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l. GIRIS

Toplam vicut sivisi, icinde butiin metabolik reaksiyonlarin gergeklestigi,
besinlerin ve metabolitlerin eridigi ve tagindigi, metabolizma atiklarinin
elimine olacaklari hedef dokulara ulastirildidi, organizmanin yasamini
surdurmesinde vazgecilmez bir ortam olugturur. Bu su hucre membranlari ile
ayrilmis ekstrasellller ve intraselliler kompartmanlardan olusur.
Ekstraselluler sivinin esas fonksiyonu, hucre besinleri ve elektrolitleri ile
hicrenin atik Grlnleri icin ortam saglamaktir. Normal bir ekstrasellller
volumun idamesi onemlidir. Ekstraselltler sivinin temel katyonu sodyumdur
ve volum ve osmotik basincin en buyulk belirleyicisidir. Normal degeri 135 —
145 mEq/L arasindadir. 135 mEq/L altinda hiponatremi, 145 mEq/L Uzerinde
hipernatremi geligir. Yogun bakim Unitesinde takip edilen hastalarda elektrolit
bozukluklarina sik rastlanir. Hiponatremi ve hipernatremi bas agrisi,
anksiyete, yorgunluk, kas kramplari, hipotansiyon, kardiyovaskuler kollaps ve
komaya kadar ilerleyen klinik bozulmalara neden olur ve mortalite ile iligkilidir
(1,4).

Skorlama sistemleri YBU’ye yatan hastalarin prognozunu belirlemede
kullaniimaktadir. Skorlama sistemleri ile survey arasinda iligski kurulmustur.
Skorlama sistemlerinin duzenli olarak kullaniimasi yogun bakimda tedavi
edilen hastalarinin objektif olarak prognozunun belirlenmesi, hastalarinin
tedavilerinin planlanmasi, maliyet, etkinlik analizlerinin yapilmasi, hasta
yakinlarini bilgilendirmek, mevcut tedavileri akilci kullanmak, yogun
bakimlarin kalite kontrolinl yapmak gibi nedenlerle énemlidir (28,29). Yogun
bakim Unitesinde tedavi edilen hastalarda mortalite ve morbiditeyi
degerlendirmek acgisindan SOFA ve APACHE Il skorlama sistem Yogun
bakim Unitesinde takip edilen hastalarda yapilan tedavilere, hastanin
tanisina, metabolik durumuna, enfeksiyonu olmasina ya da organ

tutulumlarina bagli olarak sivi ve elektrolit bozukluklarina sik rastlanir. Total



vucut sivisindaki bozukluklar tipik olarak plazma sodyum konsantrasyonunda

bozukluklar (hiponatremi ve hipernatremi) ile kendini gosterir (5).

Bu calismada yogun bakim unitesinde takip edilen hastalarda
hiponatremi ve hipernatreminin prognostik 6nemini arastirdik.
Aragtirmamizda sodyum bozukluklarinin yogun bakim skorlama sistemleri

olan APACHE Il ve SOFA ile korelasyonunu ve mortalite ile ilgkisini inceledik.



ll. GENEL BILGILER

2.1. SIVI - ELEKTROLIT DENGESIi ve BOZUKLUKLARI
2.1.1. Vicut Sivisi Kompartmanlarn ve Elektrolitler

Su, vicutta en yaygin bulunan molekuldir. Erkeklerde vicut agirlginin
%60’1, kadinlarda ise %50’si sudur. Vicut suyu hiicre membranlari ile
ayrilmig iki buyuk kompartman arasinda intraselliler sivi (ISS) ve
ekstraselluler sivi (ESS) seklinde dagilir. Ekstrasellller sivi, intravaskuler ve
intertisyel kompartmanlar olarak tekrar ikiye ayrilir. interstisyel aralik,

hicrelerin ve vaskiler endotelin digindaki tim sivilari igerir (1).

Tablo.1 Vucut sivilarinin dagilimi (70 kg erigkin)

Kompartman Viicut agirhig Total viicut Volim
P (%) suyu (%) (L)
intraselliiler 38 60 28
Ekstraselltler 22 40 14
1-Interstisyel 18 32 10,5
2-intravaskdler 4 8 35
Total 60 100 42

Sivinin bir kompartmandaki voluma, solut madde bilesimi ve
konsantrasyonu ile belirlenir. Hucre digi kompartmanda en fazla bulunan
katyon sodyum, en fazla bulunan anyonlar ise klor ve bikarbonattir. Hicre igi
kompartmanda ise en fazla bulunan katyon potasyum, en fazla bulunan

anyonlar organik fosfatlar ve proteinlerdir (2).



Osmolalite 1 kg suda ¢ozunmus paritkll sayisi, osmolarite 1 It ¢gozeltide
¢Ozulmus partikul sayisidir. Plazmadaki solutler, plazmanin ozmolalitesini
belirler. Plazma ozmolalitesi normalde 280-295 mOsm/kg H2O’dur (3, 4).

Tablo.2 Vucut sivilarinin kompozisyonu

Ekstraselliiler

intraselliiler
intravaskiiler interstisyel
Sodyum (meq/L) 10 145 142
Potasyum (meq/L) 140 4 4
Kalsiyum (meg/L) 1 3 3
?fnaggﬁyum 50 2 2
Klor (meq/L) 4 105 110
Bikarbonat (meg/L) 10 24 28
Fosfor (meqg/L) 75 2 2
Protein (g/dL) 16 7 2

1. intraselliiler Sivi

Hucrelerin dis membranlari intraselltler volim ve kompozisyonun
regilasyonunda gok 6nemli rol oynarlar. Na* hiicreye girisi, K hiicre digina
cikigi pasif iken tersi Na* K" ATPaz pompasina baglidir. Hiicre membraninda
bulunan ATP’ye bagli bu pompa 3/2 oraninda Na*/K*degisimini gergeklestirir.
Ciinkii membran Na*gecisine K™a gore daha az gegirgendir. Na*

ekstrasellller, K* intraselliler alanda daha yogundur. Sonug olarak Na®



ekstraselliiler osmotik basing icin dnemli iken, K* da intraselliiler osmotik

basing igin dnemlidir (4).

2. Ekstravaskduler Sivi

Ekstraselluler sivinin esas fonksiyonu hucreleri beslemek ve onlarin
atiklarini uzaklastirmaktir. Normal ekstravaskuler volimun korunmasi
(6zellikle dolasan komponent, intravaskuler volim) ¢ok énemlidir. Sodyum
ektraselluler volum ve osmotik basincin korunmasini belirleyen en dnemli
faktordir. Bu yuzden ekstraselluler sivi volumundeki degisiklikler total vicut
sodyum icerigindeki degisikliklerle iligkilidir. Total vicut sodyum icerigi

sodyum alinimi, atilimi ve bébrek disi sodyum kayiplarinin sonucudur (4,5).

Interstisyel Sivi: interstisyel sivinin az bir kismi serbest sivi formundadir.
BuylUk ¢cogunlugu ekstrasellller proteoglikanlarla kimyasal iligkilidir ve jel
formundadir. interstisyel sivi basinci genellikle negatif olarak diistinGlir
(yaklasik -5mmHg). interstisyel sivi volimii arttikca interstisyel sivi basinci
artar ve sonugta pozitif hale gelir. Sonug olarak jeldeki serbest sivi hizlica

artar ve klinikte 6dem olarak gorulur (4).

Plazma proteinlerinin kiguk miktari kapillerlerden normal olarak
gecebildigi icin interstisyel sividaki protein icerigi dtusuktur (2gr/dl).
interstisyel sahaya giren proteinler lenfatik sistem yoluyla vaskiiler alana geri

donerler.

intravaskdiler Sivi: intravaskiiler kompartmanin volimii yeterli
sirkilasyonu saglar. Bu da oksijen, besin ve organ sistem fonksiyonlari igin
gereken diger maddelerin dokuya sunumu icin énemlidir. intravaskiiler sivi
¢ogunlukla plazma olarak isimlendirilir ve intravaskuler alan vaskuler endotel
tarafindan yapilandiriimistir. Pek ¢ok elektrolit interstisyum ve plazma
arasinda serbestce gecis gostermektedir. Bunun sonucunda bu iki

kompartman arasindaki elektrolitler benzer miktardadir. Endotel arasindaki



siki interselluler baglantilar proteinlerin intravaskuler kompartmanin digina
¢ctkmasini engeller. Bunun sonucu olarak; plazma proteinleri interstisyel sivi

ve plazma arasindaki sivi degisiminde osmotik aktivitesi olan tek ajandirlar.

Ekstraselluler volumdeki artis intravaskuler ve interstisyel volime orantili

olarak yansir. Bu klinikte doku 6demi olarak goérulebilir (2,4).

2.1.2. Sivi Kompartmanlar Arasindaki Madde Degisimi

Maddelerin difizyon hizi; membranin maddeye gecirgenlik durumuna, iki
yondeki basing farkina (cunku basing kinetik enerjiyi arttirir), maddenin her iki

yondeki konsantrasyonuna baglidir.

1) Hicre Membranlarina Dogru Diflizyon

Interstisyel sivi ve intraselliler sivi arasinda diflizyon birkag

mekanizmadan birisiyle olusabilir, bu mekanizmalar:
Lipid bariyerden gegis,
Protein kanallarindan gegis,
Kolaylastiriimig diflzyonla (tasiyici proteine baglanarak) gegistir.

Oksijen, karbondioksit, su, lipidde eriyen molekuller hiicre membranindan
direk geger. Na®*, K", Ca*™" gibi katyonlar transmembran potansiyelinden
dolayl membrani zayif geger. Na*, K" pompasi bu transmembran
potansiyelini olusturur. Bu nedenle bu katyonlar spesifik protein kanallariyla
difuze olurlar. Bu kanallardan gegis membran voltajina ve membran
reseptorlerindeki baglayicilara (6rnegin asetilkolin) baglidir. Glukoz ve amino
asitlerin difizyonu membrana bagl tasiyici proteinlerin yardimi ile

gerceklesir.

intraselliiler ve interstisyel bosluk arasindaki sivi degisimi osmotik giic
tarafindan yonetilir. Bu osmotik gug¢ difize olmayan solutlerin

konsantrasyonlarindaki farkhliktan meydana gelir.



intraselliiler ve interstisyel kompartmanlar arasindaki osmolalitedeki
rolatif degisiklikler sivi hareketinin hipoosmolardan hiperosmolar

kompartmana net su hareketiyle sonuglanir (4,5).

2) Kapiller Endotel Yoluyla Difuzyon

Kapiller duvar 0.5 mikrometre inceligindedir. Kapiller duvar, bazal
membran ile tek tabaka halindeki endotel hucrelerinden olusmustur.
interselliiler bosluk 6-7nm genisligindedir. Oksijen, karbondioksit, su ve
lipidde eriyebilir maddeler endotel hiicre membraninin her iki yontne rahatca
gecebilirler. Sadece glukoz, Na*, K*, CI gibi diisiik molekul agirligi olan suda
eriyebilir maddeler interselliler araliktan kolayca gecebilirler. Plazma
proteinleri gibi yuksek molekuler agirlikli maddelerin endotelyal yariklardan

gegisi gugtur (Karaciger, Akciger harig; ¢cunku burada yariklar daha bayuktar).

Kapillerlerden sivi gegisi hicre membranlarindan gecisten farklidir.
Osmotik basinca ek olarak burada hidrostatik basing énemli rol oynar. Bu
gugler hem vendz hem arteriyel damarlarin sonlarinda etkindirler. Sonug
olarak arteriyel sonda sivinin kapiller digina, ven6z sonda sivinin kapillerlere
dogdru gegigine egilim vardir. Normalde filitre edilen sivinin %10’u kapillerlere
tekrar reabsorbe edilir. Interstisyel sivinin reabsorbe edilmeyen kismi

(yaklasik 2 ml/dk) lenfatik sistem ile intravaskuiler kompartmana geri déner

(4).

2.1.3. Su Dengesinde Bozukluklar

Dogumda insan agirliginin %75’i sudur. Birinci ay sonunda bu %65’e
yetigkin erkekte %60’a ve yetiskin kadinda %50’ye iner. Yag orani yuksek
kadinlarda su orani duger. Ayni nedenle obezite ve ilerleyen yas su oranini
daha da azaltir. Sodyum ve sivi denge bozukluklari, kritik hastalarin

bircogunda karsilasilan sorunlardir (2).



Normal Su Dengesi:

Normal bir yetigkin giinde ortalama 2500 ml su alir. Bunun yaklasik
300ml’si enerji Uretimi sirasinda gelisen metabolizma tarafindan dretilir.
GunlUk kaybedilen sivi miktari ortalama 2500 ml’ dir. Yaklasik 1500 ml
idrarla, 400 ml akcigerler yoluyla, 400 ml deriden evaporasyonla, 100 ml terle

atilir.

Hem iSS hem de ESS osmolalitesi dokudaki normal suyun korunmasiyla
duzenlenir. Hucre volumu ve su oranindaki degisiklikler 6zellikle beynin

fonksiyonunda ciddi yetersizliklere neden olur (2,4).

Hipovolemi

Vucut sivisinin azalmasina hipovolemi denir. Hipovolemide teghis

kriterleri:

1. Efektif intravaskiler volim azalmasinin bulgulari; hipotansiyon, dusuk

santral vendz basing ve dusuk pulmoner arter wedge basincidir.

2. Efektif intravaskuler volimun indirekt bulgulari; tasikardi, oligtri, renal

sodyum reabsorbsiyonudur.

3. Efektif intravaskuler volim azalmasinin dolagimsal gostergeleri; ug-organ

disfonksiyonu ve periferal vazokonstriksiyondur.

Laboratuvar bulgulari:

Antididretik Hormon artmig olabilir, prerenal azotemi mevcuttur ve Ure,
kreatinin degerleri artmistir. idrar osmolalitesi yiiksek, sodyum
konsantrasyonu dusuktiur. Osmotik ditrez ve dilretik ilaglarla olugan

hipovolemide idrar sodyum ve sivi atilmi artmigtir (5).



Yogun bakimda hipovoleminin monitorizasyonu:
1. Santral Vendz Basing veya pulmoner kapiller wedge basinci kullanilabilir.

2. Supin pozisyondan oturur pozisyona gelen hastada sistolik kan
basincinin 10-20 cmHg'dan fazla dismesi de hipovoleminin bir kaniti

olabilir.

Ancak hipotansiyon yogun bakimda her zaman hipovolemi demek
degildir (kardiojenik sok, septik sok gibi durumlarda hipovolemi yokken de

hipotansiyon vardir).

Tedavi:

Yogun bakimda hipovoleminin miktarini tayin etmek olduk¢a zordur.

Devamli sivi takibi, CVP ve PAWP izleyerek replasman yapilmalidir.

Hipovolemiyi duzeltme hizi:

Ciddi organ yetmezIigi hipotansiyon ve oliguri ile birlikte olan hipovolemik
sokta hipovolemi hizla duzeltiimelidir. Ciddi dolagim yetmezIigi olmadik¢a sivi
replasmani , pulmoner ve periferal 6deme neden olmamak icin dikkatli ve

yavascga yapilmalidir.

Akut hipotansiyonu olmayan hastalarin tahmin edilen volim
replasmaninin %50-80’i 12-24 saatte tamamlanmahdir. 75-150ml/sa %0,9
NacCl verilmelidir. Ciddi volim azli§i ve organ disfonksiyonu olan hastalarda
(200-300ml/sa) kisa surede ve surekli degerlendirme yapilarak replasman

yapilmahdir (11).

Artmis ektraselltler volumu olan ve hipovolemili hastalarda kristalloidlerin
blyUk miktarda kullanimi yanlistir. Sadece dekstroz ve su igeren solusyonlar;
glukoz hucreler tarafindan suyla beraber hizlica alindigi igin, volim

replasmani igin uygun sivilar degildir. Ekstraselltler volium agiklarinin



replasmaninda kullanilan Ringer Laktat’'in %0.9 Na Cl'den ¢ok fazla bir farki

yoktur.

Tablo 3: Kristalloid Sivilarin Kompozisyonlari osmolariteleri. (tim elektrolitler
meq/It birimiyle verilmigtir.yalnizca glukoz icin g/l birimi

kullaniimigtir).
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Kolloid solusyonlar 6zellikle ekstraselliler volum normal yada yuksekse
ve hipovolemik sok varsa onerilir. Kolloidler intravaskuler alanda osmotik
basinci arttirirlar. Bu nedenle interstisyel siviyi da intravaskuler alana
cekebilirler. Vaskuler permeabilitesi bozuk hastalarda da kolloidler interstisyel
alana sivi gekecedi icin Ozellikle akcigerlerde 6deme ve organ sistem

disfonksiyonuna neden olabilirler (6).

Kolloid sollsyonlar igerisinde “human albimin” iyi bir se¢imdir fakat
pahallidir. Dekstran trombozisi 6nledigi i¢in koagulasyonu uzatir. Taze
donmus plazma pahalli ve volum defisiti i¢in yetersizdir. Sadece

koagulasyonu duzeltmek igin kullanilmasi 6nerilir (6,7).

Hipervolemi

Vicut sivisinin fazla olmasina hipervolemi denir. Hipervolemide teshis

kriterleri:
1. Odem, asit veya diger ektraselliler volim artisini gésteren kanitlar.
2. Intravaskiiler voliim normal, yiiksek veya diisiik olabilir.

3. Ekstraselluler volum artiginin potansiyel nedenleri renal yetmezlik,
konjestif kalp hastalidi, karaciger hastaliklari, fazla sodyum verilmesi,

sodyum retansiyonuna neden olabilecek diger mekanizmalarin varhgi.

Klinik bulgular:

Artmis ektrasellller volim ya belirli kompartmanlar arasinda (asit) veya
yaygin olabilir. Odem ektraselliiler volim artisinin en dnemli 6zelligidir.

Ancak her 6dem intravaskuler volum artisini gostermez.

Asit ve plevral effizyon hipoalbiminemi ve konjestif kalp yetmezliginde
hipervolemi bulgularindandir. intravaskiiler voliim yetersiz ise tasikardi,
periferal siyanoz ve mental durumda degisme gortlebilir. Ekstrasellller

volim fazla ise raller, vizing, pulmoner 6dem gorulebilir (5).

11



Laboratuvar bulgulari:

HipoalbUminemi, alblmindri, idrar sodyumunda azalma gibi altta yatan

patolojiye ait bulgular vardir. Plazma sodyum ve potasyumu dusuktur.

Tedavi:

Hipervolemi artmig intravaskuler volumle birlikte ise intravendz furosemid
dilrez baslayincaya kadar tekrarlayan dozlarla verilebilir (10-80mg).
Gerekirse oksijen, hasta pozisyonunda degisiklik ve mekanik ventilasyon
uygulanabilir. Kardiojenik pulmoner 6dem morfinden, vazodilatorlerden veya
venddilatorlerden yarar gorebilir. Frosemid yavas verilerek 500mg/gun’e
kadar cikilabilir. Mannitol 6zellikle yetersiz diurezi olan hastalarda
intravaskuler volumu daha da arttiracagi icin kullaniimamalidir. Dilrez

saglanamiyorsa hemodializ veya ultraflitrasyon uygulanabilir (6,7).

Konjestif kalp yetmezIigi ve hipervolemisi olan hastalarda diuretikler,
inotrop ajanlar (digital gibi), nitratlar gibi venodilatérler ve sistemik

vazodilatorler kombine kullanilabilir.

2.1.4. Ekstraselliiler Sivi ve intraselliiler Sivi Osmolalitesi ve

Sodyum Konsantrasyonu Arasindaki iligki

intraselliiler sivi'nin osmolalitesi biitiin ¢déziilmeyen sivilarin
konsantrasyonunun toplamina esittir. Na* ve onunla birlikte olan anyonlar bu

solUtlerin yaklasik %90’ini olusturur.

Plazma osmolalitesi= 2 x Plazma Na* Konsantrasyonu

Bundan baska intrasellller sivi ve ekstrasellller sivi arasinda osmotik
denge oldugu icin plazma sodyum konsantrasyonu total vicut osmolalitesini
de yansitir. Sodyum ve potasyum intra ve ekstrasellller solltlerin en blytk

kismini olusturdugu igin:

12



Total viicut osmolalitesi (Na* ektraselliler x 2 )+ (K" intraselliiler x 2)

Total vicut sivisi

[Na® ] plazma Na' ektraselliler +K* intrasellller

Total vicut sivisi

Bu prensipler kullanilarak izotonik, hipotonik ve hipertonik sivi
yuklenmesinin etkileri ve plazma osmolalitesi hesaplanabilir (4,9). Patolojik
durumlarda glukoz ve Ure ekstraselliler osmolaliteyi 6nemli derecede

etkileyebilir. Bu durmda daha dogru bir hesaplama i¢in su formal kullanilabilir.

Plazma Osmolalitesi (mos/kg)= Na* x 2 + BUN + Glukoz

2.8 18

Burada sodyum meq/dl olarak tanimlanir. Ure hiicre membranlarindan

kolayca gectigi icin osmolalitede etkisi cok azdir. Bu nedenle bu forml

Efektif plazma osmolalitesi= [Na*] x 2+ Glukoz
18
olarak kullanilabilir (4).

Plazma osmolalitesinin normal degerleri 280 ile 290 mOsm/kg arasinda
degisir. Olglilen ve hesaplanan osmolalite arasindaki fark osmolal gap olarak
isimlendirilir. YUksek osmolal gap plazmadaki etanol, mannitol, metanol,
etilen glikol ve isopropil alkol gibi anormal osmotik aktiflik gosteren

molekullerin yuksek konsantrasyonunu gosterir (9,10).

Osmolal gap ayni zamanda kronik renal yetmezligi olan (kuguk solGtlerin

retansiyonu nedeniyle ), ketoasidozdaki hastalarda (keton cisimlerinin yuksek
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konsantrasyonu nedeniyle) ve glisinin fazla alinmasiyla (prostatin transuretral
rezeksiyonu sirasinda) da gorulebilir. Osmolal gap ayni zamanda

hiperlipidemili ve hiperproteinemili hastalarda da olusabilir (12).

2.1.4.1. Plazma osmolalitesinin kontrolii

Plazma osmolalitesi hipotalamustaki osmoreseptorler tarafindan
dizenlenir. Bu 6zellesmis néronlar ADH’in salinimini ve susuzluk
mekanizmasini kontrol ederler.Plazma osmolalitesi boylece hem su alimi

hem de su atihminin regllasyonu ile belli limitler arasinda tutulur.

ADH Sekresyonu:

Hipotalamustaki supraoptik nukleostaki 6zellesmis noronlar ektraselltler
osmolalitedeki degisikliklere ¢ok duyarlidirlar. Ekstraselltler sivi osmolalitesi
arttiginda bu hucreler buzilur ve posteriyor hipofizden ADH (arginin
vazopressin) salinir. ADH renal toplayici tibullerden su reabsorbsiyonunu
onemli dlgcude arttirir. Boylece plazma osmolalitesi duser ve normale doner.
Ekstraselluler sivi osmolalitesi dustugunde bu hicreler osmoreseptorleri
nedeniyle siser ve ADH salinimini inhibe ederler. Azalan ADH sekresyonu su
diurezine izin verir ve osmolalite artarak normale doner. ADH sekresyonunun

timuyle supresyonunda bobrekler ginde 10-20 It su atabilirler (4).

ADH’In nonosmotik salinimi:

Kan volumundeki %5-10 azalma karotid baroreseptorlerin ve
muhtemelen atriyal basing reseptorlerinin stimile olmasina ve ADH
salgilanmasina neden olabilir. Diger nonosmotik uyarilar arasinda agri,

emosyonel stress ve hipoksi sayilabilir.
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Susuzluk:

Hipotalamusun lateral preoptik bolgesinde bulunan hucrelerdeki
osmoreseptorler de ESS osmolalitesindeki degisikliklere ¢cok duyarlidirlar.
Ekstraselluler sivi osmolalitesindeki artigla bu noronlar aktive olur ve
susuzluga ve sahsin su icme istegine neden olurlar. Hipoosmolalite

susuzlugu suprese eder.

Susuzluk, hipernatremi ve hiperosmolaliteye karsi en dnemli defans
mekanizmasidir. Clnkl sadece bu mekanizma su alimini arttirir. Ne yazik ki
susuzluk mekanizmasi sadece sivi alabilen bilingli kigilerde fonksiyoneldir
(4,5).

2.1.4.2. Sodyum dengesi bozukluklari

Ekstraselltler sivi volumu direk olarak total sodyum igerigiyle orantilidir.
Total vicut sodyum oranindaki degisikliklerle ESS volumu degisebilir. Negatif
sodyum dengesiyle ESS volimu azalirken, pozitif sodyum dengesiyle ESS
volumu artar. Ekstraselliler sodyum konsantrasyonu total vicut sodyum

oranindan daha iyi bir su dengesi gostergesidir.

Normal sodyum dengesi

Net sodyum dengesi total sodyum aliminin hem renal hem de ekstrarenal
sodyum atiimindan ¢ikarilmasina esittir. (1 gr sodyum = 43 meqg sodyum
iyonu , 1gr NaCl= 17meq sodyum iyonu). Bobreklerin sodyum atma
kapasitesi 1 meq/I'den az olabildigi gibi, 100 meqg/I'den fazla da olabildigi igin

sodyum dengesinde kritik bir rol oynar (6).

Ekstraselluler Sivi Voliumu ve Sodyum Dengesinin Regulasyonu

Total vicut sodyum kontenti ve ESS volimu arasinda iliskiden dolayi

birinin regulasyonu digerine baglidir. Bu regulasyon ESS’nin en énemli
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komponentidir, (ki bu efektif intravaskuler volim olarak adlandirilir) volum

degisikliklerin algilandigi sensorler yoluyla yapilir.

Gergekten 6dematdz hastaliklarda efektif intravaskuler volim, plazma
volimu, ESS volimU ve hatta kardiyak debiden bagimsiz olabilir.
Ekstraselluler sivi volumu ve total vicut sodyum konponenti renal sodyum
atilimiyla kontrol edilir. Uriner sodyum konsantrasyonu, renal hastalig,
selektif renal iskemisi, didretik tedavisi almayanlarda efektif intravaskuler
volimu yansitir. DUsuUk idrar sodyum konsantrasyonu (<10meqg/L) genelde
dusuk efektif intravaskuiler volimu gosterir ve bu durumda bdbreklerin

sodyum retansiyonunu yansitir (6).

Kontrol Mekanizmalari:

Sodyum dengesi ve ESS’nin regllasyonunda yer alan pek ¢ok
mekanizma normalde birbirine baglidir. Renal sodyum atiliminin degismesine
ek olarak intravaskuler volum azaldiginda bazi mekanizmalar hizli

hemodinamik yanitlar olusmasini saglar.

A) Volume Duyarli Na Atilimi :

VUcuttaki esas volum reseptorleri baroreseptorlerdir. Kan basinci kardiak
debi ve sistemik vaskiiler rezistans tarafindan olusturulur. intravaskiiler
volimdeki 6nemli dedismeler sadece kardiak debiyi degil ayni zamanda
arteriyel kan basincini da degistirir. Boyle bir durumda karotid sinus
reseptorleri ve afferent renal arteriyoller (junkstaglomeriller aparat)
intravaskuler volume duyarli hale gelirler. Karotit sinusun uyariimasiyla
sempatik sistem aktive hale gelir ve nonosmotik ADH sekresyonu olur.
Afferent renal arteriyoldeki degisikliklerle renin-anjiotensin aldosteron sistemi
aktive olur. Her iki atriumdaki basing reseptorleri intravaskuler volim
degisikliklerine duyarlidirlar. Atriyal distansiyonun derecesine gore atriyal
natritiretik faktér ve ADH salgilanir.
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Volum Degisikliklerinin Sonuglari

Mekanizmalara bakmaksizin volum degisiklikleri idrar sodyum atiliminda
degisikliklerle sonuclanir. Efektif intravaskuler volimde azalma idrar sodyum
atiliminda azalmaya neden olurken, efektif intravaskuler volumde artis,

sodyum itrahinda artisla sonuglanir.

Bu mekanizmalar agsagida siralanmigtir.
1. Renin —Anjiotensin- Aldosteron Sistemi

Aldosteron sekresyonu distal nefronlardan sodyum reabsorbsiyonunu
arttirir ve idrar sodyum atilimini azaltir. Anjiotensin Il proksimal tibullerdeki

soyum reabsorbsiyonunu azaltarak etki eder.
2. Atriyal Natritretik Peptid (ANP)

Bu peptid hem sag hem sol atriyal hiicrelerden atriyal distansiyonu
takiben salinir. Atrial Natritretik Peptid iki onemli etkiye sahiptir.Bunlar;
arteriyel vazodilatasyon, uriner sodyum ve su atilimini renal toplayici tubulleri

etkileyerek saglamaktir.

Afferent arterioler dilatasyon ve efferent arterioler konstruksiyon GFR'yi
arttirabilir. Bir diger etki mekanizmasi hem renin hem de aldesteron

sekresyonunu inhibe ve ADH’I antagonize etmesidir.

B) Basinca Baglh Sodyum Atilimi (Natritrezis):

Kan basincinin hafif yikselmeleri idrar sodyum atiliminda buyuk artislarla
sonuglanabilir. Basing diurezi humoral veya néral mekanizmalarin rol olmasi

sonucu olabilir.
1-Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu

Artmis sempatik aktivite proksimal renal tubulerden sodyum
reabsorbsiyonunu arttirir. Bu sodyum retansiyonu ile sonuglanir. Ayrica renal

kan akimini azaltan renal vazokonstriksiyonda rol oynar. Tersine sol atriyal
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reseptorlerin stimtlasyonu renal semptatik tonusu azaltir ve renal kan

akimini 6zellikle glomerdler filitrasyonu arttirir (kardiorenal refleks).
2-Glomertler Filitrasyon Hizi ve Plazma Sodyum Konsantrasyonu.

Bobreklerdeki sodyum filtrasyonunun miktari plazma sodyum
konsantrasyonuna ve GFR'’ye direk olarak baglidir. GFR intravaskuler
volime bagl oldugundan intravaskuler volum artigi sodyum atilimini

arttirabilir. Bunun tersi durumunda sodyum atilimi azalir.
3-Tubuloglomeruler Denge

Nefronlardan sodyum filitrasyon miktarindaki farklihga ragmen proksimal
tubuldeki sodyum reabsorbsiyonu dar limitler icerisinde kontrol edilir.
Peritubuler kapiller hidrostatik basing ve onkotik basingtaki degisiklikler ve
renal tubuler akimin hizi dahil olmak Uzere tubuloglomeruler dengeden
sorumlu faktorler cok hassastir. Proksimal tibullerdeki sodyum

reabsobsiyonu degisikligi renal sodyum atilimina dnemli etki yapar.
4-Antiditretik hormon

Antididretik Hormon sekresyonunun sodyum atiliminda kiguk etkisi
olmasina ragmen bu hormonun nonosmotik sekresyonu, ortadan agira dogru
azalan efektif intravaskuler volum varliginda, ektrasellller volumun

korunmasinda rol oynayan en 6nemli faktor olabilir.

Hipernatremi

Sodyum degerinin 145 mEq Uzerinde olmasi hipernatremi olarak

adlandirilir.

Sodyum ekstrasellller sivinin temel katyonudur. Klor ile birlikte su
tutulmasi, K™ yanisira (Na'/K* pompasi), sinir ve kas iletiminde énemli rol
oynar. Normal plazma serum konsantrasyonu 135-145 mEq/L arasindadir.
Dolayisiyla hipernatremi, sodyum konsantrasyonu 135 mEq /L’ nin altinda
olan hipotonik sivi kaybi yada sodyum konsantrasyonu 145 mEq /L’ nin

uzerinde olan sivilarin viicuda girmesi (hipertonik sivi alimi) ile geligir.
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Bobregdin konsantrasyon yetenegi bozulmus oldugunda bile susuzluk hissi
normalde hipernatreminin dnlenmesinde etkilidir. Hipernatremi en sik su
icmeyen debil hastalarda, ¢ok yaslilarda, cocuklarda, genclerde ve biling
deqgisikligi olan hastalarda gorulur. Hipernatremisi olan hastalarin total vicut

sodyum igerigi disuk, normal veya yuksek olabilir (13).

Hipernatreminin baslica nedenleri:

Susuzlugun bozulmasi

Koma,

Esansiyel hipernatremi,

Solit Diurezi,

Osmotik ditirez:diabetik ketoasidoz, nonketotik hiperosmolar koma,

Mannitol uygulamasi

Asiri su kaybi:

Renal nedenler

Norojenik diabetes insipidus
Nefrojenik diabetes insipsdusdur,
Ekstrarenal nedenler

Terlemedir

Kombine bozukluklar

Koma ve hipertonik nazogastrik beslenmedir.
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1- Hipernatremi ve Total Vucut Sodyumunun Dasmesi

Vucut total sodyumu dusuk oldugu halde hipernatremisi olan hastalar
sodyum ve su kaybetmiglerdir, fakat su kaybi sodyum kaybindan
fazladir.Yani hipotonik sivi kaybi vardir. Hipotonik sivi kayiplari renal yada
ekstrarenal olabilir, bu durumlarin her ikisinde de hastalar genellikle
hipovolemi belirtileri gbsterir. Uriner sodyum konsantrasyonu renal kayiplarda
genelde 20 mEq/L’den fazla, ekstrareanal kayiplarda ise 10 mEg/L2den

azdir. Hipotonik sivi kaybinin iki sonucu hipovolemi ve hipertonisitedir (13).

2- Hipernatremi ve Total Vicut Sodyumunun Normal Olmasi

Bu hastalar genellikle hipovolemi olmaksizin su kaybi belirtileri
gosterirler.Cilt, solunum yolu veya bdbrekler yolu ile saf su kaybi vardir ve
¢ogu aman total vicut sodyumu normaldir. Normal total vicut sodyumu ile

beraber olan hipernatreminin en sik nedeni diabetes insipitustur (1,4).

Diabetes insipitus:

Belirgin volum kaybi olmayan hipernatremilerin en nemli nedenlerinden
biri, renal sivi tutma bozuklugu olan diyabetes insipitustur. Hastalar solut
icermeyen hemen hemen saf su seklinde idrar yaparlar. Diabetes insipitus’ta
altta yatan temel neden posterior pituiter bezden salinan ve distal tubulde su

emilimini saglayan antiditretik hormon ile iligkilidir ve iki bozukluk vardir (15).

Santral Diabetes insipitus

Hipotalamus gevresinde veya kendisindeki ve pitiuter bezdeki lezyonlar
siklikla diabetes insipitusa neden olur. Kafa travmasi ve beyin cerrahisi
operasyonlarinda gegici diabetes insipitus yaygin olarak gorulir. Teshis
polidipsi, politri (siklikla 6 L/guin) ve hiperglisemi olmamasi veya zorunlu su
icme davranisi ile konur (16). Perioperatif devrede Di teshisi; glukoziirisiz
belirgin poliuri ve plazma osmolaritesinden daha dusuk idrar osmolalitesi ile
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dugunuludr. Bilingsiz hastalarda susuzluk hissinin yoklugu buyuk su
kayiplarina neden olur ve bu da hastayi hizla hipovolemiye gétirir. SDi’'nin
teshisi ekzojen ADH uygulanmasini takiben Uriner osmolalitede artig
saptanmasi ile konur. Akut SDI icin suda eriyen vazopressin bir tedavi
secenegidir. Yagdaki vazopresinin etki stresi uzundur. Fakat su
entoksikasyonuna benzer bir durum yaratabilir. Desmopressin (DDAVP),
ADH’nin sentetik analogudur ve etkisi 12-24 saat arasinda devam eder.

intranazal sekli perioperatif devrede kullanilabilir (19,20).

Nefrojenik Diabetes insipitus

Nefrojenik Diabetes insipitus konjenitaldir. Fakat bagka hastaliklara
sekonder olarak gorulebilir. Bunlar; kronik renal hastaliklar, elektrolit
bozukluklari (hipokalemi ve hiperkalsemi ), bazi ilaglarin yan etkileri
(amfoterisin B, lityum, metoksifluran, demoklosiklin ) ve bazi degisik
hastaliklardir (sikle sell anemisi, hiperproteinemiler). ADH sekresyonu bu
hastalarda normaldir. Fakat renal cevap bozulmustur. Uriner konsantrasyon
yetenegi de yetersizdir. Ekzojen ADH verilmesini takiben bobregin hipertonik
idrar Uretimindeki yetersizlikle tan1 konur. Tedavi altta yatan hastaligin

duzelltimesi ve yeterli sivi replasmaninin saglanmasidir (23,24).

3- Hipernatremi ve Artan Total Vicut Sodyumu

Bu durum siklikla buyuk miktarda izotonik NaCl uygulanmasinin sonucu
olarak gozlenir (%3 NaCl veya %7.5 Na NCOg) . Primer hiperaldosteronizm
ve Cushing sendromlu hastalarda da artmisg sodyum retansiyonuyla birlikte
sodyum konsantrasyonunda biraz yukselme gozlenebilir (23,24).

Hipernatreminin Klinik Bulgulari

Hipernatremili hastalarda norolojik bulgular 6n plandadir. Bunun nedeni
sellller dehidratasyondur. Letarji, hiperrefleksi, ajitasyon, konvilziyon, koma

ve hatta 6lum olusturabilir. Semptomlar beyin hiicrelerinden kaybadilen
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suyun hizindan ¢ok, absollu hipernatremi seviyesiyle yakindan iligkilidir. Beyin
volimunun hizla azalmasi, serebral venlerin yirtiimasi ve fokal intraserebral
ve subaraknoid hemoraji ile sonuglanabilir. Plazma sodyumu 158 meq/I'yi
asmis ozellikle cocuk hastalarda koma ve ciddi norolojik hasarlanmalar
yaygin olarak gorulur. Kronik hipernatremi akut hipernatremiye gore daha iyi
tolere edilir. 24-48 saat sonra intrasellller osmolalite, intraselltler glutamin ve
taurin gibi aminoasitlerin ve inositolun artisinin sonucu olarak yukselmeye
baslar. intraselliiler soliit konsantrasyonunda artis ile néronal su igerigi

yavasca normale doner. (23,24)

Hipernatreminin Tedavisi:

Hipernatremi tedavisinde amag, plazma osmolalitesini normale getirirken
altta yatan problemi tedavi etmek olmalidir. Su a¢idi, 48 saatten fazla bir
surede %5 Dekstroz ve %0,45, %20 salin solUsyonlari gibi hipotonik
soltuyonlarla duzeltilmelidir. Ekstraselltler volum degisikligi de duzeltiimelidir.
Total vucut sodyumu azalmis hipernatremik hastalara hipotonik solusyonla
tedaviden dnce normal plazma volUmunu saglayacak sivilar verilmelidir.
Total vicut sodyumu artmis hipernatremik hastalara iv sudaki %5 dekstrozla

birlikte bir loop diluretigdi verilerek tedavi edilmelidir (4).

Hipernatreminin hizla duzeltiimesi konvulziyonlara, beyin 6demine, kalicl
norolojik bozukluklara ve hatta 6lume neden olabilir. Tedavi sirasinda
sodyum osmolalitesi belirli araliklarla dl¢tiimelidir. Genelde, plazma sodyum

konsantrasyonu 1meq/l/sa’den daha hizli dusurilmemelidir (17,21).

Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L’den dusuk
olmasidir ve gunlik Kklinik uygulamada en sik karsilasilan elektrolit
bozuklugudur (23).

Hipoosmolalite hemen her zaman hiponatremi (Na* <135meqg/L ) ile

birliktedir. Hiponatremi nedeni fazla total vicut sivisinda artis ya da suyla
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birlikte sodyum kaybi olsa da klinik bulgular su retansiyonunu yansitir.
Bobreklerin idrari dilue etme yetenegi 40mosm/kg’dir. 70 kg'hk bir erigkin
glnde 10 L’nin Gzerinde sivi atabilir. Bu rezervden dolayi, hiponatremi
hemen her zaman idrar diliisyon kapasitesindeki bir defektin sonucudur (idrar
osmolalitesi>100 mosm/kg veya spesifik gravite > 1003) . Idrar diliisyon
kapasitesinde anormallik bulunmayan vakalar (Uriner osmolalite<100

mosm/kg) ¢alismayan osmoreseptorlere veya primer polidipsiye sahiptir (4).

Klinik olarak hiponatreminin en iyi klasifikasyonu total viicut sodyum
miktarina gore yaplilir. Total vicut sodyum miktarina gore hiponatremi

siniflandirildiginda:

1- Hiponatremi ve Duslk Total Vicut Sodyumu:

Hem su hem de sodyum kaybinda ekstrasellller sivi volumu azalir.
Volum defisitinin %5-10’a ulastigi durumlarda ADH sekresyonu aktive olur.
Daha hizli volim azalmasiyla ADH’In nonosmotik saliniminin uyariimasi
herhangi bir hiponatreminin uyandirdigi ADH salinimindan daha belirgindir.
Dolagimdaki sivi, plazma osmolaritesi degismesi pahasina korunur. Sivi
kaybi sonrasi olusan hiponatremi renal ya da ektrarenal orijinli olabilir. Renal
kayiplar siklikla tiazid ditretiklerin kullaniimasi ile iligkilidir ve idrar sodyumu
20 megqg/L’den buyuktir. Ekstrarenal kayiplar gastrointestinal sistemdendir ve
idrar sodyumu 10 meg/L’den azdir. Bunun en énemli istisnasi kusma
kaynakli hiponatremidir. Bu vakalarda metabolik alkalozla iligkili olarak
bikarbonatiri gorilir. idrarla sodyum ve bikarbonat birlikte atilir, idrar klor

konsantrasyonu 10meqg/L’den azdir (4,5).

2- Hiponatremi ve Artmig Total Vicut Sodyumu:

Odeme neden olan hastaliklar total viicut sodyumunda ve total viicut
suyunda artigla karekterizedir. Sodyum sudan daha fazla azalirsa
hiponatremi gorulur. Konjestif kalp yetmezligi, siroz, renal yetmezlik ve

nefrotik sendrom gbi 6dematdz hastaliklar da bu tip hiponatremi gorular.
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Hiponatremi renal sivi atiimindaki progresif yetersizlik sonucudur ve altta
yatan hastaligin ciddiyetiyle paraleldir. ADH’1n nonosmotik salinimi ve
nefronlardaki dilisyonda gdrev alan distal segmentlerden sivi gegisinin
azalmasi, diger patofizyolojik mekanizmalardir. Efektif dolasan kan volimu

azalmigtir (4,5).

3- Hiponatremi ve Normal Total Vicut Sodyumu

Odemsiz hiponatremi veya hipovolemi glukokortikoid yetmezligi,
hipotiroidizim, ila¢ tedavisi (klorpropamid ve siklofosfamid) ve uygunsuz ADH
sekresyonu sendromunda gorulebilir. Uygunsuz ADH sendromu diyebilmek
igin hipovoleminin ve 6demin olmamasi adrenal, renal ve tiroid hastaliklarinin
bulunmamasi gerekir. Bazi akciger hastaliklari, malign timoérler, SSS

hastaliklari bu sendromla yakindan iligkilidir.

Bu hastaliklarin gogunda plazma ADH konsantrasyonu yukselmemigtir

fakat hipoosmolaliteye cevap yetersizdir (4,5,6).

Hiponatreminin Klinik Bulgulart:

intraselliiler sivi artisi yiiziinden hiponatreminin primer semptomu
ndrolojiktir. Bunlarin ciddiligi ekstraselltler hipoosmolalite gelisme hiziyla
iligkilidir. Ihmli veya orta hiponatremili hastalar (Na">125 meq/L) siklikla
asemptomatiktir. Erken semptomlar nonspesifiktir anoreksi, bulanti ve
gugsuzluk olugabilir. Progresif serebral 6demle birlikte, letarji, konflzyon,
konvulziyon, koma ve son olarak 6lum gorulebilir (24). Ciddi bulgular plazma
konsantrasyonunun akut olarak 120meq/L’nin altinda oldugu durumda daha
cok gorulir. Ancak kronik hiponatremide Na* degeri 105-110 meqg/L bazen
100 meq/L’ye dusene kadar olgular uyanik, ilgili ve oryante olabilir (4,5).

Yavas gelisen veya kronik hiponatremisi olan hastalar genellikle daha az
semptom verirler. Kronik hiponatremili hastalarin norolojik semptomlari hucre

voliumundeki degisikliklerle iligkilidir (ekstraselliler sodyum distigu igin).
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Hiponatremi Tedavisi:

Hipernatremi gibi hiponatremimin tedavisinde plazma sodyumu kadar
altta yatan hastaligin da diizeltiimesi énemlidir. izotonik sodyum Kloriir, total
vucut sodyum kontenti duguk hiponatremik hastalarda tercih edilir.
EkstrasellUler sivi defisiti duzeltildiginde spontan su diurezi ile plazma
sodyum duzeyi normale getirilir. Bunun aksine total vicut sodyumu normal ya
da artmig olan hiponatremik hastalarda sivi kisittanmasi primer tedavi
yontemidir. Adrenal veya tiroid hipofonksiyonu olan hastalarda hormon
replasman tedavisi gibi spesifik tedavi yontemleri gerekebilir. Ayrica kalp
yetmezligi olan hastalarda kardiak debinin artisini gosteren dlgimlerin

yapilmasi gerekebilir (4,5).

Akut semptomatik hiponatremi acil tedavi gerektirir. Bu gibi durumlarda
plazma sodyumunun 130meq/L Gzerine ¢ikariimasi semptomlarin ortadan
kalkmasi igin yeterlidir. Plazma sodyumunu istenen duzeye ¢ikarmak igin

gerekli olan sodyum klorur miktari asagidaki formilden hesaplanabilir.

Sodyum defisiti= Total viicut sivisi x (istenen Na* — Olglilen Na™)

Hiponatreminin ¢ok hizli dizeltiimesi ponsta demiyelezan lezyonlarla
sonugclanabilir. Bunun sonucunda ciddi kalici nérolojik sekeller olusabilir.
Hiponatremi dizeltme hizi semptomlarin ciddiligiyle orantili olmalidir. Hafif
derecede semptomlarda 0.5 meqg/l/s veya daha az, orta derecede ise 1
meq/l/s veya daha az ve ciddi semptomlarda 1.5 meg/l/s veya daha az
dizeltilmelidir (26,27).

Hizli hiponatremi tedavisinde loop diuretigiyle diurez saglanirken bir
yandan da izotonik NaCL verilir. Hizli duzeltme hipertonik salin (%3 NacCl) ile
de yapilabilir. Hipertonik salin plazma Na* 110 meq/I'den az olan belirgin
semptomatik hastalarda endike olabilir. Fakat total vicut sodyum
kontentindeki bu artis pulmoner 6deme neden olabileceginden bu konuda
dikkatli olunmalidir (4).
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2.2. YOGUN BAKIM UNITELERINDE SKORLAMA SiSTEMLERI

Yogun bakim unitelerinde skorlama sistemleri bir gok amagla

kullaniimaktadir. Bunlar:

1. Yogun bakim tedavisi gerektiren hasta gruplarinin taninmasini

kolaylastirmak,

2. Klinik caligmalara dahil edilecek hasta gruplarinin tanimlanmasini

kolaylastirmak,
3. Yogun bakim Unitelerini performans agisindan birbirleri ile karsilastirmak,

4. Degisik zaman dilimleri icerisinde ayni yogun bakimin performansini

degerlendirmek

5. Herhangi bir hastanin tedavisini duzenlemek ve takip etmek.

Yararl bilgiler saglayabilmek icin bu sistemlerin degisik hasta gruplarinda
ve gelecekteki hasta gruplarinda kullaniminin genis bir sekilde dogrulugunun
gOsterilmis olmasi gereklidir. Skorlar dogru (iyi kalibrasyon ve ayrim yapma)
ve genellestirilebilir (degisik cografi bolgelerde, zamanda ve metodolojik
sinirlamalarda kullanilabilir) olmahdir. Son 20 yil igerisinde neredeyse her yil
yeni bir skorlama sistemi gelistiriimis olup bunlarin arasinda bazen gok

belirgin bazen ise ¢ok ufak farkhliklar bulunmaktadir.

Yogun bakim hastalarinda kullanim igin iki ana tipte skorlama sistemleri

gelistirilmigtir:

1. Hayatta kalma (mortalite) gibi esas olarak tek bir son noktaya yonelik

olanlar

2. Organ disfonksiyon skorlarini da iceren morbiditeyi tanimlamaya yonelik

olanlar
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2.2.1. Akut Fizyolojik Ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi (Acute
Pysiology And Chronic Health Evaluation-Apache) i Skoru

ik olarak 1981 de Knaus ve arkadaglari tarafindan gelistirilen APACHE
surveyin tahmin edilmesinde en sik kullanilan modeldir (28). APACHE Il ise
basitlestirilip glincellegtirilmis prototip bir puanlama sistemidir. APACHE Il
skoru standart hemodinamik veriler ve rutin laboratuar testleri hesaplayarak
hizli ve ekonomik bir sekilde elde edilebilir. 24 saat icindeki en kotu
degiskenler bu skalada kullaniimaktadir. En fazla olasi APACHE skoru 71 dir
ve yuksek APACHE skoru ile mortalite arasinda ¢ok bariz dogrusal bir iligki
mevcuttur. APACHE Il skoru genis olarak hasta gruplarini ve hastahgin
ciddiyetini karsilastirmada kullaniimaktadir. APACHE Il skoru yogun bakima
yatan hastalarda hastalik siddetini ve mortaliteyi degerlendirmek icin

kullanilir. APACHE Il skoru Ug¢ parametrenin toplami alinarak hesaplanir.

Bu parametreler; akut fizyolojik skor, yas ve kronik hastalik durumudur.
A. Total Akut Fizyolojik Skor: 12 parametrenin puanlari toplamidir.

B. Yas skoru: Yas skorlamasinda hastalar; <44 yas. 45-54 yas. 55-64
yas. 65-74 yas

ve >75 yag olarak bes guruba ayrilir ve herbirine puan verilir.

YAS PUAN
<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>75 6
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C. Kronik saglik skoru (Organ yetmezligi veya immun yetmezligin

degerlendiriimesi)

1. Non-opere veya immun suprese veya agir organ yetmezIigi olan acil

postop hastalarda= 5

2. Immiin supresyonu olan veya agir organ yetmezligi olan elektif postop

hastalarda= 2

Tanmimlamalar: Organ yetmezligi (hepatik, kardiovaskuler, renal,
pulmoner) veya immun supresyon durumu basvuru anindan dnce mevcut
olmalidir. Bu tanimda kullanilan organ yetmezIigi karsiliklari asagida

belirtilmigtir.
Karaciger yetmezligi: Biyopsi ile kanitlanmis siroz ya da ispatlanmis PHT.

Kardiyovaskuler: Class IV kalp yetmezlIigi (istirahat veya minimum
aktivitede).

Solunum yetersizligi: KOAH ya da siddetli hareket kisitlamasina neden
olan vaskuler hastaliklar, hiperkapni, sekonder polisitemi, siddetli pulmoner,

hipertansiyon.
Bobrek yetmezligi: Kronik peritoneal diyaliz veya hemodializ.

Immiin yetersizlikli hasta: Enfeksiyon direncini baskilayan bir tedavi
almak (immiin supresif tedavi, radyoterapi, uzun siireli yada kisa stireli

yuksek doz steroid kullanimi).
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2.2.2. Ardigik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi (Sequential Organ
Failure Assesment- Sofa) Skorlama Sistemi

SOFA skoru ilk kez 1994 yilinda sepsisle iligkili Organ Yetersizligi
Degerlendirme skoru olarak tanimlandi. Organ yetersizliginin derecesini
kantitatif ve objektif olarak tanimlamak amaciyla gelistirilmis olan bu skor
baslangicta sepsis’e iligkili organ yetersizlik degerlendirme skoru olarak
adlandiriimis olmakla birlikte, nonseptik hastalara da esit bir sekilde

uygulanabilecegi goruldigunden “Ardisik organ yetersizligi degerlendirmesi’

olarak yeniden adlandiriimistir (29).

Alti organ sistemi esas alinarak dizenlenmigtir: solunum, koagulasyon,
hepatik, kardiyovaskuler, santral sinir sistemi ve renal sistem. Normal
fonksiyon icin 0, en koétu fonksiyon durumu igin 4 olmak tzere puanlama

yapilir ve ilk 24 saat icindeki en kotu deger kaydedilerek hesaplanir.

SOFA skoru organ disfonksiyonu derecesine gore ¢esitli hastaliklarin
ciddiyetini belirlemek icin kullanilan bir skorlama sistemidir. SOFA skoru ¢ok
sayida hastada yogun bakim prognozunu degerlendirmek i¢in uzun

zamandan beri kullaniimaktadir.

YBU’de yatan sirozlu hastalarda prognozu saptamak icin SOFA skorunun
kullanilabilirligi birgok galismada gdsterilmistir (29,30,31). Minumum SOFA
skoru 0 iken maksimum SOFA skoru 24’tir. Skor arttikga mortalite orani da

artar.
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ll. GEREG VE YONTEM

Biz bu galismamizda Ocak 2008 — Eylul 2010 tarihleri arasinda Yogun
Bakim Unitesinde takip edilen hastalarda hiponatremi ve hipernatreminin
APACHE Il ve SOFA degerleri ve mortalite ile iligkisini retrospektif olarak

arastirmayi amacladik.

Calismamiza, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan
onay aldiktan sonra, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dal’'nda
Yogun Bakim Unitesinde tedavi gérmuis; giinliik sodyum diizeyi kaydedilmis,
toplam 201 hasta dahil edilmistir. Calismamiz retrospektif olarak planlanmis,
YBU’ ye kabul edilen tim hastalar degerlendirmeye alinmis, 18 yas alti,
surekli hemodiyaliz yapilan ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalar ¢alisma

disi birakilmistir.

Calismamizda olgular dért farkl yaklasimla gruplandirilip; sodyum
bozukluklari, APACHE Il, SOFA degerleri ve mortalite iligkileri arastiriimigtir.
Bu dort farkli yaklagim su, sekilde planlanmistir;

1. Yasayan ve kaybedilen olgularda sodyum degerleri arastiriimis,
hastalarda yogun bakim Unitesinde izlendikleri sire boyunca gelisen
hiponatremi ve hipernatremi epizot sayisi saptanip, mortalite ile iligkisi

degerlendirilmigtir.

2. Bu basamakta olgularimizin yogun bakim Unitesine kabul edildikleri giin
hesaplanan APACHE Il ve SOFA skorlarinin, ayni glin saptanan Na™*
degerleri ile iligkisi arastiriimigtir. Bu noktada tiUm hastalarin hesaplanan
SOFA ve APACHE Il skorlarinin cut-of degeri alinmigtir ve ayni giin

saptanan sodyum degerleri ile iligkisine bakilmistir.
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3. Bu basamakta ise sodyum degerleri 6n planda tutulmus ve bu degerlerin
en bozuk oldugu gunlerde APACHE |l ve SOFA skorlari hesaplanmistir.
Bu asamada galisma kapsamindaki 201 olgunun sodyum degerleri
incelenmigtir. Hiponatremi gorulen hastalarin sodyum degerinin en duguk
oldugu ve hipernatremi gorulen hastalarin sodyum degerinin en yuksek
oldugu gunlerdeki APACHE Il ve SOFA degerleri hesaplanip
karsilastiriimigtir.

4. Son olarak hastalarimizin en kot APACHE Il ve en kot SOFA
degerlerinin oldugu gunlerde sodyum degerleri incelenmis, olgular
normonatremik, hiponatremik ve hipernatremik olarak gruplara ayrilmig

ve bu gruplarin APACHE Il ve SOFA skorlari karsilastiriimigtir.

3.1. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerimiz degerlendirilirken sodyum bozukluklari epizod sayisi ile
mortalite ve sodyum bozukluklari ile APACHE Il ve SOFA skorlarinin
karsilastiriimasinda Student’s T Testi, en kéti APACHE 1l ve en kéti SOFA
degerlerinin sodyum degerleriyle karsilastiriimasinda ise parametrik bir test
olan One Way Anova Testi, Post Hoc Test olarak Tukey’s B Testi kullaniimis,

p degeri <0,05, istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Tam istatiksel hesaplamalari, SPSS 14.0 (Statistical Program for Social
Science) istatistik programi ile yapiimistir. P degeri< 0.05 olarak belirtilmistir.

Veriler ortalamatstandart sapma (SD) olarak verilmigtir.
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Tablo 1: SOFA SKORU

0 1 2 3 4
Solunum
(PaO,/FiOy) >400 | 400 300 200 100
Koagiilasyon
(trombosit >150 150 100 50 20
x10%)
Hepatik
Sistem 1,2 -
(bilirtibin, <1,2 19 2,0-59 6,0-11,9 >12
mg/dl)
5p/kg/dk >15 p/kg/dk
. . veya
- KVS Yok OAB | Dopamin | Adrenalin Adrenalin
(hipotansiyon) <70 | <5p/kgldk | <0,1 mg/kgls | >q 1 mg/kg/s
Noradrenalin | Noradrenalin
Santral Sinir 13 -
Sis. Glasgow 15 14 10-12 6-9 <6
Koma Skoru
Renal Sistem 12-
(Kreatinin, <12 | 19 | 20-34 3,5-4,9 >5,0

mmHQ)
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Tablo 2: APACHE Il SKORU

FiZYOLOJIK . . . , .
DEGERLER YUKSEK ANORMALLIK DUSUK ANORMALLIK ARALIGI
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Vicut Isisi - Rektal 38.5- 36- 34- | 32- 30 -
) 241 | 30-40.9 389 | 384 | 359 | 339 | 319 | =%
130 - 110 - 70 - 50 -
OAB 2160 1 459 | 129 109 69 =49
Kalp Hizi/dk >180 114;)9_ 111309' 189 5659- 40-54 | <39
12- | 10-
Solunum/dk =50 35-49 25-34 o 11 6-9 <5
Oksijenasyon 350 200
aFi0»05ise A- | 2500 | o0 349 <200
aDO;
Oksijenasyon PO | 61- 5560 PO2>
b. Fi0,<0,5 ise Pa0 70 70 55
7,33
75- ’ 725-| 7,15-
Art. Ph 277 |76-7,69 : - i i <7,15
7,59 749 7,32 7,24
SerumK+ mmolll) | 27 | 6-69 oo 35’54' 3-34 22’59' 25
160 - 155 - 150- | 130- 120- | 111-
Serum Na+ (mmol/L) | =180 179 159 154 149 129 129 <110
Keratinin (%mg) 1,5- 0,6 -
(ABYvarsax2) | =90 | 2734 | qg 14 <06
, 50- | 46-49-| 30- 20 -
0,
Hematokrit (%) =60 59.9 9 459 29.9 <20
0O i 3 -
Lokosit (Total/mm3) >40 20
(000) 39,9
GKS (Glaskow Koma
Skoru)
A Akut Fizyoloji
Skoru
12 degiskenin
toplami
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IV. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 201 hastanin yogun bakim unitesine alinma
tanilar 4 grup altinda toplanmis (Tablo 3), retrospektif olarak incelenen
hastalarin ortalama yasi, hastanede yatis suresi, cinsiyeti, mortalite orani

Tablo 4’ te verilmistir.

Tablo 3: Hastalarin yogun bakima alinma tanilari

Solunum yetmezligi 64 (%31.8)
Politravma 57 (%28.4)
Post KPR 26 (%12.9)

Entoksikasyon 54 (%26.9)
Total 201

Tablo 4: Hastalarin ortalama yasi, hastanede yatis sureleri, cinsiyetleri ve

mortalite oranlari

Hastalarin yasi
(ort. yil) 48.1
(min-maks) 18- 87

Hastanede Yatis suresi

(ort. giin) 13,4

(min/maks) 1-121
Cinsiyet

Kadin/Erkek 781123
Mortalite

Yasayan/Kaybedilen n (%) 130 (%64,7) / 71 (%35,3)
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Calismaya dahil edilen 201 hastanin mortalite dagilimina gore

gruplandirilan hastalarin hiponatremi epizod sayisi ve hipernatremi epizod

sayllari belirlenip Student’s T Test ile karsilastirildiginda, kaybedilen

olgularda hipernatremi epizod sayisinin istatistiksel olarak ¢ok anlamli

sekilde yuksek oldugu gorulmustar (p=0,00). Mortalite ile hiponatremi epizod
sayisi arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p=0.97) (Tablo 5).

Tablo 5: Hiponatremi ve Hipernatremi Epizod Sayisi ve Mortalite iligkisi,

(Student’ T Test)

P
_ Mortalite
Mortalite VAR deg
YOK .
eri
Hipernatremi epizod sayisi P:0
3,5+ 0.42 0.31+0.11
(ortxSD) 00
) ) P:0.
Hiponatremi epizod sayisi (ort¥SD) 1.29+2.91 1.25+26 97

Calismamiza dahil edilen hastalarin hastaneye yattiklari ilk gin
hesaplanan APACHE Il ve SOFA skorlarinin cut- of degeri alinmis ve ayni
gun Olgulen sodyum degeri ile Student’s T Test kullanilarak karsilastiriimistir.
Cut-of degeri APACHE Il i¢in 19, SOFA igin 6 olarak bulunmustur. APACHE

Il ve SOFA degerleri cut- of degerinin tGzerinde olan hastalarda sodyum
degeri bozukluklarina sik rastlanmistir. APACHE |l ve SOFA degerleri ile

sodyum duzeyi bozukluklari arasinda korelasyon oldugu istatistiksel olarak

anlamli derecede saptanmistir (p=0.00, p=0.01), (Tablo 6, Tablo 7).
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Tablo 6: APACHE Il ile Sodyum degerlerinin kargilastiriimasi.

APACHE Il degeri | Al (n:127) AK (n:74) | P DEGERI

Na+ degeri (mEq/L) 136.1+3.7 143+14.3 p:0.00

Al: APACHE Il skoru iyi olan olgular (APACHE Il degeri 19 ve alti olarak saptanmigtir)

AK: APACHE Il skoru koéti olan olgular ( APACHE Il degeri 20 ve (stl olarak saptanmistir).

n: Hasta sayisi

Tablo 7:SOFA ile sodyum degerlerinin karsilastiriimasi.

SOFA degeri Si (n:116) SK (n:85) P DEGERI

Na" degeri (MEq/L) 137171 142.37+13.8 0.01

Si:SOFA skoru iyi olan olgular (SOFA degeri 6 ve alti olarak saptanmistir)
SK:SOFA skoru koéti olan olgular (SOFA degeri 7 ve Usti olarak saptanmistir)

n:Hasta sayisi

Hastalarin sodyum degerinin en disik oldugu gun hesaplanan APACHE
Il ve SOFA degerlerinin, cut- of degerinin Ustinde oldugu gorulmustar.
Sodyum degerinin en yuksek oldugu gunlerde hesaplanan APACHE Il ve
SOFA degerlerinin de cut —of dederinin Gzerinde oldugu gorilmustir. Sonug
olarak hastalarin sodyum degerlerinin SOFA ve APACHE Il ile korelasyon

gosterdigi saptanmigtir (Tablo-8).
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Tablo 8 : Hastalarin en derin hiponatremi ve en yuksek hipernatremi

degerlerindeki APACHE Il ve SOFA skoru.

HiIiPONATREMI HIiPERNATREMI P DEGERI
(n: 56) (n:53)
APACHE I 22.6+19.3 34.14 +11.9 P:0.00
SOFA 6.7+ 5.43 12.01 + 11.8 P:0.03

Hastalarin en kotu APACHE Il ve SOFA degerlerinin oldugu gunlerdeki
sodyum degerleri normonatremik (n:112), hiponatremik (n:43) ve
hipernatremik (n:46) olarak t¢ gruba ayrilmistir, ve bu gruplarin APACHE ||

ve SOFA skorlarinin normonatremik grupta en duslk, hiponatremikte daha

yuksek ve hipernatremikte en yuksek oldugu saptanmistir. Bu nokta da

APACHE Il ve SOFA skorlarinin hiponatremi ve hipernatremiyle korele

oldugu gorulmustar (Grafik 1).

40
35 -
30 -
25
20 A
15 1
10 -

Skorlama

\/

= SOFA
=== APACHE

hiponatremi normal

hipernatremi

NA degeri

Grafik 1: Hesaplanan en kétii APACHE Il ve SOFA skorlarinin Na™ degeri ile

kargilastiriimasi.
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V-TARTISMA

Skorlama sistemleri YBU'ye yatan hastalarin prognozunu belirlemede
kullaniimaktadir. Bir ¢cok ¢alisma da skorlama sistemleri ile survey arasinda
iliski gosterilmigtir (28,29). Skorlama sistemlerinin diizenli olarak kullaniimasi
yogun bakimda tedavi edilen hastalarinin objektif olarak prognozunun
belirlenmesi, hastalarinin tedavilerinin planlanmasi, maliyet, etkinlik
analizlerinin yapilmasi, hasta yakinlarini bilgilendirmek, mevcut tedavileri
akilci kullanmak, yogun bakimlarin kalite kontrolint yapmak gibi nedenlerle
onemlidir (28,29). Yogun bakim Unitesinde tedavi edilen hastalarda mortalite
ve morbiditeyi degerlendirmek agisindan SOFA ve APACHE Il skorlama
sistemleri sik kullanilir (33). Yogun bakim Unitesinde takip edilen hastalarda
yapilan tedavilere, hastanin tanisina, metabolik durumuna, enfeksiyonu
olmasina ya da organ tutulumlarina bagl olarak sivi ve elektrolit
bozukluklarina sik rastlanir. Total vicut sivisindaki bozukluklar tipik olarak
plazma sodyum konsantrasyonunda bozukluklar (hiponatremi ve
hipernatremi) ile kendini gosterir (5). Hastalarda hiponatremi ve hipernatremi,
bas agrisi, anksiyete, yorgunluk, kramplar, hipotansiyon, kardiyovaskuler
kollaps ve komaya kadar ilerleyen klinik bozulmalara neden olur ve mortalite
ile iligkilidir (1,4,5).

Bu calismada yodun bakim tnitesinde takip edilen hastalarda
hiponatremi ve hipernatreminin prognostik onemini arastirdik.
Arastirmamizda sodyum bozukluklarinin yogun bakim skorlama sistemleri

olan APACHE Il ve SOFA ile korelasyonunu ve mortalite ile ilgkisini inceledik.

Arastirmamizda hipernatremi epizod sayisi ile mortalite arsinda iligki
oldugunu ve sodyum bozukluklari (hiponatremi ve hipernatremi) ile
hesaplanan APACHE Il ve SOFA degerleri arasinda korelasyon oldugunu

saptadik.
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Maggiore ve arkadaglarinin yaptigi galismada GKS'si 8’in altinda olan
KPR uygulanmis 130 hasta ¢alismaya dahil edilmis ve ilk 14 ginde 35 tanesi
Olmustar. Bunlarin %51.5’inde hipernatremi tespit edilmistir.Hipernatreminin
KPR uygulanan hastalarda mortalite ile iligkili oldugu bulunmustur, ancak
nedenine yonelik bir yorum belirtiimemistir (44). Biz ¢alismamizda taniya
dzgl bir arastirma yapmadik ancak YBU’ de yatan hastlarda hipernatremi

epizod sayisinin mortalitede artisla paralel bir iligkisi oldugunu saptadik.

Japonya’da 760 hastada yapilan bir calismada APACHE Il skoru 2515
ve Na* degeri 150-159 mmol/It olan hastalarda mortalite %34 iken ; APACHE
Il skoru 4917 ve Na degeri > 160 olan hastalarda mortalite oraninin %95
yukseldigini bulmuslar, hipernatremisi olan hastalarda olmayanlara oranla
mortalitenin 6.5 kat daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Bu sonucu genel
durumu koétu olan hastalarda hipernatremiye sik rastlanmasina baglamiglar
ve bu genel durum bozuklugu ve sodyum yuksekliginin APACHE |l degerini
yukselttigini belirtmisler (33).

Kanada’ da yapilan bir calismada YBU’de yatan hastalar, normal sodyum
degderi olan hastalarla karsilastirildiginda sodyum bozuklugu (hiponatremi ve
hipernatremi) olan hastalarin hastane mortalitesi yuksek bulunmustur.
Arastirmacilar hiponatreminin genellikle iatrojenik ve yapilan sivi tedavisi
sonrasinda ortaya ¢iktigini belirtmigler, hipernatreminin ise hastanin genel

durumunun koétlilesmesine paralel olarak gelistigini savunmuslardir (34).

Kanada'da YB'de takip edilen ve YB'de ilk yatistaki Na* degerleri normal
olan 18 yas Ustu 8142 hastada yapilan ¢alismada, ilerleyen gunlerde 917
(%11), hastada hiponatremi, 2157 (%26) hastada hipernatremi gelistigi tespit
edilmistir. Hiponatremi gelisiminin APACHE I, yas, yogun bakimda yatis
siresi, biling durumu, ates, yapilan sivi tedavisi, serum K* degerinden
etkilendigi dne surulmustur. Hipernatremi gelisiminin ise bazal kreatinin
degeri, APACHE I, mekanik ventilasyon , yogun bakimda yatis suresi, ates
yiksekligi ve serum K* degerinden etkilendigini saptamislar. Yine bu
¢alismada mortalitenin hiponatremisi olanlarda %16-%28, hipernatremisi

olanlarda ise %16-%34 oraninda daha ylUksek oldugu belirtiimistir. Sonugcta
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bu ¢alismada hiponatremi ve hipernatreminin yogun bakim tGnitesinde yatan
hastalarda yUksek hastane mortalitesi ile ilgkili oldugunu bildirilmistir. Ayrica
APACHE Il ile hiponatremi ve hipernatremi arasinda korelasyon oldugu da
ortaya konmustur (35). Biz de galismamizda hipernatremi epizod sayisinin
yuksek mortalite orani ile ilgkili oldugunu saptadik, ancak hiponatremi epizod

sayisi ile mortalite arasinda anlaml bir iliski bulamadik.

Paul ve ark. yogun bakim Unitesinde ug aylik yatig periodunda serum
sodyum degeri >150 olan hastalarda prospektif olarak yaptigi ¢alismada 103
hasta incelenmigtir. 18 hastanin hastaneye yatiginda hipernatremik
oldugunu ve 85 hastada da yattigi surede hipernatremi gelistigini
goérmuslerdir. Hastalarda %41 mortalite gérulmastir. Bu arastirmalardaki
otorler genel durumu daha kotu olan hastalarda hipernatremi goruldugunda,
hipernatremi gelisen hastalarda biling bozukluklarina ve organ
yetmezliklerine daha sik rastlandigini belirtmislerdir. Paul ve ark. genel
durumu ileri derecede bozuk olan hastalarda ve biling bozuklugunda
hipernatremi oraninin arttigini saptamislardir. Hiponatreminin hastalarda sivi
replasmanina bagli veya iatrojenik olarak gelistigini saptamislar ve prognozu
hipernatremi gelisimi kadar etkilemedigini belitmislerdir (36). Yayinlanan
birgcok ¢alismada erigkinlerde hipernatremi varliginda mortalitenin %42 -
%60 oraninda oldudu bildirilmistir (37-40).

Bennani ve ark. yayinladiklari ¢alismalarinda hiponatremi gorulme sikhg,
sebepleri ve prognoza etkisini arastirmiglardir. YBU’de yatan 2188 hastadan
300’Unde (%13.7) hiponatremi tespit etmislerdir. Hastane i¢i mortaliteyi
%37.7 olarak bulmuslar, hiponatremi sikliginin yiksek oldugunu ve mortalite
ile ilskisinin de yuksek oldugunu belirtmislerdir. Ayrica hiponatreminin organ
yetmezliklerine neden oldugunu saptamislardir (41). Biz calismamizda
hiponatremi ile mortalite iliskisi saptayamadik. Fakat hiponatremi ile APACHE

Il ve SOFA skoru arasinda korelasyon oldugunu saptadik.

APACHE Il skoru, bitin diinyada yogun bakim Unitelerinde en ¢ok
kullanilan hayatta kalma tahmin modelidir. MUmkun olabilen maksimum

APACHE Il skoru 71 olup, yuksek skorlar mortalite ile dogrusal bir korelasyon
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gOsterir (28,29). APACHE Il deg@erinin yuksek olmasi hastanin prognozunun
da kotu oldugunu gosterir (28). SOFA skorlama sisteminde solunum,
koagulasyon, hepatik, kardiyovaskuler, santral sinir sistemi ve renal
fonksiyonlar degerlendirilir. Ylksek bir total SOFA skorunun kétl bir sonugla
iligkili oldugu ve yasamaya devam edenlere kiyasla dlenlerde, zaman iginde
total skorun artti§i gosterilmistir (29). YBU’ de izlenen hastalarin APACHE I
ve SOFA puanlarinin artmasi, genel durumlarinin ve prognozlarinin kétiye
gittigini gosterir. Hastalarin tedavileri de genel durumlarinin bozuklugu ile
orantili olarak degisir. Genel durumlarinin bozulmasi; tanilarina, enfeksiyona,
organ yetmezliklerine yapilan tedavilere, kronik hastaliklarina bagh olabilir.
Yogun bakim Unitesinde takip edilen hastalarda; yapilan tedavilere, hastanin
tanisina, metabolik durumuna, enfeksiyonu olmasina ya da organ
tutulumlarina bagh olarak sivi ve elektrolit bozukluklarina sik rastlanir. Total
vucut sivisindaki bozukluklar tipik olarak plazma sodyum konsantrasyonunda
bozukluklar (hiponatremi ve hipernatremi) ile kendini gosterir (5). Biz
calismamizda SOFA skorlari ile hiponatremi ve hipernatremi arasinda
korelasyon saptadik ancak yaptigimiz arastirmada hiponatremi ve
hipernatremi ile SOFA arsindaki korelasyonu arastiran bir ile yayina

rastlamadik.

APACHE Il ve SOFA skorlari hesaplanirken birgcok parametre
kullaniimaktadir (28,29). APACHE Il degeri hesaplanirken kullanilan
parametrelerden bir tanesi sodyum degeridir, yani sodyum degerindeki bir
bozukluk hesaplananan APACHE Il de@erini de degistirir. Genel durumu kétu
olan hastalarin APACHE II skorlari yuksektir ve ayni zamanda bu hastalarda
sodyum bozukluklarina (hiponatremi ve hipernatremi) sik rastlanir. Sodyum
degerlerindeki bozukluk nedeniyle mi APACHE II'nin yikselmesine neden
olan patolojileri induklemektedir yoksa APACHE Il de@eri yuksek olan
hastalarda m1 sodyum bozukluklarina sik raslanmaktadir, bu konuda net bir
sey soyleyememekteyiz.

Hastalarin SOFA degerleri hesaplanirken solunum, koagulasyon,
hepatik, kardiyovaskuler, santral sinir sistemi ve renal sistem

degerlendiriimektedir. SOFA degeri yliksek olan hastalarda etkilenen sistem
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sayisi ve organ yetmezlikleri fazladir. Hastalardaki sodyum bozukluklari
(hiponatremi ve hipernatremi) bu organ yetmezliklerine ya da yapilan
tedavilere sekonder gelismis olabilir. Genel durumu kétl olan hastalarda
SOFA degeri yuksektir ve sodyum bozukluklarina da sik rastlanmaktadir. Bu

nedenle korelasyon gosterdiklerini disinmekteyiz.

Calismamizda mortalite ile hipernatremi epizod sayisi arasinda iligki
oldugunu saptarken, hiponatremi epizod sayisi ile mortalite arasinda bir iligki
saptayamadik. Genel durumlari ¢ok ciddi dizeyde koétl olan hastalarda sivi
elektrolit bozukluklarina daha sik rastlanmaktadir, mortalite orani da bu
hastalarda yUksektir (5). Hiponatremi genellikle iatrojenik ve yapilan sivi
tedavilerine bagl olarak goérulebildigi ve dizeltilebilen nedenlerle olabildigi
icin mortalite ile iligkisini saptayamamis olabiliriz. Hipernatremi daha ¢ok
hastalarin genel durum bozuklukluguna ve organ yetmezligine bagli ortaya
cikmaktadir ve bu hastalarda mortalite daha yuksektir. Sodyum bozukluklari
hastalarda kardiyovaskuler kollapsa kadar ilerleyen klinik durumlara yol
acabilir (5), ancak mortalite nedeninin sodyum bozuklugundan mi yoksa
hastalarin primer tanisi ve genel durum bozuklugundan mi kaynaklandigi

konusunda net bir sey sdyleyememekteyiz.

Sonug olarak yapilan galigmalar hiponatremi ve hipernatreminin yogun
bakimda yatan hastalarda yuksek hastane mortalitesi ile ilgkili oldugunu
gOstermektedir. Biz de ¢alismamizda hipernatremi epizod sayisinin mortalite
ile iligkili oldugunu saptadik ancak hiponatremi epizod sayisi ile mortalite

arasinda iligski bulamadik.
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VI-SONUG

Toplam vicut sivisi, icinde butin metabolik reaksiyonlarin gerceklestigi,
besinlerin ve metabolitlerin eridigi ve tagindigi, metabolizma atiklarinin
elimine olacaklari hedef dokulara ulastirildigi, organizmanin yasamini
surdurmesinde vazgecilmez bir ortam olusturur. Bu su huicre membranlari ile
ayrilmis ekstrasellller ve intraselliler kompartmanlardan olusur.
Ekstraselluler sivinin esas fonksiyonu, hucre besinleri ve elektrolitleri ile
hldcrenin atik Grunleri icin ortam saglamaktir. Normal bir ekstraselltler
volumun idamesi onemlidir. Ekstraselltler sivinin temel katyonu sodyumdur
ve volum ve osmotik basincin en buyulk belirleyicisidir. Normal degeri 135 —
145 mEq/L arasindadir. 135 mEq/L altinda hiponatremi, 145 mEq/L Uzerinde
hipernatremi geligir. Yogun bakim Unitesinde takip edilen hastalarda elektrolit
bozukluklarina sik rastlanir. Hiponatremi ve hipernatremi bas agrisi,
anksiyete, yorgunluk, kas kramplari, hipotansiyon, kardiyovaskuler kollaps ve
komaya kadar ilerleyen klinik bozulmalara neden olur ve mortalite ile iligkilidir
(1,4).

Yogun bakim uUnitesinde tedavi edilen hastalarda mortalite ve morbiditeyi
degerlendirmek agisindan SOFA ve APACHE Il skorlama sistemleri sik
kullanihir (33).

Bizim ¢alismamizda YBU’de hiponatremi ve hipernatreminin prognostik
onemi degerlendirilmigtir. Bu ¢aligma verileri dogrultusunda elde ettigimiz

sonuglari soyle siralayabiliriz:

1. Calisma grubumuzda hipernatremi epizod sayisi yuksek mortalite orani ile

iligkili bulunmustur.

2. Yogun Bakim Unitesine yattiklari giin hiponatremi ve/veya hipernatremisi
olan hastalarin APACHE |l ve SOFA degerleri normonatremik olan

hastalara gore yuksektir ve sodyum degeri ile korele bulunmustur.
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3. Hastalarin en yluksek sodyum degerinin ya da en dustuk sodyum degerinin
Olguldigu gun hesaplanan APACHE Il ve SOFA degerleri de yuksek

bulunmustur.

4. Olgularimizin hesaplanan en koti APACHE 1l ve SOFA degerlerine sahip
olduklari gunlerde sodyum bozukluklari istatiksel olarak anlamli oranda

yuksek gorulmustuar.

5. TUm bu verilere dayanarak YBU’de takip edilen hastalarda hiponatreminin
ve hipernatreminin prognostik onemi oldugunu ve hiponatremi ve
hipernatreminin Yogun Bakim Skorlama sistemleri olan APACHE 1l ve

SOFA ile korelasyon gosterdigini disunmekteyiz.
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VIl. OZET

Vucut suyu, icinde metabolik reaksiyonlarin gergeklestigi, butln besleyici
ve diger maddelerin eridigi ve tasindigi, organizmanin yagsamini
surdurmesinde ¢ok onemli bir ortam olusturur. Vicut suyu hicre membranlari
ile ayrilmig ekstraselluler ve intraselliler kompartmanlardan olusur.
Ekstraselluler sivinin esas fonksiyonu, hucre besinleri ve elektrolitleri ile
hdcrenin atik Grunleri icin ortam saglamaktir. Ekstraselltler sivinin temel

katyonu sodyumdur ve volim ve osmotik basincin en blyuk belirleyicisidir.

Normal sodyum degeri 135-145mEq/L arasindadir. Yogun bakim
unitesinde takip edilen hastalarda sivi kayiplari, yetersiz sivi tedavisi, bdbrek
patolojileri gibi nedenlerle hipernatremi olusur. Asiri sivi alimi ve sodyum
kaybi nedeniyle hiponatremi olugur. Hiponatremi ve hipernatremi bas agrisi,
anksiyete, yorgunluk, kramplar, hipotansiyon, kardiyovaskuler kollaps ve

komaya kadar ilerleyen klinik durumlara neden olur.

YBU’de tedavi edilen hastalarda mortalite ve morbiditeyi degerlendirmek

acisindan SOFA ve APACHE Il skorlama sistemleri sik kullanilir.

Bu calismada Ocak 2008—Eylul 2010 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi Anestezi Yogun Bakim Unitesi’nde izlenen hastalarda
hiponatremi ve hipernatremi ile APACHE Il ve SOFA skorlama sistemlerini
retrospektif kargilastirarak mortalite ile iligkilerinin arastirilmasi planlanmistir.

Bu amagla YBU’de yatan hasta dosyalari incelenmisgtir.

Calismamiza YBU’de takip edilen 201 hasta dahil edilmistir. Olgularin
gunlik APACHE Il ve SOFA skorlari hesaplanmis ve sodyum degerleri ile
karsilastiriimistir. Hastalarin hipernatremi ve hiponatremi epizod sayilari da

mortalite ile karsilastirilmigtir.

Hipernatremi ile mortalite arasinda istatistiksel anlamli bir iligki

saptanirken, hiponatremi ile mortalite arasinda iliski saptanmamistir.
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Hipernatremi ve hiponatreminin APACHE Il ve SOFA ile korelasyon

gOsterdigi gordimustar.

TUm bu verilere dayanarak YBU’de izlenen hastalarda hiponatreminin ve

hipernatreminin prognostik 6nemi oldugu gorastne variimigtir.
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VIIl- SUMMARY

Body water is indispensible for life that includes all nutrients dissolved
and transport by, besides all metabolic reactions keep going in body fluid.
Body water is divided into two compartments as extracellular and
intracellular, which are separated by cell membranes. The extracellular fluid’'s
function is to transport nutrients, electrolytes and wastes. Sodium is the
predominant extracellular cation and is also one of the major cations involved

in intravascular volume and osmotic pressure regulation.

Normal sodium concentration in extracellular fluid is 135-145 mEg/It.
Excess free water loss, inadequate water intake, excess sodium and
decreased renal excretion cause hypernatremia in ICU. Free water excess
and sodium deficit cause hyponatremia in ICU patients. Mental status
changes, abnormal water request, headache, anxiety, peripheral edema,
myoclonus, cardiovascular decompensation and coma may present in

patients with hyper — hyponatremia.

SOFA and APACHE Il scores are used for estimating the morbidity and
mortality in ICU.

In this study, we studied all patients treated in Intensive Care Unit at
Celal Bayar University from January 2008 to September 2010. We aimed to
compare APACHE Il, SOFA scores and hypo-hypernatremia, and to
determine the relation between the incidence of hyper — hyponatremia and

mortality.

Totally, 201 patients’ files were analyzed retrospectively; APACHE Il
and SOFA scores were calculated daily, and compared with their Na values
concurrently. Relations between hyponatremia and hypernatremia episodes

were also investigated.
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Statistically significant relation between hypernatremia episodes and
mortality was found, nevermore, similar interference was not seen between

mortality and hyponatremia.

The patients SOFA and APACHE Il scores were found to be in close

correlation with hyponatremia and hypernatremia.

In conclusion, hyponatremia and hypernatremia may have an important

contribution in estimation of prognosis of ICU patients.
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