46,6)’1 erkek, 118 (%53,5)‘1 kadindi. Hastalarin 152
(%68,2) tanesi 65 yas ve lizeri, 56 (%25,3) tanesi 45-64 yas grubunda ve 13 (%5,9) tanesi
18-44 yas grubundaydi. Tiim bunlar gozoniine alindiginda hiponatremik hastalarda
goriilen hipertansiyon oranlarinin genel popiilasyondan daha fazla oldugunu séylemek
miimkiin goriilmemektedir. Antihipertansif tedavi alanlar i¢inde tiyazid grubu diiiretik
kullananlarda ilk iki hafta i¢cinde hiponatremi gelismesi ¢alismalarda gozlenirken bizim
caligmamiza hastalarin kullandig1 antihipertansif ilaglarin ¢esitleri, medula sisteminin
hasta onay1 olmaksizin hastalarin kullandiklar: ilaglara erismeye izin vermemesi ve

sadece son bir yillik ilag raporlarinin gdriintiilenmesine izin vermesi nedeniyle, dahil
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edilmedigi i¢in bu konuda yorum yapmak miimkiin gdziikkmemektedir. Ustelik hastalarin
antihipertansif tedavi almaya bagladiklar1 zamanki serum sodyum degerlerinin de kayit

altina alinmamis olmasi bu konuda yorum yapmaya imkan vermemektedir.

Sumit M ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hiponatreminin koroner arter
hastalig1 olanlarda daha sik goriildiigiinii gostermektedir (39). Ancak bununla alakali bir
oran belirtilmemistir. Kayar NB ve arkadaglarinin arastirmasinda 65 yas ve lzeri
hiponatremi tespit edilen hastalarm 9%23,3” iinde koroner arter hastaligi oldugu
bulunmustur (59). Bizim ¢alismamizdaki hastalardan 69 (%31,2) tanesinde koroner arter
hastalik 6ykiisii mevcuttur. Bu haliyle ¢calismamizdaki hastalarda en sik goriilen ikinci
hastalik koroner arter hastalig1 olmaktadir. Bulgular diger caligmalarla ortiismekte olup
koroner arter hastaligi olanlarda derin hiponatremi daha sik goriilmektedir seklinde

yorum yapmak miimkiindiir.

Liamis G ve arkadaslar1 yaptiklar1 arastirmada hiponatreminin enfeksiyon
hastaliklarma eslik ettigini ve bunun altta yatan durumu ciddilestirdigi, bunun da
enfeksiyon durumlarinda salinimi degisen ADH salinimina bagli olabilecegi sonucuna
varmiglardir. Ancak hiponatremi goriilen hastalarin ne kadarinda enfeksiyon tespit
edildigine dair bir sonu¢ ortaya koymamuslardir (61). Calismamizdaki hastalarin ise
sadece 10 (%4,5) tanesinde ates sikayeti mevcut olup tiim hastalarm sadece 3 (%1,4)
tanesinden enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonu istenmis, tiim hastalardan sadece 1
tanesi (%0,45) enfeksiyon hastaliklar1 servisine yatirilmistir. Bu bulgulara bakildiginda
enfeksiy6z durumlar ile derin hiponatremi arasinda kuvvetli bir bag oldugunu sdylemek

miimkiin goriilmemektedir.

Angeli P ve arkadaglarmm karaciger sirozlu ve asitli hastalarda hiponatremi
prevalansini arastirdiklar: ¢alismada serum sodyum diizeyi sirasiyla 135 mEq/L’ den
diisiik, 130 mEq/L’ den diigiik ve 120 meg/L’ den diisiik goriilme orani sirasiyla %49.4,
%21.6 ve %1.2 olarak tespit edilmistir (62). Jenq C-C ve arkadaslarinm yogun bakima
alinan karaciger sirozlu hastalar {izerinde yaptiklar1 ¢caligmaya gore hastalarin %53,2’
sinde serum sodyum diizeyi 135 mEg/L’ den diisiik, %28,6’ sinda serum sodyum diizeyi
130 mEq/L ve daha diisiik tespit edilmistir(63). Shaikh S ve arkadaslarinin yaptiklar1
calismada ise karaciger sirozlu hastalarin %51,6” sinda serum sodyum diizeyi 135 mEq/L’
ye esit ve daha diisiik olarak ¢ikmustir (64). Kayar NB ve arkadaglarinin arastirmasinda

65 yas ve lizeri hiponatremi tespit edilen hastalarin %7,4” inde kronik karaciger hastalig
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bulunmustur (59). Bu c¢alismalar karaciger sirozlu hastalarda yaygin sekilde
hiponatreminin eslik ettigini gostermektedir. Calismayr yapanlar bundan karaciger
sirozuna bagli gelisen sistemin vazodilatasyona bagli ADH saliniminin artmasini 6n
planda neden olarak gérmektedirler. Ancak hiponatremik hastalar icerisinde karaciger
sirozlu hastalarin orani konusunda bir bilgi vermemektedirler. Bizim ¢aligmamizdaki 221
hastanin sadece 5 (%2,3) tanesinde karaciger sirozu mevcuttu. Bu bulgulara bakildiginda
karaciger sirozlu hastalarda hiponatreminin sik rastlandigi goriiliirken, tiim derin
hiponatremik hastalar igerisinde karaciger sirozlu hastalarin oranmm disiik oldugu

goriilmektedir.

Schrier RW ve arkadaglarinin arastrmasinda hiponatreminin konjestif kalp
yetmezligi prognozunda kotii etkileri oldugunu belirtmektedir. Bu durumdan hastalarin
kalp yetmezligine bagli susuzluk hissi nedeni ile fazla su alimi sonucu ve ADH
salmimiin bozulmasi nedeniyle viicut su miktarinin artip hiponatremi olusmasi sorumlu
tutulmaktadir. Ancak kalp yetmezlikli hastalarin ne kadarinda hiponatremi gortldiigiine
dair bir bilgi verilmemektedir (65). Kayar NK ve arkadaslarinin ¢alismasinda 65 yas {istii
hiponatremik hastalar incelenmis olup hastalarda konjestif kalp yetmezligi goriilme orani
%34 olarak bulunmustur (59). Bizim ¢alismamizdaki hastalarm 63 (%28,5) tanesinde
konjestif kalp yetmezligi mevcut olup diger ¢alisma sonuglariyla ortiismektedir. Fakat
konjestif kalp yetmezligi olan hastalarin kullandiklar1 diiiretik ilaglarin olas1 hiponatremi
etkisi de dikkate alindiginda bu hastalarda goriilen hiponatreminin sebebinin tek bagina
konjestif kalp yetmezligi oldugunu sdylemek miimkiin goriilmemektedir. Bununla
birlikte konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda gerek hastaligin kendi patofizyolojisi
geregi, gerekse konjestif kalp yetmezlikli hastalarin kullanmak durumunda olduklar1 baz1
diiiretik ilaglar nedeniyle, derin hiponatremi goriilme oranmin arttigini sdylemek

mumkindir.

Can C ve arkadaslar1 2014 yilinda yaptiklar1 ¢alismayla atriyal fibrilasyon ve
serum sodyum diizeyleri arasinda iligskiyi incelemisler ve serum sodyum degeri diistiikce
atriyal fibrilasyon goriilme sikliginda artis oldugunu tespit etmislerdir (66). Lu YY ve
arkadaglar1 yaptiklar1 arastirmada diisiik sodyum degerlerinin sinoatriyal diigiim
tiziirindeki elektriksel aktivitede minimal de olsa olumsuz etki ettigine ve diisiik sodyum
degerleriyle atriyal fibrilasyon arasinda bir iliski olabilecegi sonucuna varmiglardir (67).

Kayar NK ve arkadaslarinin 65 yasindan biiyiik 976 hasta lizerinde yaptiklar1 arastirmada
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serum sodyum degeri 134 mEqg/L ve daha diisiik olan hastalar se¢ilmis ve 176 hasta
incelenmis, hastalarm %8,5” inde kardiyak aritmi tespit edilmistir (59). Bizim
calismamiza katilan hastalarin 27 (%12,2) tanesinde atriyal fibrilasyon tespit edilmis
olup, diger ¢aligmalar ile birlikte degerlendirildiginde hiponatremi ile atriyal fibrilasyon
arasinda bir iligski kurmak miimkiin olabilmektedir. Ancak yukaridaki ¢aligmalar ve bizim
calismamizdaki hasta yas ortalamasimin yiiksek olmasi ve bu hastalarin sahip olduklar1
diger ek hastaliklar, kullandiklar1 diger ilaclar da diistiniildiigiinde hiponatreminin tek

basina atriyal fibrilasyon yaptig1 seklinde bir yorum yapmak i¢in veriler yetersizdir.

Kayar NB ve arkadaslarinin arastirmasinda 65 yas ve iizeri hiponatremi tespit
edilen hastalarin %17’ sinde malignite bulunmustur (59). Geforrey G ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada da malignitesi olan yatan hastlarin %14 {inde hiponatremi tespit
edilmistir (36). Berghmans T ve arkadaslar1 malignite hastalar1 arasinda yaptiklari
calismada hiponatremi insidansini %3,7 olarak tespit etmislerdir (48). Yine Berghmans T
ve arkadaslar1 bir baska c¢alismada, kanser tedavisi altindaki hastalarin aldiklar1
vincristine, vinblastine, cisplatin ve siklofosfamid’ in hiponatremi yapma etkisi
oldugunu, buna ek olarak yeni bazi immunmodulatérlerin de hiponatremi yaptiginin
tespit edildigini, hem kanserin sistemik etkisinin hem de kanser tedavisinde kullanilan bu
tip ilaglarin etkisi nedeniyle malignite hastalarinda hiponatreminin sikliginda artis oldugu
sonucuna varmuglardir (68). Hermes A ve arkadaslarinin yaptiklar1 retrospektif bir
calismada inceledikledikleri tiim kiigiik hiicreli akciger kanseri olgularindan %18,9’ unda
serum sodyum degeri 135mEq/L’ den daha diisiik, %8,8’ inde serum sodyum degeri 129
mEq/L’ den daha diisiik olarak tespit edilmistir. Ayrica hiponatremi tespit edilen kiigiik
hiicreli akciger kanserli hastalarin, hiponatremisi olmayan hastalardan 13 ay daha kisa
yasadigini tespit etmislerdir (69). Bizim ¢alismamizda derin hiponatremik hastalarin 51
(%23,1) tanesinde malignite Oykiisii mevcuttu. Bulgularimiz malignite hastalarinda
hiponatremi gelisme sikhigmnin artmis oldugunu gosteren caligmalarin sonuglarini
desteklemektedir. Tiim derin hiponatremik hastalar i¢inde malignitenin dordiincii sirada
yer almasi da kanser Oykiisii olan hastalarda gerek hastaligin kendisinden gerekse
aldiklar1 kemoterapi ilaglarindan kaynaklanan hiponatremi gelisme sikligmin arttigi
sonucunu desteklemektedir. Ancak kemoterapi ilaglarinin m1 veya malignitenin kendi
mekanizmasinin m1 hiponatremiye neden oldugu konusunda bu verilerle bir yorum

yapmak uygun olmayacaktur.
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Kronik bobrek yetmezliginin hiponatremik hastalarda goriilme siklig1 hakkinda,
Kayar NB ve arkadaslarinin yaptig1 arastirmada 65 yas ve iizeri hiponatremi tespit edilen
hastalarin %49,4’ tinde kronik bobrek yetmezligi oldugu tespit edilmistir (59). Bizim
calismamizdaki hastalarin 27’ (%12,2) sinde kronik bobrek yetmezligi tespit edilmistir.
Bu bulgular KBY durumunda hiponatremi sikliginin arttigin1 desteklemekle beraber, iki
calisma arasindaki bu oransal farkin sebebinin, bizim c¢alismamizda sadece derin

hiponatremik hastalarin alinmasi olabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda derin hiponatremik hastalarin 40 (%18,1) tanesinde depresyon ve
sadece bir tanesinde (%0,5) sizofreni oldugu tespit edilmistir. Sumit M ve arkadaslar
yaptiklar1 arastirmalarmmda hiponatreminin psikiyatrik hastaligi olanlarda daha sik
goriildigini bildirmektedir (39). Kayar NB ve arkadaslarinin arastirmasida 65 yas ve
iizer1 hiponatremi tespit edilen hastalarin %6,8’ sinde psikiyatrik bir hastalik bulunmustur
(59). Kriiger S ve arkadaslarinin yaptiklar1 arastirmada depresyon tedavisi alan ve
duloksetin kullanan hastlarda hiponatremi gelistigi bildirilmistir (70). Calisma
sonuglarimiza bakildiginda diger ¢aligmalardan daha yiiksek oranda psikiyatrik hastalik
Oykiisiine rastlandigr sonucu c¢ikmaktadir. Bununla birlikte psikiyatrik hastaliklarda
hiponatremi goriilme oranmin arttigi seklinde yorum yapmak miimkiin gériilmektedir.
Ancak c¢aligmamiza hastalarin kullandiklar1 ilaglar dahil edilmedigi i¢in, hiponatreminin
kullanilan psikiyatri ilaglarma bagli olup olmadigi konusunda bir yorum yapmak

miimkiin degildir.

Literatiir taramasinda acil servise bagvuran hastalardan derin hiponatremi tespit
edilen hastalarin hangi bransalara konsiilte edildigine veya hangi servislere yatirilarak
tedavi edildigine dair arastirma mevcut degildir. Calismamizda konsiiltasyon istenilen
branglara bakildiginda dahiliye 115 (%52), kardiyoloji 43 (%19,5), gégiis hastaliklar: 36
(%16,3) olarak ilk ii¢ sirada yer almaktadir. Hastalarin %19 u ise acil serviste
miidahalesinin ardindan konsiilte edilmeden taburcu edilmistir. Tiim taburcu olan derin
hiponatremili hastalara bakildiginda hastalarm %42,3” i hi¢gbir bransa konsiilte edilmeden
tedavilerinin ardindan acil servisten taburcu edildikleri goriilmektedir. Tiim derin
hiponatremili hastalarin 124’ (%56,1) {iniin hastaneye yatirilarak tedavi altina alindig1 ve
hastalarm 46’ (%45,1) sinin 15 ila 194 iginde exitus olduklar1 g6zoniine alindiginda, ciddi
hastaliklara eslik eden ve tek basina mortaliteye sebebiyet verdigi kesin olmasa da

mortalite oranlar1 lizerindeki olumsuz ydndeki etkisinden dolayr derin hiponatremik
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hastalarin sadece acil servis tedavisi sonrast direk eve taburcu edilmesi yerine, ilgili
brangalardan konsiiltasyon istenerek goriislerinin alinmasi1 daha uygun bir davranig
olacagi kanaati dogmaktadir. Béylece bu oranlari, derin hiponatremili hastalarin tedavisi
konusunda acil servis hekiminin diger branslar ile ortak hareket etmesi konusunda tesvik

edilmesi yerinde olacaktir seklinde yorumlamak miimkiindiir.
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6. SONUCLAR

Acil servise iki yillik periyotta farkli nedenlerle basvurup serum sodyum
degerlerine gore derin hiponatremi tespit edilen hastalar1 inceledigimiz caligmanin

sonuglarina gore su sonuglara varmak mimkiindiir:

1. Caligmamizda derin hiponatremi kadin hastalarda daha sik izlenmistir.

2. Calismamizda derin hiponatremi yasl hastalar arasinda daha fazla izlenmistir.

3. Caligmamizda cinsiyetler arasinda mortalite agisindan anlamli bir fark goriilmemistir.

4. Derin hiponatremik hastalarda, calismamizda en sik sirasiyla hipertansiyona, koroner
arter hastaligina, konjestif kalp yetmezligine ve maligniteye rastlanmistir. Ancak derin
hiponatreminin sebebi olarak tek baslarina bu hastaliklarin mi, yoksa tedavi nedeniyle
aldiklar1 ilaglarin m1 neden oldugu konusunda yorum yapmak i¢in daha fazla aragtirma

yapilmalidir.

5. Derin hiponatremik hastalar acil klinigimize en sik nefes darligi, bulanti-kusma,
istahsizlik, halsizlik gibi nonspesifik semptomlar ile bagvurmustur. Ancak bu
semptomlarm tek basina hiponatremi kaynakli mi, yoksa altta yatan hastalik kaynakli m1

oldugunu sdylemek miimkiin géziilkmemektedir.

6. Derin hiponatremik hastalar acil servisten istenilen konsiiltasyonlarin ve acil servisten

yapilan yatiglarin 6nemli sebeplerinden birisi oldugu sonucuna varilabilir.

7. Derin hiponatremik hastalar arasinda ¢alismamizda, mortalite anlamli oranda fazla
tespit edilmistir. Ancak mortalitenin nedeni olarak hiponatremiyi tek basina suglamak
miimkiin degildir. Derin hiponatreminin 6liime sebep olmaktan daha ¢ok, dliime eslik

eden 6nemli bir klinik tablo oldugu yorumu yapmak daha dogru olacaktir.

8. Bu c¢alismamizda akut veya kronik derin hiponatremik hastalarin hastaneye yatis

oranlari arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.

9. Kronik hiponatremili hastalarda mortalite akut hiponatremili hastalara gore anlamli

oranda fazla goriildiigii izlenmistir. Ancak akut derin hiponatreminin beyin 6demi ve
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herniasyon ac¢isindan daha yiiksek mortalite riski tasidigi gdzoniine alindiginda, kronik

hiponatremik hastalarin mortalite nedeni olarak hiponatremiyi su¢lamak giigtiir.

10. Exitus olan derin hiponatremili hastalarin serum sodyum diizeyleri agisindan

calismamizda anlaml fark goriillmemistir.

11. Calismamizda mortalite gruplari ile serum sodyum diizeyleri arasinda anlamli fark

izlenmemistir.
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