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1. GİRİŞ  

 Serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L’ nin altında olmasına 

hiponatremi, 125 mEq/L’ nin altında olmasına ise ciddi hiponatremi denilir. 

Hiponatremi hastanede yatan hastalarda en sık gözlenen elektrolit denge 

bozukluğudur. 

 Ciddi hiponatreminin mortalite artışı ile ilişkili olduğunu gösteren çok sayıda 

yayın mevcuttur. Hastanede yatan hastalarda gelişen hiponatremi ve sonuçlarını 

değerlendiren çok sayıda araştırma bulunmakla birlikte literatürde hastaneye ayaktan 

hiponatremi ile başvuran hastaları değerlendiren az sayıda çalışma bulunmaktadır. 

 Çalışmamızın amacı hastanemize ayaktan hiponatremi ile başvuran hastalarda 

hiponatreminin nedenlerini, ciddiyetini, hiponatreminin gelişimine katkıda bulunan 

faktörleri, hastaların başvuru semptomlarını ve semptomların hiponatreminin 

ciddiyeti ve süresi ile ilişkisini,  hiponatreminin düzelme süresini belirleyip; bu 

faktörlerin hastanede kalış süresi, komplikasyon gelişimi ve mortaliteyle ilişkisini 

değerlendirmektir.  

 Çalışmadan elde edilen verilerle ayaktan hiponatremi ile başvuran 

hastalardaki risk faktörleri belirlenerek, hastalarda gelişen hiponatreminin seyri ve 

klinik sonuçları hakkında bilgi edinilecektir.  

 Etkili faktör ve sonuçlar belirlendiğinde ayaktan takip edilen hastalarda 

yüksek riskli grupta hiponatremiye yol açan nedenlerden kaçınmak mümkün 

olabilecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım 

 Hiponatremi, plazma sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L’ den düşük 

olması şeklinde tanımlanmaktadır (1). Klinik pratikte en sık görülen elektrolit 

bozukluğudur, hastanede yatan hastalarda daha sık görülmektedir (2). 

 Yapılan çalışmalarda hastaneye başvuran hastalarda hiponatreminin insidansı 

%0,97 ve prevalansı %2,48 olarak bulunmuştur (3). Hiponatremi ciddi morbidite ve 

mortaliteye neden olabilen bir durumdur. Bu nedenle hiponatreminin önlenmesi ve 

oluştuysa uygun tedavi edilmesi için öncelikle hiponatreminin hangi yollarla 

oluştuğunu kavramak önemlidir. 

 

2.2. Serum sodyum konsantrasyonunun belirleyicileri ve su dengesi 

 Normal yetişkin erkeklerde vücut ağırlığının %55-60’ı, kadınlarda ise %45-

50’ si sudur. Toplam vücut suyu (TVS) hücre zarı aracılığı ile intraselüler sıvı ve 

ekstraselüler sıvı olmak üzere iki ana bölüme ayrılır. Plazma ozmolalitesindeki 

(tonisite) değişiklikler intraselüler ve ekstraselüler bölümler arasındaki su dağılımını 

ve solütlerin aktivitelerini  belirler. Tonisite çözeltilerin hücre hacmine etkisini ifade 

eder. İzotonik çözeltinin hücre hacmi üzerine etkisi yoktur; hipotonik çözeltiler hücre 

hacmini arttırır; hipertonik çözeltiler hücre hacmini azaltırlar. Ozmolalite kavramı ise 

birim su içindeki çözünmüş partikül miktarının mol cinsinden değerini ifade eder. 

Her iki kavramın da ölçü birimi mozmol/kg/H2O‘ dur (4). 

Su, hücre membranları arasından serbestçe geçebildiğinden, ekstraselüler ve 

intraselüler sıvılar arasında ozmotik bir denge vardır. Yani, plazma tonisitesi, efektif 

intraselüler sıvı ozmolalitesiyle ve efektif total vücut suyu ozmolalitesiyle eşittir. 

Buradan şu formül çıkarılabilir: 

 

Plazma tonisitesi = 
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Sodyum primer ekstraselüler solütü, potasyum ve ilişkili anyonları primer 

intraselüler solütü oluştururlar; böylece, bu solütler efektif plazma ozmolalitesinin 

ana belirleyicileri olarak rol oynarlar. Bu durum formülde şu şekilde gösterilir:   

 

Plazma ozmolalitesi = 
                                                            

   
 

 

Hücre dışı sıvı (HDS)’ nın ana katyonu sodyum olduğundan, plazma 

ozmolalitesi, öncelikle sodyum tuzlarının yoğunluğu tarafından belirlenir ve buna 

glukoz ile kan üre nitrojeninin (BUN) küçük bir katkısı vardır (5). Plazma 

ozmolalitesi normalde 280 ve 295 mozm/L arasında değişmektedir. Plazmada 

elektronötralitenin sağlanması için pozitif yüklü iyonlarla, negatif yüklü iyonlar eşit 

miktarda bulunur ve plazma ozmolalitesini pozitif ve negatif yüklü iyonların 

ozmolaliteleri toplamı belirler. Dolayısıyla, denklemde Na yoğunluğu iki ile 

çarpılarak, pozitif yüklü iyonlara eşlik eden anyonların (başlıca klor ve bikarbonat) 

ozmolaliteye katkısı dahil edilir. 

 

Plazma ozmolalitesi = ( 2 x [Na+] ) + (Glukoz ÷ 18 ) + (BUN ÷ 2.8) 

 

Üre yağda çözünebilen küçük bir molekül olduğundan hücre 

membranlarından serbestçe geçer ve dolayısıyla  ozmolar olarak aktif değildir. İleri 

derecede böbrek yetmezliği olmadıkça, üre gibi ozmolar olarak aktif olmayan 

solütlerin plazma konsantrasyonları değiştiğinde, solüt hücrenin içine ya da dışına 

hızla hareket ederek, konsantrasyonunu dengeler. Böylece, hücrenin içine ya da 

dışına su geçişi ya az olur ya da hiç olmaz. Bu durum formülde şöyle gösterilir: 
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Plazma tonisitesi = ( 2 x [Na+] ) + (Glukoz ÷ 18 ) 

 

Glukoz ekstraselüler sıvının diğer majör solütüdür, ancak, belirgin 

hiperglisemi olmadıkça sodyuma göre çok daha düşük yoğunlukta bulunur. Bu 

yüzden plazma ozmolalitesine katkısı düşük olur ve hesaplamalarda ihmal edilir.  

Dolayısıyla nihayetinde etkin plazma ozmolalitesi:   

 

Etkin plazma ozmolalitesi = Plazma tonisitesi = 2 x [Na+] formülü ile 

hesaplanır. 

 

Plazma ozmolalitesi = 
                                                            

   
  ise 

 

2 x [Na] = 
                                                            

   
 ise bu bağıntıdan  

 

Plazma [Na] = 
                                  

   
  sonucuna varılır.  

 

Plazma sodyum yoğunluğunu; sodyum alımı, plazma ozmolalitesi, renin 

anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS), toplam vücut potasyumu ve intravasküler 

volüm gibi faktörler belirler (6). Yukarıdaki formülden de anlaşılacağı üzere, toplam 

vücut suyu, plazma sodyum yoğunluğunun temel belirleyicisidir. Dolayısıyla 

hiponatremide neden genellikle su dengesizliğidir. Yani plazma ozmolalitesi, su 

alımı ve atılımı ile düzenlenirken, HDS hacminin korunması sodyum dengesi ile, 

sodyum dengesi de sodyum atılımı sayesinde düzenlenmektedir (7). 

Ölçülen ozmolalite ile hesaplanan ozmolalite arasındaki fark ozmolal gap 

olarak değerlendirilir (8). Ozmolal gap yüksekliği plazmada, etanol, mannitol, 

metanol, etilen glikol veya izopropil alkol gibi ozmotik olarak aktif moleküllerin 

yüksek yoğunlukta olduğunun göstergesidir. (9). 
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2.3. Hiponatreminin sınıflandırılması ve patogenezi 

Hiponatremi serum ozmolalitesine göre üç gruba ayrılır: 

 Hipoozmolar hiponatremi 

 Normoozmolar (izo-ozmolar) hiponatemi 

 Hiperozmolar hiponatremi şeklinde sınıflanır. 

 

2.3.1. Hipoozmolar hiponatremi 

Plazma ozmolalitesi 275 mozm/kg/H2O dan düşüktür. Hipoozmolar 

hiponatreminin en sık iki nedeni efektif arteryel kan hacminde azalma ve UADHS’ 

dur. Her iki durumda da sürekli ADH salınımı söz konusudur (3,10,11). 

Hipoozmolar hiponatremi volüm durumuna göre 3’ e ayrılır (3,10): 

 Hipovolemik hiponatremi: gastrointestinal kayıplar (kusma, diyare), aşırı 

terleme, renal kayıplar ( diüretikler)  

 Normovolemik hiponatremi: UADHS, primer polidipsi, diyetle düşük tuz alımı, 

hipotiroidi, glukokotrikoid eksikliği, bulantı, reset ozmostat (hipotalamustaki 

ozmoreseptörlerin uyarılma eşiğinin düşmesi), egzersiz ilişkili hiponatremi, 

ilaçlar 

     Hipervolemik hiponatremi: kalp yetmezliği, siroz, akut ve kronik böbrek 

yetmezliği şeklinde sınıflandırılabilir. 

      Hipoozmolar hiponatremi serum ADH düzeyine göre 2’ ye ayrılır (12): 

 ADH’ nın uygunsuz olarak yüksek olduğu hiponatremi durumları Plazma 

ozmolalitesi düşünce üriner su atılımının gerçekleşmesi için ADH salınımının 

suprese olması gerekmektedir. Hiponatreminin en sık sebebi, burada olması 

gereken ADH supresyonunun gerçekleşememesidir. Şu durumlarda görülür: 

 Gerçek volüm kaybı: gastrointestinal kayıp (kusma, diyare) ya da renal 

kayıplar ( diüretikler) 

 Doku perfüzyonu azalması: kalp yetmezliği, siroz 

 Primer ADH yüksekliği: UADHS, reset ozmostat 

 ADH’nın uygun şekilde baskılandığı hiponatremi durumları 

 Primer polidipsi 
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 Diyetle düşük tuz alımı 

 İleri derecede böbrek yetmezliği 

 

2.3.1.1. Patogenez 

Yüksek antidiüretik hormon seviyesi ile giden durumlar 

1- Efektif arteryel kan hacmi azalması 

Efektif arteryel kan hacmine, efektif dolaşan volüm de denmektedir ve 

dokuların perfüzyonundan sorumludur. Doku perfüzyonundaki bozulma ve damar 

duvarındaki basınç ile gerilimdeki azalma, karotid sinüs ve aortik arktaki 

baroreseptörlerce algılanarak, hiponatreminin ADH üzerindeki inhibitör etkisine 

rağmen, ADH ve artiyal natriüretik peptit (ANP) salınımına ve sempatik aktivitede 

artışa neden olur. Doku perfüzyonundaki azalma, ADH salınımının potent bir 

uyaranıdır. Böylece, su retansiyonu ve hiponatremi, efektif dolaşan hacmi azaltan 

herhangi bir hastalıkta görülebilir (3,10,11). 

Efektif dolaşan hacmin azalması iki yolla olur;  

Gerçek volüm kaybı 

Gastrointestinal sistemden kusma ya da diyare ile, renal yoldan sıklıkla 

diüretik kullanımıyla ya da kanama ile gerçek volüm kaybı olabilir. Çoğu hastada 

hipokalemi eşlik edebilir, sıvı kaybı fazla olduğunda azotemi de görülebilir (13). 

Şiddetli diyarede, hipotonik içerikteki sıvı kaybına rağmen, kaybedilen sıvının daha 

düşük ozmolalitedeki oral rehidratasyon sıvılarıyla yerine koyulmaya çalışılması 

nedeniyle hiponatremi insidansı artmaktadır.  

Tiazid diüretiklerle tedaviye başlandıktan kısa bir süre sonra ciddi 

hiponatremi gelişebilmektedir. Ayrıca hipovolemi de tiazid nedeniyle oluşan 

hiponatremiye katkıda bulunmaktadır. Tiazidle oluşan hiponatremide birçok faktör 

rol almaktadır. Bunlar; fazla su içmeye eğilim olması, böbreğin dilüsyon yeteneğinde 

azalma olması, idrardaki sodyum ve potasyum konsantrasyonları toplamının, 

plazmadaki seviyeyi geçmesi olarak sayılabilir. Loop diüretikleriyle hiponatremi 

gelişmesi daha nadirdir. 



7 

 

Doku perfüzyonu azalması  

Kalp yetmezliği ve siroz durumunda hücre dışı sıvı hacmi artmış olmasına 

rağmen, kalp yetmezliğinde kardiyak debi azalmasına bağlı, sirozda ise arteriyel 

vazodilatasyona bağlı olarak, karotid sinüsteki baroreseptörlerce algılanan basınç 

düşer ve ADH salınımında artışa neden olur. Serum sodyum düzeylerinin sürekli 

olarak 130 mEq/L’ nin altında seyretmesi, kalp yetmezliği ve sirozda sürecin son 

dönemine girildiğine işaret etmektedir (12,14). 

2- Uygunsuz antidiüretik hormon salınımı sendromu  

Hipovolemi ve hiperozmolalite olmamasına karşın, sürekli olarak ADH 

salınımının görüldüğü ve su retansiyonunun olduğu durumlarda uygunsuz 

antidiüretik hormon salınımı sendromu (UADHS)’ dan bahsedilir. Uygunsuz 

antidiüretik hormon salınımı sendromu tanısı, övolemik hiponatremiyle beraber 

plazma ozmolalitesinin düşük olmasına rağmen idrar sodyum ve ozmolalitesinin 

yüksek olmasıyla koyulmaktadır. Majör sebepler arasında santral sinir sistemi 

hastalıkları, malignensiler, bazı ilaçlar ve cerrahi sonrası dönem sayılabilir (16). 

3- Endokrin hastalıklar 

Uygunsuz antidiüretik hormon salınımı sendromu tanımına adrenal gland ve 

tiroid gland bozuklukları dahil edilmemektedir (16,17). Hipotiroidi ve sekonder 

adrenal yetersizlik durumlarında UADHS kliniğiyle benzer bulgular olması 

nedeniyle, UADHS ayırıcı tanısı yapılırken bu iki endokrin durumun dışlanması 

gereklidir. 

Hipotiroidizm 

Hiponatremi bazen, özellikle de primer hipotiroidizmli, miksödemli 

hastalarda orta ve ağır şiddetteki hastalarda görülmektedir (18-22). Hiponatremi ve 

hipotiroidi hastanede yatan hastalarda sık görülen durumlar olmalarına karşın, iki 

durumun birlikte görülmesini bir sebebe bağlamaya gerek yoktur. Hipotiroidinin 

şiddeti ağır olmadıkça hiponatemi etyolojisinde diğer nedenler aranmalıdır. 

Hipotiroidinin hangi yolla hiponatremiye sebep olduğu henüz tam 

anlaşılamamıştır. Hipotiroid hastalarda serbest su atılımının azaldığı ve idrarın 

dilüsyon kapasitesinin azaldığı görülmektedir. Hipotiroidide glomerüler filtrasyon 
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hızı (GFR) da azaldığı için idrarın dilüe edildiği segmentlere suyun ulaşması da 

azalarak, serbest su atılımı azalır (21,22). Sonuç olarak vücutta su birikimine bağlı 

olarak dilüsyonel hiponatremi gelişir. 

Adrenal yetmezlik  

Kortizol eksikliğinde, bilinmeyen bir mekanizmayla, sistemik kan basıncı ve 

kalp debisinde düşüş olması ve kortizolün ADH üzerine olan negatif feed back 

etkisinin kesintiye uğraması nedeniyle, ADH hipersekreyonu görülür. Primer adrenal 

yetmezlikte (Addison hastalığı) aldosteron eksikliğine bağlı hipovolemiden dolayı 

ADH salınımı artar. Sekonder adrenal yetmezlikte (hipopitüitarizm) ise övolemik 

hiponatremiyle karşımıza çıkar ve UADHS’ nun biyokimyasal özelliklerini karşılar 

(18,23,24).  

Gebelik 

Gebelik süresince artan human koryonik gonadotropin salınımı, reset 

ozmostatı aşağı çeker ve serum sodyum konsantrasyonunda 5 mEq/L’ lik bir düşüş 

görülür (25). 

4- Ektopik atriyal natriüretik peptit salınımı 

Nadiren, küçük hücreli akciğer kanserinde paraneoplastik olarak, atriyal 

nartiüretik peptit salınımının artması hiponatremiyle sonuçlanabilir (26-28). 

5- Egzersizle ilişkili hiponatremi 

Maraton koşucularında aşırı su alımı ve artan ADH salınımına sekonder 

azalan su atılımı nedeniyle ciddi hiponatremi gelişebilir. Benzer durum askeri 

operasyonlarda ve çölde yürüyüş esnasında da olabilir (29). 

6- Ekstazi intoksikasyonu 

Oral MDMA (metilendioksimetamfetamin) alımını takiben semptomatik, fatal 

hiponatremi geliştiği bildirilmiştir (30-40). Burada hiponatremiden iki faktör sorumlu 

tutulmaktadır: aşırı su alımı (30,31,34) ve MDMA nedeniyle ADH salınımının 

artması ve dolayısıyla su atılımının azalmasıdır (30,31,33-36-38). 

Hiponatremi ekstazi kullanımına bağlı ölümlerin majör sebeplerinden biridir 

(40). Ciddi nörolojik komplikasyonlar kadınlarda daha sık görülmektedir (37,39).   
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Uygun şekilde baskılanan antidiüretik hormona rağmen gelişen hiponatremi 

durumları 

1- Ağır böbrek yetmezliği 

Hafif ve orta derecede böbrek yetmezliğinde böbreklerin serbest su atılımı 

kapasitesi relatif olarak korunmuştur ve genellikle serum sodyum düzeyleri 

normaldir (41). 

Ağır böbrek yetmezliğinde minimum idrar ozmolalitesi 200-250 mozmol/kg 

olur (42). Solüt atılımının artmasıyla olan ozmotik diürezin, idrarın dilüsyon 

yeteneğinde kayba neden olduğu düşünülmektedir.  

Vücutta biriken su nedeniyle hiponatremi gelişir. Biriken suyun serum 

ozmolalitesini düşürmesine rağmen, ölçülen ozmolalite artan üre (BUN: kan üre 

nitrojeni) nedeniyle normal ya da yüksek gelebilir.   

Ölçülen ozmolalite ile efektif ozmolalite arasında fark vardır. Üre, ozmolar 

olarak etkin olmadığı için, böbrek yetmezlikli, hiponatremik hastaların efektif serum 

ozmolalitesi düşüktür. Efektif serum ozmolalitesi üreye göre düzeltilecek olursa: 

 

Efektif serum ozmolalitesi=  Ölçülen ozmolalite – ( BUN / 2.8 ) 

 

2- Primer polidipsi 

Primer polidipsi, sıklıkla psikiyatrik hastalıklarda görülen, aşırı su içme ve 

hipotonik poliüri ile karakterize bir bozukluktur (43-48).  

Polidipsinin patogenezinde, susama regülasyonunda, önemli role sahip santral 

bir bozukluk olduğu varsayılmaktadır (46,49). Bazı vakalarda susamaya ait ozmotik 

eşiğin, ADH salınımı eşiğinin altına düştüğü görülmektedir (50). Normal bireylerde 

ise bu eşiğin ADH eşiğine eşit ya da ADH eşiğinden birkaç mozmol/kg daha fazla 

olduğu görülmüştür (51). ADH sekresyonu, plazma ozmolalitesi düşünce baskılanır 

ve hızla fazla suyun atılımı gerçekleşir ve daha sonra susama stimülasyonu devam 

eder. Buradaki anormal susama regülasyonunun mekanizması net değildir. 

Antidiüretik hormon regülasyonu intakt ise primer polidipside plazma 

sodyum konsantrasyonunun önemli ölçüde değişmemesi gerekir. Serum sodyumu 
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genellikle normal ya da hafif düşüktür (44). Hastalar asemptomatik olabileceği gibi 

polidipsi ve poliüriden şikayet edebilirler.     

Özellikle şiddetli psikozu olan hastalarda, saatlik su alımı 400-600 ml’ yi 

geçebilir (48), bu durumda idrarın maksimal düzeyde dilüsyonuna rağmen, 

hastalarda fatal olabilen şiddetli hiponatremi gelişebilir (52,53). 

Psikotik hastalarda çok farklı ADH regülasyonu bozuklukları ve bunun 

sonucunda da su atılımında azalma saptanmıştır (49). Bunlar, psikotik atak sırasında 

ADH’ nın geçici yüksekliği (UADHS) (54,55), böbreklerin ADH yanıtında artış (49), 

antipsikotik (karbamazepin) ve antidepresan (fluoksetin) ilaçların UADHS yapması 

(56,57), ADH’ yı düzenleyen reset ozmostatın aşağı çekilmesi ve dolayısıyla 

normalden daha düşük serum sodyum konsantrasyonlarında ADH’ nın baskılanması, 

bulantıya bağlı geçici ADH salınımı (48) olarak sayılabilir. 

Primer polidipsi, sarkoidoz gibi infiltratif hastalıklarda olduğu gibi susama 

merkezinin etkilendiği hipotalamik lezyonlarda da görülebilir (58). 

Polidipsi, poliüri semptomları bulunan ve hiponatremi olmayan  herhangi bir 

hastada diabetes insipitus akla getirilmeli ve eğer hasta uyumluysa sıvı kısıtlama testi 

yapılmalıdır.  

Saf primer polidipside idrar ozmolalitesi 100 mozmol/kg’ dan düşük olur. Bu 

değerden daha yüksek idrar ozmolalitesi varlığında ADH  salınımında ya da 

böbreklerin ADH’ ya cevabında artış olduğu düşünülür (43,49,59). 

Primer polidipsinin özel bir tedavisi yoktur, sıvı kısıtlaması ile serum 

sodyumu hızla yükselir (60,61). 

 

3- Diyetle düşük tuz alımı 

Bira içicilerinde ve diğer malnütrisyonlu hastalarda (düşük proteinli, fazla 

sıvı alımı olan diyet) kötü beslenmenin direk etkisiyle sıvı atılımı azalır (62-64). 

Normal bir diyetle günlük 600-900 mozmol solüt (primer olarak sodyum, potasyum 

ve üre) atılımı gerçekleşir; minimum idrar ozmolalitesi 60 mozmol ise günlük 

maksimum 10-15 L idrar çıkışı olur. 
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Ayrıca biranın düşük sodyum, potasyum ve protein içeriği ve yüksek 

karbonhidrat yükü nedeniyle, protein yıkımı azalır ve dolayısıyla üre atılımı da 

azalır. Sonuç olarak günlük solüt atılımı 250 mozmol’ ün altına düşer ve günlük idrar 

atılımı maksimal dilüsyon durumunda bile 4 L’ nin altına düşer. Eğer sıvı alımı bu 

miktarı geçerse hiponatremi kesinleşir.  

 

2.3.2. Hiperozmolar hiponatremi 

Plazma ozmolalitesi 295 mozmol/kg/H2O’ dan yüksektir. Serum 

ozmolalitesini yükselten neden, hiponatremiden bağımsız bir faktör olabilir. Örnek 

olarak alkol alımı sayılabilir (65).  

Hiperozmolar hiponatremi en sık olarak ağır hiperglisemik durumlarda 

(diabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik nonketotik durum) görülür. Daha 

az sıklıkla intravenöz mannitol uygulamasında mannitol birikimiyle ya da böbrek 

yetmezlikli hastalara maltoz ya da sükroz solüsyonu içinde intravenöz 

immünglobulin verilince maltoz ya da sükroz birikimine bağlı olarak görülür.  

Dolayısıyla hiperglisemi, mannitol, maltoz, sükroz nedeniyle oluşan serum 

ozmolalitesindeki artış, hücrelerden su çekerek dilüsyonel hiponatremiye sebep olur. 

Ciddi hiperglisemi  

Fizyolojik hesaplamalara göre plazma glukozundaki 62 mg/dl (3,5 mmol/L)’ 

lik artış, serum sodyum konsantrasyonunda 1 mEq/L’lik düşüşe sebep olmalıdır (66). 

Ancak deneysel olarak bu durum doğrulanmamıştır. Deneysel olarak plazma glukozu 

400 mg/dl’ nin altındayken 1:62 oranı doğru çıkmaktadır; ancak daha yüksek glukoz 

konsantrasyonlarında daha fazla sodyum düşüşü olur (oran 1:25 olur) (67). Uzun 

süreli hiperglisemik durumlarda ise ozmotik diüreze bağlı olarak sodyum kaybı ve 

gerçek hiponatremi oluşabilir. Bu hesaplamalarda ozmotik diürezin etkisi 

değerlendirilmemektedir. 

 

2.3.3. Normoozmolar hiponatremi 

Plazma ozmolalitesi 280-295 mozmol/kg/H2O arasındadır. 

İrrigasyon solüsyonları 
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Normoozmolar hiponatremi, sodyum içermeyen izoozmotik sıvıların hücre 

dışı mesafeye eklenmesiyle de olur. Burada problem prostat ya da mesanenin 

transüretral rezeksiyonu sırasında ya da histeroskopi veya laparoskopik cerrahi 

sırasında uygulanan glisinli ya da sorbitollü irrigasyon mayilerinin absorbe olmasıdır 

(transüretral rezeksiyon sendromu) (68).  

Bu hastalarda belirgin hiponatremi (110 mEq/L’ nin altı) ve nörolojik 

semptomlar görülür. Nörolojik semptomlara çeşitli faktörler katkıda bulunabilir; 

bunlar çok düşük sodyum seviyesinin yanında glisin toksisitesi, amonyak, serin ve 

glisinin metaboliti olan glioksalat birikimi olabilir.  

Psödohiponatremi 

Psödohiponatremi, serum ozmolalitesinin normal olduğu, ancak serum 

lipidlerinin ya da proteinlerinin belirgin olarak arttığı ve sonucunda serum su 

fraksiyonunun azaldığı ve yapay olarak düşük serum sodyum konsantrayonuyla 

sonuçlanan bir durumdur (12,69,70). 

Psödohiponatremi aslında laboratuarda kullanılan ölçüm yöntemleriyle ilgili 

bir sorundur. Serum sodyumu, alev fotometrisi yerine iyon-spesifik elektrotlarla 

ölçüldüğünde bu durumun önüne geçilmiş olunur (71). 

Normal koşullarda plazma suyu, plazma hacminin %93’ ünü, yağlar ve 

proteinler ise geri kalan %7’ sini oluşturur. Böylece, plazma sodyum konsantrasyonu 

142 mEq/L ölçüldüğünde, yağların ve proteinlerin bu sonuca katkısını ortadan 

kaldırmak için plazma suyuna göre tekrar hesaplama yapılırsa, plazma sodyum 

konsantrasyonu aslında 153 mEq/L’ ye (plazma su fraksiyonu %93 olduğundan 

dolayı hesap 142 / 0.93 = 153 şeklinde olur) denk gelir. 

Belirgin hiperlipidemi ya da hiperproteinemi durumunda plazma su 

fraksiyonu %80’ e düşer. Bu durumda total plazma hacminde ölçülen sodyum 

konsantrasyonu düşer, ancak plazma suyuna göre hesaplanan plazma su sodyum 

konsantrasyonu ve ozmolalitesi değişmez (71). 

Serum trigliserid düzeyindeki her 500 mg/dl’lik ve serum protein düzeyindeki 

her 0,25 mg/dl’lik artış serum sodyum yoğunluğunda 1 mEq/L’ lik bir azalmaya 

neden olur (71).  
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2.4. Hiponatremi ayırıcı tanısı  

Hiponatreminin ayırıcı tanısında ilk adım plazma ozmolalite ölçümü ile TVS 

hacminin belirlenmesidir. Plazma ozmolalitesine dayanarak, hiponatremi, izotonik, 

hipertonik ve hipotonik olarak sınıflandırılır. Hipotonik hiponatremide TVS’ sı 

değerlendirilerek hastanın volüm durumuna karar verilir: hipovolemik, hipervolemik 

veya normovolemik olup olmadığı belirlenir. Ayırıcı tanıda bir sonraki adım olarak 

idrar ozmolalitesi belirlenir. İdrar ozmolalitesi, böbreğin suyu atma kapasitesinin 

göstergesidir. Gerçek hipoozmolal hiponatremide ADH salgısı baskılanır ve idrar 

ozmolalitesi 100-150 mozm’dan daha düşük saptanır. ADH salgısının 

baskılanamadığı veya arttığı durumlarda idrar ozmolalitesi bu değerlerden yüksek 

bulunur. Bu aşamadan sonra idrar sodyum yoğunluğu ölçülür. Hipovolemik 

hiponatremide idrar sodyumu düşük bulunur ise (< 15-20 mEq/L) böbrek dışı 

kayıplar, idrar sodyumu yüksek bulunur ise (> 20 mEq/L) tuz kaybeden nefritler, 

diüretik kullanımı, hipoaldosteronizm gibi renal kaynaklı durumlar düşünülmelidir. 

İdrar sodyumunun 20 mEq/L’den büyük ve hasta normovolemik ise UADHS akla 

gelmelidir (71) (Şekil 2.1 ve Şekil 2.2). 
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Şekil 2.1. Hiponatremiye yaklaşım algoritması 

 

 

 

  

s[Na] < 135 mEq/L 

Serum Ozmolalitesi 

Hipoozmolar  

(< 280 mozmol/kg H2O) 

Hiperozmolar 

 ( > 295 mozmol/kg H2O 

Normoozmolar  

(280-295mozmol/kg  H2O) 

Hiperlipidemi 

Paraproteinemi 

İrrigasyon solüsyonları 

İdrar ozmolalitesi (mozmol/kg) Hiperglisemi 

Mannitol 

Gliserol 

İv. immünglobulinler 

< 100 > 100 

Primer polidipsi Böbrek dilüsyon kapasitesinde bozukluk 
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Şekil 2.2. Hipoozmolar hiponatremiye yaklaşım algoritması 

 

2.5. Hiponatremide klinik belirti ve bulgular  

Hiponatremi klinik olarak, serum sodyum konsantrasyonuna göre üçe ayrılır: 

hafif hiponatremi ( Na: 135-125 mEq/L), orta şiddette hiponatremi (Na: 125-115 

mEq/L) ve ciddi hiponatremi (Na: 115 mEq/L den düşük) şeklindedir. 

Hipoozmolar hiponatremi 

(İdrar ozmolalitesi > 100 mozmol/kg) 

Volüm Durumu 

Hipovolemi Normovolemi Hipervolemi 

İdrar sodyumu (mEq/L) İdrar sodyumu (mEq/L) 

Gastrointestinal 

kayıplar (kusma, 

ishal) 

Üçüncü boşluğa 

kayıp (pankreatit, 

yanık) 

Aşırı terleme 

Renal kayıplar 

Diüretikler  

Tuz kaybettiren 

nefritler 

 Addison 

hastalığı  

Ozmotik diürez 

STK 

 

 

< 20 > 20 < 20 

 

> 20  

KKY 

Siroz 

Nefrotik 

sendrom 

ABY 

KBY 

UADHS 

İlaçlar 

Glukokortikoid 

eksikliği 

Hipotiroidi 

Bulantı 

Egzersizle ilişkili 

hiponatremi 

Stres  

Reset ozmostat 



16 

 

Hiponatremi belirtileri büyük ölçüde hiponatreminin gelişim hızına bağlıdır. 

Hızlı gelişmediği sürece, hafif hiponatremi genellikle asemptomatiktir. Hızlı gelişen 

ve ciddi hiponatremide ise bulantı, kusma, baş ağrısı, iştahsızlık, letarji, yorgunluk, 

apati, disoryantasyon, bayılma hissi, ajitasyon, kas krampları ve konvülziyonlar 

başlıca semptomlardır. Fizik muayenede dehidratasyon bulguları, bilinç 

bozuklukları, ataksi, derin tendon reflekslerinde azalma, patolojik refleksler, 

pseudobulber paralizi, kafa içi basınç artış sendromu (KİBAS), hipotermi, Cheyne-

Stokes solunumu gözlenebilir (71). Hiponatremik ensefalopati, hipoksik hastalarda, 

altta yatan ciddi karaciğer hastalığı olanlarda ve menopoz öncesi kadınlarda daha 

fazla görülmektedir (72). Nörolojik semptomlar genellikle serum sodyum yoğunluğu 

120 mEq/L’nin üzerindeyken görülmez.  

Akut hiponatremide hipoozmolaliteden dolayı, hücre içine su girer ve beyin 

ödemi gelişir. Merkezi sinir sistemi (MSS) hücrelerinin ozmolal değişikliklere ve 

serum sodyum değişikliklerine uyumu, diğer vücut hücrelerinden farklılık gösterir. 

Hiponatreminin ilk saatlerinde, beyin dokusunda interstisyel sıvı beyin omurilik 

sıvısına (BOS) yönlendirilir ve aşırı sodyum ve suyun uzaklaşması sağlanır. Sonuçta, 

HDS beyin omurilik sıvısı içine taşınır ve beyin ödemi kademeli olarak çözülmeye 

çalışılır.  

Beyin hücreleri HDS da ozmolalite artınca, beyin hücresi içine sıvı 

çekebilmek için, hücre içinde ‘idiojenik ozmoller’ adı verilen, ozmotik olarak aktif 

olan, kreatin, betain, glutamat, myoinozitol ve taurin gibi bazı molekülleri üretir. Bu 

ozmoller normalde HDS ozmolalitesinde ani bir artış olması durumunda beyni 

korurlar.  Hiponatremi durumunda ise hiponatremi devam ederse yukarıda anlatılan 

koruyucu mekanizmalar yetersiz kalır. Bu durumda hücre içindeki idiojenik 

ozmoller, hücre dışına çıkarılarak azaltılmaya çalışılır. Persistan, kronik 

hiponatremide beyin hücrelerindeki idiojenik ozmollerin azalması 48 saat içinde 

tamamlanır. Bu nedenle 48 saatten daha fazla sürede gelişen hiponatremiye kronik 

hiponatremi denilir (73). 

Kronik hiponatremide beyin ozmolalite değişikliklerine uyum gösterir ve 

genellikle asemptomatik seyreder. Bu hastalarda, plazma ozmolalitesinde hızlı bir 
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artış (hiponatreminin hızlı tedavisi), nöronlardan su çıkmasına neden olur ve beyin 

dokusunda hücresel büzüşmeye yol açar (74). 

 

2.6. Hiponatremi tedavisi 

Hiponatreminin tedavisinde temel olan, altta yatan nedenin belirlenmesidir. 

Altta yatan nedeni belirlemek için detaylı bir anamnez ve fizik muayene ile 

hiponatreminin oluş süresi, semptomatik olup olmadığı ve hastanın volüm durumu 

değerlendirilmelidir. İşte bu üç temel unsur, hiponatreminin tedavi şeklini 

belirlemektedir. Hiponatreminin en sık nedeni serbest su fazlalığı olduğu için, 

genellikle ilk adım tüm hiponatremili olgularda, serbest su alımını 1-1,5 L/gün ile 

sınırlamak olmalıdır (71). Serbest su fazlalığı şu denklem ile hesaplanabilir: 

 

Serbest su fazlalığı = TVS x [(140- Serum sodyumu) ÷ 140] 

 

Hiponatremi oluş hızına göre düzeltilir. Akut hiponatremi, acil olarak 

düzeltilmesi gereken, acil bir durumdur. Akut hiponatremide, serum sodyumunun 

düzeltilme hızı 0,5-1 mEq/L/saat ve 12-15 mEq/L/gün olmalıdır. Ancak nörolojik 

semptom varlığında serum sodyum düzeyi hipertonik salin ile 4-6 saatte 8-10 mEq/L 

yükseltilmelidir (75). Sodyum açığı şu denklem ile hesaplanabilir: 

 

Sodyum açığı = TVS x (İstenilen sodyum düzeyi - Ölçülen sodyum düzeyi) 

 

Akut hiponatremi semptomu yoksa, serum sodyumunun düzeltilme hızı, eşit 

zaman birimine dağıtılarak 24 saatte maksimum 12 mEq/L (0,5 mEq/L/saat) 

olmalıdır (76). Kronik, semptomu olmayan hiponatremilerde ise nedene yönelik 

tedaviler verilmelidir. Kronik hiponatreminin hızlı düzeltilmesi ölümcül sonuçlar 

doğurabilir. Bu nedenle, serum sodyumunun ilk 24 saatte 125 mEq/L’ ye, ikinci 24 

saatte 130 mEq/L’ye yükseltilmesi uygun tedavi şekli olacaktır.  

Sodyum replasmanı %0,9 (308 mOzm⁄L ve 154 mEq/L Na içerir), %3 (1026 

mOzm/L ve 513 mEq/L Na içerir) ve %5’lik (1710 mOzm/L ve 855 mEq/L Na 

içerir) tuzlu su solüsyonları ile yapılır. Semptomatik hiponatremide %3’lük tuzlu su 
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kullanılmalıdır. Plazma sodyum yoğunluğunu artırmak için, infüze edilecek tuzlu su 

solüsyonunun ozmolalitesinin idrar ozmolalitesinden yüksek olması gerekir (77). 

Hiponatremik hastalarda sıklıkla serbest su fazlalığı olduğu için tuzlu su solüsyonları 

kullanılırken beraberinde furosemid verilerek sıvı yüklenmesi önlenmelidir. Ancak 

hipertonik tuzlu su ile birlikte furosemid kullanımı, toplayıcı kanallarda ADH 

etkisinin inhibisyonu ile serum sodyumunda hızlı bir yükselme yapabilir. 

Uygunsuz antidiüretik hormon salınımı sendromu sıklıkla geçici bir durum 

olmakla birlikte, ektopik ADH üreten tümörler ve antipsikotik ilaçlara bağlı kronik 

faz artmış ADH salınımı olan hastalarda su kısıtlaması ve sodyum replasmanı 

yetersiz ise furosemid, demeklosiklin, lityum karbonat ve tolvaptan gibi ADH 

antagonistleri kullanılabilir. 

Hastaya verilen tuzlu su solüsyonunun serum sodyumunu ne kadar artıracağı 

hesaplanabilmektedir (78). 

 

Serum [Na] artışı = (İnfüze edilen [Na] + İnfüze edilen [K] - Serum [Na] ) ÷ TVS 

 

Bu denklem klinik pratikte kesinlik ifade etmediğinden akut semptomatik 

hiponatremili hastanın tedavi sürecinde 1-2 saatte bir serum sodyum düzeyi 

bakılmalıdır. Akut ve şiddetli hiponatreminin hızlı ve yeterli düzeltilmemesi ve 

kronik hiponatreminin hızlı tedavisi ölümcül sonuçlara yol açabilir. Hiponatreminin 

hızlı düzeltilmesine bağlı olarak ponsun santral kısımlarında daha fazla olmak üzere 

demiyelinizasyon ve buna bağlı olarak kalıcı beyin hasarı veya ölüm meydana 

gelebilir. 

Son yıllarda hiponatremi tedavisinde tuzlu su infüzyonuna alternatif olarak 

AVP reseptör antagonistleri kullanılmaya başlanmıştır. Mozavaptan, conivaptan, 

liksivaptan, satavaptan ve tolvaptan olmak üzere 5 ajan mevcuttur (79).Vazopressin 

antagonistleri şu anda normovolemik ve hipervolemik hiponatremi tedavisinde 

kullanılmaktadır. Özellikle UADHS’da tercih edilmektedirler (80). Bu ajanlar 

böbrekteki V2 reseptörlerine bağlanarak ADH’nin antidiüretik etkisini inhibe 

ederler ve suyun atılmasını sağlarlar. Conivaptan V1a ve V2 reseptör antagonistidir, 

diğerleri V2 reseptör selektif antagonisttir. Conivaptan 2005 yılında normovolemik 

hiponatremi ve 2007 yılında hipervolemik hiponatremi için klinik kullanım onayı 
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almıştır ve iv. yolla kullanılmaktadır (81). Tolvaptanın kalp yetmezliği ve siroz 

olgularında etkinliği gösterilmiştir (82-84). Serebral tuz kaybı (STK), psikojenik 

polidipsi ve hipovolemik hiponatremik olgularda kullanılmazlar.  
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3. OLGULAR VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma tasarımı 

Bu çalışma hastaneye ayaktan başvurusu sırasında hiponatremi saptanan ve  

hastaneye yatışı yapılan hastalarda, hiponatreminin risk faktörlerini, klinik seyrini ve 

sonuçlarını belirlemek üzere yapılan, prospektif, gözlemsel bir çalışmadır. 

 

3.2. Çalışma merkezi 

Çalışma, Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Dr. Rıdvan Ege Hastanesi’nde 

gerçekleştirilmiştir. 

 

3.3. Olgular 

Çalışmaya, Eylül 2011 ile Şubat 2013 tarihleri arasında, hastaneye başvurusu 

sırasında hiponatremi saptanan ve herhangi bir sebeple hastaneye yatırılan, 76 erişkin 

hasta alınmıştır.  

 

3.3.1. Çalışmaya alınma kriterleri  

Çalışmaya alınma kriterleri şu şekilde belirlenmiştir: 

1) Erişkin yaş grubunda olma (18 yaş üstü hastalar) 

2) Serum sodyum değerinin 135 mEq/L’ den düşük olması 

3) Hastaneye ayaktan başvurarak herhangi bir sebeple hastaneye yatırılma. 

 

3.3.2. Çalışma dışı bırakılma kriterleri 

Çalışma dışı bırakılma kriterleri ise şu şekilde belirlenmiştir: 

1) 18 yaşından küçük olma 

2) Hastanede yatarken gelişen hiponatremi durumları. 

 

 

 



21 

 

3.4. Verilerin toplanması 

Çalışmaya alınan olgulara ait verilere Ufuk Üniversitesi Dr. Rıdvan Ege 

Hastanesi elektronik veri tabanından günlük olarak hastaneye yatan hastaların 

bilgilerine ulaşılmış, başvurusu sırasında hiponatremi saptanan hastalar kaydedilmiş 

olup; kendilerinden onam alınan hastalar, taburculuklarına kadar günlük olarak takip 

edilmiştir. Hastalardan toplanan veriler titiz bir dosya kaydı ile oluşturulmuştur.  

 

3.4.1. Toplanan veriler  

Çalışmaya alınan olgulardan toplanan veriler şunlardı: 

1. Demografik özellikler (yaş, cinsiyet) 

2. Mevcut komorbiditeler (tuz kaybettiren nefritler, konjestif kalp 

yetmezliği, hipertansiyon, kronik karaciğer parankim hastalığı, 

maligniteler, pnömoni, diyare, UADHS, hipotiroidi, addison hastalığı)  

3. İlaç kullanımı (tiyazid diürekler, loop diüretikleri, anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörü, anjiyotensin II reseptör blokörü, selektif 

serotonin geri alım inhibitörleri, laksatifler, β-blokörler,) 

4. Vital bulgular (kalp hızı, kan basıncı, solunum sayısı, vücut ısısı) 

5. Belirti ve bulgular (iştahsızlık, bulantı, kusma, letarji, apati, 

dezoryantasyon, ajitasyon, santral sinir sistemi semptomları) 

6. Biyokimyasal analiz (bazal serum sodyum düzeyi,  kan üre nitrojeni, 

kreatinin, tam kan sayımı, albümin, plazma glukozu, plazma lipitleri, 

TSH, tam idrar tetkiki, spot idrarda sodyum düzeyi, spot idrar 

ozmolalitesi, gerekli olgularda sabah plazma kortizolü ile günlük serum 

sodyum düzeyi kontrolü ) 

7. Hiponatreminin ciddiyeti (serum sodyumu 125 mEq/L den az ise ciddi 

hiponatremi) 

8. Eski hiponatremi öyküsünün olup olmadığı 

9. Hastanede yatış süresi 

10. Mortalite 
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3.5. Etik kurul 

Çalışmaya, Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurulundan 29 Eylül 2011 

tarihinde etik kurul onayı alınmıştır. 

 

3.6. İstatistiksel analiz 

Çalışmaya ait verilerin istatistik analizi “SPSS for Windows 17.0” paket 

programı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Sürekli değişkenler ortalama ± standart 

sapma kategorik değişkenler ise % olarak ifade edildiler. Bağımsız iki grup arasında 

ortalamaların karşılaştırılması t-testi, oranların karşılaştırılması ise ki-kare (x²) 

testleri ile gerçekleştirildi. Hiponatremi gelişimi ile ilgili olabilecekleri bulunan risk 

faktörleri, bir sonraki basamakta lojistik regresyon analizi ile değerlendirildiler. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p < 0,05 olarak seçilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Tüm olgular 

Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Dr. Rıdvan Ege Hastanesi’nde Eylül 2011 

ile Şubat 2013 tarihleri arasında, hastaneye ayaktan başvurusu sırasında hiponatremi 

saptanan ve herhangi bir sebepten dolayı hastaneye yatışı yapılan, toplam 76 olgu 

belirlendi.  

 

4.1.1. Olguların genel özellikleri 

Çalışmaya alınan 76 olgunun yaş ortalaması 74,7 ± 12,7  idi. Olguların 24’

ü  (% 31,6) erkek, 52’si (% 68,4 ) ise kadındı, ortalama serum sodyum düzeyleri 

123,6 ± 6,6 mEq/L’idi. Ciddi hiponatremi görülen hastaların oranı % 48,7’ idi. 

Olguların % 52, 6’ sı hiponatremi için en az iki risk faktörü taşımaktaydı ve % 34,2’ 

sinde daha öncesine ait hiponatremi hikayesinin olduğu saptandı. Hastaların % 28,9’ 

unun hastaneye yatış nedeninin hiponatremiye bağlı olduğu belirlendi.  (Tablo 4.1). 

Çalışma grubunda en fazla kullanıldığı görülen ilaç % 60,5 oranla  

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri/anjiyotensin reseptör blokörleri 

(ACEİ/ARB) olarak kaydedildi. Tiazid diüretik kullanan olgular ise  % 48,7 olarak 

ikinci sıklıkta yer aldı. Loop diüretiği % 43,4, kalsiyum kanal blokörü % 42,1, beta 

blokör % 28,9, selektif serotonin gerialım inhibitörleri (SSRI) % 14,5 ve laksatifler 

% 10,5 olarak kaydedildi (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.1. Olguların başvuru sırasındaki özellikleri 

Özellik  Tüm hastalar (n = 76) 

Yaş (yıl)
a
 74,7 ± 12,7 

Na (mEq/L)
a
 123,6 ± 6,6 

Cinsiyet, n (%)           

             Kadın 52 (68,4) 

             Erkek 24 (31,6) 

Bazal kreatinin (mg/dL)
a
 0,86 ± 0,28 

Bazal hemoglobin (gr/dL)
a
 11,35 ± 1,58 

Ciddi hiponatremi, n (%) 37 (48,7) 

Hiponatremi nedeniyle hastaneye yatış oranı, n (%) 22 (28,9) 

Eski hiponatremi öyküsü, n (%) 26 (34,2) 

a
: ortalama ± standart sapma 

 

Tablo 4.2. Hiponatremik olguların kullandığı ilaçlar  

İlaç Sıklık (n) Yüzde (%) 

ACEİ/ARB 46 60,5 

Tiazid diüretik 37 48,7 

Loop diüretiği 33 43,4 

Kalsiyum kanal blokörü 32 42,1 

Beta blokör 22 28,9 

SSRI 11 14,5 

Laksatif  8 10,5 

 

Olgularda gözlenen en sık komorbid durum, konjestif kalp yetmezliğiydi (% 

31,6), Daha sonra sırasıyla UADHS, kusma, pnömoni, kronik karaciğer parankim 

hastalığı, malignite, diyare ve tuz kaybettiren nefrit geldi (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Olgularda hiponatremiye eşlik eden hastalıklar ve durumlar 

Özellik Sıklık (n) Yüzde (%) 

Konjestif kalp yetmezliği 24 31,6 

UADHS  14 18,4 

Kusma    13 17,1 

Pnömoni    13 17,1 

Kronik karaciğer parankim hastalığı 9 11,8 

Malignite 9 11,8 

Diyare    8 10,5 

Tuz kaybettiren nefrit    5 6,6 

Hiperglisemi  5 6,6 

 

Hiponatremiye yol açan risk faktörleri açısından yapılan değerlendirmede, 

hiponatreminin en sık nedeni tiazid grubu diüretik kullanımıydı. Daha sonra sıklık 

sırasına göre loop diüretiği kullanımı, konjestif kalp yetmezliği, UADHS, kusma, 

pnömoni, hipovolemi, kronik karaciğer parankim hastalığı, diyare, tuz kaybettiren 

nefrit, SSRI kullanımı ve laksatif kullanımı geldi (Tablo 4.4). 

Olgularda en sık görülen semptom iştahsızlıktı (% 76,3). Apati en sık görülen 

SSS semptomuydu. Bulantı % 40,8 oranında gözlendi (Tablo 4.5).  

76 olgudan 8’ i mortal seyretti. Olguların mortalite oranı % 10,5 olarak 

kaydedildi. Olguların ortalama hastanede kalış süresi 10,8 ± 5,9 gündü (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.4. Hiponatreminin nedenleri   

Özellik  Sıklık (n) Yüzde (%) 

Tiazid diüretik kullanımı 37 48,7 

Loop diüretiği kullanımı 33 43,4 

Konjestif kalp yetmezliği 24 31,6 

UADHS  14 18,4 

Kusma    13 17,1 

Pnömoni    13 17,1 

Kronik karaciğer parankim hastalığı 9 11,8 

Diyare    8 10,5 

Tuz kaybettiren nefrit    5 6,6 

SSRI kullanımı 11 14,5 

Laksatif kullanımı 8 10,5 

 

Tablo 4.5. Olguların başvuru anındaki semptomları  

Özellik  Sıklık (n) Yüzde (%) 

İştahsızlık  58 76,3 

SSS semptomları 41 53,9 

            Apati  27 35,5 

            Letarji  19 25 

            Dezoryantasyon  8 10,5 

            Ajitasyon  4 5,3 

Bulantı  31 40,8 
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Tablo 4.6. Olguların mortalite oranı ile ortalama hastanede kalış süresi  

Özellik  Tüm hastalar (n = 76) 

Mortalite, n (%) 

Hastanede kalış süresi, (gün)
a
 

8 (10,5) 

10,8 ± 5,9 

a
: ortalama ± standart sapma 

 

Ciddi hiponatremi görülen olgularla görülmeyen olguları değerlendirmede 

ortalamaları kıyaslamak için t-testi grup istatistiği, oranları kıyaslamak için x
2
 testi 

yapıldı. Hiponatreminin ciddiyetiyle yaş ve cinsiyet arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı. Hiponatremi görülen grubun serum Na düzeyi ortalaması 117,9 ± 4,5 

mEq/L; ciddi hiponatremi görülmeyen grubun serum Na düzeyi ortalaması 129,1 ± 

2,5 mEq/L olup; ciddi hiponatremik olgularda serum Na değeri beklenildiği üzere 

anlamlı derecede düşüktü (p < 0,001) (Tablo 4.7). 

Tiazid diüretik kullanımı, ciddi hiponatremi için en güçlü ilişkiye sahip risk 

faktörü olarak bulundu (p = 0,01). ACEİ/ARB kullanımı (p = 0,03) ile kusma (p = 

0,03) diğer anlamlı risk faktörleri olarak kaydedildi. Ancak, kronik karaciğer 

parankim hastalığında ciddi hiponatremi gelişimi riski anlamlı şekilde düşük bulundu 

(p = 0,02) (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Ciddi hiponatremi için risk faktörlerinin değerlendirilmesi, x
2 

tablosu 

Özellik  
Na ≤ 125 mEq/L 

(n=37) 

Na > 125 mEq/L 

(n=39) 

P 

Değeri 

Yaş (yıl)
a
 75,5 ± 13,9 73,9 ± 11,6 0,59 

Cinsiyet (K/E) (n) 26/11 26/13 0,8 

Serum Na düzeyi (mEq/L)
a
 117,9 ± 4,5 129,1 ± 2,5 < 0,001 

Eski hiponatremi öyküsü, n (%) 13 (35) 13 (33) 1,0 

UADHS, n (%) 7 (18) 7 (17) 1,0 

Konjestif kalp yetmezliği, n (%) 13 (35) 11 (39) 0,62 

Kusma, n (%) 10 (27) 3 (7) 0,03 

Diyare, n (%) 5 (13) 3 (7) 0,47 

Hiperglisemi, n (%) 1 (2) 4 (10) 0,35 

Hipoalbüminemi, n (%) 4 (10) 10 (25) 0,14 

Pnömoni, n (%) 8 (21) 5 (12) 0,37 

Kronik karaciğer parankim 

hastalığı, n (%) 

1 (2) 8 (20) 0,02 

Malignite, n (%) 3 (8) 6 (15) 0,48 

Hipovolemi, n (%)  5 (13) 6 (15) 1,0 

Tuz kaybettiren nefrit, n (%) 2 (5) 3 (7) 1,0 

ACEİ/ARB kullanımı, n (%) 27 (72) 19 (48) 0,03 

Laksatif kullanımı, n (%) 2 (5) 6 (15) 0,26 

SSRI kullanımı, n (%) 5 (13) 6 (15) 1,0 

Loop  diüretiği kullanımı, n (%) 16 (43) 17 (43) 1,0 

Tiazid diüretik kullanımı, n (%) 24 (64) 13 (33) 0,01 

Kalsiyum kanal blokörü 

kullanımı, n (%) 

18 (48) 14 (35) 0,35 

Beta blokör kullanımı, n (%) 12 (32) 10 (25) 0,61 

a
: ortalama ± standart sapma, Na: serum sodyum düzeyi 

 

Ciddi hiponatremi ile semptomlar arasındaki ilişki değerlendirildiğinde apati 

(p = 0,03) ve iştahsızlık (p = 0,05) anlamlı bulundu (Tablo 4.8).  
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Tablo 4.8. Ciddi hiponatremili olgularda semptomların değerlendirilmesi, x
2 

tablosu 

Özellik  
Na ≤ 125 mEq/ L 

(n=37) 

Na > 125 mEq/L 

(n=39) 

P 

Değeri 

İştahsızlık, n (%) 32 (86) 26 (66) 0,05 

SSS semptomları, n (%) 24 (64) 17 (43) 0,07 

    Letarji, n (%) 10 (27) 9 (23) 0,79 

    Apati, n (%) 18 (48) 9 (23) 0,03 

   Dezoryantasyon, n (%) 5 (13) 3 (7) 0,47 

    Ajitasyon, n (%) 1 (2) 3 (7) 0,61 

Bulantı, n (%) 18 (48) 13 (33) 0,24 

Na: serum sodyum düzeyi 

 

İlginç olarak, ciddi hiponatremide mortalite anlamlı şekilde daha az görüldü 

(p = 0,05). Ciddi hiponatremik olguların ortalama hastanede kalış süresi anlamlı 

şekilde daha uzundu (p < 0,001) ve bu hastalarda daha sık hipertonik salin kullanıldı 

(p < 0,001) (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9. Ciddi hiponatremili olgularda mortalite ve diğer özelliklerin 

değerlendirilmesi, x
2 

tablosu 

Özellik 
Na ≤ 125 mEq/ L 

(n=37) 

Na > 125 mEq/L 

(n=39) 

P Değeri 

Hiponatremi nedeniyle 

hastaneye yatış oranı, n (%) 

12 (32) 10 (25)  0,61 

Tedavide hipertonik salin 

kullanımı, n (%) 

23 (62) 8 (20) < 0,001 

Mortalite, n (%) 1 (2) 7 (17) 0,05 

Hastanede kalış süresi (gün)
a
 13,3 ± 0,9 8,4 ± 5,8 < 0,001 

a
: ortalama ± standart sapma, Na: serum sodyum düzeyi 

Hiponatreminin ciddiyetine etki eden bağımsız risk faktörlerini 

değerlendirmek üzere lojistik regresyon analizi yapıldı. Buna göre, tiazid kullanımı, 

en yüksek anlamlılık düzeyine sahip bağımsız risk faktörü olarak bulundu (p = 
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0,005). Kusma ve apati için de sırasıyla p değerleri 0,01 ve 0,009’ du ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. Ciddi hiponatremi için anlamlı bağımsız değişkenleri gösteren regresyon 

tablosu 

Değişkenler  Exp (B) %95 CI Anlamlılık (P Değeri) 

Tiazid diüretik kullanımı 4,621 1,579 - 13,522 0,005 

Apati 4,415 1,438 - 13,554 0,009 

Kusma 7,681 1,636 - 36,060 0,01 

 

Mortal seyreden olgularla mortal seyretmeyen olguları değerlendirmede 

ortalamaları kıyaslamak için t-testi grup istatistiği, oranları kıyaslamak için x
2
 testi 

yapıldı. Mortal seyreden grubun yaş ortalaması , mortal seyretmeyen gruba göre daha 

düşük ve istatistiksel olarak belirgin şekilde anlamlı bulundu (p = 0,002). Erkek 

cinsiyet mortalite için anlamlı risk faktörüydü (p = 0,01).  Serum sodyum değeri 

ortalaması mortal seyreden grupta diğerine göre anlamlı şekilde daha yüksek 

bulundu (p = 0,03) (Tablo 4.11). 

Mortaliteye istatistiksel olarak anlamlı şekilde en fazla malignite (p < 0,001), 

yaş (p = 0,002) ve kronik karaciğer parankim hastalığının (p = 0,005) etki ettiği 

görüldü. Hipoalbüminemide mortalitenin anlamlı şekilde arttığı görüldü (p = 0,03) 

(Tablo 4.11).  
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Tablo 4.11. Mortalite için risk faktörlerinin değerlendirilmesi, x
2 

tablosu 

Özellik  
Mortalite Var 

(n=8) 

Mortalite Yok 

(n=68) 

P 

Değeri 

Yaş (yıl)
a
 61,8 ± 12,0 76,2 ± 12,0 0,002 

Cinsiyet (K/E) (n) 2/6 50/18 0,01 

Serum Na düzeyi (mEq/L)
a
 128,3 ± 4,6 123,1 ± 6,6 0,03 

Eski hiponatremi öyküsü, n (%) 

UADHS, n (%) 

4 (50) 

3 (37) 

22 (32) 

11 (16) 

0,43 

0,15 

Konjestif kalp yetmezliği, n (%)  2 (25) 22 (32) 1,0 

Kusma, n (%) 0 (0) 13 (19) 0,33 

Diyare, n (%) 0 (0) 8 (11) 0,58 

Hiperglisemi, n (%) 

Hipoalbüminemi, n (%) 

0 (0) 

4 (50) 

5 (7) 

10 (14) 

1,0 

0,03 

Pnömoni, n (%) 

Kronik karaciğer parankim hastalığı, 

n (%) 

1 (12) 

4 (50) 

12 (17) 

5 (7) 

1,0 

0,005 

Malignite, n (%) 5 (62) 4 (5) < 0,001 

Hipovolemi, n (%) 1 (12) 10 (14) 1,0 

Tuz kaybettiren nefrit, n (%) 1 (12) 4 (5) 0,43 

ACEİ/ARB kullanımı, n (%)  2 (25) 44 (64) 0,052 

Laksatif kullanımı, n (%) 1 (12) 7 (10) 1,0 

SSRI kullanımı, n (%) 1 (12) 10 (14) 1,0 

Loop  diüretiği, n (%) 4 (50) 29 (42) 0,72 

Tiazid diüretik, n (%) 1 (12) 36 (52) 0,057 

Kalsiyum kanal blokörü, n (%) 2 (25) 30 ( 44) 0,45 

Beta blokör kullanımı, n (%) 0 (0) 22 (32) 0,09 

a
: ortalama ± standart sapma 

 

Semptomlardan letarji ve ajitasyon mortal seyreden hastalarda anlamlı 

derecede daha sık görüldü (sırasıyla p = 0,02 ve p = 0,05) (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12. Mortalite ile hiponatremi semptomları arasındaki ilişki, x
2 

tablosu 

Özellik  
Mortalite Var 

(n=8) 

Mortalite Yok 

(n=68) 

P Değeri 

İştahsızlık, n (%) 6 (75) 52 (75) 1,0 

SSS semptomları, n (%) 6 (75) 35 (51) 0,27 

            Letarji, n (%) 5 (62) 14 (20) 0,02 

            Apati, n (%) 2 (25) 25 (36) 0,70 

            Dezoryantasyon, n (%) 1 (12) 7 (10) 1,0 

            Ajitasyon, n (%) 2 (25) 2 (2) 0,05 

Bulantı, n (%) 1 (12) 30 (44) 0,13 

 

Ciddi hiponatremi ile mortalite ilişkisinde anlamlı olarak ciddi hiponatremi 

olan grupta mortalite daha az görüldü (p = 0,05). Hastanede kalış süresi mortaliteyle 

ilişkisiz bulundu (p = 0,3) (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Mortalite ile ciddiyet ve diğer özelliklerin değerlendirilmesi, x
2 

tablosu 

a
: ortalama ± standart sapma 

Mortaliteye etki eden bağımsız risk faktörlerini değerlendirmek üzere lojistik 

regresyon analizi yapıldı. Bu amaçla, yaş, serum sodyum düzeyi, hipoalbüminemi, 

kronik karaciğer parankim hastalığı, malignite, letarji, ajitasyon durumları 

değerlendirmeye alındı. Buna göre, malignite (p = 0,01), kronik karaciğer parankim 

hastalığı (p = 0,02) ve letarji (p = 0,02) durumlarının mortalite için bağımsız risk 

Özellik Mortalite Var 

(n=8) 

Mortalite Yok 

(n=68) 

P Değeri 

Ciddiyet, n (%) 1 (12) 36 (52) 0,05 

Hiponatremi nedeniyle hastaneye 

yatış oranı, n (%) 

1 (12) 

 

21 (30) 0,42 

Tedavide hipertonik salin 

kullanımı, n (%) 

3 (37) 28 (41) 1,0 

Hastanede kalış süresi (gün) 
a
 12,8  ± 10,7 10,5 ± 5,1 0,3 
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faktörleri olduğu, serum sodyum düzeyinin ise anlamlılığını kaybettiği görüldü (p = 

0,08) (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. Mortalite için anlamlı bağımsız değişkenleri gösteren regresyon tablosu 

Değişkenler   Exp (B) %95 CI Anlamlılık 

(P değeri) 

Malignite 102,250 3,033 - 3447,080 0,01 

Kronik karaciğer parankim hastalığı 49,051 1,744 - 1379,446 0,02 

Letarji  59,342 1,903 - 1850,061 0,02 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



34 

 

5. TARTIŞMA 

Hiponatremi, plazma sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L’ den düşük 

olmasıdır. Hiponatremi klinik pratikte en sık görülen elektrolit bozukluğudur.  

Özellikle yaşlı hastalarda olmak üzere, toplumda yaygın ilaç kullanımının 

olması, komorbid durumların (KKY, kronik karaciğer parankim hastalığı, pnömoni, 

kusma ve diyare) mevcudiyeti nedeniyle hiponatremi insidansı artmaktadır. 

Hiponatreminin insidansı %0,97 ve prevalansı %2,48’dir (3).  

Yaşlılar yaşa bağlı fizyolojik değişiklikler (GFR’ de azalma, böbreğin 

dilüsyon yeteneğinde azalma, renin-anjiotensin-aldosteron aktivitesinde azalma, 

kardiyak debide azalma, tat almada azalmaya bağlı iştahsızlık ve bağlantılı olarak 

beslenme yetersizliği) nedeniyle hiponatremiye karşı daha duyarlıdırlar (85). 

Hiponatremi daha çok yaşlı kişiler arasında görülmektedir ve sıklıkla da bu kişilerin 

altta yatan önemli hastalıkları vardır (86). Yapılan çalışmalarda ileri yaşın 

hiponatremi için predispozan bir faktör olabileceği, belirtilmiştir (87). Gill ve ark.’ 

nın ciddi hiponatremik hastalarla kontrol grubunu kıyasladığı çalışmada 

hiponatremik olguların daha yaşlı olgular olduğu, mortalitenin hiponatremik grupta 

anlamlı şekilde arttığı ve hastanede kalış süresinin uzadığı kaydedilmiştir (88). 

Çalışmamızda, literatürlerle uyumlu olarak, olguların yaş ortalaması 74,7 ± 12,7’ 

ydi. 

Literatürde yayınlanan çalışmalarda kadın cinsiyetin erkeklere göre 

hiponatremi gelişimine daha yatkın olduğu belirtilmiştir (87). Tareen ve ark.’ nın 

çalışmasında da kronik hiponatreminin postmenopozal kadınlarda sık görüldüğü 

anlatılmıştır (89). Ancak kadın cinsiyetin hiponatremiye daha duyarlı olma sebebine 

dair, şu ana kadar kesin bir kanıt gösterilememiştir (90). Bizim çalışmamızda da 

hiponatremik hastaların % 68,4’ ü kadın hastalardan oluşmaktaydı. Rao ve ark’ nın 

çalışmasında hiponatremi kadınlarda daha sık olmasına rağmen, kadınların 

hiponatremiyi daha iyi tolere ettiği, erkeklerin daha mortal seyrettiği sonucu 

çıkmıştır. Bunun sebebi olarak kesin bir açıklama yapılamamakla birlikte, çalışma 

grubunda ölen olguların altta yatan daha ağır hastalıkları olduğu belirtilmiştir. Aynı 

zamanda postmenopozal kadınlarda beyin atrofisine bağlı intrakranial boşlukta artış 

olduğu, bunun da beynin hiponatremiye adaptasyonunda önemli bir rol oynadığı 
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belirtilmiştir (91). Bizim vakalarımızda da benzer şekilde hiponatremi erkeklerde, 

kadınlara göre daha az görülmesine rağmen, hiponatreminin erkeklerde anlamlı 

şekilde daha mortal seyrettiği saptandı.  

Literatürde hiponatremi nedenleri değerlendirildiğinde etyolojin çoğunlukla 

multifaktöryel olduğu görünmektedir (92). Literatürle uyumlu olarak biz de  

çalışmamızdaki olgularımızı etyolojik açıdan değerlendirdiğimizde,  grubun yaklaşık 

yarısında (%52,6) etyolojinin multifaktöriyel olduğunu saptadık.  

Risk faktörleri sıklığı yönünden ilaçlar ve eşlik eden hastalıklar beraber 

değerlendirmeye alındığında, hiponatremiye ağırlıklı olarak ilaç kullanımın sebep 

olduğu görüldü. Rodenburg ve ark.’ nın tiazidle ilişkili hiponatremi çalışmasında 

tiazid diüretik kullanımının hiponatremi riskini anlamlı olarak artırdığı saptanmıştır 

(93). Bizim çalışmamızda da hiponatreminin en sık sebebi tiazid diüretik kullanımı 

olup, ikinci sırada loop diüretiği kullanımı gelmekteydi. Daha sonra konjestif kalp 

yetmezliği, UADHS, kusma, pnömoni, kronik karaciğer parankim hastalığı, 

malignite, diyare ve tuz kaybettiren nefrit gelmekteydi. 

Shchekochikhin ve ark. nın kalp yetmezlikli hastalarda yaptığı çalışmada kalp 

yetmezliği olan hiponatremik hastalarda mortalitede artış olduğu saptanmıştır (94). 

Yapılan çalışmaların büyük çoğunluğu hastanede yatan hastalardan elde edilen 

verilerdir. Bizim çalışmamızda ise ayaktan hiponatremi başvurusu yapan hastaları 

değerlendirdik ve hiponatremik hastalarda kalp yetmezliği ile mortalite arasında 

anlamlı ilişki saptamadık. Bu durumun bir açıklaması da çalışma grubunda konjestif 

kalp yetmezlikli hasta sayısının düşük olması olabilir. 

Çalışmamızda hiponatremik hastalarda, kronik karaciğer parankim 

hastalığının mortalite için bağımsız risk faktörü olduğu saptandı. Literatürde, 

hiponatreminin sirotik hastalarda mortalite için bağımsız bir belirteç olduğuna dair 

pek çok yayın mevcuttur; ancak mortalitede hiponatreminin kendisinin mi rol 

oynadığı ya da hiponatreminin basit bir belirteç olarak hastalığın şiddetini mi 

gösterdiği konusunun hala bilinmediğine değinilmiştir (95-98). 

Çalışmamızda malignitesi olan hastalarda hiponatreminin eşlik etmesinin 

mortalitede anlamlı artışa yol açtığı görüldü. Hatta malignite, hiponatremik 

hastalarda mortalite için bağımsız risk faktörü olarak belirlendi. Castillo ve ark.’nın 
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derlemesinde kanser hastalarında hiponatremi gelişiminin negatif bir prognostik 

faktör olduğundan bahsedilmiştir (99). PM Kasi hipotezinde akciğer kanserli 

hastalarda serum sodyum düzeyinin tümörün boyutu ve agresifliği ile korele 

olabileceğini ve bu hipotez doğruysa, hastaların kanserle ilgili takibinin serum 

sodyum düzeylerine göre yapılabileceğini, böylece kanser takibinde maliyetin 

azaltılabileceğini ileri sürmüştür (100). Dolayısıyla hiponatremi gelişimi, malign 

hastalarda, tıpkı karaciğer sirozlu hastalarda olduğu gibi son döneme gidişe işaret 

edebileceği düşünülmektedir (99). 

Ciddi hiponatremi serum sodyum düzeyinin 125 mEq/L nin altında olmasıdır. 

Hastaların yaklaşık yarısında (%48,7) ciddi hiponatremi gözlendi.  

Ciddi hiponatremi beyin ödemi nedeniyle SSS semptomlarına yol açabilir. F. 

Laczi’nin derlemesinde (101) ve daha önceki bir çok çalışmada ciddi hiponatreminin 

SSS semptomlarına yol açtığından bahsedilmiştir. 

Bizim olgularımızda kaydedilen en sık semptom iştahsızlıktı. Santral sinir 

sistemi semptomları ve bulantı da sık gözlenen semptomlardı. Santral sinir sistemi 

semptomlarından en sık apati görülmekle birlikte daha az oranda da letarji, 

dezoryantasyon ve ajitasyon görülmekteydi. 

Çalışmamızda aynı zamanda hiponatreminin ciddiyetiyle apati ve iştahsızlık 

arasında anlamlı ilişki bulundu. Lojistik regresyon analizi yapıldığında apati, ciddi 

hiponatremide gözlemlenen en önemli semptom olarak kaydedildi. 

Çalışmamızda mortaliteyle ilişkili bulunan en önemli semptom letarji ve daha 

sonra ajitasyon olarak kaydedildi. Lojistik regresyon analizi yapıldığında letarji 

mortalite için bağımsız değişken olarak anlamlılığını korudu. Dolayısıyla, 

hiponatremik olgularda letarji olması, olguların mortal seyredeceğine dair bağımsız 

bir belirteç olarak bulundu ve bu doğrultuda letarji beyin ödeminin önemli bir 

göstergesi ve hatta irreversibilitenin belirteci olabileceği düşünüldü. 

Hiponatreminin ciddiyetine etki eden faktörler değerlendirildiğinde, tiazid 

diüretik kullanımı, apati ve kusma etkili faktörler olrak bulundu. Aaron Spital’ in 

derlemesinde bizim sonucumuzla uyumlu olarak; ciddi hiponatremi oluşumuna 

katkıda bulunan en önemli faktörün tiazid diüretik kullanımı olduğu belirtilmiştir 

(102). Dolayısıyla, toplumda sık kullanılan ilaçlar arasında olan tiazidlerin, bu 
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potansiyel etkilerinden dolayı daha dikkatli kullanılması ve tiazid diüretik kullanan 

hastaların hiponatremi açısından yakın takibi gerekmektedir. 

Shapiro ve ark.’nın çalışmasında ciddi hiponatreminin en sık sebebi UADHS 

olarak bulunmuştur (92); ancak bizim çalışmamızda hiponatreminin derinliği ile 

UADHS gelişimi arasında ilişki bulunmadı.  

Ciddi hiponatremiye etkisi olan faktörler değerlendirilirken x
2 

testi 

yapıldığında, ACEİ/ARB lerin de hiponatreminin ciddiyetiyle ilişkili olduğu 

bulundu. Ancak burada, ACEİ/ARB ler tiazidlerle kombine preparatlar olmaları 

nedeniyle anlamlı bulunmuştur. Öyle ki; lojistik regresyon analizi yapıldığında 

ACEİ/ARB’ lerin anlamlılığını yitirirken tiazid diüretiklerin ciddi hiponatremi için 

en güçlü bağımsız değişken olduğu görüldü. 

Sonnenblick ve ark. (90) ile Chike ve ark.’ nın (103)  yaptığı çalışmalarda 

ciddi hiponatreminin mortal seyrettiği saptanmıştır (sırasıyla mortalite oranları %9, 

%20). Bizim çalışmamızda ciddi hiponatremisi olan hastalarda mortalite oranı % 2’ 

ydi, toplam grupta mortalite oranı %10,5’ ti. Literatürlerin aksine bizim 

çalışmamızda ciddi hiponatremide mortalitenin artmadığı görüldü. Bu da bize, 

hiponatreminin hafif şiddette bile mortal seyredebilen önemli bir problem olduğunu 

hatırlatmaktadır. Bu sonuca paralel olarak, Waikar ve ark.’nın çalışmasında da 

hiponatreminin, hafif şiddette bile olsa mortalitede anlamlı artışa yol açtığı 

gösterilmiştir (104). Gankam – Kengne ve ark.’nın çalışmasında, ayaktan tedavi 

edilen, genç ve çeşitli etnik gruplara sahip, toplum kökenli popülasyonda  hafif 

hiponatreminin mortalite için anlamlı şekilde risk artışına sebep olduğu saptanmıştır 

(105). 

Çalışmamızda hiponatremik hastalarda mortalite üzerine etkili bulunan 

faktörler ve ilişkili semptomlar, x
2 

testinde malignite, kronik karaciğer parankim 

hastalığı, daha düşük yaş, erkek cinsiyet,  hipoalbüminemi, daha yüksek sodyum 

değeri, letarji ve ajitasyon olarak kaydedildi. Ancak lojistik regresyon analizi 

sonucunda hiponatremide mortaliteyle anlamlı ilişkisi bulunan faktörler malignite, 

kronik karaciğer parankim hastalığı ve letarjiydi. Bizim çalışma sonucumuzla 

uyumlu olarak, Hoorn EJ. ve Zietse R.’ nin hiponatremi ve mortalite ilişkisini 
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değerlendiren derlemelerinde, ağır kalp yetmezliği ve karaciğer sirozunda 

hiponatremi gelişiminin önemli bir mortalite göstergesi olduğu belirtilmiştir (106).  

Çalışmamızda hastanede kalış süresiyle ilgili yapılan değerlendirme 

sonucunda, ciddi hiponatreminin hastanede kalış süresini anlamlı şekilde uzatan bir 

durum olduğu görüldü, ancak mortaliteyle hastanede kalış süresi arasında istatistiksel 

anlamlı ilişki saptanmadı. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak; hiponatreminin etyolojisi çoğunlukla multifaktöriyeldir. 

Özellikle yaşlı popülasyon, yaşlanmaya bağlı oluşan fizyolojik değişiklikler, birden 

çok komorbid durum varlığı ve çoklu ilaç kullanımı gibi nedenlerle hiponatremiye 

daha yatkındırlar.  

Hiponatremi kadınlarda daha sık görülmekte, ancak erkek cinsiyeti mortalite 

yönünden daha fazla etkilemektedir.  

Çalışmamızda tiazid diüretiklerin yaşlı popülasyonda sık kullanılması ve 

tiazid diüretiklerin ciddi hiponatremiye yol açabilmesi dikkati çekmektedir. 

Dolayısıyla yaşlı bireylere tiazid diüretik başlanırken dikkatli olunmalı, hastalar 

hiponatremi açısından yakın takip edilmelidirler.  

Ayrıca malign hastalarda ve kronik karaciğer parankim hastalığı olan 

bireylerde hiponatremi gelişmesinin mortalite riskinde anlamlı artışa neden olduğu 

unutulmamalıdır. 

Yapılan değerlendirmede başvuru anında letarjik olan hastalarda mortalitenin 

arttığı görülmüştür. Letarjik hastalar hiponatremi yönünden daha dikkatli 

değerlendirilmelidirler. 

Ayaktan hiponatremiyle başvuran hastalarda ciddi bir mortalite artışı söz 

konusudur. Bu nedenle hiponatremi açısından  risk faktörlerinin belirlenmesi, bu risk 

faktörlerine göre hastaların hiponatremi açısından yakın takibi, eğer hiponatremi 

oluştuysa tedavinin uygun şekilde yapılması önem arzetmektedir. Böylece 

oluşabilecek morbidite ve mortalitenin önüne geçilmesi mümkün olabilecektir. 
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7. ÖZET 

Hastaneye Ayaktan Başvurusu Sırasında Hiponatremi Saptanan Hastalarda 

Hiponatreminin Değerlendirilmesi 

Hiponatremi klinik pratikte en sık karşılaşılan elektrolit bozukluğudur. 

Hiponatremi ciddi morbidite ve mortalite nedenidir. Çalışmamızın amacı hastaneye 

ayaktan başvurusu sırasında hiponatremi saptanan hastaları değerlendirerek, bu 

hastalardaki risk faktörlerini belirlemek, prognoz hakkında bilgi sahibi olmaktır.  

Bu amaçla çalışmamıza Eylül 2011 – Şubat 2013 tarihleri arasında, hastaneye 

ayaktan başvurusu sırasında hiponatremi saptanan 76 erişkin hasta alındı. Hastaların 

demografik özellikleri, laboratuar verileri, eşlik eden hastalıkları, kullanılan ilaçlar, 

eşlik eden semptomlar, verilen tedaviler, mortaliteleri ve hastanede kalış süreleri 

kaydedildi.  

Olguların yaş ortalaması 74,7 ± 12,7 yıldı. Olguların 52’si (% 68,4) kadındı, 

ortalama serum sodyum düzeyleri 123,6 ± 6,6 mEq/L’ di. Ciddi hiponatremi görülen 

hastaların oranı % 48,7’ ydi. Olguların % 52,6’ sında etyoloji multifaktöriyeldi. 

Tiazid diüretik kullanımı en sık hiponatremi nedeniydi. Olgularda en sık görülen 

semptom iştahsızlıktı (% 76,3). Yüzde 53,9 hastada SSS semptomları mevcuttu, 

bulantı % 40,8 oranında gözlendi. 76 olgudan 8’ i (% 10, 5) mortal seyretti. Ortalama 

hastanede kalış süresi 10,8 ± 5,9 gündü. 

Tiazid grubu diüretik kullanımı, ciddi hiponatremi için en güçlü ilişkiye sahip 

risk faktörü olarak bulundu (p = 0,01). Ciddi hiponatremik olguların ortalama 

hastanede kalış süresi anlamlı şekilde daha uzundu (p < 0,001). Ciddi hiponatremiye 

yönelik lojistik regresyon analizi yapıldığında tiazid diüretik kullanımı, kusma ve 

apati anlamlı bağımsız değişkenler olarak bulundu.  

Erkek cinsiyet mortalite için anlamlı risk faktörüydü (p = 0,01). Mortaliteye 

etki eden diğer faktörler malignite (p < 0,001), yaş (p = 0,002) ve kronik karaciğer 

parankim hastalığı (p = 0,005) olarak bulundu. Semptomlardan letarji  ve ajitasyon 

mortal seyreden hastalarda anlamlı derecede daha sık görüldü (sırasıyla p = 0,02 ve p 

= 0,05). Mortalite için lojistik regresyon analizi yapıldığında malignite, kronik 

karaciğer parankim hastalığı ve letarji anlamlı bağımsız değişkenler olarak bulundu. 

Sonuç olarak; yaşlı popülasyonun hiponatremiye çok daha duyarlı olması 

nedeniyle bu gruba özellikle de tiazid grubu diüretik ilaçlar başlanırken dikkatli 

olunmalı, kusması olan yaşlılar ile malignite ve kronik karaciğer parankim hastalığı 

olan bireyler hiponatremi yönünden yakın takip edilmelidirler. SSS semptomu olan 

yaşlılarda hiponatremi, akılda tutulması gereken, mortal olabilen bir problemdir. 

Başvuru sırasında letarjik olan hiponatremik hastalar mortal seyretmektedir. 

Anahtar Sözcükler: Ciddi hiponatremi, hiponatremi,  mortalite, risk faktörleri, 

tiazid 

 

  



41 

 

8. SUMMARY 

Evaluation Of Hyponatremia At Hospital Admission  

Hyponatremia is the most common electrolyte abnormality in clinical 

practice. It cause severe mobidity and mortality. The aim of our clinical trial is 

evaluating hyponatremic patients at hospital admission to determine the risk factors 

and prognosis. 

Seventy six, adult patients diagnosed hyponatremia at admission to hospital 

between September 2011 – February 2013 enrolled in the study, prospectively. 

Patients’ demographic features, laboratory findings, comorbid conditions, 

medications, symptoms, treatment regimens, mortality and length of hospital stay 

enrolled. 

Patients’ average age was 74,7 ± 12,7 years. Fifty two (68,4 %) of patients 

were woman, average serum sodium level was 123,6 ± 6,6 mEq/L. Severe 

hyponatremia was found in 48,7 % of patients. Fifty two point six percent of patients 

had multifactorial etiology. The leading cause of hyponatremia was tiazid diuretic 

use. The most frequent symptom was inapetence (75 %). Fifty three point nine 

percent of patients had CNS symptoms, nausia was seen in 40,8 %.  Eigth (10,5 %) 

of seventy six patients died. Average length of hospital stay was 10,8 ± 5,9 days.  

Tiazid diuretic use had the strongest association with severe hyponatremia (p 

= 0,01). Length of hospital stay was significantly long at severe hyponatremia (p < 

0,001). Logistic regression analysis revealed that tiazid diüretic use, vomiting and 

apathy were the independent variables for severe hyponatremia.  

Male gender was a significant risk factor for mortality (p = 0,01). The other 

factors effecting the mortality were malignity (p < 0,001), age (p = 0,002) and 

chronic liver disease (p = 0,005). Among symptoms lethargy and agitation were 

significantly associated with mortality (p = 0,02 and p = 0,05 respectiveliy). Logistic 

regression analysis revealed that malignity, chronic liver disease and lethargy were 

the independent variables for mortality at hyponatremia. 

In conclusion; because of elderly population is vulnerable for hyponatremia, 

clinicians must be cautious on reciping medications, particularly tiazid diuretics. The 

patients who have vomiting symptom at elderly age or have malignancy or chronic 

liver disease should be followed up closely for hyponatremia. Hyponatremia should 

be kept in mind when elderly people showing CNS symptoms and it is possibily 

mortal. Patients with hyponatremia in lethargic condition at hospital admission are 

strongly associated with mortality. 

Key Words: Hyponatremia, mortality, risk factors, tiazid, severe hyponatremia          
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