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1. GIRIS

Hiponatremi ve hipernatremi yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarda
sik goriilen elektrolit bozukluklaridir. Yogun bakim {initesine kabul sirasindaki
serum sodyum seviyesindeki degisiklikler kotii prognozla iliskili olabilir.
Hiponatremi ve hipernatremi c¢esitli organ fonksiyon bozukluklari ile birlikte
goriilebilir (1). Sinir degerlere bagli degismekle birlikte yogun bakim tinitesine kabul
edilen hastalardaki hiponatremi sikligt %17 ile %34 arasinda degisiklik
gostermektedir (1,2). Bennani ve arkadaslari yogun bakima yatig sirasinda serum
sodyum degeri 125 mmol/L altinda olan hastalarda mortalitenin bagimsiz olarak
artmis oldugunu gostermislerdir (3). Funk ve arkadaglari da yogun bakima kabul
sirasindaki  hiponatremiyi kotii prognoz igin bagimsiz risk faktorii olarak
saptamiglardir ve hiponatremi agirlastikca mortalite oranlarinin yiikseldigini

gostermislerdir (2).

Yogun bakim {initesine kabul edilen hastalardaki hipernatremi prevelansi ise
% 7 ile %12 arasinda degismektedir (1,2). Serum sodyum seviyesinin yiikselmesi
genellikle serum osmolaritesini yiikselten serbest sivi kaybi sonucu olusur.
Intraselliiler ve ekstraselliiler kompartmanlar arasi sivi deisimi intraselliiler
dehidratasyona yol agar. Bu degisikliklerin morbidite ve mortalite iizerine etkileri
vardir (1). Yogun bakim takibi sirasinda gelisen hipernatremi ile ilgili cok sayida
yayin mevcuttur, cogunlukla iyatrojenik oldugu kabul edilir ve yogun bakim hizmet
kalitesinin bir gostergesi oldugu diisiiniiliir(4,5,6). Ancak yogun bakima kabul

sirasinda goriilen hipernatremi ile ilgili sinirli sayida yayin mevcuttur (2).

Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi 6ngérmek amaciyla akut fizyoloji ve
kronik saglik degerlendirmesi ve basitlestirilmis akut fizyoloji skoru gibi ¢esitli
parametreleri iceren yogun bakim skorlama sistemleri kullanilmaktadir (7). Filho ve
arkadaslar1 yogun bakima kabul sirasindaki serum sodyum diizeyleri ve mevcut
skorlama sistemlerinin  mortaliteyi ongormede kullanilabilecek bagimsiz
parametreler oldugunu, ozellikle hipernatreminin mortaliteyi bagimsiz olarak

artirdigin1 gostermislerdir (1).



Yogun bakim iinitesine kabul sirasindaki hiponatremi ve hipernatreminin
mortaliteyi Ongérmede ve tedaviyi yonlendirmede yol gosterici olabilecegi

kanaatindeyiz.

Bu calismada amag; yogun bakim iinitesine kabul sirasindaki serum sodyum

diizeyinin mortalite ve hastanede kalis siiresini iizerine etkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Siv1 - Elektrolit Dengesi ve Bozukluklar:
2.1.1.Viicut stvist kompartmanlar1 ve elektrolitler

Su, viicutta en yaygi bulunan molekiildiir. Erkeklerde viicut agirliginin
%60’1, kadinlarda ise %50°’si sudur. Viicut suyu hiicre membranlari ile ayrilmis iki
bliylik kompartman arasinda intraselliiler sivi (ISS) ve ekstraselliiler sivi (ESS)
seklinde dagilir. Ekstraselliiler sivi, intravaskiiler ve intertisyel kompartmanlar
olarak tekrar ikiye ayrilir. Interstisyel aralik, hiicrelerin ve vaskiiler endotelin

digindaki tiim sivilari igerir (8).

Tablol. Viicut sivilarinin dagilimi (70 kg eriskin)

Viicut Agirhg Total Viicut
Kompartman Voliim (L)
(%) Suyu (%)

intraselliiler 38 60 28
Ekstraselliiler 22 40 14
1-interstisyel 18 32 10.5
2-Intravaskiiler 4 8 3.5
TOTAL 60 100 42

Hiicre disi kompartmanda en fazla bulunan katyon sodyum (Na*), en fazla
bulunan anyonlar ise klor (CI") ve bikarbonattir (HCO3"). Hiicre i¢i kompartmanda
ise en fazla bulunan katyon potasyum (K™), en fazla bulunan anyonlar organik

fosfatlar ve proteinlerdir (9).



Tablo2. Viicut sivilarinin kompozisyonu

Intraselliiler : Ekstraselliler .
Intravaskiiler Interstisyel

Sodyum (meqy/L) 10 145 142
Potasyum (meqg/L) 140 4 4
Kalsiyum (meq/L) 1 3 3
Magnezyum
(me?q/L)y 50 2 2
Klor (meq/L) 4 105 110
Bikarbonat (meg/L) 10 24 28
Fosfor (meg/L) 75 2 2
Protein (g/dL) 16 7 2

2.2.Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum diizeyinin 135 mEq/ L’den diisiik olmasidir ve
giinliik klinik uygulamada en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur. Yatan
hastalarda %15-30 oraninda goriilmekle birlikte genellikle hiponatremik olgularin
%50’den fazlas1 yatan hastadir (10, 11, 12). Giinliik insidans1 %0,97 ve prevalansi
%2,48°dir (12). Hiponatreminin etiyolojik nedenlerinin ¢ogu 6ykd, fizik muayene ve
temel laboratuvar testleri ile saptanabilir. Siklikla hafif ve nispeten asemptomatik
klinik seyir gosterir. Akut ve siddetli hiponatremi énemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Antidiiiretik hormon (ADH) i¢in duyarli radyoimmiinoassay yontemlerin
gelistirilmesi ile hiponatremi patogenezinde olgularin %95’inde ADH’nin non-

ozmotik salgilanmasinin temel mekanizma oldugu saptanmustir (13).
2.2.1.Su ve sodyum dengesi

Viicut suyu bolimleri arasindaki su dagilimi tiimiiyle ozmotik basing
tarafindan belirlenir. Bu sebeple ozmotik basing fizyolojik agidan oldukg¢a 6nemlidir.
Ozmotik basincin 6lgiim birimi ozmol’ diir. Bir ozmol; 1gram (veya 1mol) molekiiler

agirligi olan ve suda ¢oziinemeyen madde olarak tanimlanabilir (9).




Sodyumun normal serum yogunlugu 135-145mEg/Ldir. Sodyum hiicre dis1
stvinin ana ozmolii olup ozmotik denge, kan basincinin diizenlenmesi, hiicre dis1 s1vi
hacminin siirekliligi i¢in temel bir unsurdur. Ayn1 zamanda efektif dolasan hacmin
temel belirleyicisidir ki efektif dolasan hacim 6l¢iilemeyen bir parametredir ve hiicre
dis1 stvinin arteryel sistemde olan ve bu nedenle de dokular efektif olarak besleyen
bolimiine karsilik gelir. Sodyum hiicre zarlarindan serbestce gecemediginden
sodyum dengesi i¢in enerji bagimli pompalar (Na’/ K*-ATPaz) araciligiyla hiicre
zarlarindan taginmasi gerekir. Su ise izotonik durumu korumak i¢in hiicre i¢i sivi ve
hiicre dis1 sivi arasinda hiicre zarlarindan serbestge gegebilmektedir. Plazma

ozmolalitesi normalde 280 ve 295 mOsm/L arasinda degismektedir (14).
Plasma ozmolalitesi = ( 2 x [Na*] ) + (glukoz + 18 ) + (BUN + 2.8)

Ure lipit ¢oziiniir oldugundan (hiicre zarlarindan kolayca gecebilir) etkisiz
ozmol olarak kabul edilir, glikoz ise plazmada sodyum tuzlarindan ¢ok daha diisiik
diizeylerde (< 6 mmol/L) bulunur bu yiizden hesaplamada ihmal edilir ve etkin

plazma ozmolalitesi asagidaki denklemdeki gibi hesaplanir (15).
Etkin plazma ozmolalitesi = 2 x [Na*]

Plazma sodyum yogunlugunu sodyum alimi, plazma ozmolalitesi ve
tonisitesi, renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS), toplam viicut potasyum ve
suyu gibi birden fazla faktor belirler (16). Toplam viicut suyu ozmolalitesi, toplam
viicut soliitlerinin toplam viicut suyuna oranina esittir. Plazma ozmolalitesi tiim s1v1
kompartmanlarinda ozmolalite esit oldugundan toplam viicut suyu ozmolalitesine

esittir.

Toplam viicut soliitleri, hiicre dis1 soliitleri (birincil olarak sodyum tuzlari) ve

hiicre i¢i soliitlerinden (birincil olarak potasyum tuzlari) olusur.
Plazma ozmolalitesi = Hiicre dis1 (2Na*) + Hiicre i¢i (2K™) soliitler/Total viicut s1visi

Denklemde sodyum ve potasyuma eslik eden ozmotik olarak aktif anyonlari
(baslica CI' ve HCO3™ ) ozmolaliteye etkisini ifade etmek ig¢in Na* ve K* 2 ile

carpilmaktadir.

Plazma ozmolalitesi = 2 x (Na*)



Plazma ozmolalitesi =Hiicre dis1 (2 Na* ) + Hiicre i¢i (2K") soliitler /TVS
2 x (Na*) = Hiicre dis1 (2 Na* ) + Hiicre i¢i (2K™) soliitler /TVS

Denkleminin sonucu olarak plazma sodyum yogunlugu ile toplam viicut sodyum

icerigi, toplam viicut K* ve total viicut s1visi (TVS) arasindaki iliski;
Plazma [Na'] = (Toplam viicut Na* + toplam viicut K* ) / TVS

seklinde tanimlanacaktir (14). Bu denklemden de anlasilacagi gibi toplam viicut suyu
plazma sodyum yogunlugunun temel belirleyicisidir ki hiponatremi olgularinin

biiylik bir cogunlugunda asil sorun su dengesizligidir.

Filtre olan sodyumun yaklasik %60-70’i proksimal tiibiilden, %20 -30’u henle
kulbunun ¢ikan kolundan geri emilir. Geri kalan (%5-10) sodyumun biiyiik
cogunlugu, aldosteronun dogrudan etkisiyle distal tiip ve toplayici tiiplerde geri
emilir. Sodyum ve su dengesi, karotis ve aortik baroreseptorler, sempatik sinir
sistemi, renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS), ADH salgilanmasi ve renal
tiibiiler islevlerin etkilesimini iceren karmasik diizeneklerle saglanmaktadir. Kan
hacmindeki ani diistis karotis siniis, arkus aorta, sol ventrikiil ve renal afferent
arteriyollerdeki mekanoreseptorler tarafindan algilanir ve RAAS aktive olur, non-
ozmotik arjinin vasopressin (AVP) salgilanir ve susama hissi uyarilir. Renin
bobrekte jukstaglomeriiler hiicrelerde tiretilir ve salgilanir. Reninin biiyiik ¢ogunlugu
bobrekte tiretilmesine karsin, renin izoenzimleri beyin, adrenal bezler, damar yatag,
uterus ve plasenta gibi bircok dokuda bulunmustur. Renin bir a2 globulin olan
anjiyotensinojenden anjiyotensin I (AT I) olusumunu, anjiyotensin doniistiiriicli
enzim ise AT I’den anjiyotensin II (AT II) olusumunu saglar. AT |1, adrenal kortekste
aldosteron salgilanmasini uyarir ve kismen de jukstaglomeriiler hiicrelere dogrudan
etkiyle renin salgisin1 baskilar. AT Il sistemik RAAS aktivasyonuna gereksinim
duymadan GFR diizenlenmesi ve sodyum atiliminda rol almaktadir. Aldosteron
distal tlip ve toplayict kanallarinda sodyum geri emilimini ve potasyum atilimini
arttirir. Buras1 ayn1 zamanda ADH tarafindan su geri emiliminin kontrol edildigi

yerdir (14).



Tonisite, ¢ozeltilerin hiicre hacmine etkisini ifade eder. Izotonik ¢dzeltinin
hiicre hacmi iizerine etkisi yoktur. Hipotonik ¢ozeltiler hiicre hacmini arttirirken,
hipertonik ¢o6zeltiler hiicre hacmini azaltirlar. Ozmoregiilasyon ile sodyum
dengesinin saglanmasinda ozmolalite ile plazma sodyum yogunlugu iliskisinin
onemli oldugu diisiiniilmektedir. Oysa bu iki olay birbirinden ¢ok farklidir. Soyle ki
plazma ozmolalitesi su alimi ve atilimu ile diizenlenirken, sodyum dengesi sodyum
atilimi sayesinde diizenlenmektedir. Ornegin; izotonik tuzlu su infiizyonu plazma
ozmolalitesini degistirmeden voliim genislemesine yol acar. Sonucta, ADH salgis1
ve susama goriilmez ve voliim dengesi artan renal sodyum atilimi ile saglanir. Diger
yandan, su almadan biiyiik miktarlarda NaCl alimi1 plazma ozmolalitesinde artis,
ADH salgilanmast ve susama ile sonuglanir ve hiicre dist sivi hacminin
genislemesine neden olur. Bu genisleme RAAS’1 baskilayarak, idrar sodyum
atilmini arttirir. Bu nedenle, plazma ozmolalitesi biiyiik Olciide su dengesinin
diizenlenmesiyle korunuyorken, hiicre disi sivi hacminin korunmasi sodyum

dengesinin diizenlenmesine baglidir.
2.2.2.Hiponatremi patogenezi

Su ve tuz dengesi plazma ozmolalitesinde ve efektif dolagan hacimde biiyiik
degisimlerin olugmasini engelleyecek sekilde birbirinden bagimsiz diizenekler ile

kontrol edilir.

Plazma [Na*] = (Toplam viicut Na* + toplam viicut K* ) / TVS denklemini
hatirlayacak olursak hiponatremi, sodyum ve potasyum kaybi veya alinan suyun (oral
veya parenteral) birikimi sonucunda gelisir. Bununla beraber soliit kayb1 (kusma,
diyare vs.) hemen her zaman sodyum ve potasyumun toplam yogunlugunun
plazmadan diisiik oldugu izoozmotik sivi ile birliktedir. Yukarida da agiklandig1 gibi
izoozmotik sivilarin kaybi plazma sodyum yogunlugunu dogrudan azaltamaz.
Bundan dolayidir ki soliitlere gore su fazlaligina yol agan sivi birikimi tiim
hiponatremik durumlarin ortak paydasidir. Yani hiponatremi olgularinin ¢ogunda

neden, sodyum dengesizliginden ¢ok su dengesizligidir (14).
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ve su tutulumunu baglatan diizenekler (14)



2.2.3.Hiponatremide klinik belirti ve bulgular

Hiponatremi belirtileri hiponatreminin gelisme hizina baglhidir. Hizh
gelismedigi siirece, hafif hiponatremi genellikle asemptomatiktir. Hizli gelisen ve
siddetli hiponatremide ise bulanti, kusma, bas agrisi, istahsizlik, letarji, yorgunluk,
apati, disoryantasyon, bayilma hissi, ajitasyon, kas kramplar1 ve konviilzyonlar
baslica semptomlardir. Fizik muayenede dehidratasyon bulgulari, biling
bozukluklari, ataksi, derin tendon reflekslerinde azalma, patolojik refleksler,
pseudobulber paralizi, kafa i¢i basing artis sendromu (KIBAS), hipotermi, Cheyne-
Stokes solunumu gozlenebilir. Yasl hastalarda, hafif hiponatremi dikkat eksikligi ve
sik sik diismelerin 6nemli bir nedenidir (17). Norolojik semptomlar ¢ogunlukla
serum sodyum seviyesi 120 mEq/L’nin tizerinde ise goriilmez. Akut ve kronik
hiponatremiyi ayirmak onemlidir, kronik hiponatremi ¢ok diisiikk serum sodyum
seviyelerinde bile iyi tolere edilebilir ve kronik hiponatreminin agresif tedavisi ciddi
norolojik sekellere yol agar. Normal serum sodyum diizeylerinin 48 saat ig¢inde
diismesi, akut hiponatremi olarak kabul edilir. Akut semptomatik hiponatremili
hastalarda hiponatremi, geri doniisiimsiiz nérolojik hasar ve Olime neden
olabileceginden agresif diizeltilebilir (18). Akut hiponatremi genelde genis hacimli
hipotonik sivilarin alim1 (post-operatif hastalar, maraton kosuculari) ekstazi olarak
bilinen  3-4, metilendioksimetamfetamin  kullanicilarinda  olusur.  Akut
hiponatreminin hipozmotik etkisi ile hiicre igine su girmesi ve beyin 6demi meydana
gelir. Merkezi sinir sistemi (MSS) hiicrelerinin ozmolal degisikliklere ve serum
sodyum degisikliklerine yaniti diger viicut hiicrelerinden farklidir. Beyin
hiicrelerinin hiponatremiye ilk saatlerdeki yaniti interstisyel sivinin beyin omurilik
stvisina (BOS) yonlendirilmesi, asirt sodyum ve suyun uzaklastirilmasi seklindedir.
Sonug olarak hiicre dist sivi BOS igine tasinir ve beyin 6demi, sodyum ve potasyum
tuzlar ile efektif ozmol olan bazi organik soliitlerin etkisiyle ¢oziilmeye caligilir.
Hiponatremi devam ederse bu koruyucu mekanizmalar yetersiz kalir. Hiicre i¢indeki
bazi aminoasitlerin (idyojenik ozmoller) metabolize edilip yok edilmesi yoluna
gidilir (19). Hiponatremi 48 saatten daha uzun siirede yavas yavas gelisirse kronik
olarak kabul edilir (18). Yavas gelisen kronik hiponatremili hastalar beynin
ozmolalite degisikliklerine uyumu sebebiyle asemptomatiktir. Bu uyum hiicre igi

ozmollerin kaybina ragmen gerceklesir ve bu ozmoller beyni normalde hiicre dis1 s1vi



ozmolalitesindeki ani artistan korurlar. Bu hastalarda, plazma ozmolalitesinde hizli
artis (hiponatreminin hizli tedavi edilmesi), noéronlardan suyun hiicre digina

hareketine neden olur ve beyin dokusunda biiziisme meydana gelir (19).
2.2.4. Hiponatremin degerlendirilmesi, Siniflandirilmasi ve ayirict tanisi

Hiponatreminin Klinik degerlendirmesinden 6nce ger¢ek hiponatremi ile
psodohiponatremi ayirimi yapilmasi 6nemlidir. Psddohiponatremik durumlarin
basinda, hiperlipidemi, hiperproteinemi, gliserinle barsak irrigasyonu gelir. Serum
trigliserid diizeyindeki her 500 mg/dI’lik ve serum protein diizeyindeki her 0,25
mg/dl’lik artis serum sodyum diizeyinde 1 mEq/L’lik bir azalmaya sebep olur.
Translokasyonel hiponatremi; mannitol, glikoz veya kontrast madde verilmesinden
sonra meydana gelir. Serum total sodyum miktar1 degismemesine ragmen,
ozmolalitesi artan intravaskiiler alana interstisyumdan suyun g¢ekilmesi ile serum
sodyumu diisiik saptanir. Akut gelisen hiperglisemilerde hiicre disi sivi tonisitesi
yiikselir ve suyun ozmotik fark nedeniyle hiicrelerden plazmaya cekilmesi sonucu
diliisyonel hiponatremi gelisebilir. Serum glikozunda her 100 mg/dl artis, serum
ozmolalitesini 1,9 - 2,1 mOsm yiikseltir ve serum sodyum diizeyinde 1,6 - 1,8 mEq/L
diisiise neden olur. Uzun siireli hiperglisemide ise ozmotik dilireze bagli sodyum
kaybi ve gergek hiponatremi meydana gelebilir. Gergek hiponatremide
hipoozmolalite vardir. Plazma sodyum diizeyi degisimi ¢ogunlukla total viicut sivisi
ile ters orantilidir. Genellikle hiponatremi sodyum dengesi bozuklugundan ¢ok fazla
su birikmesi sonucu olusur. Hiponatremiye fizyolojik yanit baskilanmig ADH
salgilanmasidir, boylelikle normal sodyum ve su dengesini siirdirmek i¢in fazla
suyun atilimi saglanmis olur. Ancak hiponatremi ¢ogunlukla ADH baskilanmasinda
yetersizlik sebebiyle gelisir (14). Hiponatremide etiyolojik tan1 ve tedaviyi
yonlendirmede plazma ozmolalitesi 6l¢iimii ve total viicut sivis1 hacmini dngdrmeye

dayanan sistematik bir algoritma izlemek faydali olacaktir. (Sekil 2)
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Sekil 2 .Hiponatremik olguya yaklagim algoritmasi (14)

Konjestif kalp yetmezligi : KKY

Akut bobrek yetmezligi : ABY

Kronik bobrek yetmezligi : KBY  Serebral tuz kayb1 : STK

Uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi sendromu : UADHS



Ayirict tanida ilk adim plazma ozmolalite Olgiimii ve total viicut sivisi
hacmini belirlemektir. Plazma ozmolalitesine gére hiponatremi; izotonik, hipertonik
ve hipotonik olarak siniflandirilir. Hipotonik durumlarda total viicut sivisi
degerlendirilerek hipovolemik, hipervolemik (6demle birlikte) veya normovolemik
olup olmadig1 incelenir. Bir sonraki adim idrar ozmolalitesini belirlemektir. Idrar
ozmolalitesi, bobregin suyu atma kapasitesini gosterir. Gergek hipoozmolal
hiponatremide ADH salgis1 baskilanir ve idrar ozmolalitesi 100-150 mOsm’dan daha
diisiiktiir. ADH salgisinin baskilanamadigi veya arttigi durumlarda idrar ozmolalitesi
bu degerlerden yiiksektir. Sonraki adim ise idrar sodyum yogunlugunun 6l¢iimiidiir,
ve idrar ozmolalitesinden daha anlamhidir. Hipovolemik hiponatremide idrar
sodyumu diisiikkse (< 15-20 mEQ/L); ekstrarenal hastaliklar, idrar sodyumu yiiksekse
(> 20 mEq/L); tuz kaybettiren nefritler, diiiretik kullanimi, hipoaldosteronizm gibi
renal sebepler diisiiniilmelidir. Idrar sodyumu 20 mEg/L’den biiyiilk ve hasta
normovolemik ise UADHS akla gelmelidir (14).

izotonik  (normotonik, izoozmotik) Hiponatremi: Plazma ozmolalitesi
normaldir (280-295 mOsm/kg su). Hiicre dis1 alana izoozmotik ya da sodyum
icermeyen bir sivinin ilavesi veya hatali 6l¢lim (ps6dohiponatremi) sonucu meydana
gelir. Laparoskopik cerrahi, histereskopi, mesane yikamasi, prostatin transiiretral
cerrahisinde kullanilan sorbitol ve glisin igeren c¢ozeltilerin emilimi sonucu
gelisebilir (20,21). Plazma hacminin yiizde %92-94’t su, ylizde 7’si yag ve
proteindir. Siddetli hiperlipidemi (trigliserid > 885 mg/dL) ve paraproteinemi ( > 10
g/dL) plazma su igerigini azaltarak, serum ozmolalitesini degistirmeden (yag ve
proteinler efektif ozmol degildir) serum sodyum yogunlugunun diisiik 6l¢iilmesine
(psodohiponatremi) neden olabilir. Bu durum plazmanin litre basina sodyum
icerigini belirleyen alev fotometri yontemi kullamldiginda gériiliir. Iyon selektif

elektrodlarin kullanimi ile bu hatali 61¢iim engellenebilir (22).

Hipertonik Hiponatremi: Plazma ozmolalitesi (> 295 mOsm/kg su) yiiksektir.
En sik neden hiperglisemidir. Diger sik neden mannitol uygulamasidir. Glikoz ve
mannitol efektif ozmoldiir ve plazma ozmolalitesini artirirlar, buna ikincil hiicre dis1

alana su gegcisi olur ve diliisyonel sodyum yogunlugu azalir. Benzer olarak bobrek
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yetmezligi olan hastalarda %10 maltoz ¢0zeltisi i¢eren intravendz immiinglobulin

uygulanirken maltoz birikimine bagli plazma ozmolaritesi de artabilir.

Hastada hiperglisemi yanisira hiponatremi de bulunuyorsa, hiponatremi
diizeltilerek hesaplanmalidir. Glikoz seviyesi 100-400 mg/dl arasinda ise, glikozdaki
her 100 mg/dI’lik artis serum sodyumunu 1,6 mEq/L diisiirtir. Eger glikoz seviyesi
400 mg/dl’den fazlaysa, her 100 mg/dl glikoz artis1 serum sodyumunu 2,4 mEg/L
distrir (23). Sodyum diizeyi degerlendirmede bu durum g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

Hipotonik Hiponatremi: Plazma ozmolalitesi (< 275 mOsm/kg su) diisiiktiir.
Hipotonik hiponatremide her zaman oral alinan suyun bobrekler tarafindan atilimi
yetersizdir. Patofizyolojik olarak hiicre dis1 siviya gore hipovolemik, normovolemik

(6volemik) ve hipervolemik hipotonik hiponatremi olarak siniflandirilir (14).

Hipovolemik hiponatremi: Hipovolemik hipotonik hiponatremide hem
toplam viicut suyunda hem de sodyumda bir kayip vardir. Ancak su kayb1 goreceli
olarak daha azdir. Sodyum aliminda azlik, artmig sodyum kaybi (bobreklerden veya
bobrek dis1) ve hiicre dist sivinin azalmasi (Kusma, ishal, asir1 terleme, kanama vb.)

sonucu hipovolemik hiponatremi gelisir.

Hipovolemik hiponatreminin en sik sebebi, diliretik tedavisi ve serebral tuz
kaybidir. Ozellikle tiyazid iceren diiiretikler (amilorid/hidroklorotiyazid) ciddi
hiponatremi nedenidirler (24, 25). Loop diiiretikleri genellikle siddetli hiponatremi
yapmazlar. Diiiretiklerin neden oldugu hipopotasemi, diiiretiklerin yaptigi sodyum
kaybindan bagimsiz olarak hiponatremiye yol agabilir. Ayrica hipokalemi noktiiri,
politiri ve polidipsiye neden olabilir (26). Hipovolemik hiponatreminin diger 6nemli
nedeni ise serebral tuz kaybidir (STK). STK primer enfeksiyonlar serebrovaskiiler
olaylar ve tiimdr gibi intrakraniyal hastaligi olan olgularda tanimlanmistir. Bu olaylar
voliim azalmasi ve bobrekte tuz kaybina neden olabilir. Proksimal tiibiilde sodyum,
tirik asit ve su geri emilimini uyaran sempatik tonusun azalmasi, proksimal ve distal
tiibtillerde sodyum reabsorbsiyonunu ve renin salinimini azaltan beyin natriiiretik
peptid (BNP) tiretiminin artis1 gibi mekanizmalar suglanmaktadir (27, 28). STK’nin
neden oldugu hiponatremi, tipik norolojik hadise sonrasi 10 giin i¢inde baslar ve

nadiren 30 giin sonra da meydana gelebilir (29). STK’nin, intrakraniyal hastaligi
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olanlarda hiponatreminin diger Onemli nedenlerinden biri olan UADHS’den

ayrilmasi gerekir.

Tablo 3.Hipovolemik hiponatremi nedenleri (14)

Bobrek kayiplari Bobrek dis1 kayiplar
Diiiretik tedavisi Gastrointestinal (GI) kayiplar
Serebral tuz kayb1 Kusma
Mineralokortikoid eksikligi Ishal
Otoimmiin Fistiiller
Adrenal yetersizlik GI vakum veya drenaj tiipleri
Poliglandiiler endokrinopati Uciincii bosluga kayip
Adrenal hemoraji Yaniklar
Meningokoksemi Peritonit
Idiopatik Barsak tikanmast
infeksiyonlar Pankreatit
Tiiberkiiloz Ter ile kayiplar
Mantar enfeksiyonlari Maraton kosuculari
Sitomegalo viriis (CMV) Agir egzersiz
Konjenital adrenal hiperplazi
Tuz kaybettiren nefropatiler (interstisyel nefropati, mediiller kistik hastalik, polikistik bobrek
hastaliklari)
Proksimal renal tiibiiler asidoz (bikarbonatiiri)
idrarda osmotik aktif geri emilemeyen soliitlerin varhg (glikoziiri, ketoniiri, mannitol, iire)

Hipervolemik Hiponatremi: Total viicut suyu ve sodyumdaki ciddi artmayla
birlikte, klinik olarak 6dem veya asit ile karakterizedir. Sodyum artisindan daha ¢ok
su tutulmast meydana gelir. En sik nedenleri kalp yetmezligi, siroz, bdbrek
yetmezligi ve nefrotik sendromdur. Hipervolemik hiponatremi yapan tiim sebepler,
genellikle non-ozmotik ADH salinimi ve ADH’nin V2 reseptorlerine etkisiyle
bobrekte su atiliminda yetersizlik olusturur. Etkin hacimdeki azalma sonucu, doku
perfiizyonunu saglamak icin su ve sodyum dengesi degisir ve hipervolemik durum

meydana gelir, bu durum hipoozmolalite ile sonuglanir (14).
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KKY’de etkin dolasan hacimdeki azalma (30) ve sirozda nitrik oksitin
indiikledigi splanknik vazodilatasyon (31), RAAS ve sempatik sinir sistemi
aktivasyonu ile ozmotik olmayan ADH salinimina yol agar ve bunun sonucunda
sodyum ve su birikimine neden olarak hiicre dist sivi hacmi artar (Sekill).
Hiponatreminin kalp yetmezligi olan hastalarda kisa ve uzun dénemde kétii prognoz
ile iligkisi oldugu saptanmistir (32). Nefrotik sendromda ise diisiik plazma onkotik
basincinin yol agtig1 azalmis etkin voliim ile renal hastaligin neden oldugu sodyum

tutulumu sonucu hiponatremi gelisir.

KBY’de idrar diliisyon kapasitesi bozulur. Su yiiklenmesi sonrasi idrar
ozmolalitesi maksimum seyreltilemez. Kronik bobrek yetmezliginde glomeriiler
filtrasyon hiz1 10-15 ml/dk’nin altina diisene kadar su ve sodyum dengesi korunur.
Akut bobrek yetmezliginde hiponatremi gelistiginde tirenin birikimine bagl olarak
plazma ozmolalitesi normal ya da hafif yiiksek olabilir. Bu hastalarda plazma
ozmolalitesinden BUN/2,8 degeri c¢ikarilarak diizeltilmis plazma ozmolalitesini
hesaplamak gerekir. Intravaskiiler voliim dogrudan kolayca 6lciilemediginden voliim
artis1 genellikle klinik 6yki, fizik muayene ve laboratuvar sonuglari ile saptanir.
Subkutan 6dem, asit ve pulmoner 6dem gibi klinik bulgular varliginda alternatif
tanilar olmadigi siirece hipervolemi diigiiniilmelidir. Laboratuvar bulgusu olarak
BNP’nin yiiksek plazma seviyesi hipervolemiyi destekler. Spot idrar sodyumu ve
fraksiyonel sodyum atilimi ¢ogunlukla hipervolemik hiponatremik hastalarda

diistiktiir.

Normovolemik (6volemik) Hiponatremi: Normal sodyum miktar1 ve total
viicut suyunda artisa ragmen klinik olarak hipervoleminin olmamasi ile
karakterizedir. En sik goriildiigii durumlar, UADHS, hipotiroidi, ilaglar, adrenal
yetmezlik, psikoz ve asir1 egzersizdir (Tablo 4). Bu durumlarin hepsinde direkt ya da

indirekt olarak hiponatremi olusumuna ADH aracilik eder (14).
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Tablo 4. Hipoozmolar normovolemik ve hipervolemik hiponatremi nedenleri (14)

I-Bozulmus Renal Serbest Su Atilinm

a-Normovolemik Hipoozmolar Hiponatremi

UADHS

Tiimérler

o Pulmoner, mediastinal (bronkojenik karsinom, mezoteliyoma, timoma)

o Diger (duodenal, pankreatik, iireteral, prostat, uterus ve nazofarinks karsinomu, 16semi)

Santral Sinir Sistemi Hastaliklari

o Kitlesel lezyonlar (tiimorler, beyin absesi, subdural hematom)

e Inflamatuvar hastaliklar (ensefalit, menenjit, SLE, akut intermitant porfiri, multipl skleroz)

o Dejeneratif ve demiyelinizan hastaliklar (Guillain-Barre sendromu, spinal kord lezyonlar1)

e Digerleri (subaraknoid kanama, kafa travmasi, akut psikoz, deliryum tremens, hipofiz sap1 kesisi, transsfenoidal

adenomektomi, hidrosefali)

ilaclar

AVP salinimini uyaranlar (nikotin, fenotiazinler, TSA)

o Direkt renal etki ve/veya AVP’nin antiditiretik etkisini artiranlar (DDAVP, oksitosin, prostaglandin sentez inhibitorleri)
e Etki mekanizmasi bilinmeyenler (ACEi, karbamazepin, oksikarbazepin, klorpropamid, glipizid, klofibrat, klozapin,

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

bromokriptin, siprofloksasin, kolsisin, siklofosfamid

Akciger Hastaliklar:

o Enfeksiyonlar (tiiberkiiloz, akut bakteriyel ve viral pnémoni, aspergillozis, ampiyem)

e Mekanik ventilasyon (akut solunum yetmezligi, KOAH, pozitif basingl ventilasyon)

Diger
e AIDS

e Uzun siireli yorucu egzersiz (maraton, triatlon, sicak havalarda yiiriiyiis) « Senil atrofi « idiopatik

Glukokortikoid Eksikligi

Hipotroidizm

Reset Ozmostat

Azalms idrar soliit atilimi
o Asirt bira tiikketimi

o Cok diisiik protein diyeti

B-Hipervolemik Hipoozmolar Hiponatremi
Konjestif Kalp Yetmezligi

Siroz

Nefrotik Sendrom

Renal Yetmezlik

o Akut

e Kronik

11-Asir1 Su Al

Primer polidipsi
Seyreltik Mamalar
Tath Suda Bogulma

TSA : Trisiklik antidepresan AVP : Arjinin vazopressin

ACE:i : Anjiyotensin konverting enzim inhibitdrii

DDAVP

Desmopressin asetat
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UADHS  (Schwartz-Bartter ~ Sendromu);  Klinikte ~ normovolemik
hiponatreminin en sik nedenidir. Yatan hastalarda yiiksek mortalite ve morbiditeyle
iliskilidir ve altta yatan hastaligin siddetinin 6nemli bir gostergesidir (10). Normalde
ADH hiperozmolalite ve hipovolemiye yanit olarak salinir. UADHS’de ise efektif
voliim normal olmasina ragmen ADH non-ozmolar veya baroreseptorlerle ilgili
olmayan mekanizma ile uygunsuz olarak uyarilir. Tiimérler, akciger hastaliklart,

merkezi sinir sistemi (MSS) hastaliklar1 ve ilaglar gibi ¢esitli nedenlerle gelisebilir.

UADHS ’nin laboratuvar ve klinik dzellikleri;

e Ovolemik hiponatremi

e Plazma ozmolalitesi < 275 mOsm/kg

e Uygun olmayan idrar ozmolalitesi (> 100 mOsm/kg)

e Idrar sodyumu genellikle > 40 mEq/L

e Normal asit-baz ve potasyum dengesi

e BUN <10 mg/dL

e Hipotirisemi (lirik asit <4 mg/dl)

e Normal tiroid ve adrenal islevleri ile ilerlemis bobrek, karaciger ve kalp

hastaliginin yoklugudur. (16)

ADH’nin uygunsuz artis1 ile bobrekte toplayict kanallar ve henlenin ¢ikan
kolundaki reseptorler uyarilir ve su reabsorbsiyonu artar. Ayrica intravaskiiler voliim
ve distal nefrona ulagan Na" miktar1 artar, proksimal tiibiiler Na* geri emilimi azalir
ve boylece hipoozmolar hiponatremi meydana gelir. Hipervolemi gelismez ve volim
reseptorlerinin aktivasyonuyla iiriner Na* ile su atiliminda orantili bir artis saglanmis
olur. Bu durumun net sonucu, su retansiyonu ve Na* kaybidir. UADHS olgularinda
idrar sodyumu genellikle > 40 mEgQ/L’ dir. Voliim kaybeden ve sodyum alim1 diisiik
olanlarda idrar sodyumu diisiik olabilir. %0,9 tuzlu su verilmesi ile idrar sodyumunun
artist ve idrar ozmolalitesinin yiiksek kalisi UADHS tanisimi  koydurur.
Normovolemiye ragmen uygunsuz artmis idrar ozmolalitesi (> 100 mOsm/kg)
mevcuttur. Diisiik iirik asit ve BUN diizeyleri taniy1 desteklemekle birlikte bunun
nedeni; kismen diliisyonel ama artmis hiicre dis1 s1vi hacmine yanit olarak artan tiire

ve trik asit klirensidir (14).
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Glukokortikoid eksikligi; glukokortikoidler, su atiliminda 6nemli bir rol
oynarlar. Primer ve sekonder adrenal yetmezlikte renal su atilimi1 bozulmustur. On
hipofiz ve ACTH yetersizliginde bozulmus su atiliminda plazma ADH diizeylerinde
artis meydana gelmektedir. Saf glukokortikoid eksikliginde hiicre dis1 sivi azalmasi
olmadan uygunsuz olarak ADH diizeyinin artigi gosterilmistir. Bu ADH artig1
fizyolojik dozlarda glukokortikoidler ile diizeltilebilir. Ancak glukokortikoid
eksikliginde goriilen bozulmus su atiliminin tek nedeni ADH artis1 degildir. Renal
hemodinamide bozulma ve nefronun diliisyon segmentine daha az sivi sunulmasi ile
iliskilidir (33). Glukokortikoid eksikliginde erken donemde ADH bagimli etki ile su
atiliminda bozulma meydana gelmektedir. Uzun siireli (> 2-3 hafta) glukokortikoid

eksikliginde ise ADH’den bagimsiz olarak su atilimi bozulmaktadir (34).

Psikoz; sizofrenlerde en fazla olmak {izere akut psikotik bozukluklarda
hiponatremi goriilmektedir. Fizyopatolojisi tam olarak aydinlatilmamis olup
multifaktoryel oldugu ve kullanilan ilaglar ile polidipsi nedenli oldugu
diistintilmektedir (35).

Hipotiroidide; renal plazma akimi ve glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) azalir.
Agir hipotiroidide ADH diizeyleri artar. Hipotiroidideki diliisyon kapasitesi
bozuklugunun bu sebeplerden dolayr olustugu disiiniilmektedir. Hipotiroidide
ADH’ye artmis tiibiiler duyarlilik ve tiibiiler diren¢ de tanimlanmistir. ADH direnci
henlenin ¢ikan kolunda ADH’nin uyardigi cAMP yapimindaki bozukluk ve bu

bozuklugun akuaporin ekspresyonunu azaltmasi ile agiklanmistir (36, 37).

Postoperatif hiponatremi; sik  goriillmektedir (38). Cogu hasta
normovolemiktir ve plazma ADH seviyeleri Olgiilebilir smirlardadir (39).
Postoperatif hastalarda goriilen mide bulantis1 ve agr1 giiglit ADH uyaricisidirlar ve

uygunsuz ADH salinimina neden olurlar.

Primer polidipsi; bobrek fonksiyonlart normal oldugunda fazla su alimina
bagli olarak hiponatremi olusabilir. Ancak cogu polidipsili hastada bobrek su
atiliminda sorun vardir. Primer polidipsi ¢cogunlukla psikiyatrik hastalarda, 6zellikle
sizofreniye bagh akut psikoz durumunda goriiliir. MSS sarkoidozu ve beyin
tiimorlerinde de goriilebilir. Sizofrenlerde non-ozmotik ADH artis1 meydana geldigi

diistiniilmektedir ayrica antipsikotik ilaglarin antikolinerjik yan etkileri de katkida
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bulunur. Alinan asirt miktardaki su ADH’yi baskilar ve dilue idrar (idrar ozmolalitesi
yaklasik 50 mOsm/kg H20) olusur. Idrar sodyum atilimi < 20 mEq/ L’dir.

Reset o0zmostat; viicudun normal plazma ozmolalitesi ve plazma
sodyumundan daha disiik degerlere adapte olmasidir. Hastalar genellikle
asemptomatiktir ve sodyum diizeyleri 125-135 mEq/L arasindadir. Reset ozmostat
gebeligin dogal bir sonucudur. Kuadriplejik hastalarda, psikoz, tiiberkiiloz, kronik
malniitrisyon, kaseksi, hipotalamik tiimorler ve postoperatif hipotalamik hasar

gelisen hastalarda tanimlanmistir (40, 41).
2.2.5.Hiponatreminin Tedavisi

[k yapilmas1 gereken hiponatremiye neden olan patolojiyi tanimlamaktir.
Detayl bir 6ykii ve fizik muayene, semptomatik olup olmama durumu, akut-kronik
ayrimi, ve volim durumu degerlendirilmelidir. Tedavide ii¢ ana belirleyici etken;
letarji, deliryum, ndobet ve koma gibi ciddi santral sinir sistemi belirtileri,
hiponatreminin olusma hiz1 (akut 48 saat i¢inde veya kronik 48 saatten uzun siirede)
ve voliim durumudur. Hiponatreminin en sik nedeni serbest su fazlaligi oldugu icin,

ilk agsamada serbest su alimi1 1-1,5 L/giin ile sinirlandirilmalidir.
Serbest su fazlaligi = Total viicut s1vist X (140- serum sodyumu + 140)

Akut semptomatik hiponatremi acil tedavi gerektirir. Esas sorun hedef
sodyum degeri i¢in sodyum diizeltme hizinin nasil yapilacagidir. Serum sodyumu
0,5-1 mEg/L/saat ve 12-15 mEgq/L/giin hizinda yiikseltilmelidir. Norolojik
semptomlar1 olan akut hiponatremik hastalarda serum sodyum diizeyi hipertonik
tuzlu su ile 4-6 saatte 8-10 mEq/L yiikseltilmelidir (42).

Sodyum ag181 = Total viicut s1vis1 x (Istenilen sodyum diizeyi - 6lgiilen sodyum diizeyi)

Akut semptomatik olmayan hiponatremilerde ise serum sodyumu esit zaman
araliklarma dagitilarak 24 saatte maksimum 12 mEg/L (0,5 mEg/L/saat)
yiikseltilmelidir (43). Kronik semptomatik olmayan hiponatremilerde altta yatan
patoloji tedavi edilmelidir. Kronik hiponatreminin hizli diizeltilmesi 6liimciil
olabilir. Serum sodyumunun ilk 24 saat icinde 125 mEq/L’ye, ikinci 24 saatte ise 130
mEq/L’ye yiikseltilmesi giivenilirdir. Hastalar hipotonik sivi aliyorsa, hipotonik

stvilar ADH seviyesini artirip hiponatremiyi derinlestireceginden bu sivilar bir an
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once kesilmelidir. Sodyum replasmani, tuz tabletleri, ve %0,9 (308 mOsnvL ve 154
mEq/L Na igerir), %3 (1026 mOsm/L ve 513 mEq/L Na igerir) ve %5’lik (1710
mOsm/L ve 855 mEq/L Na igerir) tuzlu su soliisyonlar1 ile yapilir. Semptomatik
hiponatremide %3’liikk tuzlu su kullanmak gerekir. Plazma sodyum yogunlugunu
artirmak icin, verilecek tuzlu su soliisyonunun ozmolalitesinin idrar ozmolalitesinden
biiyilk olmas1 gerekir. Aksi halde verilecek soliisyon hiponatremiyi derinlestirir.
Pratik olarak idrar ozmolalitesi 500 mOsmvkg H20’dan kiigiik olan hiponatremik
olgularda 90,9, 500 mOsmkg H>O’dan biiyiik olan olgularda %3’liik tuzlu su
soliisyonu kullanilmasi onerilir (44). Hiponatremik hastalarda ¢ogunlukla su fazlasi
oldugu i¢in, tuzlu su soliisyonlarini furosemid (20-40 mg i.v) ile birlikte vererek sivi
yiiklenmesini 6nlemek 6nemlidir. Ancak hipertonik tuzlu su ile birlikte furosemid
kullaniminin, toplayici kanallarda ADH etkisinin inhibisyonu ile serum sodyumunda

daha hizli bir yiikselme yapabilecegi de akilda tutulmalidir.

UADHS siklikla gegici bir durum olmakla birlikte, ektopik ADH iireten
timorler ve antipsikotik ilaglara bagli kronik faz artmis ADH’li hastalarda su
siirlamasi ve tuz tablet tedavisi, tedavi etkisiz ise ADH’nin antagonize edilmesi, tuz
tabletleri ile birlikte ditiretik (20 mg furosemid oral giinde iki kez), demeklosiklin
(300-600 mg oral giinde iki kez), lityum karbonat (300 mg oral giinde iki kez) ve
tolvaptan gibi ADH antagonistlerinin kullanilmasi Onerilir. Akut ve siddetli
hiponatreminin hizli ve yeterli diizeltilmemesi ve kronik hiponatreminin hizli
diizeltilmesi 6liimciil sonuclara yol agar. Hiponatreminin hizli diizeltilmesine baglh
olarak ponsun santral kisimlarinda daha fazla olmak {izere demiyelinizasyon ve buna

bagli kalici beyin hasar1 veya 6liim meydana gelebilir (14).

Hiponatremi tedavisinde yenilikler: Tuzlu su infiizyonuna alternatif olarak
AVP reseptdr antagonistleri kullanilmaya baslanmigtir. AVP reseptorleri V1a, V1b
ve V2 olmak {lizere ii¢ tanedir. VV1a aktivasyonu, vazokonstriksiyon, trombosit
agregasyonu, ionotropik uyar1 ve miyokard protein sentezi, V1b aktivasyonu ise
hipofizde ACTH salgilanmasina neden olur. V2 reseptorleri temel olarak bobrek
toplayict tiibiillerinde ve damar endotel hiicrelerinde bulunur. V2 aktivasyonu
ADH’nin antiditiretik etkisini ve von Willebrand faktor ve faktor VIII saliniminm
uyarir. Su anda klinik ¢caligsmalar1 ¢esitli asamalarda Mozavaptan (ilk tiye olup klinik

kullanim1 yoktur), conivaptan, lixivaptan, satavaptan ve tolvaptan olarak 5 ajan

20



mevcuttur (45). Vazopressin antagonistleri normovolemik ve hipervolemik
hiponatremi tedavisinde 6zellikle UADHS’da tercih edilmektedirler (46). Bu ajanlar
renal V2 reseptorlerine baglanarak ADH’nin antidiiiretik etkisini inhibe ederek
suyun atilmasini saglarlar. Conivaptan V1a ve V2 antagonisti, digerleri V2 selektif
antagonisttir. Conivaptan 2005 yilinda normovolemik hiponatremi ve 2007 yilinda
hipervolemik hiponatremi olgularinda klinik kullanim onayr almistir ve iv
kullanilmaktadir. Tolvaptan Kalp yetmezligi ve siroz hastalarinda etkindir (13, 47,
48, 49). Serebral tuz kaybi, psikojenik polidipsi, potomanilerde ve hipovolemik
hiponatremik olgularda kullanilmazlar. AVP reseptor antagonistlerinin serum
sodyumunu diizeltme hizlart ile ilgili bilgi yoktur ancak hizli serum sodyum
yikselmesine bagli demiyelinizasyon olusturabilirler. Conivaptana bagh
demiyelinizasyon bildirilmistir (50). Uzun siireli kullanimlart ile ilgili ¢alismalar

devam etmektedir.

Yogun bakimda yatan hastalarda goriilen hiponatreminin yogun bakimda
kalis siiresi ve mortaliteyi arttirdigina dair literatiirde pek ¢cok ¢alisma mevcuttur (51,
52,53). Bu hastalarin ¢gogunda 6volemik hiponatremi gelismistir, cogu uygunsuz
ADH sendromu kriterlerine uymaktadir. SIADH gelismesinde pndmoninin etkinligi
yiiksek bulunmus. Ciddi sepsis, elektif cerrahi, bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi,
karaciger sirozu ve subaraknoid kanama diger etyolojik faktorler olarak

gosterilmistir (51).
2.3.Hipernatremi

Serum sodyum degerinin 145 mEq/L {izerinde olmas1 olarak tanimlanir. Total
viicut soliit igeriginin total viicut sivisina oranla artmasi hiperosmolalite olarak
tanimlanir ve hiperosmolalite siklikla hipernatremiyle birliktedir. Hipernatremisiz
hiperosmolalite ciddi hiperglisemi veya osmotik aktif molekiillerin birikimi sonucu
meydana gelir. Bu durumlarda su, intraselliller kompartmandan ekstraselliiler
kompartmana ¢ekilir ve serum sodyum konsantrasyonu azalir. Plazma glukoz

seviyesindeki her 100 mg/dL’lik artista, plazma sodyumu yaklasik 1.6 mEq/L azalir.

Hipernatremi genellikle hipotonik sivi kaybi veya asir1 sodyum tutulumu
sonucu olusur. Susuzluk normalde bobregin konsantrasyon yetenegi bozulmus olsa

bile hipernatremiyi 6nlemede etkilidir. Bu sebeple hipernatremi en sik su icemeyen
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immobil hastalarda, ¢cok yasl ve ¢ok genclerde ve biling bozuklugu olan hastalarda

goriiliir.

Hipernatremide total viicut sodyum igerigi diisiik, normal ya da yiiksek

olabilir.
2.3.1.Hipernatreminin nedenleri
Susuzlugun bozulmasi

e Koma

e Esansiyel hipernatremi
Soliit diiirezi

e Osmotik ditirez: diabetik ketoasidoz, nonketotik hiperosmolar koma,

mannitol uygulamasi
Asiri su kaybi

e Renal

e Norojenik diabetes insipidus
e Nefrojenik diabetes insipidus
e Ekstrarenal

e Terleme
Kombine bozukluklar

e Koma ve hipertonik nazogastrik beslenme
2.3.2.Hipernatremi ve diisiik total viicut sodyum igerigi

Bu hastalar hem sodyum hem su kaybetmislerdir ancak su kaybi daha
fazladir. Hipotonik kayiplar renal (osmotik dilirez) veya ekstrarenal (diyare ve
terleme) olabilir. Hastalarda hipovolemi belirtileri goriiliir. Renal kayiplarda idrar

sodyumu 20 mEq/L’den fazla, ekstrarenal kayiplarda ise 10 mEq/L’den azdur.
2.3.3.Hipernatremi ve normal total viicut sodyum igerigi

Bu hastalar su kaybi fazla degilse ¢ogunlukla hipovolemisiz su kaybi

belirtileri gosterirler. Total viicut sodyum icerigi normaldir. Deri, solunum veya
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bobrekler yoluyla saf su kayiplari olusur. Egzersiz, nobetler veya rabdomiyoliz

sonrasi suyun intraselliiler alana hareketi ile gegici hipernatremi goriilebilir.

Normal total viicut sodyum igerigi olan bilingli hastalarda hipernatreminin en
sik sebebi diyabetes insipidustur. Diyabetes insipidus ya ADH sekresyonu azalmasi
(santral diyabetes insipidus) veya renal tubuluslarin dolasimdaki ADH’ya yetersiz
yanit vermesi (nefrojenik diyabetes insipidus) nedeniyle, renal konsantrasyon
yeteneginde belirgin bozulma ile karakterizedir. Nadir olarak santral sinir sistemi
bozukluklar1 olan hastalarda ‘esansiyel hipernatremi’ gelisebilir. Bu hastalarda daha
yiiksek bazal osmolalitede fonksiyon gosteren duyarliligi degismis osmoreseptorler

vardir.

Santral diyabetes insipidus: Hipotalamus ve hipofiz sapinda veya
cevresindeki lezyonlar siklikla diyabetes insipidusa yol agar. Beyin dliimiinde sik
gelisir. Norosirurjik girisimler ve kafa travmasindan sonra da gecici diyabetes
insipidus sik goriiliir. Polidipsi, poliliri ve hiperglisemi yoklugu ile tam1 konur.
Belirgin glikoziirisiz poliliri ve plazma osmolalitesinden diisiik iiriner osmolalite
diyabetes insipidusu disiindiiriir. Biling bozuklugu olan hastalarda susuzluk
hissedilmemesi ciddi su kaybina neden olur ve hizla hipovolemi olugur. Santral
diyabetes insipidus tanis1 eksojen ADH uygulamasini takiben {iriner osmolalitede
artigla kesinlesir. Akut santral diyabetes insipidus tedavisinde suda eriyen
vazopressin tercih edilir. Her 4-6 saatte bir subkutan veya intramuskiiler 5-10 iinite
uygulanir. Yagda eriyen vazopressin daha uzun etkilidir fakat su intoksikasyonu
yapma olasiligt vardir. 12-24 saat etki siiresi olan sentetik ADH analogu
desmopressinin (DDAVP) ambulatuar ve perioperatif kullanilan intranazal sekli

(glinde bir kez tek doz veya ikiye boliinerek 10-40 mcg/giin) vardir.

Nefrojenik diyabetes insipidus: Konjenital olabilirse de siklikla kronik
bobrek hastaligi, hipokalemi ve hiperkalsemi, orak hiicre hastaligi ve
hiperproteinemileri igeren diger bozukluklara sekonder gelisir. Amfoterisin B,
lityum, demeklosilin, ifosfomid, mannitol gibi ilaglarin etkilerine sekonder olarak da
meydana gelebilir. Nefrojenik diyabetes insipidusta ADH sekresyonu normaldir
ancak bobreklerin ADH’ya yaniti bozulmustur. Uriner konsantrasyon yetenegi

bozulur. Dolasimdaki ADH’ya azalmis bir yanit veya renal ters akim
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mekanizmasiyla etkilesim olabilir. Tam1 eksojen ADH verilmesi ardindan
bobreklerin  hipertonik idrar olusturamamasi ile koyulur. Tedavi; altta yatan
hastaligin tedavisi ve yeterli sivi alimmin saglanmasidir. Tiazid diiiretikle hacim
kisitlamasi toplayici kanallara su ulagsmasini azaltarak idrar debisini azaltir. Sodyum

ve protein kisitlamasi da paradoks olarak idrar ¢ikisini azaltir.
2.3.4.Hipernatremi ve artmis total viicut sodyum igerigi

Genellikle yiiksek miktarda hipertonik salin soliisyonu (%3 NaCl veya %7.5
NaHCO3) uygulamasi sonucu goriiliir. Primer hiperaldesteronizm ve Cushing
sendromu olan hastalarda da artmis sodyum retansiyonu bulgular1 ve serum sodyum

seviyesinde yiikselmeler olabilir.
2.3.5.Hipernatreminin klinik belirtileri

Norolojik belirtiler 6n plandadir ve bunlarin hiicresel dehidratasyon sonucu
olustuklar1 distiniiliir. Huzursuzluk, letarji, hiperrefleksi, ndbet, koma ve 6liime yol
acabilir. Belirtiler hipernatreminin seviyesinden c¢ok beyin hiicrelerinden suyun
disar1 ¢ikis hiziyla ilgilidir. Beyin hacmindeki ani kayiplar serebral venleri yirtip
intraserebral veya subaraknoid kanamaya yol agabilir. Plazma Na* seviyesinin 158
mEq/L’yi astig1 akut hipernatremide ndbetler ve ciddi norolojik hasar ¢ocuklarda
daha sik olarak meydana gelir. Kronik hipernatremi daha iyi tolere edilir. 24-48 saat
sonra intraselliiler inositol ve amino asid (glutamin ve taurin) konsantrasyonlarinda
yiikselmeye bagli intraselliler osmolalite artmaya baslar. Intraselliiler soliit

konsantrasyonu arttik¢ca ndronal su igerigi normale doner.
2.3.6.Hipernatremi tedavisi

Hipernatremi tedavisinde Oncelikli hedef plazma osmolalitesini normale
dondiirmek ve altta yatan nedeni tedavi etmektir. Sivi agig1 hipotonik soliisyonla 48
saat icinde diizeltilmelidir. Ekstraselliiler hacim anormalliklerinin de diizeltilmesi
gerekir. Total viicut sodyumlar1 azalmis hipernatremik hastalara, plazma hacmini
normallestirmek i¢in Oncelikle izotonik sivilar sonrasinda hipotonik sivilar
verilmelidir. Total viicut sodyumlar1 artmis hipernatremik hastalara bir loop diiiretigi

ile birlikte %5 dekstrozlu soliisyon verilmelidir.
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Hipernatremi

v

Su ve Na* kaybi Su kaybi Artmus Na® icerigi

Izotonik kayb1 replase et Su agigini replase et Loop diiiretik

l l

Su aci1gin1 replase et Herhangi bir su acigin1 replase et

Sekil 3. Hipernatremi tedavi semast

Hipernatreminin hizli tedavisi nobet, beyin 6demi, kalici ndrolojik hasar ve
olimle sonuglanabilir. Tedavi sirasinda seri Na* osmolalitesi 6l¢timii yapilmalidir.

Plazma sodyum konsantrasyonu 0.5 mEqg/L/saat’ten hizli diigtirilmemelidir (54).

Ma F ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada yogun bakim tinitesine kabul
edilen akut ciddi hipernatremili hastalara uygulanan konvansiyonel tedavilerin
yetersiz oldugunu savunmuslardir. Yogun bakimda yatan akut ciddi hipernatremili
hastalardan bir kismina devamli venovendz hemofiltrasyon tedavisi uygulamislar ve
konvansiyonel tedavi alan diger gruba gore devamli venovendz hemofiltrasyon
uygulanan grubun 28 giinliik sagkalim oraninin iyilestigini saptamislardir. Akut ciddi
hipernatremili  hastalarda devamli  venovendz hemofiltrasyon tedavisinin

konvansiyonel tedavilerden daha iyi oldugunu savunmaktadirlar (55).

Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda goriilen kazanilmis hipernatreminin

mortaliteyi arttirmada bagimsiz risk faktorii olduguna yonelik pek ¢ok calisma
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mevcuttur (4, 5, 6). Bu ¢alismalarda yogun bakim {initesine kabul sirasindaki Na*
degeri normaldir, takibinde hipernatremi gelismistir. Bu hipernatreminin tedaviye
bagl olarak meydana geldigi disiiniilmektedir. Ayrica yogun bakimda kazanilmis
hipernatreminin yogun bakim kalitesini gostermede bir belirte¢ oldugunu savunan

yayinlar da vardir (56).
2.4.Yogun bakim skorlama sistemleri

Yogun bakim {initesine kabulde mortaliteyi nceden tahmin etmek icin ¢esitli
skorlama sistemleri mevcuttur. Yogun bakim skorlama sistemleri, kritik hastalarda
hastaligin ciddiyetini belirlemek igin kullanilan bir yontemdir. Bu sistemler
hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek, organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek,
uygulanan tedavileri degerlendirmek, klinik arastirmalara katilacak hastalari
standardize etmek ve yogun bakim iinitelerinin performansini karsilastirmak igin
yaygin olarak kullanilmaktadir (7). Skor hesaplanirken hastaya ait demografik
veriler, fizyolojik 6l¢iimler, eslik eden ek hastaliklar ve biyokimyasal/hematolojik
gostergeler kullanilir. Skorlama sistemlerini gelistirebilmek igin giinlimiizde halen
pek c¢ok c¢alisma yapilmaktadir. Skorlama sistemleri; hastalik ciddiyetini
degerlendirerek mortaliteyr tahmin eden "prognostik skorlama sistemleri" ve
morbiditeyi degerlendiren "organ yetmezligi skorlama sistemleri" olarak iki baglik

altinda incelenebilir.

2.4.1.Prognostik skorlama sistemleri

Yatisin ilk 24 saati i¢inde hesaplanan ve mortaliteyi 6ngormek igin
tanimlanan karmasik sistemlerdir. Bunlar iginde hastanin yogun bakima kabiiliiniin
ilk giinli i¢cindeki verilerine dayanarak mortaliteyi ongoérmede en ¢ok kullanilan
skorlama sistemi akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi (APACHE)
skorudur (57). APACHE skoru; 6nceden var olan hastalik, hastanin rezervi ve akut
hastaligin ciddiyeti parametrelerini igerir. Organ sisteminlerine ait degiskenleri
iceren bu faktdrlerle, 0-4 arasi1 puanlarin toplami akut fizyoloji skorunu olusturur.
APACHE Il, Knaus ve arkadaslar tarafindan yapilandirilmig ve klinik olarak daha
basit ve kullanigh hale getirilmistir. APACHE 1V ise ¢esitli parametreler eklenerek
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2006 yilinda revize edilmisti. APACHE modellerinin kullaniminda mortalite
tahmininin, bazi tanilarda degismezken, bazi tanilarda degistigi fark edilmis ve bu
durumun rutin tedavide zamanla olan degisikliklere bagli oldugu gozlenmistir ve
sistemi gelistirmek amaciyla yeniden revize edilmistir (58). Yeni olarak giris tanisi,
yogun bakima geldigi yer, yeniden yatis Ozellikleri, yogun bakim Oncesinde
hastanede yatis siiresi, ilk 24 saat icinde uygulanan mekanik ventilasyon ve
trombolitik tedaviler degerlendirmeye eklenmistir. Ozel bir proglamlama sistemi

kullanilarak hesaplanmaktadir.

Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (SAPS) ise APACHE sistemine
alternatif olarak gelistirilmis bir baska prognostik skorlama sistemidir. Yogun
bakima yatisin ilk 24 saatinde 14 fizyolojik degiskenin normalden sapma derecesinin
degerlendirilmesiyle elde edilir (57, 59). APACHE sistemi ile karsilastirildiginda,
uygulanmasi daha basit ve hesaplamasi kisa siiren bu sistemin dezavantaji ise kronik
saglik durumu degerlendirmede yetersiz olusudur. 1993 yilinda bir¢ok merkezdeki
hastalarin verileri kullanilarak 37 degisken degerlendirilmis ve 17 degiskene
indirgenmis, boylece SAPS II gelistirilmistir (59). Bu calismada, 2005 yilinda
yaymlanan SAPS III skorlama sistemi kullanilmistir. Degiskenler Tablo 5’de

gosterilmistir.
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Tablo 5. SAPS III degiskenleri

Degiskenler Yontem
Kutu 1 Yas Dogum tarihi esas alinir
YB’den 6nce hastanede kalis siiresi Gtin cinsinden kaydedilir
YB’ye nereden geldigi Operasyon odasi/ acil servis/ baska YB/
diger
Komorbiditeler Immunsupresyon/ kanser/ hematolojik
kanser/ sinif 4 kalp yetmezligi/ siroz/
AIDS
YB’ye kabul 6ncesi vazoaktif ilag Var/ yok
kullanimi1
Kutu 2 YB’ye kabul plani Planly/ plansiz
YB’ye kabul nedeni Kardiyovaskiiler/ hepatik/
gastrointestinal/ ndrolojik/ diger
YB’ye kabulde enfeksiyon varlig: Nozokomiyal/ respiratuar
Operasyon varlig Elektif/ acil/ operasyon yok
Operasyonun bolgesi Transplantasyon/ travma/ kardiyak/
norolojik
Kutu 3 GKS En kotii deger
Total bilirubin Olgiilen en kétii deger

Viicut 18181

Olgiilen en kotii deger

Serum kreatinin

Olgiilen en kétii deger

Kalp hizt

Olgiilen en kotii deger

Lokosit sayist

Olgiilen en kétii deger

Platelet sayis1

Olgiilen en kétii deger

Sistolik kan basinci

Olgiilen en kétii deger

Oksijenizasyon

PaO;’nin en kotii degeri

YB : Yogun bakim
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2.4.2.0rgan yetmezligi skorlama sistemleri

Genel yogun bakim hastalarinda olusturulmus olan prognostik modeller,
organ sistem yetmezlikli hastalarda basarili olarak uygulanamamaktadir. Bu sebeple
objektif, basit, kolay elde edilen degiskenleri kapsayan ‘organ yetmezligi skorlama

sistemleri’ gelistirilmistir.
Organ fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde ii¢ 6nemli 6zellik vardir:

1. Organ yetmezligi hafif fonksiyon bozuklugundan tam organ yetmezligine
kadar degisen dinamik bir stiregtir.

2. Hastaligin seyri sirasinda organ disfonksiyonu derecesi degisebilir ve tekrar
degerlendirme gerekebilir.

3. Segilen degiskenler basit ve elde edilebilir, objektif ve arastirilan organa

ozgl, diger hasta degiskenlerinden bagimsiz olmalidir.

Sepsise bagli organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA organ yetmezligi
skorlamas1): Avrupa Yogun Bakim Dernegi tarafindan sepsise bagli organ
yetmezliginin derecesinin tanimlamak i¢in 1996 yilinda sunulmustur. Sepsise bagh
olmayan organ disfonksiyonlu hastalarda da gegerli oldugu saptanip ‘ardisik organ
yetmezligi degerlendirmesi’ olarak yeniden adlandirilmistir. Alti organ sistemi
(solunum, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi, renal, koagiilasyon ve karaciger) ,
toplam skor 6-24 olacak sekilde 1-4 puan arasinda degerlendirilir.(Tablo 6) Skor
gecirilen 24 saatteki en kotii deger hesaplanarak verilir. Olgiilemeyen deger i¢in en
yakin 6l¢iim degerine gore puan verilir. SOFA skoru > 3 olmasi o sistem i¢in organ

yetmezligi olarak tanimlanir (60).
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Tablo 6.SOFA skorlama sistemi

var/yok

var/yok

<200 ve MV

var

<100 ve MV

var

OAB <70
mmHg

Dopamin <5
ve herhangi bir

dozda*Dobutamin

Dopamin >5
veya adrenalin
<0.1 veya

noradrenalin<0.1*

Dopamin <15
veya adrenalin
>0.1 veya
noradrenalin>0.
1*

1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
<150 <100 <50 <20
1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-49 >5
idrar debisi idrar debisi <
<500 mL/giin 200 mL/giin
13-14 10-12 6-9 <6

*Verilen adrenerjik ajanlar en az 1 saat g/kg/dk dozunda verilmis olmali.

**Bu sinirin 6tesindeki degerler 0 puan alir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1.Calismanin Plam

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi etik
kurulunun 10.09.2015 tarihinde onayladigi 184 proje numarali bu ¢alisma
retrospektif bir calisma olup, veriler izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi probel veri tabanindan ve Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBU
yatis ve takip kagitlar1 incelenerek elde edilmistir. Etik kurul onay yazisi ekte

sunulmustur (Ek-1).
3.2.Hasta secimi

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBU’ye Ocak 2012- Agustos 2015 tarihleri arasi
kabul edilen ve yatis sirasinda hiponatremisi ve hipernatremisi olan hastalar
incelemeye alindi. Calisma Kriterlerine uyan 286 hasta ¢alismaya dahil edildi.18 yas
listii hastalar galismaya alindi. YBU’ye yatig sirasindaki ilk 24 saat Na* degeri
incelendi. 135 < Na"* <145 normal deger olarak kabul edildi.

Hiponatremi ve hipernatremi 6 sinifa ayrildi.

e Hafif hiponatremi: 130 < Na* < 135 mmol/L
e Orta hiponatremi: 125 < Na* < 130 mmol/L
e Agr hiponatremi: Na* < 125 mmol/L

e Hafif hipernatremi: 145 < Na" <150 mmol/L
e Orta hipernatremi: 150 < Na*<155 mmol/L

e Agir hipernatremi: Na*>155 mmol/L

Hastalar, yatis1 sirasinda intrakranial hadise olanlar ve intrakranial hadise
olmayanlar seklinde iki gruba ayrildi. Intrakranial hadise olanlar grubuna dahil edilen
hastalar i¢inde, kafa travmasi, intrakranial kanama, hipoksik beyin hasari olan
hastalar bulunmaktaydi. Post CPR hastalar hipoksik beyin hasar1 grubuna dahil
edildi. Hastalarin YBU’ye kabul tanilari; postoperatif, solunum yetmezligi,
intoksikasyon ve diger olarak gruplandirildi. Postoperatif hastalar da; postoperatif
gastrointestinal sistem (GIS), postoperatif norosirurji (NRS) ve postoperatif diger
olarak 3 alt grupta incelendi. KKY, KBY ve karaciger sirozu olan hastalar ¢alisma
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dis1 birakildi. Ayrica YBU’ye birden ¢ok yatis1 olan hastalarda ilk yatisi esas alinds,
diger yatiglar1 calismaya dahil edilmedi.

3.3.Verilerin toplanmasi

Hastalarin yatis verileri, hastane kayit sistemi olan probelden ve yogun bakim
giinliik gdzlem kagitlarindan elde edildi. Calismamizda hastalarm YBU’ye yatis
sirasindaki ilk 24 saat laboratuvar degerleri kullanildi. Yas, cinsiyet, ek hastaliklar
(diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), koroner arter hastaligi (KAH), kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), astim, gegirilmis serebrovaskiiler olay (SVO),
malignite) gibi temel veriler kaydedildi. Hastanin yatisinin ilk 24 saati i¢indeki
vitalleri (ates, nabiz, tansiyon, solunum sayisi), hematokrit (htc), FiO2, PO2, PCO»,
arteriyal pH, Na*, idrar ¢ikisi, tire, kreatinin, albumin, bilirubin, kan sekeri, platelet,
protrombin zamant, 16kosit (WBC) degerleri kaydedildi. Ayn1 zamanda yogun bakim
oncesi hastanede kalig siiresi, yatista acil operasyon Oykiisi, kardiyak arrest,
pnoémoni Oykiisii, vazoaktif ilag kulllanimi, mekanik ventilatore bagli olma durumu,
yogun bakimda yattig1 siire ve hastanede toplam yatis siiresi gibi bilgiler de verilere

eklendi. Hastalarin APACHE IV, SAPS III ve SOFA skorlar1 hesaplandi.
3.4.Yontem ve hesaplamalar

Hastane veri tabanindan elde edilemeyen bilgiler i¢in, hastane arsivine dosya
numaralart verilerek ilgili dosyalara ulasildi ve veriler kaydedildi. Glasgow koma
skoru (GKS), APACHE IV skoru (61), SAPS 111 skoru (62), SOFA skoru (63) online

olarak hesaplandi.

Calismada oOncelikli olarak YBU’ye yatis sirasindaki hiponatremi ve
hipernatreminin mortalite ile iliskisi, ikincil olarak hastanede kalis siiresi, yogun
bakimda kalig siiresi ve yogun bakim skorlama sistemleriyle iliskisi incelendi.

Istatistiksel yontemler ile veriler karsilastirildi.
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3.5.istatistiksel Metod

Tim analizler SPSS 17.0 programu ile gergeklestirildi. Kategorik degiskenler
icin frekans ve yiizde, kesikli degiskenler igim medyan ve minimum-maksimum
deger, stirekli degiskenler icin ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi.
Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin varligr ki-kare analizi ile, siirekli
degiskenler arasindaki iliski spearman korelasyon analizi ile sinandi. Bagimsiz
ikiden fazla 6rnek ortalamasinin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis Testi, bagimsiz
iki 6rnek ortalamalar1 arasindaki farkin analizinde edilmesinde Mann-Whitney U
Testi, medyanlarin karsilastirilmasinda Medyan Testi kullanildi. Cok degiskenli
analiz icin lojistik regresyon metodundan yararlanildi. Caligma %95 giiven

diizeyinde gergeklestirildi (p<0.05 istatistiksel anlamli kabul edildi).
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4. BULGULAR

Tiim hastalar incelendiginde ortalama yas 59.4 & 19.4 bulundu. 166 (%58) hasta
erkek, 120 (%42) hasta kadind1. Intrakranial hadise 65 (% 22.7) hastada vardi. 37
(%12.9) hasta post CPR’ydi. 139 hastada operasyon oykiisii yoktu, 101(% 35.3)
hastada acil operasyon ve 46 (% 16.1) hastada elektif operasyon 6ykiisii vardi. Kabul
tanilar1; 88 (% 30.8) hastanin postop GIS, 22 (%7.7) hastanin postop NRS, 41 (
%14.3) hastanin postop diger, 139 (%48.6) hastanin solunum yetmezligi, 101(%
35.3) hastanin intoksikasyon ve 46 (%16.1) hastanin digerdi. Pnémoni 79 (%27.6)
hastada vardi. Toplamda 135 (%47.2) hasta taburcu olurken, 151 (%52.8) hasta ex

oldu. Hasta 6zellikleri Tablo 7’de ayrintili olarak gésterilmistir

Tablo 7.Hasta ozellikleri

Yas (Ortalama, SS) 59.4 19.4
Cinsiyet (n, %)

Erkek 166 58.0

Kadin 120 42.0
Post CPR (n, %)

Yok 249 87.1

Var 37 12.9
Intrakranial Hadise (n, %)

Yok 221 77.3

Var 65 22.7
Operasyon (n, %)

Yok 139 48.6

Acil 101 35.3

Elektif 46 16.1
Kabul Tamsi (n, %)

Postop GIS 88 30.8

Postop NRS 22 7.7

Postop Diger 41 143

Solunum Yetmezligi 139 48.6

Intoks 101 35.3

Diger 46 16.1
Pnémoni (n, %)

Yok 207 72.4

Var 79 27.6
Sonug (n, %)

Taburcu 135 47.2

Ex 151 52.8
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Tiim hastalarin 96’sinda HT en sik eslik eden ek hastalik olarak goriiliirken
bunu ikinci sirada malignite takip etmekteydi. 61 hastada DM, 37 hastada KOAH,
27 hastada KAH, 13 hastada SVO ve 6 hastada astim eslik etmekteydi. Ek

hastaliklarin dagilimi1 Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Ek hastaliklar

Ek hastalik (n, %)

Yok 84 294

Var 202 70.6
DM (n, %)

Yok 225 78.7

Var 61 21.3
HT (n, %)

Yok 190 66.4

Var 96 33.6
KAH (n, %)

Yok 259 90.6

Var 27 9.4
KOAH (n, %)

Yok 249 87.1

Var 37 12.9
Astim (n, %)

Yok 280 97.9

Var 6 2.1
SVO (n, %)

Yok 273 95.5

Var 13 4.5
Malignite (n, %)

Yok 211 73.8

Var 75 26.2
Diger (n, %)

Yok 268 93.7

Var 18 6.3

Toplam 286 hastanin ortalama Na* degeri 140.4 + 10.3 olarak hesaplandi. 90
(%31.5) hastada normal Na* diizeyleri, 10 (%3.5) hastada agir hiponatremi, 32
(%11.2) hastada orta hiponatremi, 55 (% 19.2) hastada hafif hiponatremi, 42 (%
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14.7) hastada hafif hipernatremi, 37 (%12.9) hastada orta hipernatremi ve 20 (% 7)

hastada agir hipernatremi tablosu gézlendi.

Hastalarin ortalama labarotuvar degerleri, yatis siireleri ve risk skorlar

ayrintili olarak tablo 9’ da gosterilmistir.

Tablo 9. Laboratuar degerleri, yatis siireleri ve risk skorlari

Na* (Ortalama, SS) 140.4 10.3
Na* Smifi (n,%)
Agir hiponatremi 10 35
Orta hiponatremi 32 11.2
Hafif hiponatremi 55 19.2
Normal Na* diizeyi 90 315
Hafif hipernatremi 42 14.7
Orta hipernatremi 37 12.9
Agir hipernatremi 20 7.0
GKS (Ortalama, SS) 6.8 4.7
Ure (Ortalama, SS) 325 25.9
Kreatinin (Ortalama, SS) 1.3 1.0
Albiimin (Ortalama, SS) 25 0.7
HTC (Ortalama, SS) 32.9 7.0
Glukoz (Ortalama, SS) 160.4 103.6
24 saatlik idrar (Ortalama, SS) 1436 1163
Ates (Ortalama, SS) 35.9 2.4
YB oncesi yatis (giin) (Medyan, Min-Maks) 1.0 0-420
YB yatis (giin) (Medyan, Min-Maks) 5.0 1-135
Toplam yatis (giin) (Medyan, Min-Maks) 14.0 1-474
APACHE IV(Ortalama, SS) 63.6 29.1
SAPS 111 (Ortalama, SS) 64.2 17.1
SOFA (Ortalama, SS) 8.3 4.1

Farkli cinsiyetlerin, post CPR olma durumunun, intrakranial hadise varliginin
ve operasyon Oykisiiniin Na* diizeyi ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanamadi. Operasyon varsa acil veya elektif olma durumunun Na* diizeyi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanamad.
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Farkli kabul tanisi olan hastalarin Na* diizeyi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanamadi. Postoperatif tanilarda GIS, NRS ya da

diger grubunun Na* diizeyi ortalamalar1 benzerdi.

Pnomonisi olan ve olmayan hastalarin Na* diizeyi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel anlamli farklilik saptanamadi (p=0.380).

Ortalama Na" diizeyi taburcu olanlarda 137.7 + 8.3 ve ex olanlarda 142.8 +
11.3 olarak hesaplandi. Ex olan hastalarin Na* diizeyi ortalamasi istatistiksel anlaml
olarak taburcu olan hastalarin Na® diizeyi ortalamasindan daha yiiksek bulundu
(p<0.001). Sodyum seviyesi ve hasta Ozellikleri arasindaki iliski Tablo 10’da

gosterilmistir.

Tablo 10.Sodyum seviyesi ile hasta 6zellikleri arasindaki iliski

n Na* P
Ortalama+SS
Cinsiyet
Kadin 120 139.7 + 10.0
Post CPR
Yok 249 140.0 £ 10.2 0.110
Var 37 1428+ 11.0
Intrakranial hadise
Var 65 141.9+11.3
Operasyon
Yok 139 140.3+ 10.6
Acil 101 140.7 + 10.5 0.836
Elektif 46 139.7+9.0
Tani1
Postop GIS 81 139.2+9.7
Postop NRS 13 138.5+115
Postop diger 41 143.2+9.2 0.219
Solunum yetmezligi 88 140.2 +10.8
Intoks 22 138.1+9.8
Diger 41 141.9+10.9
Pnomoni
Yok 207 140.0+10.1 0.380
Var 79 141.3£10.9
SONUC
Taburcu 135 137.7+8.3 <0.001
Ex 151 142.8+11.3
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Ortalama Na* diizeyi ek hastalik olmayanlarda 141.6 + 10.7 ve olanlarda
139.9 + 10.1 olarak hesaplandi. Ek hastalik olmayan ve olan hastalarin Na* diizeyi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanamadi (p=0.203). Ek
hastaliklarin hi¢birinde Na* diizeyi ortalamalar1 ile anlamli bir iligki saptanamadi.

Sodyum seviyesi ve ek hastaliklar arasindaki iliski Tablo 11°de gésterilmistir.

Tablo 11. Sodyum seviyesi ile ek hastaliklar arasindaki iliski

Na*
n p
Ortalama+SS
Ek hastalik
+
Yok 84 141.6 +£10.7 0.203
Var 202 139.9+10.1
DM
Yok 225 140.4 + 10.5 0.814
Var 61 140.2+9.4
HT
+
Yok 190 140.6 £ 10.6 0.513
Var 96 140.0 £ 9.6
KAH
Yok 259 140.4 + 10.3 0.693
Var 27 140.1 + 10.6
KOAH
Yok 249 140.8 £ 10.3 0.094
Var 37 137.7+9.6
Astim
Yok 280 140.4 + 10.3 0.416
Var 6 137.2+9.7
SVO
Yok 273 140.1 + 104 0.072
Var 13 145.2 +6.4
Malignite
Yok 211 140.9 £10.5 0.109
Var 75 138.9+9.5
Diger
Yok 268 140.3+10.2 0.350
Var 18 141.3+11.8
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Yas ile Na" diizeyi arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanamadi
(p=0.640). GKS skoru ile Na* diizeyi arasinda negatif zayif anlamli korelasyon
saptand1. (p=0.036). Ure ile Na* diizeyi arasinda pozitif zayif anlamli korelasyon
saptand1 (p<0.001). Kreatinin ile Na" diizeyi arasinda pozitif zayif anlaml
korelasyon saptandi (p=0.008). Albumin, Htc, Glukoz ve 24 saatlik idrar ve Na*
diizeyi arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanamadi. Ates ile Na* diizeyi
arasinda pozitif zayif anlamli korelasyon saptandi (p=0.020). Yogun bakim 6ncesi
yatis glin sayisi, Yogun bakim yatig giin sayisi ve hastanede toplam yatis giin sayist
ile Na* diizeyi arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanamadi. APACHE 1V,
SAPS |1l ve SOFA skoru ile Na* diizeyi arasinda pozitif zayif anlamli korelasyon
saptandi. Tablo 12’de sodyum seviyesi ile laboratuvar degerleri, yatis siireleri ve risk
skorlar1 arasindaki iligki gosterilmistir.

Tablo 12. Sodyum seviyesi ile laboratuvar degerleri, yatis siireleri ve risk skorlari
arasindaki iliski

Na*
r P
Yas 0.028 0.640
GKS -0.124 0.036
Ure 0.210 <0.001
Kreatinin 0.156 0.008
Albiimin -0.071 0.261
HTC -0.030 0.618
Glukoz -0.055 0.352
24 saatlik idrar -0.036 0.543
Ates 0.138 0.020
YB oncesi yatis (giin) -0.013 0.826
YB yatis (giin) 0.060 0.313
Toplam yatis (giin) -0.023 0.699
APACHE4 0.149 0.012
SAPS3 0.127 0.031
SOFA 0.194 0.001

Yas ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 57.7 + 18.7 ve hiponatremi
olan grupta 59.7+19.8 olarak hesaplandu. iki grup yas ortalamasi arasinda istatistiksel
anlaml farklilik saptanamadi (p=0.460). Normal Na* diizeyi olan ve hiponatremi

olan gruplarda cinsiyet dagilimi, post CPR varligi, intrakranial hadise varhigi,
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pnémoni varligi homojen bulundu. Normal Na* diizeyi olan ve hiponatremi olan

gruplarda operasyon agisindan farklilik bulunamadi (p=0.111). Normal Na* diizeyi

olan ve hiponatremi olan gruplarda kabul tanisi agisindan farklilik bulunamadi.

Hiponatremi olan gruptaki 6liim orani normal Na" diizeyi olan gruba gore

anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0.001). Tablo 13’de hiponatreminin hasta

ozellikleri ile karsilastirmasi gosterilmistir.

Tablo 13. Hiponatreminin hasta 6zellikleri ile karsilastirilmasi

NORMAL HIPONATREMI p
Yas (Ortalama, SS) 57.7+18.7 59.7 +19.8 0.460
Cinsiyet (n, %)
Erkek 50 (%55.6) 53 (%54.6) 0.900
Kadm 40 (%44.4) 44 (%45.4)
Post CPR (n, %)
Yok 81 (%90.0) 88 (9%090.7) 0.867
Var 9 (9%10.0) 9 (9%9.3)
Intrakranyal Hadise (n, %)
Yok 68 (%75.6) 81 (%83.5) 0.177
Var 22 (%24.4) 16 (%16.5)
Operasyon (n, %)
Yok 46 (%51.1) 46 (%47.4)
Acil 24 (%26.7) 38 (%39.2) 0111
Elektif 20 (%22.2) 13 (%13.4)
Kabul Tamsi (n, %)
Postop GIS 24 (%26.7) 32 (%33.0)
Postop NRS 6 (%6.7) 4 (%4.1)
Postop Diger 12 (%13.3) 10 (%10.3) 0.894
Solunum Yetmezligi 30 (%33.3) 31 (%32.0)
Intoks 8 (%8.9) 8 (%8.2)
Diger 10 (%11.1) 12 (%12.4)
Pnémoni (n, %)
Yok 63 (%70.0) 75 (%77.3) 0.255
Var 27 (%30.0) 22 (%22.7)
Sonug¢ (n, %)
Taburcu 67 (%74.4) 48 (%49.5) <0.001
Ex 23 (%25.6) 49 (%50.5)

Normal Na* diizeyi olan ve hiponatremi olan gruplarda ek hastalik varlig

homojen bulundu (p=0.881). Normal Na* diizeyi olan ve hiponatremi olan gruplarda

DM, HT, KAH, KOAH, astim ve malignite varli§i acisindan anlamli fark

saptanamadi, gruplar homojen bulundu. Normal Na* diizeyi olan 8 hastada SVO
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vardi, hiponatremisi olan hastalarin higbirinde SVO yoktu. Normal Na* diizeyi olan
hastalarda SVO goriilme orani hiponatremi olan gruba goére anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p=0.002). Ancak bu durum rastlantisal olarak yorumlandi. Tablo

14’te hiponatreminin ek hastaliklar ile karsilastirmasi gosterilmistir.

Tablo 14.Hiponatreminin ek hastaliklar ile karsilagtirmasi

NORMAL HIPONATREMI p

EK hastalik (n, %)
Yok 25 (%27.8) 26 (%26.8) 0.881
Var 65 (%72.2) 71 (%73.2)

DM (n, %)
Yok 70 (%77.8) 74 (%76.3) 0.809
Var 20 (%22.2) 23 (%23.7)

HT (n, %)
Yok 56 (%62.2) 63 (%64.9) 0.699
Var 34 (%37.8) 34 (%35.1)

KAH (n, %)
Yok 83 (%92.2) 86 (%88.7) 0.409
Var 7 (%7.8) 11 (%11.3)

KOAH (n, %)
Yok 74 (%82.2) 83 (%85.6) 0.533
Var 16 (%17.8) 14 (%14.4)

Astim (n, %)
Yok 87 (9%96.7) 95 (%97.9) 0.673
Var 3 (%3.3) 2 (%2.1)

SVO (n, %)
Yok 82 (%91.1) 97 (%100) 0.002
Var 8 (%8.9) 0 (9%0)

Malignite (n, %)
Yok 68 (%75.6) 67 (%69.1) 0.323
Var 22 (%22.4) 30 (%30.9)

Diger (n, %)
Yok 83 (%92.2) 93 (%95.9) 0.289
Var 7 (%7.8) 4 (%4.1)

Na" ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 139.9 + 2.9 ve hiponatremi
olan grupta 129.0 + 4.5 olarak hesaplandi. Iki grup GKS ortalamasi arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanamadi (p=0.549). Ure ortalamas1 hiponatremisi
olan grupta normal Na* grubundan daha yiiksek hesaplandu. Iki grup iire ortalamasi
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0.009). Kreatinin ortalamasi

hiponatremisi olan grupta normal Na* grubundan daha yiiksek olarak hesapland. iki
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grup kreatinin ortalamasi arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0.001).
Iki grup arasinda albiimin, Htc, glukoz, 24 saatlik idrar, ates ortalamasi arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanamadi (p > 0.05). Iki grup yogun bakim &ncesi
yatig siiresi medyan degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanamadi

(p=0.308).

Yogun bakimda yatis siiresi normal Na* diizeyi olan grupta hiponatremi
grubuna gore daha uzun olarak bulundu. iki grup yogun bakimda yatis siiresi medyan

degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptand1 (p=0.001).

Hastanede toplam yatis siiresi normal Na* diizeyi olan grupta, hiponatremi
grubuna gore daha uzun olarak bulundu. Iki grup toplam yatis siiresi medyan

degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptand1 (p=0.001).

Iki grup arasinda APACHE IV ortalamas: arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanamadi (p=0.076).

SAPS Il skoru ortalamasi hiponatremi olan grupta normal Na* diizeyi olan
gruba gore daha yiiksek bulundu. ki grup arasinda SAPS Il skoru ortalamasi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0.001).

SOFA skoru ortalamasi hiponatremi olan grupta normal Na* diizeyi olan
gruba gore daha yiiksek bulundu. iki grup arasinda SOFA skoru ortalamasi acisindan
istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0.044).

Hiponatreminin laboratuvar degerleri, yatis siireleri ve risk skorlar ile

karsilagtirmasi Tablo 15’te gosterilmistir.
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Tablo 15.Hiponatreminin laboratuvar degerleri, yatis siireleri ve risk skorlar ile

karsilastirmasi
NORMAL HIPONATREMI
(n=90) (n=97) P
NA (Ortalama, SS) 139.9+29 129.0+ 4.5 <0.001
GKS (Ortalama, SS) 7.0+£45 7.7+£52 0.549
Ure (Ortalama, SS) 23.4+22.4 30.5+22.3 0.009
Kreatinin (Ortalama, SS) 09+0.6 14+12 0.001
Albiimin (Ortalama, SS) 26=+0.7 24+0.7 0.060
HTC (Ortalama, SS) 32.9+6.7 33.1+6.9 0.811
Glukoz (Ortalama, SS) 146.1+64.2 177.7 + 136.3 0.165
24 saatlik idrar (Ortalama, SS) 1141 + 600 1510+ 1124 0.054
Ates (Ortalama, SS) 355+39 35.8+0.9 0.662
Xﬂé@ﬁﬁ“@.ﬁ"&fﬁéi’) 1.0 (0-420) 1.0 (0-95) 0.308
Fl\?eg;;f (,\‘f/"liii:_)MakS) 7.0 (1-135) 4.0 (1-86) 0.001
(Tl\;l’le’é;g‘ny‘,\‘/fl‘f](ﬁ‘:g) 18.5 (2-474) 11.0 (1-105) 0.001
APACHE IV (Ortalama, SS) 53.9+22.9 62.6 + 29.6 0.076
SAPS 111 (Ortalama, SS) 56.4 +14.2 65.1+18.0 0.001
SOFA (Ortalama, SS) 6.8 +3.3 8.1+4.2 0.044

Normal Na* diizeyi, hafif, orta ve agir hiponatremi olan gruplarda ek hastalik

varlig1 homojen bulundu (p=0.662)

Normal Na* diizeyi olan grupta 67 (%74.4) hasta taburcu edilirken, 23 (%25.6)
hasta ex oldu, hafif hiponatremi olan grupta 32 (%58.2) hasta taburcu edilirken, 23

(%41.8) hasta ex oldu, orta hiponatremi olan grupta 10 (%31.2) hasta taburcu

edilirken, 22 (%68.8) hasta ex oldu, agir hiponatremi olan grupta 6 (%60.0) hasta

taburcu edilirken, 4 (%40.0) hasta ex oldu.
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Orta hiponatremi olan gruptaki 6liim oranit normal Na* diizeyi olan gruba
gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu bulundu (p<0.001). Tablo 16°da

hiponatremi alt gruplarin ek hastalik ve mortalite karsilagtirmasi gosterilmistir.

Tablo 16.Hiponatremi alt gruplarinin ek hastalik ve mortalite karsilagtirmasi

NORMAL HAFIF ORTA AGIR
(n=90) (n=55) (n=32) (n=10) P
EK hastalik (n, %)
Yok 25 (%27.8) | 17 (%30.9) | 6 (%18.7) | 3 (%30.0)
0,662
Var 65 (%72.2) | 38 (%69.1) | 26 (%81.3) | 7 (%70.0)
Sonug (n, %)
Taburcu 67 (%74.4) | 32 (%58.2) | 10 (%31.2) | 6 (%60.0)
<0.001
Ex 23 (%25.6) | 23 (%41.8) | 22 (%68.8) | 4 (%40.0)

Na" ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 139.9 + 2.9, hafif hiponatremi
olan grupta 131.5 + 1.2, orta hiponatremi olan grupta 127.7 + 1.4 ve agir hiponatremi

olan grupta 119.1 + 4.7 olarak hesaplandi.

APACHE IV ortalamas1 normal Na* diizeyi olan grupta 53.9 + 22.9, hafif
hiponatremi olan grupta 59.0 + 29.8, orta hiponatremi olan grupta 70.6 + 29.2 ve agir

hiponatremi olan grupta 56.6 + 27.5 olarak hesaplandi.

Orta hiponatremisi olan grubun APACHE IV ortalamas1 normal Na* diizeyi

olan gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.005).

SAPS Il ortalamasi normal Na* diizeyi olan olan grupta 56.4 + 14.2, hafif
hiponatremi olan grupta 61.0 + 20.1, orta hiponatremi olan grupta 73.3 + 12.3 ve agir
hiponatremi olan grupta 61.6 & 13.2 olarak hesaplandi.
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Orta hiponatremisi olan grubun SAPS |1l ortalamas1 normal Na* diizeyi olan
ve hafif hiponatremisi olan gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001,
p=0.001). SOFA ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 6.8 + 3.3, hafif
hiponatremi olan grupta 7.4 + 4.3, orta hiponatremi olan grupta 9.1 + 3.7 ve agir

hiponatremi olan grupta 8.4 + 4.6 olarak hesaplandi.

Orta hiponatremisi olan grubun SOFA ortalamas1 normal Na* diizeyi olan
gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.003). Tablo 17’ de hiponatremi alt
gruplarinin laboratuvar degerleri, yatig siireleri ve skorlama sistemleriyle iliskisi

gosterilmistir.

Tablo 17 Hiponatremi alt gruplarinin skorlama sistemleriyle iliskisi

HiPONATREMI
NORMAL HAFIF ORTA AGIR
(n=90) (n=55) (n=32) (n=10) P
NA (Ortalama, SS) 139.9+29 | 1315+1.2 | 127.7+14 | 119.1+4.7 | <0.001

APACHE IV

(Ortalama, SS) 53.9+ 229 590.0+29.8 | 70.6+29.2 | 56.6+27.5| 0.054

SAPS |11 (Ortalama,

$9) 56.4 + 14.2 61.0 +£20.1 73.3+123 | 61.6+13.2 | <0.001

SOFA (Ortalama, SS) 6.8+3.3 74+43 9.1+37 8.4+4.6 0.029

Normal Na* diizeyi ve hipernatremi karsilastirmasinda; yas ortalamasi,
cinsiyet, intrakranial hadise durumu, post CPR olma durumu, operasyon &ykiisi,
kabul tanisi, pndmoni varlig1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik

saptanamadi (p>0.05).

Sonug agisindan ise normal Na* diizeyi diizeyi olan grupta 67 (%74.4) hasta
taburcu edilirken, 23 (%25.6) hasta ex oldu, hipernatremi olan grupta 20 (%20.2)
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hasta taburcu edilirken, 79 (%79.8) hasta ex oldu. Hipernatremi olan gruptaki 6lim

orant normal Na* diizeyi olan gruba gére anlamli olarak daha yiiksek bulundu

(p<0.001). Tablo 18’de hipernatreminin hasta oOzellikleriyle karsilastirilmasi

gosterilmistir.

Tablo 18.Hipernatreminin hasta 6zellikleriyle karsilastirilmasi

NORMAL HIPERNATREMI p
(n=90) (n=99)
Yas (Ortalama, SS) 57.7£18.7 60.7£19.8 0.352
Cinsiyet (n, %)
Erkek 50 (%55.6) 63 (%63.6) 0.258
Kadin 40 (%44.4) 36 (%36.4)
Post CPR (n, %)
Yok 81 (%90.0) 80 (%80.8) 0.076
Var 9 (%10.0) 19 (%19.2)
Intrakranyal Hadise (n, %)
Yok 68 (%75.6) 72 (%72.7) 0.658
Var 22 (%24.4) 27 (%27.3)
Operasyon (n, %)
Yok 46 (%51.1) 47 (%47.5)
Acil 24 (%26.7) 39 (%39.4) 0.098
Elektif 20 (%22.2) 13 (%13.1)
Kabul Tansi (n, %)
Postop GIS 24 (%26.7) 25 (%25.3)
Postop NRS 6 (%6.7) 3 (%3.0)
Postop Diger 12 (%13.3) 19 (%19.2) 0.367
Solunum Yetmezligi 30 (%33.3) 27 (%27.3)
Intoks 8 (%8.9) 6 (%6.1)
Diger 10 (%11.1) 19 (%19.2)
Pnémoni (n, %)
Yok 63 (%70.0) 69 (%69.7) 0.964
Var 27 (%30.0) 30 (%30.3)
Sonug (n, %)
Taburcu 67 (%74.4) 20 (9%20.2) <0.001
Ex 23 (%25.6) 79 (%79.8)

46



Normal Na* diizeyi ile hipernatremi olan gruplarda; ek hastalik varligi, DM,

HT, KAH, astim, SVO, malignite ve diger ek hastalik bulunma durumu gruplar

arasinda homojen bulundu.

Normal Na* diizeyi olan grupta 16 (%17.8) hastada KOAH vardi,

hipernatremi olan grupta 7 (%7.1) hastada KOAH vardi. Hipernatremi olan gruplarda

KOAH varligi normal Na* diizeyi olan gruba gore anlamli olarak daha diisiik bulundu

(p=0.025). Bu durumun rastlantisal oldugu disiintildi. Hipernatreminin ek

hastaliklar ile karsilagtirmasi Tablo 19° da ayrintili gdsterilmistir.

Tablo 19.Hipernatreminin ek hastaliklar ile karsilastiriimasi

NORMAL HIPERNATREMI p

EK hastalik (n, %)
Yok 25 (%27.8) 33 (%33.3) 0.408
Var 65 (%72.2) 66 (%66.7)

DM (n, %)
Yok 70 (%77.8) 81 (%81.8) 0.489
Var 20 (9%22.2) 18 (%18.2)

HT (n, %)
Yok 56 (%62.2) 71 (%71.7) 0.165
Var 34 (%37.8) 28 (%28.3)

KAH (n, %)
Yok 83 (%92.2) 90 (%90.9) 0.746
Var 7 (%7.8) 9 (%9.1)

KOAH (n, %)
Yok 74 (%82.2) 92 (%92.9) 0.025
Var 16 (%17.8) 7 (%7.1)

Astim (n, %)
Yok 87 (%96.7) 98 (%99.0) 0.349
Var 3(%3.3) 1 (%1.0)

SVO (n, %)
Yok 82 (%91.1) 94 (%94.9) 0.298
Var 8 (%8.9) 5 (%5.1)

Malignite (n, %)
Yok 68 (%75.6) 76 (%76.8) 0.845
Var 22 (%22.4) 23 (%23.2)

Diger (n, %)
Yok 83 (%92.2) 92 (%92.9) 0.853
Var 7 (%7.8) 7 (%7.1)
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Na" ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 139.9 + 2.9 ve hipernatremi
olan grupta 152.0 + 4.3 olarak hesaplandi. Iki grup Na' ortalamasi arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p<<0.001).

Iki grup GKS, htc, 24 saatlik idrar ve ates ortalamas: arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanamadi (p>0.05).

Ure ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 23.4 + 22.4 ve hipernatremi
olan grupta 42.6 + 28.8 olarak hesaplandi. Iki grup iire ortalamasi arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p<0.001). Kreatinin ortalamasi normal Na*
diizeyi olan grupta 0.9 + 0.6 ve hipernatremi olan grupta 1.5 + 1.0 olarak hesaplandi.
Iki grup kreatinin ortalamasi arasinda istatistiksel anlamli farkhilik saptandi

(p<0.001).

Albiimin ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 2.6 = 0.7 ve hipernatremi
olan grupta 2.3 + 0.7 olarak hesaplandi. iki grup albiimin ortalamasi arasinda
istatistiksel anlamli farklihk saptandi (p=0.023). Glukoz ortalamasi normal Na"
diizeyi olan grupta 146.1 = 64.2 ve hipernatremi olan grupta 156.3 + 93.7 olarak
hesapland. Iki grup glukoz ortalamasi arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi

(p=0.027).

Yogun bakim Oncesi yatig siiresi normal Na® diizeyi olan grupta ve
hipernatremi grubunda medyan 1.0 giin olarak hesaplandi. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.029). Bu durum hipernatremi grubunda yogun bakim
oncesi yatis siiresi 1 giliniin listiinde olan hasta sayisinin daha fazla sayida olmasindan

kaynaklanmaktaydi.

Yogun bakimda yatig siiresi normal Na* diizeyi olan grupta medyan 7.0 (1-
135) giin ve hipernatremi olan grupta medyan 6.0 (1-88) giin olarak hesapland. Iki
grup yogun bakimda yatis siiresi medyan degerleri arasinda istatistiksel anlaml

farklilik saptanamadi (p=0.055).

Hastanede toplam yatis siiresi normal Na* diizeyi olan grupta medyan 18.5
(2-474) giin ve hipernatremi olan grupta medyan 12.0 (1-124) giin olarak hesaplandi.
Iki grup toplam yatis siiresi medyan degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik

saptandi1 (p=0.045).
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APACHE IV ortalamasi normal Na" diizeyi olan grupta 53.9 + 22.9 ve
hipernatremi olan grupta 73.2 + 30.8 olarak hesaplandi. iki grup APACHE IV

ortalamasi arasinda istatistiksel anlaml1 farklilik saptandi (p<0.001).

SAPS Il ortalamasi normal Na® diizeyi olan grupta 56.4 + 14.2 ve
hipernatremi olan grupta 70.4 + 15.9 olarak hesapland. iki grup SAPS 11 ortalamas:
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p<0.001). SOFA ortalamas1 normal
Na* diizeyi olan grupta 6.8 + 3.3 ve hipernatremi olan grupta 10.0 + 4.0 olarak
hesaplandu. Tki grup SOFA ortalamasi arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi
(p<0.001). Hipernatreminin laboratuvar degerleri, yatis siireleri ve skorlama

sistemleriyle karsilastirmas1 Tablo 20°de gosterilmistir.

Tablo 20.Hipernatreminin laboratuvar degerleri, yatis siireleri ve skorlama

sistemleriyle kargilastirmasi

NORMAL HIPERNATREMI
(n=90) (n=99) P
NA (Ortalama, SS) 139.9+2.9 152.0 +4.3 <0.001
GKS (Ortalama, SS) 7.0+45 58+4.2 0.100
Ure (Ortalama, SS) 234+224 42.6+28.8 <0.001
Kreatinin (Ortalama, SS) 09+0.6 15+1.0 <0.001
Albiimin (Ortalama, SS) 26+0.7 23+0.7 0.023
HTC (Ortalama, SS) 329+6.7 328+7.3 0.976
Glukoz (Ortalama, SS) 146.1 + 64.2 156.3 +93.7 0.027
24 saatlik idrar (Ortalama, SS) 1141 + 600 1631 + 1498 0.649
Ates (Ortalama, SS) 355+3.9 36.2+1.2 0.216
zﬁe(‘j’;‘;s'wyl;“ﬁﬂgék‘;‘) 1.0 (0-420) 1.0 (0-63) 0.029
fhfeg;‘;ﬁ, (I\gﬂiiir']‘_)Maks) 7.0 (1-135) 6.0 (1-88) 0.055
(Thﬁé’é?‘a‘hyiﬁﬁ(&‘;'&’s) 185 (2-474) 12.0 (1-124) 0.045
APACHE 1V (Ortalama, SS) 53.9+22.9 73.2+30.8 <0.001
SAPS 111 (Ortalama, SS) 56.4 +14.2 70.4+15.9 <0.001
SOFA (Ortalama, SS) 6.8+3.3 10.0+4.0 <0.001
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Normal Na* diizeyi, hafif, orta ve agir hipernatremi olan gruplarda ek hastalik

varlig1 homojen bulundu (p=0.746).

Normal Na* diizeyi olan grupta 67 (%74.4) hasta taburcu edilirken, 23
(%25.6) hasta ex oldu, hafif hipernatremi olan grupta 10 (%23.8) hasta taburcu
edilirken, 32 (%76.2) hasta ex oldu, orta hipernatremi olan grupta 8 (%21.6) hasta
taburcu edilirken, 29 (%78.4) hasta ex oldu, agir hipernatremi olan grupta 2 (%10.0)
hasta taburcu edilirken, 18 (%90.0) hasta ex oldu. Hafif, orta ve agir hipernatremi
olan gruplardaki 6lim oranlart normal Na* diizeyi olan gruba gore anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (p<0.001, p<0.001 ve p<0.001). Ayrica hipernatremi
agirlastik¢a 6liim oraninin arttigi bulundu. Tablo 21°de hipernatremi alt gruplarinin

mortalite karsilastirmas1 gosterilmistir.

Tablo 21.Hipernatremi alt gruplarinin hasta 6zellikleriyle karsilastiriimasi

HIPERNATREMI
NORMAL HAFIF ORTA AGIR
(n=90) (n=42) (n=37) (n=20) P

EKk hastalik (n, %)

Yok 25 (%27.8) 13 (%31.0) 12 (%32.4) | 8 (%40.0)

Var 65 (%72.2) 29 (%69.0) 25 (%67.6) | 12 (%60.0) 0.0
Sonug¢ (n, %)

Taburcu 67 (%74.4) 10 (%23.8) 8 (%21.6) 2 (%10.0)

Ex 23 (%25.6) 32 (%76.2) 29 (%78.4) | 18(%90.0) <o

Na* ortalamasi normal Na* diizeyi olan grupta 139.9 + 2.9, hafif hipernatremi
olan grupta 148.5 + 1.3, orta hipernatremi olan grupta 152.1 + 1.2 ve agir
hipernatremi olan grupta 158.9 + 3.1 olarak hesaplandi.

Orta ve agir hipernatremisi olan grubun APACHE IV ortalamasi normal Na*
diizeyi olan gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001 ve p=0.001). Orta
hipernatremisi olan grubun APACHE IV ortalamas1 hafif hipernatremisi olan
gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.009).

Hafif, orta ve agir hipernatremisi olan gruplarin SAPS Il ortalamasi normal

Na* diizeyi olan gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.001, p<0.001 ve
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p<0.001). Orta hipernatremisi olan grubun SAPS Ill ortalamasi hafif hipernatremisi

olan gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.002).

Hafif, orta ve agir hipernatremisi olan gruplarin SOFA ortalamasi normal Na*
diizeyi olan gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.019, p<0.001 ve p<0.001).
Tablo 22’de ayrintili olarak gdsterilmistir.

Tablo 22.Hipernatremi alt gruplarinin skorlama sistemleriyle karsilastirmasi

HiPERNATREMI
NORMAL HAFIF ORTA AGIR g
(n=90) (n=42) (n=37) (n=20)
NA (Ortalama, SS) 139.9+2.9 148.5+1.3 152.1+1.2 158.9+3.1 <0.001
APACHE IV (Ortalama, SS) 53.9422.9 63.3+25.3 82.9+34.4 76.4429.4 <0.001
SAPS 1l (Ortalama, SS) 56.4+14.2 65.2+15.7 76.0£17.0 70.9+10.1 <0.001
SOFA (Ortalama, SS) 6.8+£3.3 8.9+4 .4 11.0£3.7 10.4+3.3 <0.001

Mortaliteye etki eden bagimsiz degiskenler ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi ile sinandi. Hipernatremisi olan hastalarda 6liim goriilme ihtimali normal Na*

diizeyindeki hastalara kiyasla 5.2 kat daha fazla bulundu (p=0.001).

Post CPR olan hastalarda 6liim goriilme ihtimali post CPR olmayan hastalara
kiyasla 6.2 kat daha fazla bulundu (p=0.007). Hastanede toplam yatis siiresi, SAPS
I11 ve SOFA skorlar1 mortaliteyi etkileyen diger bagimsiz degiskenler olarak bulundu
(p=0.042, p<0.001 ve p=0.021). Hastanede toplam yatis siiresi uzadik¢a mortalitenin

azaldig1 bulundu. Tablo 23 ‘te cok degiskenli lojistik regresyon analizi gosterilmistir.
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Tablo 23.Cok degiskenli lojistik regresyon analizi
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5. TARTISMA

Bu calismada YBU’ye kabul sirasinda goriillen hiponatremi ve
hipernatreminin epidemiyolojisi ve mortaliteye etkisi incelendi. Hiponatremi ve
hipernatremi referans degerleri, calismalarda yaygin olarak kullanilan referans

degerleri ile ayniydi (2, 64).

YBU’ye kabul sirasindaki hiponatremi siklig1 Funk ve arkadaslarim yaptig:
calismada % 17.6, Giigyetmez ve arkadaslarinin yaptig1 calismada %34.6, Padhi ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda % 34.3 olarak bulunmustu (2, 51, 64). Bizim
¢aligmamizda YBU’ ye kabul sirasindaki hiponatremi sikligt % 33.9 olarak benzer
bulundu. Funk ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada hafif, orta, agir hiponatremi
sikligi % 13.8, %2.7 ve % 1.2’ydi. Bizim calismamizda ise hafif, orta ve agir
hiponatremi %19.2, %11.2 ve % 3.5 siklikta goriildii. Calismamizda 6zellikle orta ve

agir hiponatremi gruplari siklig1 daha yiiksek bulundu.

YBU’ ye kabul sirasinda hiponatremisi olan hastalarm mortalitesinin daha
yiiksek oldugu 6nceki ¢aligmalarda gosterilmistir (2, 51, 64). Bizim ¢alismamizda da

benzer sekilde hiponatremili hastalarin mortalitesinin yiiksek oldugu bulundu.

Funk ve arkadaslariin yaptigi calismadaki mortalite oranlar1 hafif, orta, agir
hiponatremili hastalarda % 21.2, %32.9 ve %33.6 olarak bulunmustur.
Hiponatreminin ciddiyeti arttik¢a mortalite oraninin yiikseldigi gosterilmistir. Bizim
caligmamizda boyle bir korelasyon bulunamadi. Orta hiponatremi grubunda
mortalite oran1 % 68.8 ile en yiiksek bulundu. Orta hiponatremi grubunda ek hastalik
varligt % 81.3 ile en yiiksekti. Orta hiponatremi grubunun mortalitesinin agir
hiponatremi grubundan yiiksek olusu, bu gruptaki hastalarin komorbiditesiyle iligkili

olabilecegi yoniinde yorumlandi.

Padhi ve arkadaslarinin ¢alismasi gibi literatiirde olan pek ¢ok calismada
YBU’ye kabul sirasinda goriilen hiponatreminin yogun bakim yatis siiresini uzattig
bulunmustur (51, 65). Bizim ¢aligmamizda hiponatremili hastalarin yogun bakimda
yatig siiresi daha kisaydi. Hiponatremili hastalarin hastanede toplam yatis siiresi de
daha kisa olarak bulundu ve hastanede yatis siiresi uzun olan hastalarin mortalitesinin

diistik oldugu bulundu. Caligmamizdaki hiponatremili hastalarin yogun bakim yatis
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stiresinin daha kisa olusu daha erken donemde Olmiis olabilecekleri seklinde

yorumlandi.

Moritz ve arkadaslarimin yaptigi calismada hiponatremi gelisme olasiligi
kadinlarda erkeklere gore daha yiliksek bulunmustur ve bu durumun kas kiitlesi,
hormonal ve anatomik faktorlerin farkliligindan kaynaklandigi belirtilmistir (66).
Bizim ¢alismamizda hiponatremi gelisme agisindan cinsiyetler arasinda bir farklilik

bulunamadi.

Nair ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada pnémonili hastalarda hiponatremi
goriilme siklig1 yiiksek bulunmustur. Padhi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da
YBU’ye kabul sirasindaki pnémoni en sik SIADH nedeni olarak bulunmus ve bu
hastalarda hiponatreminin sik goriildiigii bulunmustur (51, 67). Bizim ¢alismamizda

ise pndmonili hastalarda hiponatremi siklig1 agisindan farklilik saptanamadi.

Leung ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada elektif cerrahi operasyon gecgiren
hastalarda acil operasyon geciren hastalara gore daha ¢ok hiponatremi gelistigi
bulunmustur, elektif cerrahi grubu hastalarin operasyon dncesi hastanede yatis siiresi
daha uzun bulunmustur (68). Padhi ve arkadaslar1 da benzer sonuglar bulmustur.
Bizim ¢alismamizda ise acil ve elektif operasyonlar arasinda hiponatremi goriilme

siklig1 agisindan bir fark bulunamadi.

Funk ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hiponatreminin kalp yetmezligi ve
karaciger sirozu gibi komorbiditeler sonucu olusmus olabilecegi ve hastalik
ciddiyetini géstermede 6nemli oldugu vurgulanmistir (2). Padhi ve arkadaslarinin
calismasinda da subaraknoid hemoraji, ciddi sepsis, renal yetmezlik, kalp yetmezligi
ve karaciger sirozu hiponatremi gelisiminde etyolojik faktorler olarak saptanmigtir
(51). Bizim caligmamizda konjestif kalp yetmezligi, karaciger sirozu ve Kkronik
bobrek yetmezligi hiponatremi gelismesi beklenen hastaliklar oldugu i¢in calisma
dis1 birakilmisti, toplumda sik goriilen diger ek hastaliklar ile hiponatremi siklig

arasinda bir iliski saptanamadi.

YBU’ye kabul sirasindaki hipernatremi siklig1 Giigyetmez ve arkadaslarinin
yaptigi calismada % 5,3’tii. Funk ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise toplamda % 6.9
olup hafif, orta ve agir hipernatremi siklig1 % 5.1, %1.2 ve % 0.6’ yd1 (64, 2). Filho
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ve arkadaslarinin ¢alismasinda hipernatremi sikligt % 12 ‘ydi (1). Bizim
caligmamizda hipernatremi sikligi % 34.6 olarak bulundu. Calismamizdaki hafif, orta
ve agir hipernatremi siklig1 %14.7, %12.9 ve %7 olarak mevcut ¢alismalardan daha

yiiksek oranlarda bulundu.

YBU’de kazanilmis hipernatreminin mortalite igin bagimsiz risk faktorii
oldugu bir¢ok calismada gosterilmistir (11,4,69). Polderman ve arkadaslarinin
calismasinda YBU’ye kabul sirasinda hipernatremi gériilen hastalarin ¢ogunlukla
yasli ve hipertonik sivi tedavisi almig olduklari raporlanmistir (56). Funk ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ilk kez YBU’ye kabul sirasinda goriilen hipernatreminin
mortalite i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmis, ayrica ¢gogu zaman ihmal
edilen serum sodyum seviyesindeki kiiclik yiikselmelerin mortaliteyi 6nemli
derecede arttirdig1 bulunmustur. Ayrica yiiksek mortalite orani ile birlikte seyreden
ciddi hipernatreminin sadece yasl hastalarda degil, gen¢ hastalarda da gorildiigi
bulunmustur (2). Bizim ¢alismanizda YBU’ye kabul sirasinda hipernatremisi olan
hastalarda mortalitenin 5 kat artmis oldugu bulundu. Yas ile hipernatremi arasinda

bir iligki saptanamada.

YBU’de kazanilmis hipernatremi hipertonik siv1 tedavisi ya da siv1 agigmin
diizeltilmesindeki yetersizlik nedeniyle meydana gelen iyatrojenik bir problemdir.
Ayni sekilde hastanede yatan ve daha sonra yogun bakima alinan hastalarda goriilen
hipernatremi sadece altta yatan hastalikla ilgili olmay1p, iyatrojenik olarak olugsmus
olabilir (11, 4). Bizim calismamizda benzer sekilde YBU” ye hipernatremi ile kabul
edilen hastalarin yogun bakim 6ncesi hastanede yatis stiresi fazlaydi. Yogun bakim

oncesi uygulanan tedavinin hipernatremi gelisiminde etkisi olabilecegi diistiniildii.

Funk ve arkadaglarimin g¢alismasinda hipernatremi, kafa travmasi olan
hastalarda daha sik goriilmiistiir, bunun travmatik beyin hasari ile olusan diyabetes
insipidus tablosuna m1 bagli oldugu yoksa verilen tedaviyle mi ilgili oldugu ayirt
edilememistir (2). Bizim ¢aligmamizda kafa travmasi olan hasta sayisi az oldugu i¢in
kafa travmasi, intrakranial kanama ve post CPR hastalar intrakranial hadise adi
altinda toplandi, intrakranial hadisesi olanlar ve olmayanlar arasinda hipernatremi

siklig1 agisindan bir fark bulunamadi.
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Hipernatremi gelisiminde sivi kaybi, hipertonik sivilarla tedavi, ditiretik
kullanimi, gastrointestinal drenaj, ates, fistiil ve acik yaralarin etkili oldugu
gosterilmistir (70). Ciddi hiperglisemiye bagli hiperosmolarite durumlarinda glukoz
artisinin serum sodyum seviyesini diisiirdiigii bilinmektedir. Bizim c¢alismamizda
hipernatremili hastalarda glukoz seviyesi daha yiiksek bulundu. Bu durum
hipernatremi gelisiminde bahsedilen diger faktorlerin etkisinin hiperglisemiden daha

fazla olabilecegi seklinde yorumlandi.

Literatiirde serebral tiimér, hidrosefali, subdural hematom ve subaraknoid
kanamal1 hastalarda SIADH gelisimine bagli olarak hiponatremi meydana geldigini
gosteren pek ¢ok c¢alisma mevcuttur (71,72). Fraser ve arkadaslari noérosirurjik
cerrahi gegiren hastalarda hiponatremiyi ciddi komorbidite nedeni olarak
saptamigslardir ve hiponatreminin patofizyolojisini aydinlatmanin tedaviyi yonetmek
acisindan ¢ok Onemli oldugunu vurgulamislardir. Norosirurjik cerrahi gegiren
hastalarda hiponatremi gelisiminin en sik 2 nedenini SIADH ve serebral tuz kaybi
olarak saptamislardir (73). Barber ve arkadaslari intrakranial tiimoér nedenli
transsfenoidal cerrahi gegiren hastalarda hiponatremi gelisiminin sik oldugunu ve
hiponatreminin bu hastalarda 6nemli morbidite ve mortalite nedeni oldugunu
gostermislerdir. En sik orta derecede hiponatreminin goriildiigiinii ve klinik olarak
asemptomatik oldugunu gostermislerdir. Norosirurjik cerrahi sonrasi hiponatremi

olusturan en sik nedeni STADH, ikinci olarak serebral tuz kaybi olarak saptamislardir
(74).

Calismamizda intrakranial hadisesi olan ve noérosirurjik cerrahi gegiren
hastalarda hiponatremi siklig1 artmis olarak bulunamadi. Bu durumun yogun bakim
takibi sirasinda gelisen hiponatreminin ¢alismamiza dahil edilmemesinden

kaynaklanmig olabilecegi diistintildii.

Choi ve arkadaslar1 basarili kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi santral
diyabetes insipidus gelisimine bagli olarak fatal hipernatremi gelisebilecegini
gostermiglerdir (75). Arisaka ve arkadaslari da ¢ocuklarda kardiyopulmoner
resiisitasyon sonrasi hipoksik beyin hasarma bagli santral diyabetes insipidus

gelisimi  ve  hipernatremi  raporlamislardir  (76). Bizim ¢alismamizda
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kardiyopulmoner resiisitasyon gérmiis hastalarin serum sodyum seviyesinde anlamli

farklilik saptanmadi.

Filho ve arkadaslarinin ¢alismasinda YBU’ye kabul sirasinda hipernatremi
goriilen hastalarin mortalite oranlart % 56.5 olarak bulunmustur (1). Agir
hipernatremin (>155 mmol/L) mortalite oranlarinin yiiksek oldugu bir¢ok ¢alismada
gosterilmistir (1, 2, 64). Funk ve arkadaslarinin ¢alismasinda hafif, orta ve agir
hipernatremi mortalite oranlar1 %28.5, %45.3 ve % 57.8 olarak bulunmustur, serum
sodyum seviyesi ylikseldik¢e mortalite oraninin yiikseldigi saptanmistir (2). Bizim
calismamizda hafif, orta ve agir hipernatremi mortalite oranlart %76.2, %78.4 ve
%90 olarak daha yiiksek bulundu. Bizim ¢alismamizda da sodyum seviyesi

yiikseldik¢e mortalite oraninin yiikseldigi saptandi.

Funk ve arkadaslar1 ¢calismasinda SAPS 111 skorunun YBU’de hiponatremili
hastalarin mortalitesi ile giiclii iliskisi oldugunu gostermislerdir. Gligyetmez ve
arkadaslar1 da yaptigi calismada da SAPS IIl skorunun mortalite ile iliskisini
APACHE IV skorundan daha giiglii bulmuslardir (2, 64). Kim ve arkadaglari
calismasinda APACHE IV skorunun mortalite ile zayif iliskisi oldugunu
gostermislerdir (77). Bizim g¢alismamizda da bu calismalar1 destekler sekilde
hiponatremi hasta grubunda SAPS III skoru anlamli olarak yiiksek bulundu,
APACHE IV skorunda hiponatremi grubunda anlamli yiikseklik saptanmadi.
Hiponatremi-mortalite iliskisinde SAPS III skorunun daha gii¢lii bir 6ngoriicii
oldugunu soyleyebiliriz. Hipernatremi hasta grubunda APACHE IV ve SAPS Il

skorunun her ikisinde anlamli yiikseklik saptandi.

Giligyetmez ve arkadaslar1 serum sodyum seviyesi 125 mmol/L altinda ve 150
mmol/L iistiinde olan hastalarda organ disfonksiyonu gelisme riskinin daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Hiponatremi ve hipernatreminin mortalite {izerine
etkisinin organ disfonksiyonu ile birlikte oldugunu belirtmislerdir (64). Darmon ve
arkadaglar1 orta hiponatremili (serum sodyum degeri > 125 ve < 130) hastalarin
bagimsiz olarak kotli prognoza sahip oldugunu, bu durumun komorbiditeler ile
birlikte oldugunu gostermislerdir (78). Bizim ¢alismamizda da orta hiponatremi ve

orta hipernatremi gruplarinin SOFA skorlar1 anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
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Calismamizin bazi limitasyonlari mevcuttu. Calismanin tek merkezli ve
nispeten kiiciik bir hasta grubunda yapiliyor olmasi 6nemli bir kisitlayicisidir. Bunun
yaninda retrospektif olmasi da degiskenlerin belirlenmesinde yalniz kayit altina
alan verilerin kullanilabilmesi ile sonuglanmaktadir. Hastalara yatis 6ncesi verilen
tedavilere ulagmadaki yetersizlik hiponatremi ve hipernatremi gelisim nedenini tam
olarak ortaya koymayi engellemistir. Ayrica farkli yogun bakim iiniteleri arasinda
hiponatremi ve hipernatremi tanimlamasinda sodyum degeri icin farkli sinir degerler

kullanilabilir. Caligmamizda en yaygin kabul edilen sinir degerler kullanildi.
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6. SONUC

Bu calisma bize YBU’ye kabul sirasinda hiponatremi ve hipernatremisi olan
hastalarda mortalite oraninin artmis oldugunu gosterdi. YBU’ye kabul sirasinda
saptanan hipernatreminin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve bu
hastalarda mortalitenin 5.2 kat kadar arttig1 sonucuna vardik. SAPS Ill skorunun
mortaliteyi o6ngérmede diger skorlama sistemlerine gore daha giivenilir olabilecegi
kanaatindeyiz. YBU’ye kabul sirasindaki serum sodyum degerinin mortaliteyi

ongdrmede kullanilabilecek giivenilir bir parametre oldugunu diisiiniiyoruz.

Literatiirdeki ¢alismalarin ve bizim calisgmamizin sonuglar1 rehberliginde
soylenebilir ki; yatis sirasindaki serum sodyum degerine daha ¢ok dikkat edilmeli,
serum sodyum seviyesindeki kiigiik degisiklikler dahi ihmal edilmemelidir. Bu
konuda yapilacak prospektif ¢alismalar konunun aydinlatilmasi agisindan faydali

olacaktir.
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YOGUN BAKIMA YATIRILIRKEN HASTANIN HiPONATREMIiK VEYA
HIiPERNATREMIK OLMASI MORTALITENIN BELIRLEYIiCiSi MiDiR?
OZET

Hiponatremi ve hipernatremi yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarda
stk goriilen elektrolit bozukluklaridir. Yogun bakim {initesine kabul sirasindaki
hiponatremi ve hipernatreminin artmis mortalite i¢in bagimsiz bir degisken oldugunu
diisiindiik. Bu calismada amag; yogun bakim iinitesine kabul sirasindaki serum
sodyum diizeyinin mortalite ve hastanede kalis siiresini ngdérme tlizerindeki etkisini

arastirmakti.

Calismamizi retrospektif olarak gerceklestirdik. Hasta verileri hastane veri
tabanindan ve hasta takip formlarindan elde edildi. Yogun bakim iinitesine yatistaki
ilk 24 saat serum sodyum degerleri kaydedildi ve derecelendirildi. Hastalarin
kabuliindeki verileriyle yogun bakim skorlar1 hesaplandi. Serum sodyum
degerlerinin mortalite, hastanede kalis siiresi ve yogun bakim skorlama sistemleriyle

iligkisi incelendi. Tiim analizler SPSS 17.0 programi ile ger¢eklestirildi.

Toplam 286 hasta tarandi. Tiim hastalarin ortalama Na* degeri 140.4 + 10.3
olarak hesaplandi. 90 (%31.5) hastada normal serum sodyum (135 < Na* < 145
mmol/L) diizeyleri vardi. 10 (%3.5) hastada agir hiponatremi (Na* <125mmol/L), 32
(%11.2) hastada orta hiponatremi (125< Na* <130 mmol/L), 55 (% 19.2) hastada
hafif hiponatremi (130 < Na*<135mmol/L) , 42 (% 14.7) hastada hafif hipernatremi
(145< Na* < 150 mmol/L), 37 (%12.9) hastada orta hipernatremi (150< Na* <155
mmol/L) ve 20 (% 7) hastada agir hipernatremi (Na* >155mmol/L) tablosu gozlendi.

Hiponatremi ve hipernatremisi olan hastalarda mortalite oranin1 normal
sodyum diizeyi olanlardan yiiksek, hastanede kalis siiresi ise daha diisiik bulundu.
Hipernatremili hastalarin mortalitesinin 5.2 kat arttig1 saptandi. Cok degiskenli
regresyon analizi ile hipernatreminin mortaliteyi artirmada bagimsiz bir degisken
oldugu gosterildi. Hiponatremi igin bu iliski gosterilemedi. Hipernatremi agirlastikca
mortalite oranlarinin yiikseldigi bulundu. SAPS Il skorunun hiponatremi ve
hipernatremisi olan hastalarda mortaliteyi 6ngérmede etkin oldugu gosterildi.
YBU’ye kabul sirasindaki serum sodyum degerinin mortaliteyi éngérmede faydali
olabilecegi kanaatindeyiz.
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IS IT PREDICTOR OF MORTALITY FOR THE PATIENT TO BE
HYPONATREMIC OR HYPERNATREMIC WHILE ADMITTING TO
INTENSIVE CARE UNIT?

SUMMARY

Hyponatremia and hypernatremia are frequent electrolyte disorders in
patients admmitted to the intensive care unit (ICU). We hypothesized that
hyponatremia and hypernatremia at the time of ICU admission are independent risk
factors for increased mortality. The aim of this study was to asses the ability of serum
sodium levels to predict mortality and length of stay in hospital.

We conducted a retrospective study. Patients’ data were acquired from
hospital database and patient follow up charts. First 24 hours serum sodium values
on ICU admission are noted and graded. Intensive care unit scoring was calculated
with the patients’ findings on admission. The relation between serum sodium values
and mortality, length of stay in hospital, intensive care scoring systems are evaluated.

Statistical analyses were performed with SPSS 17.0 program.

286 patients’ data were analyzed in this study. The mean serum sodium level
was 140.4 + 10.3 on ICU admission. 90 (%31.5) patients had normal serum sodium
levels (135 <Na* < 145 mmol/L). 10 (%3.5) patients had severe hyponatremia (Na*
<125mmol/L), 32 (%11.2) patients had mild hyponatremia (125< Na* <130 mmol/L),
55 (%19.2) patients had borderline hyponatremia (130 < Na*<135mmol/L), 42
(%14.7) patients had borderline hypernatremia (145< Na® < 150 mmol/L), 37
(%12.9) patients had mild hypernatremia (150< Na* <155 mmol/L) and 20 (%7)
patients had severe hypernatremia (Na* >155mmol/L).

Both hyponatremic and hypernatremic patients had higher mortality ratios
and shorter length of stay in hospital than patients had normal serum sodium levels.
We determined that the mortality rates of patients had hypernatremia was 5.2 times
higher. Multiple logistic regression analysis showed hypernatremia as an
independent risk factor for increased mortality. This relation did not stated for
hyponatremia. Mortality rates got higher with increasing severity of hypernatremia.
For hyponatremic and hypernatremic patients, SAPS Il scoring system was an
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effective independent predictor of mortality. The serum sodium levels on ICU
admission may be used as an independent predictor of outcome.
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