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OZET

Serum sodyum duzeyinin 125 mEg/L’nin altinda olmasi ciddi hiponatremi
olarak tanimlanir ve yuksek morbidite ve mortalite ile ilskili bir durumdur.
Calismamizda ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda demografik, etyolojik
ve klinik 6zelliklerin incelenmesi amaclandi.

Bu calisma 01 Ocak 2012 - 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda acil servise
bagvuran ve ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda geriye donuk olarak
gergeklestirildi.

Calismaya 625’i (%53,5) kadin olmak Uzere 1171 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamasi 66,82 + 15,12 olarak bulundu. Kadin hastalarin yas
ortalamasinin daha yuksek oldugu tespit edildi (p<0,0001). Hastalarin en sik
nefes darligi (%16,8), bulanti-kusma (%15,5) ve karin agrisi (%14,9)
sikayetleriyle bagvurdugu tespit edildi. Hastalarin  %42,5’inde oral alim
bozuklugu mevcuttu. Hastalarin %22,3’Unin loop dilretik, %17,1'inin tiazid
gurubu diuretik, %11,8’inin potasyum tutucu diuretik kullandigi gozlendi.
Hastalarin %76,3’Unun bilincinin uyanik oldugu ve uyanik hastalarin ortalama
sodyum duzeylerinin s6zel ve agrili uyaranlara yanit veren hastalarin ortalama
sodyum duzeylerine gore daha yuksek oldugu tespit edildi (p<0,001). Hastalarin
%61,8’'inde izole ciddi hiponatremi, %6’sinda ciddi hiponatremi ve akut bobrek
yetmezligi oldugu tespit edildi. Olim orani %12,8 olarak bulundu. Olen ve
taburcu olan hastalarin ortalama sodyum duzeyleri arasindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p=0,996). Siroz ve kanser Oyklsu olan
hastalarda olumun daha fazla oranda goéruldugu, koroner arter hastaligi 6ykusu
olan hastalarda 6limin daha az oranda goruldigu tespit edildi ve fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p degerleri sirasiyla p=0,0002, p<0,0001,
p=0,0426). Olen hastalarin taburcu edilen hastalara gére hastanede daha uzun
sure kaldigi ve farkin istatistiksel olarak anlamh oldugu bulundu (p<0,001).

Ciddi hiponatreminin kadinlarda ve ileri yaglarda daha sik goruldugd,
bilinci uyanik olan hastalarda serum sodyum dizeyinin ylksek oldugu, siroz ve
kanser Oyklslu olan hastalarda 6lum oraninin daha fazla oldugu bulundu.
Ortalama serum sodyum duzeyinin 6len ve taburcu olan hastalarda ayirt edici
bir 6zellige sahip olmadigi tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Ciddi Hiponatremi, Etiyoloji, Yetiskin hasta



ABSTRACT

Serum sodium level below 125 mEg/L is defined as severe hyponatremia
which is related to high mortality and morbidity risk. Our study aimed to assess
the demographic, etiological, and clinical characteristics of patients with severe
hyponatremia.

This study was retrospectively performed on patients who presented to
emergency department and were found to have severe hyponatremia between
01 January 2012 and 31 December 2016.

It includes total of 1171 patients of which 625 (53,5%) were women. The
mean age of the patient population was 66,2 + 15,12 years. Women had a
greater mean age than men (p<0,0001). The most frequent complaints were
dyspnea (16,8%), nausea-vomiting (15,5%) and abdominal pain (14,9%). Oral
intake was poor in 498 (42,5%) patients. It was observed that 22,3% of the
patients used loop diuretic, 17,1% used thiazide group diuretic and 11,8% used
potassium-sparing diuretic. Among the patients, 76,3% were alertness, and the
alert patients had a significantly greater mean sodium level than those
responsive to verbal and painful stimuli (p<0,001). Isolated severe
hyponatremia was present in 61,8% of the patients; and severe hyponatremia
and acute renal failure in 6%. Mortality rate was 12,8%. The difference between
the mean sodium levels of the patients who died and discharged was not
statistically significant (p=0,996). Mortality was significantly greater in patients
with a history of cirrhosis and cancer but significantly lower in those with a
history of coronary artery disease (p=0,0002, p<0,0001, and p=0.0426,
respectively). Deceased patients stayed at hospital for a significantly longer
period than discharged patients (p<0,001).

Severe hyponatremia was seen in women and advance ages, and serum
sodium levels were higher in patients who were alertness. Patients with a
history of cirrhosis and cancer had a higher mortality rate. It was found that the
mean serum sodium level did not have a distinctive feature in patients who died
and were discharged.

Key Words: Adult patient, Emergency Service, Etiology, Severe Hyponatremia



1. GIRIS VE AMAG

Acil serviste elektrolit dengesizligi %13-15 oraninda gorulen yaygin bir
hastaliktir. Acil servis hastalarinda en sik goérulen elektrolit dengesizligi
hiponatremidir ve %44 oranindadir’?. Hiponatremi, serum sodyum (Na‘)
diizeyinin 135 mEqg/L'den disik olmasi olarak tanimlanir®. Biyokimyasal olarak
serum Na* konsantrasyonu 130-135 mEg/L arasi oldugunda hafif, 125-129
mEg/L araliginda oldugunda orta ve <125 mEg/L oldugunda ise ciddi (derin)
hiponatremi olarak tanimlanir®. Acil servise basvuran ve ciddi hiponatremi
saptanan hasta orani %0,9-3 bildirilmigtir?°.

Hiponatremi etyolojisi hiponatremi tiriine gore (non hipotonik, hipotonik
hiponatremi) degdigkenlik gostermektedir. Kalp yetmezligi, karaciger sirozu,
nefrotik sendrom, uygunsuz antidiiretik hormon (UADH), primer adrenal
yetmezlik, hipotiroidizm, enfeksiyonlar, uglncu bosluga kayiplar (yanik,
pankreatit, ileus, peritonit), ishal, kusma, kullanilan ilaglar (ditretikler vb), agir

egzersiz, ylksek sicaklik hiponatremiye yol acabilmektedir?34.

Hiponatremi, altta yatan nedene ve baslangi¢ sekline gére ¢ok degisken
klinik bulgular ile ortaya c¢ikabilir. Semptomlar, hiponatreminin derecesine ve
gelisme hizina baglidir*. Akut (< 48 saat) ve ciddi semptomatik hiponatremi acil
tibbi bir durumdurd. Silikten siddetliye kadar degisen, hatta yasami tehdit
edebilen genis bir klinik semptom yelpazesine yol acabilir ve c¢esitli
hastaliklar/durumlar ile basvuran hastalarda artmig mortalite, morbidite ve
hastanede yatis suresi ile iligkilidir. Buna ragmen, hastalarin yonetimi sorunlu
olmaya devam etmektedir®. Bu ylzden ayirici tani ve tedavi igin; oykl, kapsaml
fizik muayene ve temel laboratuar verileri iceren sistematik bir yaklasim sarttirs.
Ciddi hiponatremi yuksek morbidite ve mortalite ile birlikte olsa da, acil servise
bagvuran hastalarda bu bozuklugun insidansini ve risk faktorlerini arastiran

sinirli sayida g¢alisma bulunmaktadir?.

Calismamizda ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda demografik,

etyolojik ve klinik 6zelliklerin incelenmesi amaclandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIMI VE KLINiK ONEMI

Hiponatremi, serum Na® konsantrasyonunun 135 mEg/L’den dusuk
olmasi olarak tanimlanmaktadir®. Ginlik klinik uygulamalarda en sik gorilen
elektrolit bozuklugudur®’. Elektrolit bozuklugu prevalansi acil serviste %13-15
oraninda olup hiponatremi acil servis igindeki tUm elektrolit bozukluklarinin
%44’Gnd olusturmaktadirt. Hiponatreminin ginlik prevelansi %2,48, insidansi
ise %0,97'dir8. Hiponatreminin acil servisteki prevalansi %3’ tir®. Yatan
hastalarda %15-30 oraninda gorullr ve genel olarak hiponatremi tespit edilen
olgularin %50’den fazlasi hastaneye yatirilan hastalardir®. Hiponatremi, sirozlu
hastalarin yaklagik yarisinda, akut konjestif kalp yetersizligi tablosundaki
hastalarin %27’sinde gorilmektedirl®il,

Hiponatremi klinik olarak; bazi kronik hastaligi olan hiponatremik
hastalarda mortalite dahil olmak Gzere olumsuz sonuclarin daha fazla olmasi,
kronik hiponatreminin hizli duzeltiimesi ile ciddi norolojik defisitlere ve 6lume
sebebiyet vermesi ve akut siddetli hiponatreminin, ciddi morbidite ve mortaliteye
neden olabilmesi nedeniyle 6nemlidir?.

Hiponatreminin orta yagh ve yasli hastalarda mortaliteyi arttiran bagimsiz
bir risk faktoru olabilmektedir. Yatan hastalarda en sik gorulen elektrolit
bozuklugu olmakla birlikte serum Na* konsantrasyonunun 120 mEg/L’nin altinda
olmasi bu hastalarda mortaliteyi ciddi olarak arttirmaktadir. Bu durumda
mortalite % 50’lere kadar gikabilmektedir®. Bununla birlikte hastanede yatmakta
olan hastalarda serum Na*® konsantrasyonunun yukseltiimesi ile mortalite

diizeylerinde azalma tespit edilmistir'4.

2.2. SU DENGESIi VE SERUM Na* KONSANTRASYONUNUN
BELIRLEYICIiLERI

Toplam vicut suyu (TVS), yagsiz vicut agirliginin yizdesine bagl olarak
yasla beraber degisir. Normalde premature bebeklerde %80, yenidoganda %70-
75, bebeklerde %65-70 oraninda ve ergenlikten sonra ortalama %60
civarindadir. Yag dokusu kas kitlesine gore ¢ok daha dusuk bir su igerigine
sahip oldugu icin TVS yag orani fazla olan bireylerde daha dusuktur. Yetiskin
erkeklerde total vicut agirhginin %55-60'1, kadinlarin ise %45-50'si sudur.
Hiicre ici sivi (HiS) ve hiicre disi sivi (HDS) hiicre zari ile ayrilarak TVS’ nin iki



ana kompartmanini olusturur'®. Yasla birlikte HDS miktari azalir. Normal
yetiskinlerde, TVS’nin yaklasik %33-40'int HDS hacmi olusturur. HDS hacmi
mutlak Na* ve su miktarlari ile belirlenir. HDS hacmi esas olarak renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve sempatik sinir sistemi tarafindan Na*
atilimi engellenerek ve natritretik peptid salgisi ile Na* atilimi arttirilarak
duzenlenirt. Na* HDS’nin ana osmoli olup, osmotik denge, kan basincinin
dizenlenmesi HDS hacminin surekliligi igin temel bir unsurdur. Efektif dolasan
hacim, HDS’nin arteriyal sistemde olan ve bu nedenle de dokulari besleyen
bolimine karsilik gelir. Na* efektif dolasan hacmin temel belirleyicisidir.
Yetigkinlerde TVS’nin yaklasik %60-67’sini HiS hacmi olusturmaktadir. Plazma
tonisite degisiklikleri hiicre ici ve disi su alisverisine neden olarak HiS hacmini
degistirebilirt®.

Plazma c¢o6zinenleri ve plazma suyununoranina gore plazma
osmolalitesi (Posm) belirlenir. Posm normal degeri 280 ila 295 moSm/L'dir.
Hucre zarlarinin gogu suya gegirgen oldugu icin, HDS ve plazma osmolalitesi
hicre ici osmolalite ile aynidir. HDS’nin ana kaynagi Na* oldugundan Posm
esas Na* tuzlan tarafindan olusturulur®'®. Plazma tonisitesi, suyun hiicre
uzerinden dagilimini belirleyen bir parametredir. Etkin Posm olarak da
adlandirihr.  Osmoregulasyonda en o6nemli nokta plazma tonisitesinin
ayarlanmasidir ki plazma tonisite degisiklikleri hipotalamusta osmoreseptorlerce
algilanir. Su serbestce dusik tonisite (ylUksek su igerigi) olan bir alandan
yuksek tonisite (daha dusuk su igerigi) olan bir baska alana hemen hemen
tim hiicre zarlarini gegerek hareket edebilirt>1’.

Plazma tonisitesi ve plazma osmolalitesi arasindaki temel fark; plazma
tonisitesi, hicre zarini kolaylikla gegmeyen (¢ogunlukla Na* tuzlari) ve bu
nedenle hucreler ve HDS arasindaki suyun dagilimini etkileyen ¢ozunen
maddelerin konsantrasyonunu yansitir. Buna karsilik, Posm’si, hliicre membrani
boyunca dengelenebildigi ve bu nedenle hlcre zari boyunca su hareketi
Uzerinde ¢ok az etkiye sahip oldugu igin "etkisiz" bir osmol olarak kabul edilen
ure osmotik katkisini da igerir. Etanol, hucrelere hizli bir sekilde giren ve
dolayisiyla tonikligi olmayan baska bir osmoldur?®.

Vicutta tim sivi kompartmanlarinda osmolalite esit oldugu icin Posm’sini

hesaplayarak vicut suyunun osmolalitesini 6ngorebiliriz. HDS’nin ana katyonu



Na* oldugundan, Posm’si oncelikle Na* tuzlarinin yogunlugu tarafindan belirlenir
ve buna glikoz ile kan dre nitrojenin (BUN) kiigik bir katkisi vardiré,

Posm’sini hesaplamak igin; anyon miktari, Na* miktari kadar oldugu igin
Na* 2 ile ¢arpilir ve glukoz 18’e, BUN 2,8'e mg/dL’ yi mmol/L’ ye ¢evirmek icin
bolunarts.

Posm = 2 x (Na*) + (glukoz) / 18 + (BUN) / 2,8

Etkin Posm’sini hesaplamak igin, Ure lipit ¢éztUnur oldugundan (hucre
zarlarindan kolayca gecebilir) etkisiz osmol olarak kabul edilir, glukoz ise
plazmada Na* tuzlarindan ¢ok daha duguk duzeylerde (<6 mmol/L)
bulundugundan hesaplamada ikisi de ihmal edilirler3.

Etkin Posm =2 x [Na* ]

Plazma Na* yogunlugunu; Na* alimi, Posm ve plazma tonisitesi, RAAS,
toplam vicut potasyum ve suyu gibi birden fazla faktoér belirler. TVS plazma
Na* yogunlugunun esas belirleyicisidir ve  hiponatremi  olgularinin
¢ogunlugunda ana sorun genellikle su dengesizligidir. Posm’si su alimi ve
atilimi ile dengede tutulurken, HDS hacminin korunmasi Na* dengesi; Na*
dengesi ise Na* atihmi ile diizenlenmektedirs.

Bobrekler su ve tuz dengesini ayri ayri saglamakla sorumludur.
Norohipofiziyal hormon olan antiditretik hormon’un (ADH) boébrek su geri
emiliminde rolt vardir. ADH saliniminin baskilanmasi su tutma ve hiponatremi
gelismesine karsi birincil koruyucu mekanizmadir?’.

Bobreklerden Na* atilimi; glomeruler filtrasyon hizi (GFH) ve tubuler Na*
geri emilim kapasitesi kontroll altindadir. TUbullerden Na* geri emilimi; RAAS,
renal sempatik sinirler, arteriyel kan basincinin bébrekler tzerine etkisi (basing
natriiirezi) ve atrial natritiretik peptid tarafindan kontrol edilir'®. Basing dilrezi
ve natriirezi HDS durumuna ve renal arter basincina baghdir. Buna karsin Na*
dengesinin bagimsiz kontrolinin ¢ogu, distal tubulde gergeklesir. GFH ne
kadar yuksekse distal tibule gelen Na* miktari o kadar fazladir. Na* atihminin
ince ayari nefronun bu kisminda olur?®. Na* atihmi, filtrasyon ve geri emilim
arasindaki farki yansitir. Volim kaybi gibi durumlarda afferent arteriyol
baroreseptorler tarafinda gerilim azalmasi sonucu granuler hucrelerden renin
salinimi artar ve GFH azaltilir. Renin saliniminin artmasi, anjiotensinojenden
anjiotensin-1 (AT-1) olusumunu saglar. Anjiotensin donusturtclt enzim ise AT-

I’den anjiotensin Il (AT-Il) olsumuna neden olur. Artan AT- Il ve sonrasinda
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aldosteron salgisindaki artig, toplayici tubullerden Na* emiliminde artma ve
periferik vazokonstriksiyonda artma ile dengelenmeye calisilir (Sekil 1).
Aldosteron butun bunlara ek olarak vicuttaki ter, tukirik ve bagirsak
epitellerinde bdbrekte yaptigi etkinin aynisini yaparak kana Na* gegisini arttirir.
Atrial natritretik faktorler de aldosteron salgisini inhibe ederler. Bobrek igi
baroreseptorler, makula densa uyarisi anjiotensin Il vasitasi ile indirekt olarak
aldosteron salgisina neden olurlar. Dislik Na* diyeti, kanama, ishal gibi plazma
Na*’sinin azaldigi durumlarda renin salgisi uyarilir ve anjiotensin Il salgisi ile
aldosteron salinimi artar. Bunun tersine Na*’dan zengin diyet alindiginda veya
kan basinci yukseldiginde renin azalarak anjiotensin II'nin, dolayisiyla
aldosteron sekresyonun azalmasina neden olarak toplayici kanallardan Na*
emilimi azalir>’. Tam filtre edilen Na* miktarinin sadece %2’si aldosteron

kontrol altindadir??.

Kan
basincinda
azalma
Karaciger
l Anjiotensinojen
4 (453 amino asit) »
> - l Akciger
'
Anjiotensin |
l Anjiotensin dondstiricl enzim Q
Anjiotensin ||
_—._Hipotalamus ¢ - l Adrenal korteks
f i) }/—’(_ __H‘- Y
S/ /‘J Kardiyovaskiiler sistem Y Aldosteron "
e “\.‘_\_\_\_____‘_'_/' " Bobrek
L ,!I_J
Vazukcnlrahsiyon
Susama Kan basincininl  Su ve tuz tutulumu
"|_viikselmesi |™

Sekil 1: Renin anjiotensin aldosteron sistemi?? (Ensar Durmus’un “Acil Servise
Basvuran Eriskin Hastalarda Derin Hiponatreminin Mortalitesi” baslikli tezinden

yararlanilmigtir. Mail yoluyla Ensar Durmusg’tan izin alinmigtir.)
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Bobreklerden su atilimi; suyun izotonik bir sivi olarak Na* ile birlikte
emildigi bir proksimal tubul ve suyun Na* degerinden bagimsiz olarak geri
emilebildigi distal tibll kontroll altindadir. Distal tubdldeki su geri emilim hizi
asll olarak toplayici kanallardaki etkisi ile ADH tarafindan belirlenir?. Herhangi
bir nedenle hiucre disi hacimde azalma refleks olarak RAAS aktivasyonunun
yani sira ADH’nin hipofizden serbestlesmesine de neden olur. Tersine artmis
damar ici basing ADH reseptorlerini engelleyerek ADH salgilanmasini azaltir®®.
GFH basing natritirezinde oldugu gibi Na* atiimin kontrollnin yaninda su atilim
kontrollini de saglar. Boylece ekstrasellller sivi volimi dizenlenmis olurt’.

ADH’nin Na* ve su dengesindeki rolu $Sekil 2'de gosterilmistir.

F KandaNa® A Dolasimdaki Na*
konsantrasyonu konsantrasyonunda
normal diizeye iner. yiikselme

E

Suyun bdbreklerde

Sethls Hipotalamus
geriemilimi artar.

Osmoreseptorler : .B
Bobrek Hipofiz arka
lobundan ADH
salgilanir.

Hipofiz arka lob

D Uretilen idrar miktari« C ADH dolasim yoluyla
azalir. bobreklere ulasir.

Sekil 2: ADH’nin Na* ve su dengesindeki rolii?? (Ensar Durmus’un “Acil Servise
Basvuran Erigkin Hastalarda Derin Hiponatreminin Mortalitesi” baslikli tezinden
yararlanilmigtir. Mail yoluyla Ensar Durmusg’tan izin alinmigtir)

2.3. HIPONATREMIi PATOGENEZI
Su ve tuz dengesi efektif dolasan volimde ve Posm’sinde buyik

degisimlerin olmasini engelleyecek sekilde birbirinden bagimsiz sistemlerle
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kontrol edilmektedir. Vucut sivilarinin osmolalitesi ADH salinimi ve susama
hissinin induklenmesi ile osmotik olarak bir sinir igerinde dengede tutulmaya
calisilir. Normal Posm’si 280-295 mOsm/L’dir. Su ve tuz iligkisi;

Plazma Na*= toplam vicut (Na*) + toplam vicut potasyumu / Total viicut
sivisi seklindedir.

Hiponatremi; vucuttaki total Na* ve potasyum icerigine kiyasla goreceli
olarak vicut suyunun fazlahgi ile iligkili su dengesi bozuklugudur. Genellikle su
dengesini dizenleyen hormonda bir rahatsizlik, vasopressin (ADH’ da denir) ile
iligkilidir. Renal Na* kaybi ile iligkili bozukluklarda bile, hiponatreminin gelismesi
icin genellikle vazopressin aktivitesi gereklidir4.

Kusma, ishal gibi durumlarda gorllen sollut kaybi genellikle Na* ve
potasyumun toplam yogunlugunun plazmadan dusik oldugu izoosmotik sivi ile
birliktedir. izoosmotik sivilarin kaybi plazma Na* yogunlugunu direkt olarak
etkilememektedir. Dolayisiyla solutlere gore su birikimine yol acgan tim
mekanizma ve olaylar Na* dustkliglinin ortak paydasi konumundadir3.

Osmotik olmayan ADH salgilanmasi, genelde ADH’nin uygunsuz
salgilanmasi veya hipotalamusun dogrudan etkilendigi serebral degisiklikler ile
aciklanir. Deneysel hiponatremik siroz, kalp yetmezligi, glukokortikoid eksikligi
ve diger birgok hiponatremik durumlarin ADH uyariimasi ile iligkili oldugu
saptanmigtir.  Osmotik olmayan ADH uyariimasinin, hiponatreminin
ayarlanmasinda merkezi dolagimin buyuk arterlerindeki baroreseptor islevinde
gerilemeyi takiben oldugu saptanmistir (Sekil 3)3.
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Sekil 3: Efektif dolasan hacim butinligunin devam ettirilmesi igin, non osmotik

ADH salinimi ile ve su Na* tutulumunu baglatan diizenekler® (Girsel Yildiz'in

“Hiponatremi; Guncel Tani ve Tedavisi” baglkl derlemesinden yararlaniimistir.

Mail yoluyla Gursel Yildiz’'dan izin alinmistir)
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2.4. HIPONATREMI SINIFLAMASI

Hiponatremik hastada, altta yatan etiyolojik faktér hemen ortaya
konamadigi i¢in sivi durumu degerlendirmesi ve idrar elektrolit dlctimleri ile
hasta konumlandirimaya ve tedavisi baglatiimaya calisilir. Dolayisiyla
hiponatremi siniflamasi; organizmanin volum durumuna, tonisiteye, etiyolojik
faktorlere, serum Na* diizeyine ya da belirtilere gore yapilabilir'®.
2.4.1. Hiponatreminin plazma osmolaritesine gore siniflamasi

Hiponatremi, 0&lculen plazma osmolaritesine goére izotonik, hipertonik
(>295 mOsm/L) ve hipotonik (<275 mOsm/L) olarak siniflandirilir.

2.4.1.1. izotonik Hiponatremi( izoosmolar,normoosmolar)

Bu durumda plazma osmolaritesi normal sinirlar (275 mOsm/kg-295
mOsm/kg) icerisindedir'®. Ozellikle siddetli hipertrigliseridemi, silomikronemi
veya ciddi paraproteinemi ile ortaya c¢ikan bir o6lgim artefakti olan
psodohiponatremi bu duruma neden olabilmektedir?4. Olglim esnasinda iyon
selektif elektrotlarin kullanimi ile bu hata duzeltilebilmektedir’. Mesane
yikanmasinda, prostatin transuretral cerrahisinde (TUR-P), histeroskopide,
laparoskopik cerrahi esnasinda, glisin ve sorbitol iceren ¢ozeltilerin degisik

miktarlarda emilmesi bu durumla sonuclanabilmektedir?®26:27,

2.4.1.2. Hipertonik Hiponatremi

Plazma osmolaritesinin 295 mOsm/kg ’in Uzerinde olmasi durumudur. En
sik hiperglisemik durumlarda (diyabetik ketoasidoz ya da hiperosmolar non
ketotik durum) gorulir. Bu nedenlerle olugsan serum osmolalite artisi dilisyonel
olarak hiponatremiye neden olur3,

Hiperglisemi varliginda hiponatremi s6z konusu oldugunda duzeltilmis
Na* degerinin hesaplanmasi gerekir. Bu durumda hiponatremi glikoz duzeyi ile
lineer bir iligki icinde degildir. Glikoz duzeyi baslangigta 100-400 mg/dL
arasinda ise glikoz duzeyindeki her 100 mg/dL artisa karsilik serum Na* 1,6
mEgq/L duser. 400 mg/dL’ nin Gzerindeki her 100 mg/dL artista ise Na* diizeyi
2,4 mEq/L dusmektedir. Dolayisiyla serum Na* duzeyi degerlendirilirken bu

hesaplamalar dikkate alinmahdir?8,

2.4.1.3. Hipotonik Hiponatremi
Plazma osmolaritesi 275 mOsm/kg 'nin altindadir'®. Bu durumun en

onemli iki nedeni UADH salinimi sendromu ve efektif arteriel kan hacminde

15



azalmadir. Her iki durumda da ADH sirekli olarak salinir®?°. Hipotonik
hiponatremi her zaman oral alinan suyun bdbrekler tarafindan atihmindaki
yetersizligi yansitmaktadir. Patofizyolojik olarak hipotonik hiponatremi; HDS’nin
durumuna goére hipovolemik, 6évolemik (normovolemik) ve hipervolemik olarak 3

grupta incelenirs,

2.4.1.3.1. Hipovolemik Hipotonik Hiponatremi

Bu durum karotis baroreseptorler, ADH salinimi, renal tubul islevi, RAAS,
sempatik sistemi iceren karmasik bir patofizyolojiye sahiptir. Hem toplam vicut
suyunda hem Na*da kayip vardir. Na* alim azligi veya Na* kaybinin artmasi,
hicre disi sivinin azalmasi (ishal, kusma, asiri terleme, kanama) gibi
durumlarda hipovolemik hiponatremi gelisebilmektedir. En sik nedeni serebral
tuz kaybi (STK) ve dilretik tedavisidir®®, Ozellikle tiazid iceren kombine dilretik
ilaglarin hiponatremi nedeni oldugu, loop dilretiklerinin ise genellikle siddetli
hiponatremiye neden olmadigi bildirilmistir3:. Bu ilaclarin dusuk doz
kullaniminda bile 6zellikle yasli hastalarda fatal dizeyde hiponatremi meydana
gelebilmektedir32. Ozellikle yogun bakim Unitelerinde bazi antibiyotiklerin
kullanimi  da hiponatremi nedeni olabilmektedir33. STK, birincil olarak
serebrovaskuler hastaliklar, santral sinir sistemi enfeksiyonlari ve intrakranial
tumor gibi  durumlarda tanimlanmis bir sendrom olup hipovolemik
hiponatreminin 6nemli bir nedenidir®. STK patogenezinde “brain natriuretic
peptide” (BNP) artisina bagli Na* ve ClI- kaybi olmasi ve buna bagl
baroreseptor aracili ADH salinimi ile su tutulmasi yer almaktadir'®. Hipovolemi
diginda uygunsuz natriireze yol agmasi nedeniyle UADH sendromuna
benzemektedir. Tedavisinde sivi kisitlamasinin aksine sivi verilmesi esastir’.
intrakranial hastali§i olanlarda hiponatreminin bir diger énemli nedeni olan
UADH sendromu ile STK’'nin ayriminin yapilmasi gerekirs. Bu ayirim Tablo 1'de

gOsterilmisgtir.
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Tablo 1: UADH sendromu ile STK'nin karsilastirimasi® (Gursel Yildiz'in

“Hiponatremi;Guncel Tani ve Tedavisi” baglikli derlemesinden yararlaniimistir.

Mail yoluyla Girsel Yildiz’'dan izin alinmigtir.)

Klinik 6zellikler UADH SENDROMU STK

Plazma Na* Dusuk Dusuk

HDS volimi Normal veya hafif artis Dusuk

TVS volumu Artmis Dusuk

Kan basinci Normal Dusuk olabilir
Postural hipotansiyon Yok Var

ADH Artmig Artmig

idrar osmolalitesi

Uygunsuz olarak artmis

Uygun olarak artmis

Voliim arttiricilardan

sonra idrar osmolalitesi

Nispeten sabit

<100 mOsm/L

Uriner Na* atilimi >40 mEqL, volum | >40 mEqgLl, renal tuz
geniglemis kaybi var

Plazma arik asid | Nispeten duslk (hacim | Dlisuk (idrarla  kayip

dazeyleri genislemesi nedeniyle) nedeniyle)

Fraksiyonel urat atilimi

Plazma Na* dizeltiimesi

sonrasi normal

Plazma Na* duzeltiimesi

sonrasi artmis

BNP

Normal

Normal yuksek

izotonik tuzlu su etkileri

Hiponatremi kotulesebilir

Hiponatremi duzelir

Tedavi

Serbest su kisitlamasi,
hipertonik tuzlu su
inflizyonu,

ADH antagonistleri, loop
didretikler, yiksek solut

alimi, Demeklosiklin

Tuz yukleme, volim
replasmani,

fludrokortizon asetat

HDS: hacre digi sivi, TVS: total vicut suyu
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2.4.1.3.2. Hipervolemik Hipotonik Hiponatremi

Total vicut suyu ve Na* artigiyla beraber yaygin 6dem veya asitle
karakterize bir klinik durumdur. Su artisi Na* artisindan fazla oldugu igin
hiponatremi goéruldr. Siklikla neden olan durumlar nefrotik sendrom, siroz,
konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligidir. Hipervolemik hiponatremi yapan
nedenler non osmotik ADH salinimi ve ADH’In V2 reseptorlerine etkisi ile
bdbrekte su atiliminda yetersizlik olusturur. Etkin dolasan su hacmi azalrr,
kompansatuvar mekanizmalar devreye girer ve bu durum klinikte hipervolemik
duruma yol acar. TVS'deki bu artis hipoosmolalite ile sonuglanir3. ikodekstrin
bazli periton diyaliz solUsyonlari ile periton diyalizi olan hastalarda hiponatremi

gelisebilmektedir4.

2.4.1.3.3. Normovolemik Hipotonik Hiponatremi

ADH’nin uygunsuz salinimi veya az miktarda solit alimina bagli olarak
fazla sivi alimi ve bozulmus sivi atilimi ile vicut suyunda net artis sonucu
gelisir*. Normovolemik hiponatremi siklikla; UADH, glukokortikoid eksikligi,
hipotiroidi, stres, ilaglara bagh gelisebilir'®. ADH bu durumlarin hepsinde
hiponatremi olusumuna direkt ya da dolayli olarak aracilik eder. Ancak primer
polidipsi, asiri bira tuketimi, reset ozmostat durumlarinda ADH araci degildir.

Normovolemik hiponatremi nedenleri Tablo 2'de 6zetlenmistirS.
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Tablo 2: Normovolemik Hipotonik Hiponatremi Nedenleri® (Girsel Yildiz'in
“Hiponatremi; Guncel Tani1 ve Tedavisi” baglikli derlemesinden yararlaniimistir.

Mail yoluyla Girsel Yildiz’'dan izin alinmigtir.)

UADH Sendromu

Tumorler
« Pulmoner, mediastinal (bronkojenik karsinom, mezoteliyoma, timoma)

* Diger (duodenal, pankreatik, Ureteral, prostat, uterus ve nazofarinks karsinomu, I6semi)

Santral Sinir Sistemi (SSS) Hastaliklari

« Kitlesel lezyonlar (tumorler, beyin absesi, subdural hematom)

« inflamatuvar hastaliklar (ensefalit, menenijit, sistemik lupus eritomatozus, akut intermitant porfiri, multipl
skleroz)

* Dejeneratif ve demiyelinizan hastaliklar (Guillain-Barre sendromu, spinal kord lezyonlari)

 Digerleri (subaraknoid kanama, kafa travmasi, akut psikoz, deliryum tremens, hipofiz sapi kesisi,

transsfenoidal adenomektomi, hidrosefali)

llaglar

* Arjinin vazopressin salinimini uyaranlar (nikotin, fenotiazinler)

» Direkt renal etki vel/veya Arjinin vazopressinin antiditiretik etkisini artiranlar (desmopressin asetat,
oksitosin, prostaglandin sentez inhibit6rleri)

» Etki mekanizmasi bilinmeyenler (anjiotensin konvertin, karbamazepin, oksikarbazepin, klorpropamid,
glipizid, klofibrat, klozapin,

siklofosfamid, metilenedioksi metamfetamin (ekstazi), omeprazol, serotonin geri alim inhibitorleri,
vinkristin,

bromokriptin, siprofloksasin, kolsisin, siklofosfamit.

Akciger Hastaliklar
» Enfeksiyonlar (tiberkiloz, akut bakteriyel ve viral pnémoni, aspergillozis, ampiyem)
* Mekanik ventilasyon (akut solunum yetmezligi, Kronik obstruktif akciger hastaligi, pozitif basingl

ventilasyon)

Diger: Edinsel bagisiklik yetmezligi sendromu
Uzun sireli yorucu egzersiz (maraton, triatlon, sicak havalarda yirtyus)
Senil atrofi

idiopatik

Glukokortikoid Eksikligi

Hipotroidizm

Reset Ozmostat

Azalmis Idrar Soliit Atilimi
* Asiri bira tiketimi
» Cok dusuk protein diyeti
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2.4.1.3.3.1. Uygunsuz Antiditliretik Hormon Salinimi Sendromu
(UADHS=Schwartz Bartter Sendromu)

UADH Sendromu, en sik goérilen normovolemik hipotonik hiponatremi
nedenidir. ADH normalde hiperosmolalite ve hipovolemiye cevap olarak salinan
bir hormondur. Ancak UADH Sendromun’da efektif volim normal oldugu halde
ADH uygunsuz olarak salinir®. Kanserler (en sik kigik hiicreli akciger kanseri),
akciger hastaliklari, merkezi sinir sistemi hastaliklari, ilaglar (serotonin geri alim
inhibitérleri [en sik], ekstazi vb.) UADH Sendromu’na yol agan nedenler
arasindadir. Hastanede yatan hastalarda; genel anestezi, bulanti, agri, stres ve
birgok ilag osmotik olmayan ADH salinimi igin uyarici olabilmektedir’. Bu
sendromda disUk plazma osmolaritesi ve idrar osmolalitesinin >100 mOsm/L
olmasi tanisal degere sahiptir'®. Tani icin, diyetle normal su ve tuz alimi olan,
ditretik kullanmayan bir kiside idrarla Na* kaybinin >30 mmol/L olmasi, adrenal,
tiroid, hipofiz veya bobrek yetmezliginin olmamasi gereklidir. Serum urik asit
diizeyinin %0,5, fraksiyone Ure atiliminin >%55, fraksiyone urik asit atiiminin
>%12 olmasi, sivi kisitlamasi ile hiponatreminin diizelmesi destekleyici kriterler

arasinda yer alir®,

2.4.1.3.3.2. Glukokortikoid eksikligi

Glukokortikoidler normal su atiliminda énemli rol sahibidirler. Bobrek Ustu
bezinin birincil ve ikincil yetmezliklerinde su atiimi bozulmustur. On hipofiz ve
Ozellikle ACTH yetmezliklerinde bozulmus su atilimi ve ADH dizeylerinde artis
meydana gelmektedir. Saf glukokortikoid eksikliginde HDS azalmasi olmaksizin
uygunsuz olarak ADH duzeyinin artigi gosterilmistir. Bu ADH artigi fizyolojik
dozlarda glukokortikoidler ile dulzeltilebilmektedir. Ancak glukokortikoid
eksikliginde gorulen bozulmus su atiliminin tek nedeni artan ADH degildir. ADH
bagdimsiz etkiler renal hemodinamideki bozulma ve nefronun dilisyon
segmentine daha az sivi sunumu ile iligkilidir3. Glukokortikoid eksikliginde su
atiliminda erken donemde ADH bagimli etki s6z konusu iken 2-3 haftadan uzun

slirelerde diger nedenler 6n plana gikmaktadirs®.

2.4.1.3.3.3. Psikoz

Psikotik hastalarda ¢ok farkli ADH regulasyonu bozukluklari saptanmistir.
Bunlar, psikotik atak sirasinda ADH’ nin gegcici yuksekligi, bobreklerin ADH
yanitinda artig, antipsikotik (karbamazepin) ve antidepresan (fluoksetin) ilaglarin

20



UADH Sendromu yapmasi, ADH’ yI duzenleyen reset ozmostatin asagi
cekiimesi ve dolayisiyla normalden daha dusuk serum  Na*
konsantrasyonlarinda ADH’ nin baskilanmasi, bulantiya bagl gecici ADH

salinimidir36-41,

2.4.1.3.3.4. Hipotiroidi

Hiponatreminin  hipotiroid hastalarda goérilme mekanizmasi net
acgiklanamamigtir. Hipotiroidide net plazma kan akimi ve GFHnin azaldigi
bilinmektedir. Agir hipotiroidide ADH duzeyleri artar ve bu durum tiroid hormon
replasman tedavisi ile dizelir342. Hipotiroidide dilisyon kapasitesi bozulur ve
ADH'ye karsi tubuler duyarlihik artar. Bunun yaninda ADHya direng de
tanimlanmistir. Henle kulbunun g¢ikan kolunda siklik adenozin monofosfat
(cAMP) yapimindaki bozukluk ve bunun aquaporin sekresyonunu azaltmasi
hipotirodi hastalarinda ADH direncini aciklamaktadir. GFH’nin azalmasi sonucu
idrarin dillie edildigi segmentlere suyun ulasmasi azaldigindan serbest su
atilimi azalir. Dolayisiyla su birikimine bagli dilusyonel hiponatremi meydana
gelmektedir?.

2.4.1.3.3.5. Egzersiz ile iligkili hiponatremi

Asiri hipotonik sivilarin alindigi ve ADH sekresyonunun surdigu maraton
kosular gibi agir sporlardan sonra gortlen bir durumdur®. Asiri terleme, yogun
agr ve heyecan ADH'yi stimlle eden faktorlerdir. Dusuk vucut kitle indeksi,
yarigin 4 saatten uzun surmesi, agiri sivi alimi egzersiz iligkili hiponatremi ile
iligkili bulunmustur. Yine kadin cinsiyet ve non steroid antiinflamatuar ilac
kullanimi da egzersiz iligkili hiponatremi igin risk faktéridir. Bu durumda
hastalarda kusma, bas donmesi, koma hatta 6lime kadar gidebilen semptomlar
gorulebilirs.
2.4.1.3.3.6. Postoperatif hiponatremi

Ameliyat sonrasi siddetli agri ve bulanti uygunsuz ADH uyarimina neden
olarak sikhidi giderek artan bir sekilde hiponatreminin goértlmesine yol
agmaktadir. Hastalarin ¢ogu normovolemik olup ADH duzeyleri dlgllebilir

sinirlar igerisindedir®.

2.4.1.3.3.7. Primer polidipsi
Polidipsi, santral sinir sistemi hasari olan hastalarda, merkezi sinir

sistemi sarkoidozu ve tumorlerinde Ozellikle sizofreni olmak Uzere psikotik
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hastalarda gorulir. Normal bdbrek fonksiyonuna sahip insanda ¢ok su icmeyle
Na* dengesi ¢ok nadiren bozulur. Primer polidipsinin patogenezinden susama
reglilasyonunun bozulmasi ve non osmotik ADH artisi sorumludur. Ozellikle
antpsikotik ilaglarin ayni zamanda antikolinerjik etkileri de olaya katkida bulunur.
Alinan asin miktardaki su ADH'’yi baskilayarak dilue idrar (idrar osmolalitesi
yaklasik 50 mOsm/kg H20) olarak atilir. idrar Na* atilimi <20 mEq/ L'dir3,

2.4.1.3.3.8. Reset ozmostat

Bu durum vicudun normal plazma osmolalitesi ve Na* de@erlerinden
dusuk degerlere uyum saglamasidir. Osmoreseptorler normal iglevini devam
ettirmektedir. Su yuklenmesine ve dehidratasyona karsi idrar konsantrasyonu
ayarlanabilmektedir. Reset ozmostati olan hastalar genellikle
semptomsuzdurlar. Plazma Na* degeri 125-135 mEqg/L arasindadir. Gebelikte
reset ozmostat dogal bir sonugtur. Gebelik disinda kuadriplejik hastalarda,
kronik malnutrisyonu olanlarda, tuberkilozda, kasektik hastalarda, postoperatif
veya travma sonrasi hipotalamik hasar gelisen hastalarda reset ozmostat
gorulebilmektedird44.

2.4.2. Hiponatreminin klinik belirtilere gore siniflamasi

Klinik belirtilere goére yapilan siniflama biyokimyasal degerine
bakilmaksizin hastanin semptom ve bulgularina goére yapilan siniflamadir.
Sadece bulanti, konfuzyon, bas agrisi varsa; hafif hiponatremi, kusma, kardiyo-
respiratuar baskilanma, derin somnolans, bayilma, Glaskow koma skalasinin <8

olmasi ise derin hiponatremi olarak siniflandirilir®.

2.4.3. Hiponatreminin geligsim siiresine gore siniflamasi

Hiponatremi, 48 saatten daha kisa surede meydana geldigi kesinse akut,
48 saatten daha uzun surede meydana gelmigsse kronik hiponatremi olarak
siniflandinlir. Eger hiponatreminin ne kadar sirede gelistigi bilinmiyorsa kronik
hiponatremi olarak degerlendiriimelidir®.

2.4.4. Hiponatreminin 6lctlen serum Na* diizeyine gore siniflamasi
iyon-spesifik elektrotlarla yapilan élgiimlerde serum Na* diizeyi; 130-135
mEg/L arasinda ise hafif, 125-129 mEg/L ise orta, <125 mEq/L ise derin

hiponatremi olarak adlandirilir®,
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2.5. HIPONATREMIDE KLiNiK SEMPTOM VE BULGULAR

Hiponatremide gorulen belirtiler, Na* molekulune 6zgu degil tonisite
degisimine baglidir. Tonisite degisikligi yoksa belirti de yoktur. Belirtiler blylk
oranda, tonisite degisikligine yol agan hiponatreminin gelisme hizina baghdir.
Hafif-orta dlzeyde hiponatremi, hizli gelismedigi takdirde genelde belirti
vermez. Hizli gelistiginde veya derin oldugunda, bulanti, basagrisi gibi belirtiler
gelisebilmekte ve Kklinik tablo; uykuya egilim, psikoz, ndbet, koma, solunum
durmasi, beyin sapi herniasyonu ve o6limle sonuglanabilmektedir4.
Hiponatremisi olan hastada semptomlar genis bir yelpazede dagilim gosterir.
Hafif hiponatremisi olan hastalar hicbir semptom ve bulgu vermeyebilir. Ani
gelisen derin hiponatremi gibi durumlarda olugabilecek beyin hasari nedeniyle
merkezi sinir sistemi disfonksiyonuna bagli semptomlar olusabilmektedir.
Hastalarda bas agrisi, bas donmesi, sersemlik hissi, halsizlik, istahsizlik,
bulanti, Ust karin agrisi, yorgunluk, uykuya egilim, konfuzyon, ndbet gecgirme,
dezoryantasyon, koma hatta 6lim gorllebilmektedir. Bunun disinda dikkat
eksikligi, denge problemleri, disme, kas kramplari, unutkanlik gibi durumlar
hiponatremi semptomu olabilmektedir®.

Hafif hiponatremi yash hastalarda; kognitif fonksiyon bozuklugu, sik
disme ve dikkat eksikliginin dnemli bir nedeni olabilir. Bununla beraber, bazi
calismalar hafif asemptomatik hiponatreminin bile klinik olarak anlaml
olabilecegini ve dusme, osteoporoz, kirik, yurume bozuklugu ve bozulmus
bilissel islev riski ile iligkili olabilecegdini disindirmektedirt’.

Belirtiler genellikle hiponatreminin ortaya ¢ikis hizina gore degiskenlik
gOstermektedir. Hizli gelismedigi stirece 125-135 mEq/L arasi hafif hiponatremi
olarak nitelendirilen olgular genelde asemptomatiktir. Hizli gelisen derin
hiponatremide (115 mEq/L alt) fizik muayenede dehidratasyon bulgulari, biling
bozukluklari, ataksi, derin tendon reflekslerinde azalma, patolojik refleksler,
psodobulber paralizi, hipotermi, kafa igi basing artisi sendromu, Cheyne-Stokes
solunumu gordlebilir. Hiponatremide rabdomiyoliz nadiren goérulir ancak bu
durum psikojenik polidipsili olgularda tekrarlayan bir durum olabilmektedir.
Norolojik semptomlar serum Na* degeri 120 mEg/L’nin altina diugsmedikce pek
gorulmez. Hiponatremik ensefalopati altta yatan ciddi karaciger hastaligi
olanlarda, menopoz ©6ncesi kadinlarda ve hipoksik hastalarda daha fazla

gorulmektedirs,
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Hiponatreminin akut mu yoksa kronik mi oldugu noktasindaki ayrim
onemlidir. Cunku kronik hiponatremide hastalar tarafindan ¢ok dusuk Na*
seviyeleri bile tolere edilebilmektedir. Bu hastalarda agresif Na* tedavileri ciddi
norolojik sekellere yol acabilir. Normal dizeydeki plazma Na*‘sinin 48 saat
icinde normal degerin altina dismesi akut hiponatremi olarak degerlendirilir.
Akut gelisen ve semptomatik olan ciddi hiponatremili olgular gelisebilecek
norolojik hasara karsi agresif seklide tedavi edilebilirler®®. Akut hiponatremi
genellikle genis hacimli hipotonik sivilarin alimi (ameliyat sonrasi hastalar,
maraton kosuculari) veya ekstazi olarak bilinen 3-4 metilendioksimetamfetamin
kullanicilarinda olusur?.

Akut hiponatremide osmotik etki ile hiicre i¢cine su girmesi sonucunda
beyin &demi olugabilir. Merkezi sinir sisteminin bu osmotik ve Na*
degisikliklerine uyumu diger hiicrelerden farkhdir. ik saatlerde interstisyel sivi
beyin omurilik sivisina (BOS) yonlendirilir, asiri Na* ve su uzaklastirihr. Sonugta
HDS BOS igine tasinir ve Na* , potasyum tuzlari ile organik solutlerin etkisi ile
beyin 6demi azaltilir. Ancak hiponatremi slrerse bu koruma mekanizmalari
yetersiz kalir#.

Hiponatremi sayet 48 saatten daha uzun bir surede gelismisse kronik
hiponatremi olarak tanimlanir®®. Plazma tonisitesindeki degisikliklere beyin
adaptasyon gelistirdigi icin yavas gelisen kronik hiponatremide genellikle
hastalarin sikayeti yoktur'®. Bu durumda hticre icindeki osmoller biytk oranda
kaybedilmistir. Dolayisiyla kronik asemptomatik hiponatreminin hizli tedavi
edilmesi plazma osmolalitesinde hizli bir artisa yol agar. Sonugta néronlardan

su ¢ikisi olur ve beyin dokusunda biziisme gorilebilir®.

2.6. HIPONATREMIYE TANISAL YAKLASIM

Hiponatremisi olan hastaya ilk tanisal yaklagim; ayrinti Oykua, fizik
muayene ve laboratuvar testlerinden olusmaktadir®®. Hiponatremi saptanan
hastalarda klinik degerlendirmeden once, bu degerin gergek hiponatremi olup
olmadidinin de@erlendiriimesi gerekir. Psdédohiponatremi (yuksek dizeylerde
plazma lipidleri veya proteinleri serum Na® yodunlugunu azaltir) ve
translokasyonel (radyografik kontrast madde, glikoz, glisin ve mannitol gibi

hiperosmolar maddelerin HiS’den HDS’ye osmotik olarak su kaydirmasi)
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hiponatremi su ile fazlasiyla iligkili degildirler bu yuzden hiponatremi
degerlendirmesi oncesinde dislanmalari gerekir. Psodohiponatremik durumlarin
basinda, hiperlipidemi, hiperproteinemi ve gliserinle bagirsak irrigasyonu gelir.
Serum trigliserid duzeyindeki her 500 mg/dL’lik ve serum protein dizeyindeki
her 0,25 mg/dL’lik artis serum Na* yogunlugunda 1 mEg/L’ lik bir azalmaya
neden olur. Translokasyonel hiponatremi ise mannitol, glikoz veya kontrast
madde inflzyonundan sonra olusur. Burada serumdaki total Na* miktari
degismedigi halde, osmolalitesi artan intravaskuler alana interstisyumdan suyun
cekilmesi sonucu serum Na*’si dusuk bulunur. Akut gelisen hiperglisemilerde,
HDS’nin tonisitesi yukselir ve suyun osmotik fark nedeniyle hicrelerden
plazmaya c¢ekilmesi sonucu dilisyonel hiponatremi gelisebilir. Son yillarda sik
kullanilan immunoglobulin inflzyonlarinin da olgim ydntemlerini etkileyerek
psoddohiponatremi olusturdugu saptanmistir®. Hiponatremi saptanan hastada,
bu degerin yalanci hiponatremi olmadigdi diglandiktan ve gergek hipoosmolar bir
tablo oldugu belirlendikten sonra, klinik olarak hastanin intravaskuiler volimunun
degerlendiriimesi gerekmektedir®!. Hipotonik hiponatremide TVS
degerlendirilerek hastanin volum durumuna karar verilir ve hastanin
hipovolemik, hipervolemik veya normovolemik mi oldugu belirlenir. Ayirici
tanida bir sonraki adim idrar osmolalitesinin belirlenmesidir. idrar osmolalitesi,
bdbregin suyu atabilme kapasitesinin gostergesidir. Gergek hipoosmolar
hiponatremide ADH salgilanmasi baskilanir ve idrar osmolalitesi 100-150
mOsm/L'den daha duglk bulunur. ADH salgisinin baskilanamadigi veya arttigi
durumlarda idrar osmolalitesi bu degerlerden yliksek bulunur®. Bu asamadan
sonra idrar Na* yogunlugu olgullr. Bu 6lgim hiponatremi nedenini gostermede
idrar osmolalitesi veya idrar yogunlugundan daha anlamli bilgiler vermektedir.
Hipovolemik hiponatremide idrar Na*’si dusuk bulunur ise (<15-20 mEg/L)
bobrek digi kayiplar veya gastrointestinal Na* kaybinin eglik ettigi hastaliklar,
idrar Na*’s1 yuksek bulunur ise (>20 mEg/L) diuretik kullanimi, tuz kaybettiren
nefritler, hipoaldosteronizm gibi renal kaynakl durumlar disindlmelidir®®. idrar
Na*’s1 20 mEg/L’den buylk ve hasta normovolemik ise UADH Sendromu akla
gelmelidir®. Net olmayan degerlendirmelerde hastaya sodyum klortr inflizyonu
yapildiginda, UADH' de idrar Na* sinin hizla 100 mEg/L' nin Uzerine ylUkseldigi

g6zlenirdt, Hiponatremili olguya yaklasim algoritmasi sekil 4’te gosterilmistir.
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2.7. HIPONATREMIi TEDAVISI

ilk olarak hiponatreminin laboratuvar hatasi olmadigini dogrulamak
gerekmektedir. Tedavi stratejisinde hiponatremi altinda yatan neden mimkinse
ortadan kaldinimahdir®?. Kullanimi hiponatremi nedeni olabilecek ilag ve
uygulamalar varsa bir an 6nce durdurulmalidir. Na* dizeyi genellikle altta yatan
nedenin ¢bzume kavusturulmasiyla normale donebilmektedir. Serum ve idrar
elektrolitleri, osmolariteleri ve sivi durumu degerlendiriimesi hiponatremi
yonetimine yardimcidir?®.

Tedavide 3 temel belirleyici unsur; ciddi santral sinir sistemi belirtileri
varligi, hiponatreminin olusma hizi (akut veya kronik) ve volim durumudur®.

Hiponatreminin  olusum hizina bagh olarak tedavi yaklagimi
degismektedir. Dizeltme hizi; hiponatreminin gelisme slresi, derecesi ve eslik
eden belirtilere baglidir*®. Akut hiponatremide beyin uyumunun tamamlanmasi
icin yeterli sure olmadigi igin, hizli duzeltme osmotik demiyelinizasyona neden
olmamaktadir. Osmotik demiyelinizasyona neden olabilecegi igin kronik
hiponatremisi olan veya hiponatremi gelisme suresi bilinmeyen hastalarda
serum Na*’sini hizli diizeltmeden kaginiimalidir®3,

Ciddi belirti ve bulgu olmadiginda; intraven6z sivi veya ilaglarla tedaviye
gerek kalmadan hiponatreminin duzeltimesi, ayni zamanda hastayr hizli
dizelmenin doguracagi risklerden de koruyacaktir®3. Ciddi norolojik belirti ve
bulgusu olan kisilerde hastanin sivi durumundan, hiponatremi sebebinden veya
baglangi¢ suresinden bagimsiz serum Na*® dizeyi acilen guvenilir araliga
cekilmelidir. Norolojik belirtileri kontrol altina alacak kadar Na* dizeyi yikselen
hastalarda tedavinin devami hiponatreminin gelisme suresine, altta yatan
nedene ve hastanin sivi durumuna goére planlanmahdir’®. 2014 yilinda
Hiponatremi Kilavuz Geligtirme Grubu tarafindan onerilen Hiponatremi

Kilavuzu’'nda;

2.7.1. Ciddi Semptomlari olan Hipotonik Hiponatreminin birinci saat
tedavisi:

20 dakikada 150 ml %3’ lUk hipertonik salin veya esdegerinin intraventz
infizyonunu takiben serum Na* duzeyi olgulmesi ve 150 ml %3’ [k sodyum

klorir veya esdegerinin intravendz infuzyonunun devam etmesi Onerilmigtir.
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Yapilan iglemlerin iki kez veya serum Na* duzeyinde hedeflenen 5 mmol/L artis
sa@lanana kadar tekrarlanabilir oldugu da belirtilmistir®.

2.7.1.1. ilk saat hedeflenen 5Smmol/L lik artis ile ciddi semptomlar diizelen
hastalarda tedavi devami:

Kilavuzda hiponatremiye yol agan nedenin tespit edilip, buna yonelik
tedavinin baglanmasi ve ayni zamanda tedavi baslanana kadar damar yolunun
%0,9 sodyum Klorlr le agik tutulmasi oneriimektedir. Hedef Na* degeri 130
mmol/L olarak belirlenmeli ve tedaviye serum Na* degerinde ilk 24 saatte en
fazla 10 mEq/L, devam eden 24 saatte de en fazla 8 mEq/L artis olacak sekilde
verilmesi 6nerilmektedir. ilk 24 saatte Na* kontroliiniin birinci, altinci ve 12.

saatlerde goriilmesi, sonrasinda giinlik takibi 6nerilmektedir®.

2.7.1.2. ilk saat hedeflenen 5 mmol/L artis ile semptomlari diizelmeyen
hastalarda tedavi devami:

%3’ luk sodyum kloriir ve esdederinin intravendz infizyonu ile serum Na*
konsantrasyonunda 1 mEq/L /saat artis hedeflenerek verilmesi dnerilmektedir.
Semptomlarin duzelmesi, 130 mEqg/L serum Na* konsantrasyonuna ulagiimasi
veya toplamda 10 mEg/L serum Na® konsantrasyonunda artis olmasi
parametrelerinden herhangi birinin gergeklesmesi durumunda %3’ lik sodyum
klorir ve esdegerinin intraven6z infuzyonunun durdurulmasi ve Na* takibinin
tedavi siiresince 4 saatte bir yapilmasi 6nerilmektedir®.

Hastalarda gorulen belirtilerin  hiponatremiye 06zgl olmadigi, ayni
belirtilerin baska hastalik ve bozukluklarda gorilebilmesi nedeniyle sadece
klinik belirtilere bakarak hiponatremiyi hizli duzeltmek sakincal olabilir. Bu
nedenle yakin biyokimyasal takip sarttir. Klinik uygulamada yakin Na* takibinde
gelisebilecek aksamalar hedefledigimizden daha hizli Na* artigsina neden olabilir
ve hastalari hiponatreminin hizli dizeltiimesinin getirebilecegi bazi riskler
altinda birakilabilir. Bu agidan da klinisyenin dikkatli olmasi gerekmektedir®®.
Gunumuzde halen, siddetli belirtileri olan hiponatremik hastada serum Na*
degerinin hizli ve hedeflenenden fazla duzeltiimesi nedeniyle (17 mEq/L ilk 24

saat) osmotik demiyelinizasyon gelisen olgular bildiriimektedir®4.
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2.7.2. Orta derecede siddetli semptomlari olan hipotonik hiponatremi
tedavisi

Orta-ciddi belirtili hiponatreminin dizeltme stratejisi ile ilgili hentiz yeterli
veri  (randomize kontrolli  g¢ahsmalar) olmadigi  vurgulanmaktadirt®,
Hiponatremiye neden olabilecek ilaglarin varsa kesilmesi ve diger faktorler
belirlenerek nedene yonelik tedavinin baglaniimasi tavsiye edilmektedir. Acil
tedavide bir adet 150 ml %3’ luk sodyum Kklorir veya esdegeri 20 dakikada
verilmelidir. Hedeflenen Na* konsantrasyonunda 24 saatte 5 mEq/L artis
olmasidir. ilk 24 saatte 10 mEq/L, diger ginlerde ise giinde 8 mEq/L’ den fazla
Na* artigindan kaginilmalidir. Onerilen Na* konsantrasyonundaki hedef deger
130 mEqg/L’ dir. Birinci, altinci ve onikinci saatlerde bakilan Na* degerlerinde
dizelme olmasina ragmen klinik dizelme olmaz ise baska tanisal incelemelerin
yapiimasi da oOnerilmektedir. Bu tedaviye ragmen Na* konsantrasyonunda
azalma olmasi durumunda tedavinin siddetli semptomatik hiponatremi
tedavisindeki gibi uygulanmasi Onerilmektedir*. BUtln bunlara karsin siddetli
belirti gosteren hiponatremik hastaya daha sakin yaklagiimasi gerektigini
bildiren gorusler de vardir. Bu hastalarda ilk 6 saatte serum Na* degerinin 6
mEq/L yukseltiimesinin yeterli olacagi belirtiimektedir®.

2.7.3. Siddetli semptomlari olimayan akut hiponatremi tedavisi

Bu hasta grubunun medikal acil tedaviye ihtiyaci yoktur. Serum Na*
dizeyi her 4-6 saatte bir kontrol edilmelidir. 24 saatte serum Na* duzeyi
ortalama 6-8 mEq/L yukseltiimelidir?®. Nedene yonelik tanisal degerlendirme ve
tedavinin yapilmasi, hiponatremiye sebep olan ilag, sivi ve diger nedenlerin
ortadan kaldiriimasi ve eger Na* de@erindeki akut dusmenin 10 mEq/L den
fazla olmasi halinde bir adet 150 ml %3’ Iiik sodyum klorlr veya es degerinin 20
dakikayl asacak sekilde verilmesi, kontrol Na* dederinin 4 saat sonra gorilmesi

onerilmektedir?.
2.7.4. Siddetli semptomlari olmayan kronik hiponatremi tedavisi

2.7.4.1. Genel yaklagim

Yine ayni sekilde hiponatremi sebebi olabilecek ilaglar, sivilar ve alta
yatan neden tespit edilmeli ve buna ydnelik tedavi planlanmalidir. Hafif
hiponatremi olgularinda sadece serum Na* konsantrasyonunda artisa neden

olacak tedavi Onerilmemektedir. Hiponatremi derin yada orta dereceli
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semptomlara neden oluyorsa Na* diuzeyi arttinimah ancak ilk 24 saatte 10
mMEQ/L ve sonraki her 24 saatte 8 mEg/L den fazla Na* artisi yapiimamalidir.
Bu hastalarda istenilen Na* degerine ulasilincaya kadar 6 saat ara ile kontrol

degerlerine bakilmasi 6nerilmektedir.

2.7.4.2. Ekstraseluler sivi fazlaligi olan hastalar

HDS fazlaligi olan hafif ve orta dereceli hiponatremi olgularinda sadece
Na* degerini yukseltmeye yonelik tedavi yapilmamalidir. Bu grup hastalarda sivi
kisittamasi yapilmali, vasopresin reseptor antagonistleri ve demoklosiklin

kullanilmamalidir?.

2.7.4.3. Uygunsuz ADH sendromu

Bu hastalarda orta ve derin hiponatremi mevcutsa oncelikle sivi
kisittamasi yapilmaldir. Tedavinin devaminda 0,25-0,5 gr/kg/giin dre ile solut
aliminin artirilmasi veya dusuk doz loop diuretik kullanimi ile oral sodyum klorar
alinmasi Onerilmektedir. Orta ve derin hiponatremisi olan bu olgularda lityum,

demoklosiklin ve vasopresin reseptor antagonistleri kullaniimamalidir®,

2.7.4.4. intravaskuler voliimii azalmis olan hastalar

Tedavi amaci intravenoz sivi infuzyonu ile hucre digi volumun yerine
konmasidir. Bunun igin  %0,9'luk sodyum klorir veya dengeli bir kristaloid
solisyonunun  0,5-1,0 mLl/kg/saat hizinda inflUzyonu Onerilmektedir.
Hemodinamik instabilite varliginda, tim risklere ragmen, daha hizli sivi ve

diizeltmesi saglanabilir®,

30



3. MATERYAL VE METOD

3.1. Galisma Dizayni

Calismamiza Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine
01 Ocak 2012 — 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda basvuran, yapilan laboratuvar
tetkiklerinde ciddi hiponatremi (Na*<125 mEq/L) tespit edilen 18 yas ve Uzeri
hastalar dahil edildi. Bu amacla etik kurul onayi alindiktan sonra, hastane bilgi
yonetim sisteminden belirlenen tarihler arasinda acil servise bagvuran ve
laboratuvar tetkiki istenip Na* degeri 125 mEg/L altinda olan hastalar geriye
donuk olarak incelendi. Gebe hastalar, dlgulen Na® degeri 125 mEg/L'den
blayuk, verileri eksik ve vyalanci hiponatremisi olan hastalar c¢alisma disi
birakildi.

01 Ocak 2012 - 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda ciddi hiponatremi tespit
edilmig, dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerini saglayan 1171 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalarin protokol numaralari, yas, cinsiyet, acil servise bagvuru
tarihleri, basvuru anindaki mevsim, kronik hastaliklari, dizenli kullanimlarinda
hiponatremiye yol acabilecek ila¢ kullanimi (loop diuretikler, tiazid gurubu
ditretikler, potasyum tutucu dilretikler, kemoterapétikler, non-steroid
antiinflamatuar ilag (NSAIi), karbamazepin, fluoksetin, haloperidol, amitriptilin),
bir hafta icinde TUR-P veya TUR-P disI operasyon gegirip gegirmemeleri, oral
alim bozukluklarinin olup olmamasi®®, basvuru sikayetleri, hastalarin biling
durumu, hastalara uygulanan radyolojik gorintileme yontemleri (Direkt grafi,
Beyin Bilgisayarli Tomografi, Ultrason, Manyetik Rezonans) ve sonugclari,
basvuru laboratuvar degerleri (Na*, glukoz, kreatinin, Ure, potasyum, idrar
dansitesi), konsultasyon istenen branglar, acil servis tanilari, hiponatremiye
yonelik uygulanan tedaviler (hipertonik salin, izotonik, diuretik, sivi kisitlamasi,
diyaliz, taze donmus plazma, albumin, tuzlu diyet), hastalarin acil servis ve
hastane sonlanimlari (yatis, taburcu, sevk, kendi istegiyle terk, 6lim) ve
hastanede kalig surelerini igeren bilgiler dnceden hazirlanan veri formuna
kaydedildi.

Hastalarin biling durumu AVPU skalasina gére degerlendirildi. AVPU
skalasi; A: alert (uyanik), V: verbal (s6zel uyarilara yanit verme), P:pain (agrili
uyaranlara yanit verme), U: unresponsive (uyarilara yanitsiz) olarak

tanimlandi®8.
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Tez calismamiz, Mersin Universitesi Rektorligu Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onayi (09.11.2017 tarihli ve 2017/315 sayili) alindiktan sonra yapilmistir.

3.2. istatiksel Analiz

Surekli yapidaki parametreler icin ortalama ve standart sapma degerleri
verildi. iki ortalama arasinda farklihgin kontroliinde student t testi kullanild.
ikiden fazla grup ortalamasi bakimindan fark olup olmadiginin kontroliinde
varyans analizi kullanildi. Farkhligin hangi gruptan kaynaklandigini bulmak igin
de PostHoc testi olarak Tukey testi tercih edildi. Kategorik yapidaki
parametreler icin sayi ve yiizde degerleri verildi. iki grup yiizdesi arasinda fark
olup olmadiginin kontrolinde de z testi kullanildi. p<0,05 degeri anlamli kabul
edildi. Verilerin analizinde MedCalc®17.9.7 paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Mersin Universitesi Tip Fakultesi Yetigkin Acil Servisine 01 Ocak 2012 -
31 Aralik 2016 tarihleri arasinda 405.192 hastanin basvurdugu tespit edildi. Bu
hastalarin 1365’'inde Acil Serviste yapilan tetkiklerinde ciddi hiponatremi (
Na*<125mEq/L ) oldugu saptandi. Bu hastalardan 123’UG verileri eksik oldugu
icin, 10’'u gebe oldugu igin, 61’i kontrol kan tetkiklerinde ciddi hiponatremi
saptanmadigi i¢in galismaya dahil edilmedi. Belirlenen tarihleri arasinda ciddi
hiponatremi tespit edilmis, dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerini saglayan 625’i
(%53,5) kadin, 546’s1 (%46,5) erkek olmak Uzere 1171 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Kadin hastalarin daha yuksek oranda basvurdugu gozlendi (p=0,0010).
Hastalarin yas ortalamasi 66,82 + 15,12 olarak bulundu. Kadinlarin yas
ortalamasi 69,06 + 15,70, erkeklerin yas ortalamasi 64,25 + 14,00 olarak tespit
edildi. Cinsiyetler arasinda yas ortalamasi bakimindan fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Kadin hastalarda ciddi hiponatremi goérilme yasinin erkek
hastalara gore daha ileri yaglarda oldugu goruldu (p<0,0001).

Calismamiza dahil edilen hastalarin basvuru sikayetlerine gore
dagilimina bakildiginda siklik sirasina goére, hastalarin 197’sinin (%16,8) nefes
darhgi, 182’sinin (%15,5) bulanti/kusma, 175inin (%14,9) karin agrisi
sikayetiyle bagvurdugu gozlendi (Tablo 3).
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Tablo 3: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin demografik 6zellikleri

ve basvuru sikayetlerine gore dagilhimi

Sayi Yuzde(%)

Cinsiyet Kadin 625 53,5

Erkek 546 46,5
Sikayet Nefes Darligi 197 16,8

Bulanti/Kusma 182 15,5

Karin Agrisi 175 14,9

Biling Degisikligi 117 10,0

Diger 98 8,4

Halsizlik 86 7,3

Ates 84 7,2

Bas Donmesi 54 4,6

Gogus Agrisi 50 4,3

istahsizlik 35 3,0

idrar Miktarinda Azalma 21 1,8

Nobet Gegirme 21 1,8

Dusme 20 1,7

Konugsma Bozuklugu 18 1,5

Bayilma 13 1,1

Caligmaya dahil edilen hastalarin 313’Unun  (%26,7) kis, 294’Unun

(%25,1) yaz, 293'Unin (%25)

mevsiminde basvurdugu tespit edildi (Sekil 5).

ilkbahar

ve 271'inin (%23,1) sonbahar
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- J/

Sekil 5: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin mevsimlere gore

dagihmi

Acil servis basvurusu sirasinda ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin
mevcut kronik hastaliklari bakimindan dagilimina bakildiginda siklik sirasina
gore; 495'inde (%42,3) hipertansiyon, 374’tinde (%31,9) diyabetes mellitus,
263’Unde (%22,5) kanser oldugu goruldu (Tablo 4).
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Tablo 4: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda kronik hastaliklarinin

dagilimi

Kronik Hastaliklar Sayl Yuzde (%)
Hipertansiyon 495 42,3
Diyabetes Mellitus 374 31,9
Kanser 263 22,5
Koroner Arter Hastaligi 263 22,5
Kalp Yetmezligi 154 13,2
Kronik Bobrek Yetmezligi 126 10,8
Siroz 108 9,2
Kronik Obstriiktif Akciger Hastalgi-Astim 91 7,8
Serebrovaskuler Hastalik 56 4,8
Epilepsi 42 3,6
Romatizmal Hastalk 23 2
Ritim Bozuklugu 18 15
Psikiyatrik Hastalik 13 1,1
Vaskdler hastalik 13 11
inflamatuvar Barsak Hastaligi 11 0,9
Hipotiroidi 11 0,9
Bening Prostat Hiperplazisi 11 0,9
Parkinson 10 0,9
Alzheimer/Demans 10 0,9
Diger* 10 0,9
Anemi 9 0,8
Hiperlipidemi 9 0,8
Hepatit 8 0,7
Kalp Kapak Hastaligi 6 0,5
Multipl Myelom 4 0,3
Multipl Skleroz 4 0,3
intertisyel Akciger Hastalig 3 0,3
Hipertiroidi 3 0,3
Hidrosefali 3 0,3
Myelodisplastik Sendrom 3 0,3
Kardiyomyopati 2 0,2
Duschenne Muskuler Distrofi 2 0,2
Pulmoner Emboli 2 0,2

*Diger olarak tanimlanmis hastaliklar; portal hipertansiyon, trombotik trombositopenik
purpura, adrenal yetmezlik, enkapsile peritoneal skleroz, bartter sendromu, hipoparatiroidi,

budd chiari, arterioven6z malformasyon, tiiberkiloz olup birer hastada (%0,1) g6zlendi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin hiponatremiye sebep olabilecek
etkenler; duzenli kullanildiklarinda hiponatremiye neden olabilecek ilaglar, oral
alim bozuklugunun olup olmamasi, TUR-P ve TUR-P digI operasyon gegirip
gecirmemesine gére degerlendirildi. ilaglar bakimindan dagilimina bakildiginda
siklik sirasina gore hastalarin; 261’'inin  (%22,3) loop dilretik, 200’Unun
(%17,1) tiazid gurubu didretik, 138’inin (%11,8) potasyum tutucu ditretik
kullandigi gozlendi. Hastalarin 498’inde (%42,5) oral alim bozuklugu oldugu,
14’Gnde (%1,2) bir hafta icinde TUR-P operasyonu gegirdigi, 81’inde (%6,9)
TUR-P dis1 operasyon gegirdigi tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda hiponatremiye sebep

olabilecek etkenlerin dagilimi

Etkenler Sayi Yuzde(%)
Loop Ditretikler 261 22,3
Tiazid Gurubu Diuretikler 200 17,1
Potasyum Tutucu Dilretikler 138 11,8
Kemoterapdtikler 79 6,7
llaclar NSAIi 29 2,45
Karbamazepin 22 19
Fluoksetin 7 0,6
Haloperidol 4 0,3
Amitriptilin 1 0,1
Oral alim bozuklugu mevcudiyeti 498 42,5
TUR-P operasyonu 6ykusi 14 1,2
TUR-P disI operasyon oykusu 81 6,9

Serum osmolaritelerine goére; acil serviste ciddi hiponatremi saptanan
hastalarin en sik 993’Unde (%84,8) hipoosmolar hiponatremi oldugu goruldi
(Tablo 6).

37




Tablo 6: Ciddi hiponatremi saptanan hastalarin serum osmolaritelerine
gore dagilimi

Yuzde
Sayi
(%)
Hipoosmolar Hiponatremi 993 84,8
izoosmolar Hiponatremi 139 11,9
Hiperosmolar Hiponatremi 39 3,3

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise basvurusu sirasinda biling
durum deg@erlendirmesine gore dagilimina baktigimizda hastalarin 894’Gnun
(%76,3) uyanik (A) durumda oldugu, 138’inin (%11,8) sbzel (V) uyarilara,
105’inin (%9,0) agrih  (P) uyanlara yanit verdigi, 34’4nin (%2,9) uyarilara
yanitsiz (U) oldugu tespit edildi (Sekil 6).

g " %2,9 AmV mP mU )
N=34 WA BV EP m

Sekil 6: Hastalarin acil servis bagvurusu sirasinda AVPU skoruna gore

biling durum degerlendirmesi dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarda ortalama Na* diizeylerine goére biling
durumlarinin karsilagstirmasi yapildiginda, uyanik (A) hastalarin ortalama
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sodyum duzeylerinin sozel (V) ve agrih (P) uyaranlara yanit veren hastalarin
ortalama sodyum duzeylerine daha yuksek oldugu ve farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 7).

Tablo 7: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda ortalama Na*

duizeylerine gore biling durumlarinin dagilhimi

Biling Durumu
A Vv P U
OrtxS.Sapma | Ort£S.Sapma | Ort+£S.Sapma | Ort+S.Sapma | P

Na* | 120,63+4,12 | 119,23+5,352% | 118,96+5,552 | 119,22+8,26 <0,001

Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda acil serviste iken istenilen
radyolojik tetkiklerin dagiimina bakildiginda sikhk sirasina goére; 788’ine
(%67,3) direkt grafi, 239'una (%20,4) beyin bilgisayarli tomografi, 77’sine (%6,6)
ultrason, 59'una (%5,0) manyetik rezonans goruntileme tetkikinin istendigi
g0Ozlendi (Tablo 8).

Tablo 8: Calhismamiza dahil edilen hastalar degerlendirilirken istenen

tetkiklerin dagihmi

Sayi Yuzde(%)
Direkt grafi 788 67,3
Beyin Bilgisayarli Tomografi 239 20,4
Ultrason 77 6,6
Manyetik Rezonans Gartntileme 59 5,0

Calismaya dahil edilen hastalarin 411’'ine (%35,1) konsultasyon
istenmedigi tespit edildi. Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin acil serviste
konsultasyon istenilen bolumlere gore dagilimina baktigimizda siklik sirasina
gore; 538'ine (%45,9) nefroloji, 192’sine (%16,4) kardiyoloji, 170’'ine (%14,5)

enfeksiyon hastaliklari boluminden konsultasyon istendigi gézlendi (Tablo 9).
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Tablo 9: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin acil serviste

konsiiltasyon istenilen boliimlere gore dagilimi

Say Yizde

(%)
Nefroloji 538 45,9
Kardiyoloji 192 16,4
Enfeksiyon Hastaliklari 170 14,5
Go6gus Hastaliklari 138 11,8
Noroloji 127 10,8
Gastroenteroloji 126 10,8
Tibbi Onkoloji 93 7,9
Genel Cerrahi 63 54
Endokrin ve Metabolizma 40 3,4
Anestezi ve Reanimasyon 30 2,6
Hematoloji 27 2,3
Beyin Cerrahi 22 1,9
Uroloji 14 1,2
Kardiyovaskiler Cerrahi 13 1,1
Ortopedi ve Travmatoloji 12 1
Plastik ve Rekonstruktif Cerrahi 9 0,8
Gogus Cerrahi 8 0,7
Psikiyatri 6 0,5
Kulak Burun Bogaz Hastaliklar 6 0,5
GOz Hastaliklari 4 0,3
Kadin ve Dogum Hastaliklari 2 0,2
Girisimsel Radyoloji 1 0,1

Calismaya dahil edilen hastalarda acil serviste hiponatremiye yodnelik
uygulanan tedaviler bakimindan dagilimina bakildiginda siklik sirasina gore
hastalarin; 544’Gne (%46,5) %3'luk sodyum klortr , 540°'ina (%46,1) %9’'luk
sodyum klorir ve 90'ina (%7,7) diuretik tedavisinin uygulandigi tespit edildi
(Tablo 10).
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Tablo 10: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda uygulanan tedavilerin

dagilimi

Tedavi Sayi Yuzde(%)
%3’lik sodyum Klortr 544 46,5
%0,9’luk sodyum Klortr | 540 46,1
Ditretik 90 7,7

Sivi Kisitlamasi 37 3,2
Diyaliz 19 1,6

Taze Donmus Plazma 13 1,1
Albumin 5 0,4

Tuzlu diyet 3 0,3

Calismaya dahil edilen hastalarin 724’Gnde (%61,8) izole ciddi
hiponatremi tespit edilmisken 447’sinde (%38,2) ciddi hiponatremi ile beraber ek
tanilar aldigi tespit edildi. Acil serviste ciddi hiponatremi ile beraber almis
olduklari ek tani dagilimina baktigimizda siklik sirasina goére; 70’inde (%6) akut
bobrek yetmezIligi, 63'Unde (%5,4) dekompanse kalp yetmezIigi, 58’'inde (%5)
pnoémoni tespit edildi (Tablo 11).
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Tablo 11: Ciddi hiponatremi saptanan hastalarda acil serviste tespit

edilen ek hastalik dagilimi

Ek Tani Sayi Yizde(%)
Akut Bébrek Yetmezligi 70 6
Dekompanse Kalp Yetmezligi 63 54
Pnomoni 58 5
idrar Yolu Enfeksiyonu 47 4
Sepsis 28 2,4
Hepatik Ensefalopati 27 2,3
UADH Sendromu 21 1,8
Diyabetik Ketoasidoz 16 1.4
Akut Koroner Sendrom 15 1,3
Diger * 15 1,3
Pankreatit 10 0,9
Peritonit 9 0,8
Gastroenterit 8 0,7
Epilepsi 7 0,6
Gastrointestinal Sistem Kanamasi 7 0,6
Aritmi 7 0,6
intrakranial Kanama 6 0,5
Kolanjit 6 0,5
Ensefalit 5 0,4
ileus 4 0,3
iskemik inme 3 0,3
Pulmoner Emboli 3 0,3
intraabdominal Kanama 2 0,2
Derin Ven Trombozu 2 0,2
Ulseratif Kolit Atak 2 0,2
Akut Kolesistit 2 0,2
Notropenik Ates 2 0,2
Dalak Enfarkti 2 0,2

*Diger olarak tanimlanmis hastaliklar; hipertiroidi, toksik hepatit, diyabetes insipitus, digoksin
intoksikasyonu, intihar amacli ilag alimi, pelvik abse, ekstremite fraktirl, selilit, otitis media,
guillian barre, transplant rejeksiyonu, Gremik ensefalopati, fournier gangreni, ist solunumyolu

enfeksiyonu, yeni tani diyabet olup birer (%0,1) hastada gézlendi.
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Calismamiza dahil edilen hastalarin acil serviste sonlanim durumuna
gore dagihmina bakildiginda; hastalarin 622'sinin  (%53,1) hastaneye
yatirildigi, 388’inin (%33,1) acil servisten taburcu edildigi, 93'Unun (%7,9) bagka
merkeze sevk edildigi tespit edildi. Hastaneye yatirilan hastalarin 457’sinin
(%73,5) servise, 165'inin (%26,5) yogun bakima yatirildigi gozlendi. Hastaneye
yatirilan hastalarin 489’unun (%78,6) taburcu edildigi, 133’Unun (%21,4) 6ldugu
tespit edildi. Olim orani %12,8 olarak bulundu (Tablo 12).

Tablo 12. Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin acil servis ve hastane

sonlanim durumlarina goére dagilimi

Sayi Yuzde(%)
Acil Servis Sonlanim | Yatig 622 53,1
Durumlari Taburcu 388 33,1
Sevk 93 7,9
Kendi istegiyle Terk 51 4,4
Olum 17 1,5
Hastane Sonlanim | Taburcu 489 78,6
Durumlari Olum 133 21,4

Hastalarin hastanede ortalama kalis slresi 9,61 + 10,71 gun olarak
bulundu. Hastalarin hastaneye yatirildiktan sonra hastanede ortalama kalig
surelerine bakildiginda taburcu olanlarin ortalama 8,80 £ 9,708 gun, 6lenlerin
ortalama 12,61 + 13,408 giin kaldidi tespit edildi. Olen hastalarin taburcu edilen
hastalara gore hastanede daha uzun sure kaldigi ve farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulundu (p<0,001).

Hastalarin cinsiyetlerine gore acil servis ve yatis yapildiktan sonra
hastanede Olum oranlari karsilastirildiginda erkeklerde 6lum oraninin daha
fazla oldugu ancak farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p
degerleri sirasiyla p=0,72786, p=0,065) (Tablo 13).
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Tablo 13: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda cinsiyete gore 6luim

oranlarinin dagilimi

Olum yeri Erkek Kadin 5

Sayi (%) Sayi (%)
Acil Servis 9 (52,9) 8 (47,1) 0,72786
Servis-yogun bakim 74 (55,6) 59 (44,4) 0,065

Calismaya dahil edilen hastalarda taburcu olanlarin ortalama kan Na*
dizeyinin 120,27 + 4,60 oldugu, dlenlerin ortalama kan Na* dizeyinin ise
120,28 + 4,85 oldugu gozlendi. Olen ve taburcu olan hastalarin ortalama Na*
duzeyleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamh olmadigi tespit edildi
(p=0,996).

Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda kronik hastalik mevcudiyeti ile
Olimuan var olma ve yok olma durumu incelendiginde koroner arter hastaligi,
siroz ve kanser oykusu olanlarda farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi (p degderleri sirasiyla p=0,042, p<0,001, p<0,001) (Tablo 14). Buna gore
ikili oran karsilastirmalarina bakildiginda siroz ve kanser oykisl olan
hastalarda 6lumun daha fazla oranda goéruldugu, koroner arter hastaligi 6ykusu
olan hastalarda 6liumin daha az oranda goruldugu tespit edildi ve fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p degerleri sirasiyla p=0,0002, p<0,0001,
p=0,0426).
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Tablo 14: Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda kronik hastalik

mevcudiyeti ile 6lim durumuna gore dagilimi

Olum
Kronik hastalik | Yok Var 5
mevcudiyeti Sayi (%) | Sayi (%)
Kalp Yetmezligi Yok 886(86,8) | 131(87,3) 0.851
Var 135(13,2) | 19(12,7)
Diyabetes Mellitus Yok 685(67,1) | 112(74,7) 0.063
var 336(32,9) | 38(25,3)
Koroner Arter Hastalgi Yok 782(76,6) | 126(84,0) 0.042
var 239(23,4) | 24(16,0)
Siroz Yok 939(92,0) | 124(82,7)
Var 82(8,0) 26(17,3) <0.001
Kanser Yok 814(79,7) | 94(62,7)
var 207(20,3) |56(37,3) <0.001
Serebrovaskuler Hastallk | Yok 972(95,2) | 143(95,3) 0.943
Var 49(4,8) 7(4,7)
Kronik Bobrek Yetmezligi | Yok 905(88,6) | 140(93,3) 0.083
Var 116(11,4) | 10(6,7)
Kronik Obstiriktif Akciger | Yok 944(92,5) | 136(90,7)
Hastaligi var 77(7,5) 14(9,3) 0444
Hipertansiyon Yok 579(56,7) | 97(64,7) 0.065
Var 442(43,3) | 53(35,3)
Epilepsi Yok 984(96,4) | 145(96,7)
var 37(3,6) 5(3,3) 0858
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5. TARTISMA

Acil serviste elektrolit dengesizligi yaygin gorilen bir hastaliktirl. Acil
servis hastalarinda en sik goriilen elektrolit dengesizligi ise hiponatremidirt2.
Serum Na* duzeyinin 135 mEqg/L’nin altinda olmasi hiponatremi, 125 mEqg/L'nin
altinda olmasi ise ciddi hiponatremi olarak tanimlanir®4. Ciddi hiponatremi klinik
semptomu degigkenlik gosteren yuksek morbidite ve mortalite ile iligkili bir
durumdur®. Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne belirtilen
tarinler arasinda basvuran ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin
demografik, etyolojik ve klinik 6zelliklerini incelemek amaciyla g¢alismamiza
1171 hasta dahil edildi.

Hiponatremi ile ilgili yapilmis caligsmalarda hiponatreminin kadinlarda
daha sik oldugu bildirilmistir>”-58, Abramow ve arkadaslarinin yaptigi didretik ile
iligkili hiponatremi c¢aligmasinda kadin cinsiyetin erkeklere gore hiponatremi
gelisimine daha yatkin oldugu belirtilmistir®’. Lindner ve arkadaslarinin acil
servise  basvuran hastalarda yasla birlikte degisen elektrolit duzeyleri,
disnatremi ve diskalemi prevalansi Uzerine yaptiklari  ¢alismada erkek
cinsiyette hiponatremi prevalansinin kadin cinsiyete gore daha az oldugu ve
yasla birlikte hiponatremi prevalansinin belirgin artis gosterdigi bildirilmigtir>e.
Benzer sekilde Summit ve arkadaslarinin yapmis olduklari c¢alismada
hiponatremi goértilme sikliginin kadinlarda daha fazla oldugu, yasla birlikte
hiponatremi gorulme sikhginin her iki cinsiyette de arttigi, bu artigin kadin
cinsiyette daha belirgin oldugu belirtiimistir>®. Miljic ve arkadaslarinin &zel bir
endokrin Unitesinde: hipopituitarizmli hastalarda etiyoloji, yas ve cinsiyetin
hiponatremi baslangici ve siddetine etkisi Uzerine yapmis olduklari ¢alismada
hiponatremisi olan hastalarin yas ortalamasinin 58.9 + 18.6 yil oldugu, erkek
cinsiyette hiponatreminin daha fazla goraldigd bildirilmistire®. Calismamizda
literattirle uyumlu olarak hiponatremi tespit edilen hastalarin %53,5’inin kadin
hastalardan olustugu ve hastalarin yas ortalamasinin 66.82 + 15.12 oldugu
tespit edildi. Ciddi hiponatremi tespit edilen kadin hastalarin yas ortalamasi
(69.06 + 15.70), erkek hastalarin yas ortalamasindan (64.25 + 14.00), daha
yuksekti.

Hiponatremi, altta yatan nedene ve baslangi¢ sekline gére ¢ok degisken
Klinik bulgular ile ortaya cikabilir. Semptomlarin, hiponatreminin derecesine ve

gelisme hizina gore farkhliklar gosterdigi bildirilmigtir'4. Literattirde acil servis

46



bagvurusunda ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin basvuru sikayet ve
semptomlari Uzerine az sayida c¢alismaya rastlanmis olup, Durmus ve
arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada hastalarin siklik sirasina gore
61'inin nefes darhdi (%27,6), 36’sinin bulanti-kusma (%16,3), 34’Undn
istahsizlik (%15,4) sikayetiyle basvurdugu Dbildirilmistir?2. Balci ve
arkadaslarinin yaptiklari galismada siklik sirasina gore 146’sinin dispne
(%14,7), 136’sinin ates (%13,7) ve 118inin sistemik bozulma (% 11,9)
nedeniyle acil servise basvurdugu bildirilmistir®t. Ollson ve arkadaslarinin
yaptiklari galismada hastalarin acil servise basvuru sikayetlerinin 62’sinde
norolojik semptomlar (dizartri, motor disfonksiyon, duyusal kayiplar,
konvdlsiyonlar, vertigo, denge bozuklugu ve bas agrisi), 48’inde karin agrisi,
48’inde yorgunluk oldugu bildirilmistir®. Calismamizda hastalarin basvuru
sikayetlerine gore dagilimina bakildiginda siklik sirasina gore, hastalarin
197'sinin (%16,8) nefes darligi, 182’sinin (%15,5) bulanti/kusma, 175’inin
(%14,9) karin agrisi sikayetiyle bagvurdugu gozlendi.

Hiponatremi ile ilgili yapilmis c¢alismalarda sicaklik degisimlerinin
hiponatremi prevalansini degistirdigi bildiriimistir®?. Giordano ve arkadaslarinin
acil servise basvuran hastalarda hiponatreminin mevsimsel prevalansini
inceledikleri 15049 kisi Uzerinde vyaptiklari ¢alismada en sik basvuru
mevsiminin yaz mevsimi oldugu, ayrica erigkin grupla karsilastiriidiginda
yasli grupta yaz aylarinda hiponatreminin yayginliginda belirgin bir artis oldugu
ve yaz doneminde yagli grupta serum Na* duzeyinin en dusuk seviyeye ulastigi
bildirilmistirl. Huwyler ve arkadaslarinin 264 hastayi dahil ettikleri ¢calismada
ciddi hiponatreminin kis mevsimine oranla yaz aylarinda daha sik goéraldugu,
bunun kismen sicaklik degisimlerine ve yaz aylarinda artan su alimiyla
aciklanabilece@i bildirilmistir?>. Yapilan calismalarin aksine calismamizda
hastalarin 313’Unun (%26,7) kis, 294’0nun (%25,1) yaz, 293’Unin (%25)
ilkbahar ve 271’inin (%23,1) sonbahar mevsiminde basvurdugu tespit edildi. Bu
durum, Mersin ilinin yaz aylarinda ¢ok sicak olmasi nedeniyle ileri yas, kronik
hastaliga sahip hastalarin il diginda bulunmalari ile agiklanabilir.

Balci ve arkadaslarinin acil servise bagvuran elektrolit bozukluklari olan
hastalarin genel 6zellikleri ile ilgili yapmis olduklari ¢alismada en sik goértlen
elektrolit bozuklugunun hiponatremi oldugu ve kanser'in %39, hipertansiyonun

%30, diabetes mellitusun %20 oraninda, Durmus ve arkadaslarinin yapmis
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olduklari galismada ise hipertansiyonun %62, koroner arter hastaliginin %31,
konjestif kalp yetmezliginin %28,5 oraninda gorildigu tespit edilmistir??62,
Turgutalp ve arkadaslari tarafindan acil servis basvurusu sonrasinda
hastaneye yatirilan 65 yas ve ustl hiponatremi tespit edilen hastalar tzerinde
yapmis olduklari ¢alismada kalp yetmezligi, diabetes mellitus, hipertansiyon ve
alzheimer hastaliginin Ozellikle ¢ok yash hastalarda daha sik goéruldagu
bildirilmistir®>. Brouns ve arkadaslarinin hiponatremi saptanan 91 hasta
Uzerinden yapmis olduklari galismada, hastalarin %34,1’inde diabetes mellitus,
%31,9’'unda kanser ve %12,1’inde kalp yetmezIligi oldugu tespit edilmigtir®s.
Calismamizda kronik hastaliklarin dagilimini inceledigimizde en sik %42,3
oraninda hipertansiyonun eglik ettigi ve bunu sirasiyla %31,9 oraninda
diyabetes mellitus, %22,5 oraninda kanserin takip ettigi tespit edildi.

Kronik hastaliklar ve bunlara bagli ¢oklu ilag tedavisi yasl kisilerde
yaygindir. Kullanilan bazi ilaglarin da su ve besin alimini olumsuz
etkileyebilecegi bildirilmistir®>. Arampatzis ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada; hiponatreminin diuretik ila¢ kullanan hastalarda daha sik gérulduga,
farkh gurupta es zamanh diuretik ilag kullaniminin hiponatremi prevalansini
arttirdigi tespit edilmistir. Hiponatremisi olan hastalarla ilgili yapilmis bagka bir
calismada; hastalarin %214'Unin loop didretik, % 12'sinin tiazid tipi ditretik, %
6'sinin aldosteron antagonisti ve % 1'inin potasyum tutucu dilretik kullandigi
tespit edilmistir®4. Clayton ve arkadaslarinin ciddi hiponatremisi olan hastalarda
etiyoloji ve sonuglarini incelemis olduklari galismada; etiyolojinin ¢ogunlukla
multifaktoriyel oldugu ve en sik nedenlerin sirasiyla loop diuretigi, tiazid grubu
ditretik ilag kullanimi ve konjestif kalp yetmezligi oldugu bildirilmistir. Ayni
c¢alismada, hiponatremi acgisindan tek bir etiyolojisi olan hastalarda da tiazid
gurubu diuretik tedavisinin en sik neden oldugu ve loop dilretik tedavisi alan ve
hiponatremi tespit edilen hastalarin hepsinde hiponatremi igin en az bir
nedeninin daha oldugu tespit edilmistir®>. Calismamizda hastalarin dizenli
kullandiklarinda hiponatremiye neden olabilecek ilaglari inceledigimizde sikhk
sirasina gore; 261’inin (%22,3) loop dilretik, 200’Unun (%17,1) tiazid gurubu
ditretik, 138'inin (%11,8) potasyum tutucu diuretik kullandigi go6zlendi.
Calismamizda da etiyolojinin multifaktoriyel olmasi ve hastalarin mevcut kronik
hastaliklarinin hiponatremiye sebebiyet vermesi, konjestif kalp yetmezligi,

karaciger sirozunun tedavisinde de siklikla loop diuretigi kullaniliyor olmasi
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loop diuretiginin en sik hiponatremi sebebi ilag olarak bulmamizin nedeni
olarak acgiklanabilir.

TUR, BPH icin tercih edilen cerrahi tedavi olmayi strdlirmekle beraber,
dilisyonel hiponatremi, transuretral rezeksiyon sendromu ve kanama ile ilgili bir
dizi ortak zorluklara sahiptir®®. Calismamizda ise hastalarin 14’inde (%1,2) bir
hafta icinde TUR operasyonu gegcirdigi, 81'inde (%6,9) TUR disI operasyon
gecirdigi tespit edildi. Monopolar devre TUR’da hipoosmolar irrigasyon
solUsyonlari kullanilir. Bipolar devre TUR'da normal bir salin ortaminda
gerceklestirimesine olanak saglamasi neticesinde dilisyonel hiponatremi ve
TUR sendromunun riskleri ortadan kaldiriimistir®®. Hastalarimizda TUR’a bagl
hiponatremi gorulebilmesi cerrahi devre farkhligina bagh kullanilan irigasyon
solUsyonlarinin hipotonik olmasiyla agiklanabilmektedir.

Yasli ve ¢ok yash kisilerin oral alimlarinin yetersiz olmasinin toplumda
kazanilmis hiponatremi gelisimi ile yakindan iliskili oldugu, oral alim bozuklugu,
kusma ve ishal birlikteliginin hiponatremi siddetinden bagimsiz olarak 6zellikle
cok vyasli hastalarda hiponatreminin en sik nedeni oldugu bildirilmistir®®.
Calismamizda da literatlrle uyumlu olarak hastalarin 498’inde (%42,5) oral
alim bozuklugu oldugu tespit edildi.

Hiponatremi ¢odu durumda hulcresel 6dem semptomlarina neden olan
dusuk etkili osmolalite veya hipotonikligi yansitir. Nadirende izotonik veya
hipertonik serumda hiponatremi olusabilir. Hiponatremi olctlen plazma
osmolaritesine gbre izoosmolar, hiperosmolar ve hipoosmolar olarak
siniflandirilir*, Calismamizda hastalarin %84,8'inde hipoosmolar hiponatremi,
%11,9'unda izoosmolar hiponatremi, %3,3'Unde hiperosmolar hiponatremi
oldugu gorulda.

Hiponatremisi olan hastada semptomlar genis bir yelpazede dagilim
gosterir. Ani gelisen ciddi hiponatremide olusabilecek beyin hasari nedeniyle
merkezi sinir sistemi disfonksiyonuna bagli semptomlar olusabilmektedir.
Norolojik semptomlarin genellikle serum Na* degerinin 120 mEqg/L’nin altina
disttiginde gorildiaga bildirilmistir®46. Olsson ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada konfuzyon-dezoryantasyon, norolojik semptomlar (dizartri, motor
disfonksiyon, duyusal kayiplar, konvulsiyonlar, vertigo, denge bozuklugu ve bas
agrist) ve ciddi norolojik semptomlarin (konvdlsiyonlar, koma) serum

Na*<120mmol/L olanlarda daha sik goruldugu fakat hiponatremi ciddiyet
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gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamh fark olmadigi bildirilmistir®.
Tasdemir ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada SSS semptomlarini
apati, letarji, dezoryantasyon, ajitasyon olarak belirtmis olup en sik gorllen
bulgunun apati oldugu ve serum Na* dlzeyine gore gruplandirdiklarinda ciddi
hiponatremi ile apatinin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir®’.
Calismamizda da hastalarin %10’unun biling degisikligi yakinmasi ile acil
servise basvurdugu, %76,3’'Unun AVPU skorlamasina gore bilincinin uyanik (A)
oldugu tespit edildi. Literatlirdeki verilerle uyumlu olarak c¢alismamizda
ortalama Na* diizeyleri 120 mEg/L’'nin altina dustugunde bilingte etkilenme
oldugu, uyanik (A) hastalarin ortalama Na+ duzeylerinin sozel (V) ve agrili (P)
uyaranlara yanit veren hastalarin ortalama Na+ dizeylerine gére daha ylksek
oldugu ve farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.

Acil servise bagvurup ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin hangi
branslara konsulte edildigine dair az sayida ¢alismaya rastlanmistir. Durmus ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismada dahiliye boliminden %52, kardiyoloji
boliminden %19,5, go6dus hastaliklan  bdluminden %16,3 oraninda
konsultasyon istendigi tespit edilmigtir. Ayni calismada hastalarin %19’ una
konstiltasyon istenmeden acil servisten taburcu edildigi bildiriimistir?2.
Calismamizda da yapilan calismayla uyumlu olarak ilk iki sirada nefroloji
(%45,9) ve kardiyoloji (%16,4) boluminden konstltasyon istendigi, 3. sirada
farkli olarak enfeksiyon hastaliklari bolimuinden (%14,5) konsultasyon istendigi
tespit edildi. Yapilan galismadan farkl olarak hastalarin %35,1’inin herhangi bir
bélime konsulte edilmedigi goértldi. Bu durum c¢alismaya dahil edilen
hastalarin g¢ogunlugunda izole ciddi hiponatremi tespit edilmesi, biling
durumlarinin iyi olmasi ve verilen tedavi ile serum Na* dizeyinin normale
getirilmesi ile agiklanabilir.

Tedavi edilmeyen akut hiponatremi, serebral 6édem sonucu ciddi
morbidite ve mortaliteye neden olurken, kronik hiponatreminin hizli
diuzeltiimesi, ozmotik demiyelinizasyonun sonucu ciddi nérolojik bozukluklara
ve olime neden olabilir'>5°, 2014 yilinda hiponatremi kilavuz gelistirme grubu
tarafindan Onerilen Hiponatremi Kilavuzu'nda; siddetli belirtileri olan
hiponatremik hastalara hizli bir sekilde %3 hipertonik salin inflzyonunun
verilmesi dnerilmektedir*. Greenberg ve arkadaslari yapmis olduklari calismada

hiponatremi tedavisi igin kilavuz tedavi yaklagimlarinin yetersiz oldugu,
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bireysellikten uzaklasilarak hastalari kategorize edip buna gore tedavilere
dayanmanin tek basina zararli olabilecegi bildirilmistir®. Brouns ve
arkadaslarinin yapmis olduklari ¢aligmada, hiponatremi tespit edilen hastalarin
%30,8’ine izotonik inflzyonu ve ilacin kesilmesi kombinasyonu, % 26.4'Une
izotonik inflzyonu, %7,7’sine sivi kisitlamasi, %6,6’sina ilacin kesilmesi ve
%4,4'ine %3'luk sodyum kloriir inflizyon tedavisi uygulandigi bildirilmistir.
Winzeler ve arkadaslari yapmis olduklari ¢alismada, serum Na* dizeyi <120
mmol/L olan hastalara, serum Na* duzeyi >120 mmol/L olan hastalardan daha
ylksek oranda %3’liik sodyum klorir uygulamasinin yapildigi tespit edilmistir®®.
Calismamizda hastalara uygulanan tedavi dagihmina baktigimizda hastalarin;
%46,5'ine %3’luk sodyum klorlr, %46,1'ine %0,9’'luk sodyum Klorir ve
%10,8'ine ila¢g stoplanmasi uygulandidi tespit edildi. Calismalarda tedavi
modalitelerinin farkli olmasi, etiyolojinin multifaktoriyel olmasi ve bireysel hasta
tedavi yanitlarinin farkhligiyla agiklanabilmektedir.

Ahamed ve arkadaslarinin yapmis olduklari c¢aligmada hiponatremi
tespit edilen hastalarin %20,6’sinda kardiyak, %17,2’sinde solunumsal ve
%7,4’inde gastrointestinal sistem ile ilgili tanilar aldiklari tespit edilmistir®’.
Calismamizda hastalarin %61,8’inde izole ciddi hiponatremi, %6’sinda akut
bdbrek yetmezligi, %5,4’'Unde dekompanse kalp yetmezligi ve %5’inde
pndémoni tanisi aldidi tespit edildi.

Hiponatremi; altta yatan neden, baglangi¢ sekline gore siddeti degisken
klinik durumlara, kronik hastaliklara bagli olarak hastalarda artmig mortalite ve
yatis siresi ile iligkili bir durumdur4. Lee ve arkadaslarinin hiponatremi tespit
edilen 145 hasta Uzerinde yapmis olduklari ¢alismada, hastalarin %2,8’inin acil
serviste oldugu, %9,7’sinin acil servisten taburcu edildigi, %87,5’'inin hastaneye
yatirildigi, yatirilan hastalarin %17,3’iniin hastanede 6lduga bildirilmigtir™©.
Ciddi hiponatremi ile ilgili yapilmis bagka bir calismada ise hastalarin
%56,1’'inin hastaneye yatirilarak tedavi altina alindigi ve yatirilan hastalarin
%58,9’'unun Oldigu tespit edilmistir’?>. Cengiz ve arkadaslarinin yapmis
olduklar gcalismada hastalarin %92,8’inin yatirildigi tespit edilmistir’t. Naka ve
arkadaslarinin yapmis olduklarn calismada ise hiponatremi ile yatan hasta
mortalitesi arasinda glcli bir iliski oldugu belirtiimistir’2. Calismamizda
hastalarin %53,1’inin hastaneye yatirildigi, %33,1’inin acil servisten taburcu

edildigi, %7,9'unun bagka merkeze sevk edildigi, %4,4’unun hastaneyi kendi

51



istegiyle terk ettigi ve %1,5’inin acil serviste 6ldugu tespit edildi. Hastaneye
yatirilan hastalarin %73,5'inin servise, %26,5'inin yogun bakima vyatirildigi
gozlendi. Hastaneye yatirilan hastalarin 489'unun (%78,6) taburcu edildigi,
133’Unun (%21,4) oldugu tespit edildi. Taburculuk, yatis ve Olum oranlari
yapilan c¢alismalarda farkhlik gOstersede, hastaneye yatirilan hiponatremi
hastalarinda mortalite oraninin yiiksek oldugu gorisini desteklemektedir®®.

Cengiz ve arkadaslarinin yapmis olduklari c¢alismada, yasayan
hastalarda ortanca yatis suresinin 6 gun (0-37), 6len hastalarda ise 14 gun (1-
84) oldugu tespit edilmistir’t. Calismamizda hastalarin hastanede ortalama
kalig suresi 9,61 + 10,71 gun olarak saptandi. Yatirilan hastalarin hastanede
ortalama kalis surelerine baktigimizda taburcu olanlarin ortalama 8,80 + 9,708
gun, olenlerin ortalama 12,61 + 13,408 gun kaldigi tespit edildi ve dlen
hastalarin taburcu edilen hastalara gore hastanede daha uzun sure kaldigi ve
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu.

Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalar ile ilgili yapiimis ¢alismada
hiponatreminin kadinlarda daha fazla gozlendigi ancak ciddi hiponatreminin
erkeklerde kadinlara gore 5,15 kat daha olimcul seyrettigi bildiriimistir’t. Rao
ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, ciddi hiponatremi saptanan hastalarda
hiponatreminin mortalite oraninin kadinlarda %9,09, erkeklerde %33,3 oldugu
bulunmus ve cinsiyetler arasinda erkeklerde mortalitenin anlaml olarak fazla
gorildigu tespit edilmistir’s. Turgutalp ve arkadaslarinin hiponatremi hastalari
uzerine yapmis olduklari calismada mortalitede cinsiyet farki olmadigi tespit
edilmistir®®. Calismamizda da erkeklerde 6lim oraninin daha fazla oldugu
ancak farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig tespit edildi.

Hiponatremi, dnceden var olan kalp hastaligi, bébrek yetmezIigi, siroz ve
kanserli hastalarda artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir’4. Waikar ve
arkadaslarinin yapmig olduklari ¢alismada hiponatreminin metastatik kanserli
hastalarda hastane ici mortalite riskini artirdigi bildiriimistir'4. Clayton ve
arkadaslarinin ciddi hiponatremi hastalari Gzerinde yapmis olduklari galismada;
konjestif kalp yetmezligi ve karaciger hastaligi bulunan hastalarda mortalitenin
ylksek oldugu bildirilmigtir®>. Ayrica yapilan galismalarda hiponatremi varligi
ve/veya duzeltilememesinin kanser hastalarinda prognoz igin kotu bir belirteg
oldugu ve mortalite riskini artirdigi bildirilmigtir’>76.77.78 Klein ve arkadaslarinin

yapmis olduklar c¢alismada kalp yetmezligi ve sistolik disfonksiyonun

52



kotilesmesi nedeniyle hastaneye yatirlan hastalarda serum Na*
dusuklagundn, hastalarda yatis gun sayisinin artmasi ve taburcu olduktan
sonraki 60 gln iginde artmisg mortalitenin énemli bir belirleyicisi oldugu tespit
edilmistir’®. Calismamizda yapilmis ¢alismalarla uyumlu olarak karaciger sirozu
ve kanser Oykusu olan hastalarda 6lumun daha fazla oranda goruldugu ancak
koroner arter hastalik Oykusu olan hastalarda Olimun daha az oranda
goruldugu tespit edildi.

Calismamiz serum Na* dizeyi 125 mEqg/L’ den disuk olan hastalar
arasinda yapildi. Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda serum Na* duzeyi
ve mortalite iligkisi ile ilgili yapiimis iki galismada farkh sonuglar bildirilmistir.
Lee ve arkadaslarinin yaptigi calismada; serum Na* degeri dustik¢e mortalite
oraninin arttigi, Durmus ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise dlen ve
yasayan hastalarin ortalama serum Na* degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark olmadidi tespit edilmistir?>7°. Calismamizda 6len ve taburcu olan
hastalarin ortalama Na* degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark olmadigi
tespit edildi.

Calismamizin  retrospektif olmasi, hiponatremi gelisim slresinin
bilinmemesi, hastalarin volim durumuna goére degerlendirilememis olmasi ve
ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda ek tanilarin mevcudiyeti nedeniyle
O0lum dahil Klinik sdrecin direkt serum Na* duzeyi ile iligkilendirilememesi
kisitlihgr olugturmaktadir.

Hasta sayisinin fazlaligi ve literatirde ciddi hiponatremi ile yapilmis az
sayida caligmaya rastlanmis olmasi ve etyolojik etkenlerin bu kadar detayl

incelendigi ¢alismaya rastlanmamis olmasi c¢alismamizi gugli kilmaktadir.
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6. SONUG VE ONERILER

Calismamiz, Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Yetigskin Acil Servisine

basvuran ciddi hiponatremi tanili hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri ile

beraber laboratuvar bulgularini, risk faktorlerini, acil servis ve hastane

sonlanimlarini degerlendirmek amaciyla yapilan retrospektif bir galigmadir.
Calismaya 625'i (%53,5) kadin, 546’si (%46,5) erkek olmak Uzere 1171 hasta

dahil edildi. Calismamizin sonuglarina gore:

1.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 66,82 + 15,12 olarak
bulundu. Kadinlarin yas ortalamasi 69,06 + 15,70 iken erkeklerin yas
ortalamasi 64,25 + 14,00 olarak tespit edildi. Cinsiyetler arasinda yas
ortalamasi bakimindan fark istatistiksel olarak anlamlh bulundu (p<0,0001).

Hastalarin %16,8’inin nefes darligi, %15,5’inin bulanti/kusma, %14,9’'unun

karin agrisi sikayetiyle bagvurdugu gozlendi.

3. Hastalarin en sik %26,7 oraniyla kis mevsiminde basvurdugu tespit edildi.

Eslik eden kronik hastaliklari bakimindan dagilimina baktigimizda siklk
sirasina gore; hastalarin %42,3'Unde hipertansiyon, %31,9'unda diyabetes
mellitus, %22,5’inde kanser oldugu saptandi.

Kullanilan ilaglar bakimindan dagilimina bakildiginda sikhk sirasina gore
hastalarin; 261’inin  (%22,3) loop diuretik, 200°Unun (%17,1) tiazid gurubu
ditiretik, 138’inin (%11,8) potasyum tutucu diuretik kullandigi goézlendi.
Hastalarin 498’inde (%42,5) oral alim bozukludu oldugu, 14’Gnde (%1,2) bir
hafta icinde TUR-P operasyonu gecirdigi, 81'inde (%6,9) TUR-P disi
operasyon gegirdigi tespit edildi

Hastalarin serum osmolaritelerine gore siniflandirip dagilimina baktigimizda
siklik sirasina gore; %84,8’inde hipoosmolar hiponatremi, %11,9’unda
izoosmolar hiponatremi, %3,3’Unde hiperosmolar hiponatremi oldugu
goralda.

Hastalarin %76,3’'Unun bilincinin uyanik oldugu ve uyanik hastalarin
ortalama Na* duzeylerinin s6zel ve agrili uyaranlara yanit veren hastalarin

ortalama Na* duzeylerine gore daha yuksek oldugu tespit edildi (p<0,001).
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9. Acil serviste iken istenilen radyolojik tetkiklerin dagilimina bakildiginda siklik
sirasina gore; %67,3’une direkt grafi, %20,4’Une beyin bilgisayarli tomografi,
%6,6’1na ultrason tetkikinin istendigi gdzlendi.

10.Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarin %45,9’'una nefroloji, %16,4’lUne
kardiyoloji ve %14,5'ine enfeksiyon hastaliklari bolumunden konsultasyon
istendigi gozlendi.

11.Acil serviste hiponatremiye yoOnelik uygulanan tedaviler bakimindan
dagilimina bakildiginda siklik sirasina goére hastalarin %46,5'ine %3’luk
sodyum klorar, %46,1'ine %0,9'luk sodyum klorir ve %7,7'sine dilretik
tedavisinin uygulandigi tespit edildi.

12.Hastalarin %61,8’inde izole ciddi hiponatremi, %6’sinda ciddi hiponatremi ve
akut bobrek yetmezligi oldugu tespit edildi.

13.Hastalarin %53,1’inin hastaneye yatirildigi, %33,1’inin acil servisten taburcu
edildigi, %7,9'unun bagka merkeze sevk edildigi tespit edildi.

14.0lim orani %12,8 olarak bulundu.

15.Hastalarin hastanede ortalama kalis suresi 9,61 + 10,71 gun olarak bulundu.
Hastaneden taburcu olanlarin ortalama 8,80 + 9,708 gun, 6lenlerin ortalama
12,61 + 13,408 giin kaldigi tespit edildi. Olen hastalarin taburcu edilen
hastalara gore hastanede daha uzun sire kaldigi ve farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,001).

16.Calismaya dahil edilen hastalarda taburcu olanlarin ortalama kan Na*
dizeyinin 120,27 £+ 4,60 oldugu, Olenlerin ortalama kan Na* dizeyinin ise
120,28 + 4,85 oldugu gdzlendi. Olen ve taburcu olan hastalarin ortalama
Na* duzeyleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadidi tespit
edildi (p=0,996).

17.Siroz ve kanser Oykisu olan hastalarda oOlumin daha fazla oranda
goruldugu, koroner arter hastaligi oykusu olan hastalarda 6lumun daha az
oranda goruldugu tespit edildi ve fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p
degerleri sirasiyla p=0,0002, p<0,0001, p=0,0426).

Sonug olarak; calismamizda ciddi hiponatreminin kadinlarda, ileri yaslarda
daha fazla goéraldugu, bilinci uyanik olan hastalarda serum Na* dizeyinin
yuksek oldugu, siroz ve kanser 6ykusu olan hastalarda 6lim oraninin daha

fazla oldugu tespit edildi. Ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda, Ortalama
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Na* diizeylerinin taburcu ve Olen hastalar arasinda anlamli fark tagimadigi tespit
edildi.
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8. KISALTMALAR DiZziNi
ADH: Antidiuretik hormon
AVPU skalasi: A: alert (uyanik), V: verbal (s6zel uyarilara yanit verme), P:pain
(agrih uyaranlara yanit verme), U: unresponsive (uyarilara yanitsiz)
BNP: Brain natriuretic peptide (Beyin natritiretik peptid)
BUN: Blood Urea Nitrogen (Kan ure azotu)
CcAMP: Siklik adenozin monofosfat
ClI: Klor
GFH: Glomerduler filtrasyon hizi
HDS: Hucre disi sivi
HiS: Hiicre ici sivi
Na*: Sodyum
NaCl: Sodyum Klortr
NSAIi: Non-steroid antiinflamatuar ilac
Posm: Plazma osmolalitesi
RAAS: Renin anjiotensin aldosteron sistemi
SSS: Santral Sinir Sistemi
STK: Serebral tuz kaybi
TUR-P: Transurethral resection of the prostate (Prostatin trans uretral
rezeksiyonu)
TVS: Toplam vicut suyu

UADH: Uygunsuz anti ditretik hormon
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