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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN HASTALARDA NORMAL DISI SERUM SODYUM
DEGERLERININ MORTALITE VE MORBIDITE ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu c¢alismayla acil servise anormal sodyum seviyeleri ile basvuran hastalarda
hiponatremi veya hipernatreminin nedenlerini, derecesini,mortalite,morbidite
oranini,disnatremi gelisimine katkida bulunan faktorleri ,hastalarda gelisen disnatreminin
seyri ve klinik sonuglarini aragtirdik.

Gerec ve yontem: Calismamiza 24.05.2019 tarihinde etik kurul onay1 alinmistir. 01.05.2018 -
01.05.2019 tarihleri arasinda acil servise basvuran hiponatremi ve hipernatremi saptanan
hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Giris Serum sodyum degerlerine gore ; siddetli
hiponatremi (<125 mEq / L), hafif hiponatremi (125-135 mEq / L), hafif hipernatremi (145-
150 mEq / L) ve siddetli hipernatremi (>150 mEq / L) olarak siniflandirildi.

Bulgular: Calismaya 465 hiponatremi hastasi ve 35 hipernatremi hastasi olmak iizere toplam
500 hasta dahil edildi. Hastalarin % 50.6 ‘s1 kadin , % 49.4’ i erkek olarak tespit edildi. Yas
ortalamast (mean) 62.36+18 tespit edilmistir. Hastalarin yaslar1 18 ile 104 arasinda
degismekteydi. Hastalarin %47.4’1i 18-64 yas aralig1 ve %52.6’s1 65 yas iizeriydi. Hastalarin
basvuru anindaki triyaj skalasina bakildiginda % 81.2 sart ve %18.8 kirmizi alanda
degerlendirilmistir. Hastalar basvuru sekline gore %77.6 ayaktan ve %22.4 112 ambulans ile
basvurmustur. Hastalarin son durumuna bakildiginda %47 taburcu, %29.2 servis yatis, %11.8
ybii yatis, %8.8 exitus ,%3.2 kendi istegiyle taburcu olmustur. Hastalarin sodyum diizeyine
gore %84.4 hafif hiponatremi, %8.6 siddetli hiponatremi, %3.6 siddetli hipernatremi, %3.4
hafif hipernatremi olarak bulunmustur. Tiim hastalarin hastanede yatis siiresi mean ortalama
4.92+7.34 (min-0, max-53), olarak tespit edilmistir. Hipernatremi hastalarinda mortalite orani
hiponatremi hastalarina gére anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0,002). Exitus kabul edilen
hastalarin q sofa degeri yasayan hastalara gore istatiksel anlamli olarak daha yiiksek tespit
edildi (p<0.001).

Sonu¢: Yaptifimiz ¢alismayla disnatremi derecesi arttikca mortalitenin ve morbiditenin
arttigin1 tespit ettik. Hiponatremi ve hipernatremi , hastanede yatis siiresini uzatan bir
durumdur. Hastaneye bagvuru sirasindaki serum sodyum degerine ¢ok dikkat edilmeli, serum
sodyum seviyesindeki kiigiik degisiklikler bile ihmal edilmemelidir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, hafif hiponatremi, siddetli hiponatremi, hafif hipernatremi,
siddetli hipernatremi, morbidite, mortalite



ABSTRACT

EVALUATION OF NON-NORMAL SERUM SODIUM VALUES IN TERMS OF
MORTALITY AND MORBIDITY IN PATIENTS APPLIED TO EMERGENCY
SERVICE

Aim: With this study, we investigated the causes and degree of hyponatremia or
hypernatremia, mortality, morbidity rate, factors contributing to the development of
dysnatremia, the course of dysnatremia and its clinical results in patients admitted to the
emergency department with abnormal sodium levels.

Materials and Methods: Ethics committee approval was obtained for our study on
24.05.2019. Patients with hyponatremia and hypernatremia who applied to the emergency
department between 01.05.2018 and 01.05.2019 were retrospectively analyzed. Introduction
According to serum sodium values; It was classified as severe hyponatremia (<125 mEq / L),
mild hyponatremia (125-135 mEq / L), mild hypernatremia (145-150 mEq / L), and severe
hypernatremia (> 150 mEq/ L).

Results: A total of 500 patients, including 465 hyponatremia patients and 35 hypernatremia
patients, were included in the study. 50.6% of the patients were female and 49.4% were male.
The mean age was 62.36 + 18. The ages of the patients ranged from 18 to 104. 47.4% of the
patients were between the ages of 18-64 and 52.6% were over 65 years old. Considering the
triage scale of the patients at the time of admission, it was evaluated in 81.2% yellow and
18.8% red area. According to the method of application, 77.6% of the patients applied as
outpatient and 22.4% by 112 ambulance. Considering the final status of the patients, 47%
were discharged, 29.2% hospitalized, 11.8% hospitalized, 8.8% died, 3.2% discharged
voluntarily. According to the sodium level of the patients, it was found that 84.4% mild
hyponatremia, 8.6% severe hyponatremia, 3.6% severe hypernatremia, 3.4% mild
hypernatremia. Mean hospitalization time of all patients was found to be 4.92 =+ 7.34 (min-0,
max-53). The mortality rate in patients with hypernatremia was significantly higher than in
patients with hyponatremia (p = 0.002). The q sofa value of the patients who were accepted to
be exitus was statistically significantly higher than the patients who lived (p <0.001).

Conclusion: In our study, we found that as the degree of dysnatremia increased, mortality and
morbidity increased. Hyponatremia and hypernatremia are conditions that prolong hospital
stay. During admission to the hospital, great attention should be paid to the serum sodium
level, and even small changes in serum sodium levels should not be neglected.

Keywords: Emergency , mild hyponatremia, severe hyponatremia, mild hypernatremia,
severe hypernatremia, morbidity, mortality



1.GIRIS ve AMAC

Sodyum ekstraselliller sivinin en Onemli Kkatyonudur[1]. Plazmadaki normal sodyum
konsantrasyonu 135-145 mEq/L’ dir[1]. Plazma sodyum konsantrasyonun 135 mEq/L’ den
diisiik olmasina hiponatremi, 145 mEq/L’ den yiliksek olmasina hipernatremi denmektedir[2].
Plazma sodyum diizeyinin 125 mEq/L’ den diisiik olmas1 derin hiponatremi, 150 mEqg/L’den
yiiksek olmasi derin hipernatremi olarak kabul edilir[3, 4].

Hiponatremi ve hipernatremi bag agrisi, anksiyete, yorgunluk, kas kramplari, hipotansiyon,
kardiyovaskiiler kollaps ve komaya kadar ilerleyen klinik bozulmalara neden olur[5, 6].
Hiponatremi ve hipernatremi varligi acil servise basvuran hastalarda hastaneye ve yogun
bakim {initesine yatig oranini artirmaktadir[7, 8]. Hiponatremi ve hipernatreminin yatan
hastalarda mortalite, morbidite, hastaneye yatis siiresini arttiran bir klinik durum olmasi
hastaligin 6nemini arttirmaktadir[9, 10].

Bu calismayla acil servise anormal sodyum seviyeleri ile basvuran hastalarda hiponatremi
veya hipernatreminin nedenlerini, derecesini, mortalite, morbidite oranini, disnatremi
gelisimine katkida bulunan faktorleri ,hastalarda gelisen disnatreminin seyri ve Kklinik
sonuglarini aragtirdik.



2.GENEL BILGILER

2.1. SU VE SODYUM DENGESI

Su, viicutta en fazla yer alan molekiildiir. Total viicut suyu,erkeklerde ve kadinlarda farkli olup
yaslanma ile azalmaya baslar[11]. Toplam viicut suyu (TVS) hiicre zari araciligi ile
intraseliiler siv1 ve ekstraseliiler sivi olmak iizere iki boliimden olusur. Viicut agirliginin
yaklasik % 60’1 su olup toplam viicut suyunun (TVS) 2/3’1 (viicut agirhiginin %40°1) hiicre ici
(intraselliiler), 1/3’1 (viicut agirliginin %20’s1) hiicre dis1 (ekstraselliiler) sividir. Hiicre dist
suyun ise yaklasik 2/3” i interstisyel, 1/3” i intravaskiiler alanlara ayrilmistir[12].

Tablo 2.1. : Viicut sivilarinin dagilimi (70 kg eriskin) [12]

Kompartman Viicut agirligi (%) Total viicut suyu(%) | Voliim (L)
Intraselliiler 38 60 28
Ekstraselliiler 22 40 14
1-1nterstisye1 18 32 10,5
2-Intravaskiiler 4 8 35

Total 60 100 42

Sivinin bir kompartmandaki voliimii, soliit madde bilesimi ve konsantrasyonu ile tespit edilir.
Hiicre dis1 kompartmanda en fazla bulunan katyon sodyum, en fazla bulunan anyonlar ise klor
ve bikarbonat olarak yer alir. Hiicre i¢i kompartmanda ise en fazla bulunan katyon potasyum,
en fazla bulunan anyonlar organik fosfatlar ve proteinler olarak yer alir. Sodyum
osmolalitenin meydana gelmesinde de 6nemli role sahiptir.Osmolalite 1 kg soliisyondaki



¢Ozlinmiis partikiillerin miktaridir. Osmolarite ise 1 litre solliisyondaki ¢oziinmiis partikiillerin
miktaridir. Plazma sivinin osmolalitesi 275-295 mOsm/kg’ dir[13].

Plazma ozmolalitesi= (2*Na) + Glukoz/18 + Bun/2,8

Ure yagda ¢oziinebilen kiiciik bir molekiil oldugu icin hiicre membranlarindan serbestce
gecer. Bu yiizden ozmolar olarak aktif degildir. ileri derecede bobrek yetmezligi olmadig
siirece, lire gibi ozmolar olarak inaktif soliitlerin plazma konsantrasyonlar1 degistiginde, soliit
hiicrenin i¢ine veya disina hizlica yer degistirerek, konsantrasyonunu dengeler. Bu durumda,
hiicrenin igineveya disina su gegisi ya az olur ya da hi¢ olmaz[11, 14].

Glukoz ekstraseliiler sivinin 6nemli bir soliitiidiir. Hiperglisemi olmadig1 siirece sodyuma
gore daha az yogunlukta bulunur. Bundan dolay1 plazma ozmolalitesine katkis1 diisiiktiir ve
hesaplama yapilirken ihmal edilir. Bundan dolay1 etkin plazma ozmolalitesi su sekildedir[14].

Etkin plazma ozmolalitesi = Plazma tonisitesi = 2 x [Na] formiilii ile hesaplanir[15, 16].

Sodyumun intraselliier konsantrasyonu az oldugu icin pasif difiizyon ile hiicre i¢ine alinir.
Na/K ATPaz pompasi ile ATP harcanarak aktif olarak hiicre disina ¢ikar.Bu durumda 3 tane
Na iyonu hiicre digina ¢gikarken 2 tane K iyonu hiicre i¢ine girer[2].

Sekil 2.1: Sodyum Potasyum pompast

EXTRACELLULAM FLUID Q

Sodyum viicutta sinir iletimi, kas kasilmasi, sivi-elektrolit dengesi, ekstraselliiler sivinin
osmolalitesinin saglanmasinda gorev alir. Noron hiicresi istirahatte -70 milivolttadir. Hiicrenin
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sodyum kanallar1 acilip hiicre i¢ine sodyum girisi oldugunda depolarize olan hiicrenin yiikii -
70 milivolttan -55 milivolta yiikselir ve aksiyon potansiyeli baslar. Hiicre i¢i yiik arttikga
sodyum kanallar1 kapanir ve potasyum kanallar1 agilmaya baglar. Hiicre digina potasyumun
c¢ikmasiyla hiicrede depolarizasyon asamasi baslar. Potasyum kanallarinin  sodyum
kanallarindan daha fazla siire agik kalmasi ile hiicre yiikii -70 milivolttan daha asag1 diiserek
hiicre hiperpolarize olur. Bundan sonra hiicredeki iyonlarin konsantrasyonun degismesi ile
noron hiicresi istirahat potansiyeli haline geri donmeye baslar. Buna benzer kas hiicresinde ve
myokard hiicresinde de aksiyon potansiyeli boyle olur. Hiicrenin aksiyon potansiyeli olusmasi
icin depolarize olmasindan, hiicre i¢i konsantrasyonu yiikselen sodyum gorev alir. Na/K
ATPaz pompasi bu asamalarda tiikettigi enerjiyle bir ndronun ihtiya¢ duydugu enerjinin 2/3’
tinti harcar[17]

Sekil 2.2 : Aksiyon potansiyeli olusma mekanizmasi

K= kagpilar acilir Ma= Kagelan koo

FPolarizasyon

POl rioE ses o
K* Kapilar: Kapamninr

Viicudun giinliik olarak ortalama sodyum ihtiyaci 2-4 g sofra tuzudur. Besinlerle sodyum
kloriir tuzu olarak alinan sodyumun biyiik bir kisimi idrarla,geri kalani ise diski ve ter ile
atilir. Glomertiler filtrasyon hizi (GFR) 180 L/giin ve plazma sodyumu 140 mmol/L olan bir
bireyde giinliik bobreklerden 25200 mmol sodyum filtre edilir. Bu da yaklasik 1,5 kg tuz
demektir. Filtre edilen bu sodyumun %99,6’s1 kloriir (Cl) ile beraber geri emilir ve ancak 100
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mmol sodyum giinliik atilir[18]. Bobreklerden filtre olan sodyumun yaklasik olarak %70’i
proksimal tiipte, %20 ise henle kulpunun ¢ikan kolundan geri emilir.Geriye kalan yaklasik
%10 ise aldosteronun etkisiyle distal tiip ve toplayici tiiplerden geri emilir.Boylece sodyumun
%99 undan fazlasi geri emilmis olur [18, 19].

Su metabolizmasin1 diizenleyen temel unsurlar susama hissi ve AVP (arginin vazopressin)
salinimidir. Su atiliminda en kritik faktdr arginin vazopressindir (AVP). Hipotalamustaki
supraoptik ve paraventikiil ¢ekirdeklerde sentezlenir ve arka hipofiz bezinde depolanip
salgilanir. AVP toplayici kanallardaki ana hiicrelerin bazolateral yiizeyinde yer alan V2
reseptoriine baglanir ve adenil siklazi uyarmaya baslar. Uyarilmayla beraber hiicre i¢i ardisik
olarak su kanallar1 hiicrelerin luminal membranlarina yerlesir. Burada yer alan reseptorler
aquoporin 2 geni tarafindan kodlanir. Bunun sonucunda su pasif olarak toplayici kanal
liimeninden hipertonik mediiller interstiyuma dogru yer degistirir AVP’nin salgilanmasina
neden olan en temel uyaran hipertonisitedir[20]. Hiicre dis1 sivinin tonisitesini ayarlayan
temel partikiil sodyum oldugundan dolayr ozmolarite sodyum konsantrasyonu ile belirlenir.
Tonisitedeki artis ve azaliglar hipotalamik reseptorlerde hiicre volimiinii degistirirler. Bu
algilama sonucu AVP salgilanmasi artar veya azalir. Plazma ozmolaritesindeki kiigiik
degisiklikler AVP salinimina neden olur. Bunlarin diginda arteriyel dolasim voliimii, bulant,
kusma, agri, stres, hipoglisemi, gebelik ve bazi ilaglar da AVP salgilamasini etkileyebilir[18,
21].

Plazma sodyum yogunlugunu; sodyum alimi, plazma ozmolalitesi, renin anjiyotensin
aldosteron sistemi (RAAS), toplam viicut potasyumu ve intravaskiiler voliim gibi faktorler
olusturur.[22]. Toplam viicut suyu, plazma sodyum yogunlugunun esas belirleyicisidir.
Bundan dolayr disnatremide sebep ¢ogunlukla su dengesizligidir. Plazma ozmolalitesi su
alimi ve atilimi ile diizenlenirken, hiicre dis1 sivi hacminin saglanmasi sodyum dengesiyle,
sodyum dengesi de sodyum atilimiyla diizenlenmektedir[22]. Sodyum ve su dengesi, karotis
ve aortik baroreseptdrler, sempatik sinir sistemi, RAAS, ADH salgilanmas1 ve renal tiibiiler
islevlerin etkilesimini kapsayan karigik sistemlerle saglanir[22]. Kan hacmindeki ani azalma
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[23]. Plazma voliimiiniin azalmasi veya hipotansiyon durumunda
bobreklerdeki afferent arteriollere gelen basincin diismesiyle Jukstagromeriiler hiicrelerden
Renin salgilanir[22]. Renin karaciger tarafindan sentezlenen Anjiotensinojen’in plazmada
Anjiotensin I’ e donlismesinde gorev alir. Anjiotensin I ¢cogunlukla akcigerde Anjiotensin
Déniistiiriicii Enzim ile Anjiotensin II” ye ¢evrilir[24]. Anjiotensin II beyinden ADH salinimi1
arttirir, kardiyovaskiiler dolasimda vazokonstriiktor etki yapar, adrenal bezden Aldosteron
salinimi ytikselir [25]. Aldosteron salinimi ile glomeriillerin distal tiibiillerinden sodyum, klor
ve su tutulumu olurken ,potasyum atilimi artar[23, 26] .

Sekil 2.3: Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi
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Plazma sodyum konsantrasyonun 145 mEq/L den yiiksek olmasina hipernatremi, 135 mEq/L
den diisiik olmasina hiponatremi denir [27, 28].

Hastanin ilk sodyum degerlerine gore bes kategoriye ayrilir[29, 30]:
Siddetli hiponatremi (< 125 mEq/L)

Hafif hiponatremi (125-135 mEq/L)

Normal sodyum degerleri (135-145 mEq /L)

Hafif hipernatremi (145-150 mEq /L)

Siddetli hipernatremi (> 150 mEq /L)


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hyponatremia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hypernatremia

2.2. HIPONATREMI

Hiponatremi hastanede yatan hastalarda en fazla goriilen elektrolit bozuklugudur[31, 32].
Yasl hastalarda hiponatremi daha fazla goriilmektedir [33-35].Yasliliga bagh fizyolojik
degisiklikler ile birlikte su ve elektrolit dengesi degisimi,ek hastaliklar, ¢coklu ilag kullanimi
yasli hastalarda hiponatremiye egilim olusturmaktadir[36-38]. Hiponatremi 6nemli morbidite
ve mortalite sebebidir[1, 39, 40]. Hiponatremi hastanede yatis siiresini ve tedavi masraflarini
arttiran Onemli bir sebeptir[41, 42]. Ayni zamanda hastalarda ortaya ¢ikan osteoporoz ve
kemik fraktiirlerinin nedeni olarak 6nemli bir morbidite sebebidir[43-46].

Hiponatreminin hizli diizeltilmesi  agir noérolojik bozukluklara ve mortaliteye sebep
olabilir[47]. Bundan dolay1 hiponatreminin uygun tedavi edilmesi 6nemlidir[12]. Postoperatif
donemdeki hastalarda en sik karsilagilan sivi elektrolit bozuklugu hiponatremidir[48].
Ozellikle norosiriirji ameliyatlarindan sonra birgok vakada hiponatremi gelismekte olup
hastalarin postop tedavisini degistirmektedir[49, 50]. Akut subaraknoid kanamasi olan
hastalarin % 50'sinden fazlasinda hiponatremi gelisir ve bunlarin ¢ogu uygunsuz ADH
nedeniyle olur[51, 52]. Hiponatremik ensefalopati o6nemli bir mortalite ve morbidite
sebebidir[53].

Hiponatremi eslik ettigi hastaliklarin durumunu daha agirlagtirabilir[54]. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, kanser gibi komorbid hastaliklar1 olanlarda hafif hiponatremi de mortaliteyi
arttirir[55]. Hastanede yatarak tedavi goren hastalarin plazma sodyum diizeylerinin
diizeltilmesiyle mortalite oraninda azalma olmaktadir[56]. Hastanede yatan hastalarin plazma
sodyum diizeyi 120 mEg/L’den az olmasi durumunda mortalite orani 6nemli oranda
artmaktadir[57].

2.3. HIPONATREMIDE KLIiNiK BELIiRTI VE BULGULAR

Hiponatremide semptom belirtileri ortaya ¢ikma siiresine ve derinligine bagl olarak degisir
[58]. Kronik hiponatremi ve hafif hiponatremi ¢ogunlukla asemptomatiktir. Kronik
hiponatremide plazma sodyum konsantrasyonu <120 mEq/L olmasina ragmen beyin haftalar,
aylar i¢inde tonisitesini diisiirerek adaptasyon sagladigindan asemptomatik olabilir[59]. Ani
gelisen hiponatremi ciddiyetine gore olusabilecek beyin 6demi nedeniyle merkezi sinir
sistemi disfonksiyonuna bagli bulgular ortaya ¢ikabilir[60].

Akut hiponatremi ve siddetli hiponatremide bulanti, kusma, halsizlik,bas agrisi,
uyusukluk,istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati, ndbet, bayilma hissi, ajitasyon, kas kramplari



ve oryantasyon bozukluguna kadar ilerleyen ciddi sorunlar ortaya ¢ikar[61]. Nobet, koma,
kalic1 beyin hasar1 gibi hayati sorunlar ortaya ¢ikabilir ve 6liime kadar ilerleyebilir[4].

Fizik muayene bulgular1 ise daha ¢ok norolojik belirtiler olup, plazma sodyum seviyesi 120
mEgq/L’nin altina inince daha belirgin olur[62]. Fizik muayene bulgularinda ; ataksi, patolojik
refleksler, derin tendon reflekslerinde azalma, hipotermi,biling degisiklikleri, psédobulber
paralizi, kafa i¢i basing artis sendromu (KIBAS), Cheyne-Stokes solunumu gibi biiyiik oranda
norolojik bulgular olur[12].

2.3.1. HIPONATREMININ DEGERLENDIRILMESI

Hiponatremi tespit edilen hastanin yapilan degerlendirmesinde yeni eklenen ilaglar, sivi
alimindaki degisiklikler (polidipsi, oral alimda azalma), s1vi kayb1 (bulant1 kusma,

ishal, poliiiri, oligiiri, insensibl kayiplar) anamnezde O6nemlidir. Hastanin fizik muayenesi,
voliim durumunun hipovolemik, 6volemik ve hipervolemik olarak degerlendirilmesine katki
saglar[63].

Hastada psodohiponatremi olabilecegi unutulmamalidir. Hiperlipidemi ve hiperproteinemi
varliginda psodohiponatremi olabilir[64]. Hiponatremi olan hastada normalde hipoozmolarite
beklenir. Ozmolaritenin normal yada artmis olmasi hiperglisemi ve {iremiyi diisiindiiriir.
Hastada hiperglisemi tespit edildiginde  hiponatremi diizeltilerek hesaplanir. Glukoz
diizeyindeki her 100 mg/dl artisa karsilik plazma sodyumu 1,6 mEq/L azalir[65].

Hiponatremi tespit edilen hastada yanlis sonu¢ olmamasi i¢in alinan numunenin intravendz
sivt infiizyonu gitmeyen bir damardan alinmasi gerekir. Hiponatremi tespit edilen hastada
sebeplerini arastirmak icin aglik kan sekeri, lipid profili, tiroid fonksiyon testleri,

karaciger ve bobrek fonksiyon testlerine bakilmalidir. Serum sale ve hipertonik mayi
inflizyonu veya diiiretik inflizyonu verilmeden 6nce miimkiinse hastadan spot idrarda sodyum
degeri ,idrar ve plazma ozmolaritesi hesaplanmasi tan1 i¢in dnemlidir[66].

2.4, HIPONATREMININ SINIFLANDIRILMASI

Hiponatremi plazma sodyum degerlerine gore 2’ye ayrilir[30, 60, 67]:
- Hafif hiponatremi: 125-135 mEq/L

- Siddetli hiponatremi: <125 mEqg/L

Hiponatremi hastada ortaya ¢ikis zamanina gore 2’ye ayrilir [60, 68]:

- Akut hiponatremi: 48 saatten az siirede gelismisse



- Kronik hiponatremi: 48 saatten fazla siirede geligsmisse
Hiponatremi ozmolalitenin durumuna gore 3’e ayrilir [67, 69, 70]:
- Hipotonik hiponatremi

- Izotonik hiponatremi

- Hipertonik hiponatremi

Hiponatremi viicuttaki volim miktarina gére 3 gruba ayrilir [71, 72]:

- Hipovolemik Hiponatremi
- Ovolomik Hiponatremi

- Hipervolemik Hiponatremi

2.4.1. Hiponatreminin Voliim Durumuna Goére Siniflandirmarilmasi [71]:

1.Hipovolemik Hiponatremi

a. Renal Kayipla Beraber Hipovolemik Hiponatremi (idrar Na>20 mEqg/L)
-Ditiretik kullanimi

-Mineralokortikoid eksikligi

-Tuz Kaybettiren nefropatiler

-RTA ve metabolik alkoloz ile birlikte seyreden bikarbonatiiri

-Ketondiri

-Osmotik Dilirez

-Serebral tuz kayb1



b. Ekstrarenal Kayipla Beraber Hipovolemik Hiponatremi (idrar Na<20 mEq/L)

-Kusma
-Ishal
-Pankreatit

-Travma

2.0volemik (Normovelemik) Hiponatremi
-Uygunsuz ADH sendromu

-Glukokortikoid eksikligi

-Hipotroidi

-laglar

-Stres

3.Hipervolemik Hiponatremi

a.Idrar Na >20 mmol/L

- Akut veya kronik bobrek yetmezligi

b.Idrar Na <20 mmol/L
-Nefrotik sendrom
-Siroz

-Konjestif kalp yetmezligi (KKY)
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2.4.2. Hipovolemik Hiponatremi

Hiponatremi ile birlikte voliim agigimin gostergeleri cildin turgor ve tonusunda azalma,
ortostatik hipotansiyon, tasikardi ve diisiik santral vendéz basing varsa hipovolemik
hiponatremi diigiiniilmelidir. Bu durumda voliim kaybi soliit kaybindan daha goktur. Soliit
kaybi iki sekilde olmaktadir[73]. Gastrointestinal sistemle ve cilt yoluyla olan bobrek disi
kayiplarda bobrekler fonksiyonunu gérmekte, idrar sodyumuna bakildiginda 10 mEq/It altinda
sodyum kayb1 bulunur. Voliim agig1 ile birlikte idrarla 10 mEg/It tizerinde sodyum kaybi
oldugunda, bobreklerden soliit kaybi oldugu anlasilir. Hastadan anamnez alirken ditiretik
kullanimi sorgulanmalidir. Diiiretik kullaniminda baslica tiyazid grubu ditiretik kullanimi
hiponatreminin 6nemli nedenlerinden biridir[74, 75].

Mineralokortikoid eksikligi, idrar sodyumunun 20 mEq/L’den fazla olmasi, potasyum, iire,
kreatinin degerlerinin artmasi ve ekstraselliiler voliimde daralma
ile karakterizedir [2].

Serebral tuz kayb1 sendromu inme, kafa travmasi ,beyin tiimorii ve subaraknoid hemoraji gibi
serebral durumlarda gorilir[76]. Temel kusur patoloji sonrasi azalan voliimiin uyarmasi
sonucu AVP salinimu ile bobreklerden tuz kaybi olmasidir[77]. Tan1 koymak i¢in uygunsuz
sodyum kayb1 ve azalmis kan voliimii gereklidir. Mannitol kullanimi, osmotik diiirez ve tuz
kaybettiren nefritler hipovolemik hiponatreminin diger nedenleridir [78].

2.4.3. Hipervolemik Hiponatremi

Hipervolemiyi gosteren pretibial 6dem, boyun venlerinde dolgunluk ve {igiincii bosluklarda
stvi biriktigini gosteren fizik muayene ve radyolojik goriintiiler hipervolemi tanisi igin
onemlidir. Siroz ve kalp yetersizliginde periferik vazodilatasyon yada azalmis kardiyak atim
nedeniyle aktif dolasim hacmi azalmistir. Bundan dolay1 voliim yiikiine karsin efektif kan
hacmi distiktiir. Dolayistyla agir1 susama hissi ve artmis ADH salinimi olur. Bobrek
yetmezliginin progresyonu nedeniyle ilerleyen donemlerde hipervolemik hiponatremi ortaya
cikabilir[79].

2.4.4. Ovolemik (Normolevik) Hiponatremi

Ovolemik hiponatremi, hipovolemi ve hipervolemi belirtileri olmadiginda diisiiniiliir.
Ovolemik hiponatremi hastanede yatarak tedavi géren hastalarda en ¢ok gériilen sodyum
metabolizmasi bozuklugudur. En sik nedeni Uygunsuz ADH sendromudur[80]. Saglikli
insanlarda ozmolaritede azalma olursa ADH baskilanir. Boylece idrar diliie hale gelir.

Fakat uygunsuz ADH sendromunda ADH suprese olamadigi i¢in konsantre idrar meydana
gelir. Tlaglar (6zellikle SSRI’lar), maligniteler, pulmoner ve MSS enfeksiyonlari, HIV
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enfeksiyonu ve travmalar Uygunsuz ADH sendromunun temel nedenleridir[79].

2.4.5. Uygunsuz ADH Sendromu I¢in Tam Kriterleri [31, 81]:

1. Klinik 6volemi

2. Serum ozmolaritesinin < 270 mEq/L H20 olmas1
3. Idrar ozmolalitesi >100 mEq/L H20 olmasi
4. Diyetle normal su ve tuz alimina karsin artmis idrar [Na+] konsantrasyonu >20

mEq/It

5. Adrenal, tiroid, hipofiz, renal yetersizlik olmamasi,
6. Yakin zamanda diiiretik ilaclarin kullanilmamasi

Tablo 2.2. : Uygunsuz ADH sendromunun en sik nedenleri [82]:

MSS Bozukluklar1 Enfeksiyon (menenjit,beyin apsesi)
Kanama (Subdural, subaraknoid kanama ,travmatik
beyin hasari
Psikoz

Malignite Kiigiik hiicreli akciger karsinomu (en fazla), 16semi,

lenfoma , duodenal kanser, pankreas kanseri, sarkom

Pulmoner nedenler

Pnémoni ,tliberkiiloz, apse

Ilaglar

Tiyazid ditiretikler,narkotikler ,oral hipoglisemik
ajanlar,barbitiiratlar, antineoplastikler
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2.4.6. Ovolemik Hiponatreminin Diger Nedenleri[83]:

Tiyazid ditiretikler genelikle yash kadinlarda, tedavinin ilk zamanlarinda hiponatremiye yol
acar. NSAII’ler prostaglandin olusumunu engelleyerek ADH diizeyini artirirlar. Hipotroidi ve
adrenal yetmezlik hiponatremiye neden olabilir. Kortizol ADH saliniminin geri

Inhibisyonuna sebep olur. Bulant1 ve agri ADH salmimmini uyarir. Baslica premenapozal
kadinlarda olmak tiizere saglikli hastalarda elektif operasyon sonrasi ciddi hiponatremi
gelisebilir. Artmuis ADH durumda hipotonik mayiler ciddi hiponatremiye neden olabilir.
Hastanede yatarak tedavi goren HIV hastalarinin %50’sinde, ayaktan takip edilip tedavi alan
hastalarin ise %20 sinde hiponatremi goriilebilmektedir. Psikoz, egzersiz ve postoperatif
donemde fazla kullanilan hipotonik mayiler 6volemik hiponatreminin diger nedenleridir[84].

2.4.7. Akut ve Kronik Hiponatreminin Ayrim

Plazma sodyum diizeyinin 48 saat ig¢inde diiserek hiponatremi olusmasi durumuna akut
hiponatremi denir. Kronik hiponatremi ¢ok daha diisitk sodyum seviyelerinde dahi iyi tolere
oluyorken, akut hiponatremide ise agir norolojik hasar belirtileri ortaya ¢ikar. Bundan dolay1
akut hiponatremi 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Akut hiponatremi oldugunda
tedavide kronik hiponatremiye gére daha agresif bir yaklasim izlenir.

Hiponatremi 48 saatten daha uzun zamanda ortaya ¢ikmigsa kronik olarak kabul edilir. Kronik
hiponatremide ozmolaritedeki azalmaya karsin beynin savunma mekanizmalar1 bu duruma
cevap olarak gerekli siireyi bulabilmektedir. Fakat bu durumun hiicre i¢i ozmollerin kayb1 gibi
sonuglart da olur. Bundan dolayr plazma ozmolalitesinde hizli bir yiikselise karsi beyin
hiicreleri savunmasiz kalir. Kronik hiponatremik hastalarda serum sodyum hizli diizeltilirse
beyin hiicrelerinde su kaybindan dolayr biiziismeye yol agar. Ozmotik demiyelinizasyon
(Serebral pontin miyelinizasyon) ortaya ¢ikar[85]. Akut hiponatremi varliginda daha agresif
tedavi yapilirken, kronik hiponatremide ise ayni sekilde yapilacak agresif tedavi beyin
hiicrelerinde biiziigmeye neden olabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle hiponatreminin olus
siiresi anamnezde mutlaka sorgulanmalidir[86].

2.5. Hiponatremi Tedavisi [87]:

Hiponatremi tedavisinin basarili olmasi i¢in iyi bir anamnez ve fizik muayenenin yapilmis
olmas1 gerekmektedir[88]. Hiponatreminin gercek ve psddo olup olmadigr ilk basta ayirt
edilmeldir. Psodohiponatremi degilse hastanin ozmolaritesi hesaplanmalidir. Osmotik yiik
hiponatremiye karsin yiiksekse tiremi yada hipergliseminin uygun tedavisi ile hiponatremi
tedavi ile diizeltilebilir[89]. Fakat genelde bu gibi durumlar gegerli degildir.
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Ps6dohiponatremi, tiremi ve hiperglisemi gibi nedenler dislandiktan 3 temel bulguya
bakilmalidir. Hastada semptomatik belirti olup olmadig: (letarji, deliryum, koma gibi ciddi
norolojik bulgular), hiponatreminin meydana gelis siiresi ve hastanin voliim durumuna dikkat
edilmelidir[22].

Kronik ve asemptomatik hiponatremide agresif tedavi tedavi tercih edilmezken,semptomatik
ve akut hiponatremide daha agresif tedavi verilir. Akut ve semptomatik hiponatremide
sodyumu 6 saat gibi kisa siirede 8-10 mEq/L yiikseltebilirken, kronik hiponatremide
yiikselmeyi (0,5 mEq/L/saat) 24 saate varan daha uzun siirelere yaymak gereklidir[90] .
Hiponatremi tedavisi esnasinda  hastalar norolojik ve solunum durumu degisiklikleri
acisindan yakin takip edilmelidir. Serum elektrolit seviyeleri 2-4 saatlik araliklarla dlgiilerek
kontrol edilmelidir. Hiponatreminin akut ve kronik olup olmadigi ve hastanin nérolojik
semptom bulgularinin varligi, sodyum degerini ne kadar zamanda diizeltmemiz gerektigi
konusunda yardimci olur. Hastanin tedavisine baslamadan 6nce volim durumu
belirlenmelidir. Hastanin volim durumununa gore hiponatreminin etyolojisi ve tedavinin
prensibi belirlenir[91, 92].

2.5.1. Hipovolemik Hiponatremi Tedavisi

Hiponatremik hiponatreminin tedavisinde sivi agigmin diizeltilmesi gerekir. Voliim agig
%0,9 NaCl ile diizeltilebilir. Hastaya verilecek sivi miktari [Nat] acigi hesaplanarak
verilmelidir. Sodyum agi1g1 asagidaki formiille hesaplanabilir[93].

Sodyum ac1g1 = TVS(Total viicut suyu) x (Istenilen sodyum diizeyi -

olgiilen sodyum diizeyi)

Ornek olarak 70 kg agirhgindaki erkek bir hastada plazma [Na+] konsantrasyonunun 105
mEg/L’den 115 mEqg/L’e giinliik 10 mEq/L yiikseltilmesi i¢in [(115-105)

x 70 x 0.6] 420 mEq [Na+] vermek gerekir.

%0,9 NaCl izotonik ( 154 mEg/L [Na+] ),
%3 NaCl hipertonik ( 513 mEg/L [Na+] ),
Serum sale ampul ( 1 ampiilde 34 mEq Na+ ) igerir.

Acik hesaplandiktan sonra sodyum replasmani i¢in uygun tedavi belirlenir. Izotonik %0,9
mayiden daha konsantre soliisyonlar akut, semptomatik hiponatremide kullanilir. Ciddi
semptomatik hiponatremi hipertonik salin ve serum sale ile tedavi edilmelidir[94] . Tedavide
sodyumu yiikseltmek verilecek mayinin ozmolaritesinin idrar ozmolaritesinden yiiksek olmasi
gerekmektedir. Hastaya verilen mayideki osmotik yiik idrar ozmolaritesinden diisiik olursa,
hiponatremi derinlesebilir[95].

Kronik hipovolemik hiponatremi tedavisinde ozmolaritedeki diisiise adaptasyon saglandigi
icin, 24 saatte 10-12 mEq/It artis uygun olacaktir. Ayn1 miktardaki artis1 akut, semptomatik
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hiponatremide 4-6 saatte saglamak gerekir[96]. Sivi agig1 diizeltildiginde ADH salinimi
baskilanir ve su diiirezi olmaya baglar. Bu durumda ayni zamanda sodyum replasmani
yapilmaya ara verilmeden devam edilirse serum sodyum konsantrasyonunda istenmeyen
yikselisler olabilir[13].

2.5.2. Hipervolemik Hiponatremi Tedavisi

Kalp yetmezligi, siroz ve nefrotik sendrom hipervolemik hiponatreminin en fazla
nedenleridir. Hiponatremi akut ve kronik kalp yetmezliklerinde goriilen en fazla elektrolit
bozuklugudur . Nonozmotik ADH salinimi ve ADH’nin V2 reseptorlerine etkisi nedeniyle
voliim artis1 meydana gelir. Hiponatremi asemptomatik ve kronik oldugunda agresif tedavi
yapilmaz[97]. Tedavide hedef su, sodyum kisitlanmasi ve loop diiiretik kullanimi
gerekmektedir. Hipervolemik hiponatremi tedavisinde farkli bir tedavi segenegi V2 reseptor
antagonistlerinin kullanimidir. V2 reseptdr antagonistlerinin loop diliretiklerine {istlinliigii
sodyumun bobrek yoluyla atilmasina neden olmadan idrar voliimiinii artirmalaridir[98].
Hiponatremi, kalp yetmezliginde prognozu kotii yonde etkiler. V2 reseptor antagonistleri
renal yolla elektrolit kayb1 olmadan su atilimini sagladigindan, hiponatremi olmadan kalp
yetmezligi hastalarin tedavisinde 6nemlidirler[95, 99].

2.5.3. Ovolemik Hiponatremi Tedavisi

Ovolemik hiponatremi total viicut suyunda artiga karsin hastanin klinik olarak hipervoleminin
olmamasi ile karakterize bir durumdur. Plazma ozmolaritesi normal sinirlar (280-295 mEq/L
H20) dahilindedir . En fazla goriildiigii nedenler ; uygunsuz ADH sendromu, hipotiroidi,
ilaclar, adrenal yetmezlik, psikoz ve asir1 egzersizdir. ADH ile iligkili olarak total viicut
stvisinda artig olur. Normovolemik hiponatreminin dogru tedavi edilebilmesi igin Oncelikle
nedeninin bulunmasit 6nemlidir. Normovolemik hiponatremi genellikle asemptomatik
seyreder. Cogunlukla etiyolojik nedenin tedavisi ve sivi kisitlanmasi sodyumun yiikselmesi
icin yeterli olmaktadir. Plazma sodyum seviyesini santral pontin miyelinozise neden olmadan
yiikseltecek sekilde total viicut sivisinin azalmasinm saglamak tedavide temel prensiptir. Fazla
viicut s1vist su denklemle hesaplanabilir[100].

Fazla Viicut Sivisi (It): 0.6 *kilo (kg) *(1- Hasta [Na+] /istenen [Na+]

Fazla viicut sivisinin viicuttan atilmasi i¢in loop ditiretikleri kullanmak gerekebilir. Hastaya
verilen tedavi siiresince sik araliklarla elektrolit takibi yapilmalidir[101]. Eger plazma sodyum
diizeyinde hizl1 bir yiikselis olursa tedaviye hipotonik bir mayi eklenerek santral

pontin miyelinizasyon gelismesinden korunmalidir. Tedavide ana amag¢ sodyum

diizeyindeki artigin kontrollii olmasidir[95].
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Uygunsuz ADH sendromunda hastalarda su sinirlamas ile birlikte diyette tuz
aliminin artirilmasi, loop ditiretik, demeklosiklin ve tolvaptan gibi ADH antagonistleri gibi
segeneklerde kullanilabilir[102].

2.5.4. V2 Reseptor Antagonistleri

V2 reseptor antagonistleri 6zellikle Uygunsuz ADH Sendromu olmak iizere

normovolemik ve hipervolemik hiponatremi tedavisinde kullanilan yeni ilaglardir[103].
Mozavaptan, conivaptan, lixivaptan, satavaptan ve tolvaptan bu gruba dahildir[104].
Toplayict tubuluslardaki V2 reseptorlerine baglanarak ADH ‘'nin antiditiretik etkisini
azaltirlar[105, 106]. Boylece elektrolitten bagimsiz olarak bobreklerden suyun atilmasini
artirirlar[107]. Tolvaptanin kalp yetmezligi ve siroz hastalarinda etkinligini daha
belirgindir[108, 109].

Akut semptomatik normovolemik hiponatremide hipertonik %3 salin ve serum sale tedavisi
verilebilir[110]. Semptomlarin ortadan kalktigi ve serum sodyum konsantrasyonunun %210
yiikseldigi durumda yeniden daha ilimli bir tedaviye gegmek gerekmektedir[111].

2.5.5. Hiponatreminin Komplikasyonlari

Hiponatreminin en 6nemli komplikasyonu, sodyumun asirt hizli diizeltilmesinden dolay1
iyatrojenik serebral ozmotik demiyelinizasyon olugmasidir[112]. Serebral pontin myelinozis
beyin sapindan baska yerlerde de goriilebilir. Demiyelinizasyon durumu sodyumun
diizeltilmesinden yada hiponatremiye bagli norolojik semptomlarin diizeltilmesinden giinler
sonra ortaya ¢ikabilir. Hiponatremi siirecindeki hipoksi ataklar1 da demiyelinizasyon
gelisimine katki yapabilir. Norolojik etkiler genelde hasar birakici ve irreversibldir[113].

Ozmotik demiyelinizasyon sendromundan siiphelenilen hastalarda oncelikle

MR, olmadigi durumda BT (ancak demiyelinizasyonu gostermede BT kesitleri MR
kadar faydali degildir) ile beynin goriintiilemesi yapilarak teshiste yarari olur[95].
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2.6. HIPERNATREMI

Hipernatremi plazma sodyum degerinin 145 mEq/L’nin iizerinde olmasidir[16]. Yash
popiilasyonunda hipernatremi sikligi genglere gore daha yiiksektir [114]. Hipernatremi yiliksek
mortalite, morbidite ve uzun hastane yatis siiresi ile iliskilidir[9]. Hastanede serviste yatan
hastalarin %0,5-2’sinde tespit edilirken, yogun bakimlardaki hastalarda bu oran %10-26’ya
yiikselmektedir[115].

Hipernatremi temel olarak bir su dengesi bozuklugudur. Net olarak su kaybi, hipertonik
sodyum alimi ve hipotonik sivi aliminda azalma sonucu gelisebilir[116]. Hipernatremiye yanit

olarak susama hissinde artig, siv1 tiiketimi ve antidiiiretik hormon (ADH) sentezinin artigtyla
yogun idrar konsantrasyonu olusur.

2.7. HIPERNATREMININ SINIFLANDIRILMASI

Hipernatremi biyokimyasal degerlere gore 2’ye ayrilir [30].
- Hafif hipernatremi: 145-150 mEq/L

- Ciddi hipernatremi: > 150 mEq/L

Hipernatremi ortaya ¢ikis zamanina gore 2’ye ayrilir [117].
- Akut hipernatremi: 48 saatten kisa zamanda meydana gelir

- Kronik hipernatremi: 48 saatten uzun zamanda meydana gelir.

Hipernatremi klinik bulgulara gore 3'e ayrilir.
- Hipovolemik
- Ovolemik

-Hipervolemik
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2.7.1. Akut hipernatremi

Kisa siire igerisinde fazla miktarda sodyumun viicuda alinmasi ile olur. Hipertonik salin,
sodyum bikarbonat tedavisi, sodyum tabletleri, soyum igerigi yiiksek antibiyotikler ve
iyatrojenik olarak gelisebilir[118]. Hastalar kisa siire igerisinde ortaya c¢ikan irritabilite,
halsizlik, kas agrisi, biling bulanikligi, koma klinigi ile hastaneye basvururlar[119]. Akut
hipernatremide serum sodyumu yiikseldik¢e mortalite ve morbidite artar[120].

Akut hipernatremide hiicre disina sivi ¢ikisiyla beraber hiicrelerde meydana gelen kii¢iilme
sonucu santral mikrovaskiiler kanama odaklar1 goriilebilir[121]. Ayn1 mekanizmayla kaslarda
rabdomiyoliz sik komplikasyonlarindandir [122].

2.7.2. Kronik hipernatremi

Uzun zaman su igemeyen, susama hissinin azalmis oldugu dehidrate kalan insanlarda
goriliir. Emzirme sorunu olan yeni dogan bebekler, ishali olan ¢ocuklar, mental veya fiziksel
engeli bulunan yaslilarda daha ¢ok goriiniir[123, 124]. Kronik hipernatremide hiicresel uyum
mekanizmalariyla akut hiponatremiye gore daha az ciddi semptomlar goriiliir[125].

2.8. Hipernatreminin Patogenezi

ADH serum ozmolalitesini 280-295 mosm/kg arasinda tutmakta gorev alir. OVLT ile
ozmolalite algilanarak susama ve ADH sentezi olur. Bu mekanizma sayesinde, sodyum ve su
alimimda biiyiik degisiklikler olsa bile ozmolaliteye bu %1-2 oraninda yansir. Ornegin ;
diabetes insipiduslu (DI) hastalarda azalmis ADH yanitina bagli poliiiri sonucu ozmolalite
artmasma bagli, susama ve sivi alimi uyarilir. Bu durumda suya erisimi ve susama
fonksiyonu devam ettigi siirece hastanin plazma osmolalitesi, normal araliklarda kalmaya
devam eder . Fakat hastada mental fonksiyon yetersizligine bagli susama hissinde azalma
(yasl bireyler, yogun bakim hastalar1 gibi) veya suya erisimde zorlanma (fiziksel engeli olan
bakim hastalar1, infantlar) varsa ciddi hipernatremi klinigi olur[126]

2.8.1. Hipernatremi Etiyolojisi

Hipernatremi olabilmesi igin ti¢ 6nemli durum vardir. Replase edilmemis su kaybi, hiicre disi
alandan hiicre igine su gegisi ve fazla miktarda sodyum alimidir[127].
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2.8.2. Hipernatreminin nedenleri [128]:

Tablo 2.3.

Susama algisinin bozulmasi

Su temin etme yetersizligi (deprese mental durum, entiibe hastalar)

Gastrointestinal s1vi kaybi1 (kusma, diyare, nasogastrik tiip, 3. bosluk)

Koma

Esansiyel hipernatremi

Soliit ditrezi

Mannitol uygulamasi

Asirt su kaybi

Renal

Uriner obsriiksiyonun agilmasi

Norojenik diabetes insipidus

Nefrojenik diabetes insipidus

Osmotik diiirez: diabetik ketoasidoz, nonketotik hiperosmolar koma

Tiibiiler konsantrasyon defektleri

Ekstrarenal

Dermal (yogun terleme, agir yaniklar)

Hiperventilasyon

Asirt Na alinmasi (tuz tabletleri, sodyum bikarbonat, hipertonik salin soliisyonlari,
uygunsuz hazirlanmig mama formdilleri, hipertonik renal diyalizatlar)

Artmis Na reabsorbsiyonu  ( Hiperaldosteronizm, Cushing hastaligi, eksojen
kortikosteroidler, konjenital adrenal hiperplazi )
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Siv1 kaybu:

Plazmaya gore daha az soliit igeren sivi kaybi oldugunda bu kayip yerine konulmadigi
durumda serum sodyum diizeyi yiikselir. Bu kayiplar ise cilt, gastrointestinal sistem ve tiriner
sistem ile olur.

Ciltten s1v1 kaybu:

Viicut sicakliginin diizenlenmesi i¢in, hissedilen (ter) ve hissedilmeyen (diflizyon yoluyla
transepidermal, solunum) durumlarda sivi kayb1 olur. Normal sartlarda yetiskin insanda giinde
500-700 ml/giin ter salgilanir. Ates, egzersiz, sicak havalarda bu miktar daha da yiikselir.
Normal sartlarda ter ile atilan sivida ortalama sodyumu 38-45 mEg/L olarak bulunur.Ter ile
atilan s1v1 plazmaya gore daha hipotonik oldugu i¢in kayip sonucu hipernatremi gelisebilir.

Gastrointestinal kayiplar:

Hem {st hem alt gastrointestinal kayiplar yeterli miktarda sivi alinmadigi durumda
hipernatremiye sebep olabilirler. Giinliik olarak yaklasik 9 L sivi; bunun 7 L’si sekresyonla, 2
L’si oral alim ile gastrointestinal sisteme ulasir. Bu gelen sivilarin ise yaklasik %98°1 geri
emilir. Geriye kalan %2’lik kisim fekal yol ile disar1 atilir. GIS’i etkileyen; kusma,
nazofaringeal drenaj, intestinal diyare, plirgatiflere sekonder osmotik diyare gibi durumlar
yiiksek miktarda sivi kayiplar1 neden oldugu i¢in hipernatremiye ortaya ¢ikabilir. Buna kargin
sekretuvar diyarede durum buradan farklidir. Fekal sodyum ve potasyum igerigi plazma ile
benzerlik gosterdigi i¢in, ciddi s1vi kayiplarinda bile plazma sodyumu degismeyebilir.

Uriner kayip:

Hipernatremide sik karsilasilan sebeplerden biri hipotonik diiirezdir. Bu kayip genellikle DI
yada osmotik dilirezi olan hastalarda daha ¢ok olur.

Diabetes Insipidus (D)

ADH saliniminin azalmasi (santral Di) yada bobregin ADH etkisine direnci (nefrojenik DI)
sebebiyle olan fazla miktarlarda hipotonik idrarin atilmasi ile olur. Hastalarin genellikle
normal susama istegi kesilmez. Dolayisiyla hastalarda politiri, polidipsi ve yiiksek normal
serum osmolalitesi olur. Poliiiriye bagli noktiiri nedeniyle hastanin uyku bozuklugu, giin
icinde uyuklama gibi durumlar ortaya ¢ikabilir.

24 saatlik idrar voliimii 50 ml/kg’den fazla, idrar osmolalitesi 300 mosmol/L’den azdir.
Hastalarin ¢ogunda susama hissinin artmasi nedeniyle giinlik 15-20 L'ye varan sivi alimi
sonucu semptomatik hipernatremi gelismez[129]. Fakat santral sinir sistemi lezyonu olan
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hastalarda hem susama hem ADH sentezinin azalmasi nedeniyle hiperatremi klinigi ortaya
¢ikabilir. Suya ulagimini kendi imkanlariyla saglayamayan infant ve geriatri popiilasyonunda
benzer durum goriilebilir[130].

Santral Diabetes Insipidus (SDI)

Primer ADH yoklugu ile beraberdir. Norohipofizer DI, ndrojenik DI, pituiter DI, kranial DI,
santral DI gibi farkli isimlerde kullanimlar1 vardir.. Konjenital, edinilmis ve genetik sebeplere
bagl olusabilir. Yetiskinlerin %50’sinde sebep idiopatiktir. DI’nin bes farkli genetik formu
vardir. Otozomal dominant (OD), otozomal resesif (OR), X’e bagli dominant, X’e bagh
resesif ve tek gen mutasyonu seklinde kalitim olabilir[131]. WFS 1 gen mutasyonu sebebiyle
Wolfram sendromu (DIDMOAD: DI, diabetes mellitus (DM), optik atrofi, sagirlik) ile
beraber goriilebilir[132, 133].

Edinsel santral diabetes insipidus sebepleri primer ve sekonder olarak iki kisma ayrilir. Primer
ADH eksikligine gebelikte diabetes insipidus ve hipofiz cerrahisi sonrasi goriilen nérohipofiz
zedelenmesi 6rnek verilebilir[134].

Gebelikte diabetes insipidus: Plasentada sentezlenen aminopeptidaz ve gebelikte GFR’nin

artmis olmasi nedeniyle ADH''n  yar1 Omriini kisalir. Dogumdan 2-3 hafta sonra
kendiliginden iyilesmesi beklenir[135, 136].

Sekonder antidiiiretik hormon eksikligi asir1 su tiiketimi sebebiyle olusur. Hastalarda politiri
olur. Su atilimini azaltacak ila¢ kullanimi veya uygunsuz ADH sentezi olmadig: siirece
hastalar asemptomatiktir. Dipsojenik, psikojenik, iyatrojenik olarak 3 kisma ayrilir[134].

1. Dipsojenik diabetes insipidus: Onlenemeyen susama hissi ile ortaya cikar. Genellikle
idiyopatiktir. Bu hastalarda susama esigi ve ADH diisiiktiir. Hastalarda poliiiri vardir.

2. Psikojenik polidipsi: Psikiyatrik hastaliklarin eslik ettigi, susama olmadig: halde ¢ok sik su
icme nedeniyle olusur.

3. Iyatrojenik polidipsi: Tavsiyelerin {izerinde giinliik fazla miktarda su tiiketiminin olmasidir.

Nefrojenik Diabetes Insipidus (NDI):

ADH’ye kars1 bobrek cevabinin azalmasi nedeniyle olusur. Desmopressin tedavisi sonrasi
politirinin kesilmemesi ile santral diabetes insipidusdan ayrilir. Herediter veya edinilmis
sebeplere bagl goriilebilir. En sik gecis godteren genetik formu %90 siklikta X’e baghdr.
V2 reseptor geninde olusan mutasyonlar sonucu ortaya ¢ikar. Otozomal resesif formunda
AQP-2 sentezleyen gen bdlgesinde mutasyon vardir. Edinsel olarak lityum, gliburid,
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amfoterisin, demeklosiklin, foskarnet gibi ilaglar; hiperkalsemi, hipopotasemi, orak hiicreli
anemi ve tiibiilointerstisyel hastaliklar neden olabilir[137, 138].

Plazma kalsiyumun 11 mg/dl iizerine g¢ikarak iiriner kalsiyumun yiikselmesi, henle ¢ikan
kolunda sodyum ve su atilimin arttirir. Hiperkalsiiiri AQP-2 sentezini azaltarak ADH etkisini
baskilar. Boylece hastada nefrojenik diabetes insipidus olur[139]. Ayn1 sekilde hipokalemi de
uzun siireli kalsiyumun 3 mEq/L nin altinda olmas1 AQP-2 sentezini azaltarak NDI’ye sebep
olur[140].

Akut ve kronik bobrek yetmezligi, hidronefroz, otozomal dominant polikistik bdbrek
hastaligi, renal amiloidoz, sjogren sendromu, pyelonefrit idrar konsantrasyon fonksiyon
yetenegini bozarak Nefrojenik Di’ye sebep olur[141].

Lityum nefrojenik diabetes insipidusa neden olan en ¢ok iliskili olan ilactir[142]. Renal
glikojen sentaz kinaz 3 (GSK-3) sentezini baskilayarak ile ADH’ye esas hiicre yanitini
azaltir. Aym zamanda lityum, siklooksijenaz 2 (COX-2) sentezi sonucu prostaglandin
inhibisyonu yaparak GFR’yi azaltir. Bobrekte henle ¢ikan kalin kolunda sodyumun geri
emilimini azaltir. Uzun donemde ise lityum tiibiiloistersitisyel hasar yapabilir. Boylece ilag
kesilmesine ragmen poliiiri devam edebilir[143] .

Ozmotik Diiirez

Bobrekte fazla miktarlar1 geri emilemeyen glikoz, iire, mannitol gibi elektrolit ylikii olmayan,
tonisitesi yiiksek soliitlerin idrarla disar1 atilmas1 ozmotik diiireze sebep olur[144]. Idrar soliit
miktar1, 750-1000 mosmol/giin’iin tizerindedir[145, 146].

Hipodipsi ile beraber diabetes insipidus

Cogunlukla bening santral sinir sistemi lezyonlariyla beraber ortaya c¢ikar. Bu hastalarda
serum sodyumu ¢ogunlukla 143-147 mEq/L arasinda hafif yiiksektir . Bazi hastalarda
hipotalamusun sodyum duyarli kanallaria kars1 gelisen antikor saptanmis olmasi, otoimmun
bir durumla da beraber olabilecegini gostermektedir[147] .

Tuz zehirlenmesi

Genellikle kafa travmali hastalarda kafa i¢i basinci azaltmak ic¢in verilen hipertonik salin
inflizyon tedavisi ya da bebeklerde yanliglikla verilen izotonik/hipertonik mayiler sebebiyle
hipernatremi goriilebilir [148].

Ilaca bagh hipernatremi

Kullanilan bazi ilaglar hipernatremiye neden olabilir. Fenitoin ve etil alkol santral diabetes
insipidusa sebep olurken; lityum, demeklosiklin, cisplatin, amfoterisin, fazla alinan A ve D
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vitamin preperatlari, yliksek doz kalsiyum tabletleri nefrojenik diabetes insipidusa neden
olur[149]. Icerigindeki sodyum nedeniyle sodyum bikarbonat ve sodyum kloriir tedavilerinin
fazla uygulanmasi da hipernatremiye sebep olabilir[117].

2.9. HIPERNATREMIi AYIRICI TANISI ve SINIFLANDIRILMASI

2.9.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Hipernatremide ayirict tani Oncelikle dikkatli alinmig anamnez ile baglar. Vakalarin
cogunlugu, azalmis mental fonksiyonu olan ve suya erisimde zorluk ¢eken erigkinlerde biiyiik
miktarlarda sivi kayb1 sebebiyle olur. Ishal, kusma, iiciincii bosluga sivi kaybi, poliiiri gibi
sebeplerle olabilir. Suya erisimi olan hipodipsi vakalarinda etyolojide hipotalamik lezyonlar
diistintilmelidir. Baz1 ilaglarin alim1 hipernatremi yapabilir[150].

Hastadan anamnez alirken hipernatremi ortaya ¢ikis siiresi sorgulanmalidir. Hastalardaki
bulgular 48 saat iginde ortaya ¢ikmigsa akut hipernatremi olarak degerlendirilirken, belirtilerin
baglama zamani bilinmeyen ya da 48 saatten daha uzun siire semptomatik olan hastalar
kronik hipernatremi degerlendirilir[117].

Hastalarda sodyum dengesini yeniden diizenlemek i¢in oncelikle viicut hacim durumunu
belirlenmesi gerekir. Hipernatremiye ¢ogunlukla hipovolemi ya da normovolemi eslik eder.
Hacim durumuna; cilt turgoru, kuru oral mukoza, hipotansiyon, ortostatik hipotansiyon,
tasikardi, biling durumuna gore karar verilir[127].

2.9.2. Hipernatremi Siniflandirilmasi [151]:

2.9.3. Hipovolemik hipernatremi

Hastalarda ayni anda su ve sodyum kayb1 vardir. Fakat su kaybi sodyuma gore daha fazladir.
Asirt terleme, yanik, gastrointestinal fistiiller, ishal, kusma, nonoligiirik akut bobrek hasari
(ABH), tiriner obstriiksiyonun giderilmesi sonrasi poliiiri, loop diiiretikleri ve ozmotik diiirez
hipovolemik hipernatremi yapabilen sebeplerdendir. Tasikardi, juguler vendz dolgunlugunun
azalmasi, hipotansiyon, kuru oral mukoza gibi belirtiler olur. Bobrek ya da bobrek disi sivi
kayiplarim ayirmak igin idrar sodyum degerine bakilir. GIS kaynakli siv1 kayiplarinda ise,
idrarla atilan sodyum miktar1 azalir. Yas ve kullanilan ilaglara bagli olarak bobregin idrar
konsantrasyon yetenegi azalmasina karsin idrar osmolalitesi 600-800 mosmol/kg’dan yiiksek,
idrar miktar1 500 cc/glin’den azdir. Osmotik dilirezde bunlardan farkli olarak idrar
osmolalitesi ile birlikte idrar soliit yiikii yiiksektir ve poliiiri vardir
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Idrar sodyum konsantrasyonu 25 mEq/L’den daha azdir. Fakat diiiretik kullanimi, osmotik
diiirez ve akut bobrek yetmezliginin iyilesme doneminde idrar sodyum miktar1 yiiksektir.
Hipovolemiyi belirlemede fraksiyonel sodyum itrah1 (FENa) degeri daha giivenli olarak
kullanilabilir[127].

2.9.4. Ovolemik hipernatremi

Hastalarda su kayb1 vardir. Viicuttaki toplam sodyum miktar1 degismedigi i¢in hastalar klinik
olarak ovolemiktir. Bobrek ya da bobrek disi fazla miktarda hipotonik sivi kaybi nedeniyle
olusur. Bobrekten nedeniyle olan kayiplarda idrar osmolalitesi plazmadan daha azdir.
Cogunlukla Di’de gériiliir[150].

2.9.5. Hipervolemik hipernatremi

Toplam viicut suyu ve sodyumun artmasidir. Sodyum miktarindaki artis daha fazladir.
Digerlerine gore daha az goriiliir. Hipertonik salin, sodyum bikarbonat infiizyonu, hipertonik
diyaliz, primer hiperaldosteronizm, deniz suyu alimi gibi nedenlerle olabilir. Hipernatremi ile
beraber olan bobrek ve karaciger bozuklugu, hipoalbuminemi gibi durumlarda hipervolemi
gelisebilir. Hikaye ve fizik muayene voliim durumunu tespit etmede degerlidir. Laboratuvar
testleri taniy1 belirlemede kullanilir.

2.9.6. Laboratuvar testleri

Hipernatremi saptanan hastalarda tam kan sayimi, glukoz, iire, kreatinin, sodyum, potasyum,
klor, kalsiyum, kan gazi ,ph, bikarbonat, karaciger fonksiyon testleri, albiimin, bilirubin,
serum ve idrar ozmolalitesi, idrar dansitesi, idrar sodyum ile birlikte degerlendirilmelidir.
Hipernatreminin laboratuvar hatasindan kaynaklanma olasiligin1 dislamak gerekir. Serumda
eslik eden hiperlipidemi, hiperproteinemi, hiperglisemi gibi durumlar yalanci disnatremiye
sebep olabilir. Serum osmolalitesinde glikozun yiiksek 6l¢iildiigii hastalarda her 100 mg/dl
glikoz i¢in olgiilen sodyum degerine 1,6 mEq/L diizeltme faktorii eklenir. Serum trigliserid
diizeyindeki her 500 mg/dl’lik ve serum protein diizeyindeki her 0,25 mg/dI’lik artis serum
sodyumunu 1 mEg/L yiikseltir. Hipernatremi her zaman hiperozmolalite ile iligkili olmasina
karsin, her hiperozmolalite hipernatremi ile birlikte olmayabilir. Mannitol, glikoz,
immunglobulin ve kontrast madde infiizyonu hiperozmolalite yapar ama toplam viicut
sodyum miktart degismez[79].

2.9.7. Hipernatremi Ayirict Tam

Hipernatremide ayirici tanida en faydali ilk test idrar ozmolalitesidir. Ozmolalitenin
artmasiyla, hastalarda hipotalamik fonksiyonu normal ise ADH sentezlenir. Bobrek
rahatsizlig1 olmayan bir insanda, normal hacim ve konsantre idrar ¢ikisi olur. Hipernatremi
varliginda idrar ozmolalitesi 300 mosmol/kg’dan daha diisiik ise diabetes insipidus akla
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gelmelidir. Disaridan  ADH verilmesi halinde santral diabetes insipiduslu hastalarin idrar
ozmolalitesi en az %50 oraninda artig gosterirken, nefrojenik diabetes insipiduslu hastalarda
degisiklik olmaz. Poliiiri ile birlikte idrar osmolalitesi 300-600 mosmol/kg oldugu hastalarda,
osmotik diiirez ya da parsiyel diabetes insipidus akla gelmelidir[152].

Normal diyet ile beslenen insanlarda giinde yaklasik 600 mosmol soliit {iretimi olur. Giinliik
idrar ozmolalitesi 600-900 mosmol/kg civarindadir. Ozmotik diiirez ile birlikte bu deger 1000
mosmol/giin’e kadar artabilir. Bu hastalara disaridan ADH vermek ile idrar ozmolalitesi
degismez[153].

Bobrekten kaynaklanan sivi kayiplarinda idrar sodyumu 25 mEq/L’den fazla olurken, bobrek
dis1 sebeplerde ise idrar sodyumu 10 mEq/L'den daha azdir. Tuz tiiketiminin fazla olmasi ya
da hipertonik salin tedavisi nedeniyle olusan hipernatremide idrar sodyumu yiikselir[154].
Hastalarda eslik eden elektrolit bozuklugu ayirici tanida 6nemlidir. Hipernatremi ile birlikte
hipokalemi ve hipertansiyon varliginda primer hiperaldosteronemi akla gelmelidir[127].

2.10. HIPERNATREMIi TEDAVISi

Hipernatremi tedavisi Oncelikle predispozan sebeplerin ortaya ¢ikarilmasi ile baslar.
Hipernatremi en fazla susama mekanizmasinin bozulmasi, su kaybi, suyun oral ya da
intravendz yolla alinamamasi sonucu olusur. Hastada oncelikle ayrintili bir anamnez alinmali
ve fizik muayene yapilmalidir.ishal, kusma, hiperglisemi, parenteral niitrisyon, diiiretik
kullanimi gibi predispozan faktorker sorgulanmalidir[117].

48 saatten daha uzun siirede olusan kronik hipernatremide giinliik 8-10 mEg/L den daha az
disiis yapilir. Eger ciddi hipernatremi (>150 mmol/L) varli§inda sodyum diislisiiniin 48 saatte
8-10 mEg/L olacak sekilde daha 1limli yapilmasi gerekir. 48 saatten daha kisa siirede gelisen
akut hipernatremide ilk 6-8 saat de 1-2 mEq/saat’lik kronik hipernatremiye gore daha hizl
diisiis yapilabilir. Akut hipernatremide siddetli hipertonisiteye bagli olarak ndeolojik
komplikasyonlari en aza indirmek igin ilk 24 saatte serum ozmolalitesinin 330 mosm/kg altina
indirmek gerekir[127].

Hastanin acile ilk bagvurusunda belirgin hipotansiyon olmasi durumunda serum sodyum
diizeyinin labaratuarda ¢ikmasini beklemeden %0,9 sodyum kloriir inflizyonu verilerek
stabilizasyon saglanmalidir. Sivi agiginin belirlenmesi igin asagidaki formiil kullanilir[155].

Sivi agig1 = TVS x [ Na (mmlo/L) + 140—1 ]

Normal olarak ter ve diski yoluyla yaklasik 30-40 ml/saat ya da 10 ml/kg/giin siv1 kayb1 olur.
Atesi olan hastalarda ise her 1 C°artisa 3,5 ml/kg /giin daha fazla siv1 kayb1 olur.
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Hipernatremi tedavisinde de ayni hiponatremi protokoliindeki gibi , tedaviye cevabi izlemek,
intravendz sivi miktarini ya da sec¢imini belirlemek i¢in plazma Na degerinin sik araliklarla
Olciilerek takip edilmesi 6nemlidir.

Hipovolemik olmayan hipernatremik hastalarda %35 dekstroz ve % 0,45’lik mayiler ile tedavi
edilmesi gerekir. Hipovolemik hastalarda ise verilecek izotonik salin tedavisi ile birlikte soliit
yikk artar. Bundan dolay1 hipotansiyon ile birlikte eslik eden hipokalemi ve metabolik
asidozda ringer laktat kullanmak daha uygun olur[156]. %0,9 izotonik salin ¢ozeltisinde 154
mEq Na vardir ve osmolalite 308 mosm/L dir. %0,45’lik mayide ise 77 mEq Na bulunur[157,
158].

Hipervolemik hipernatremisi olan hastalara hipotonik mayiler ile birlikte yliklenmeden
kaginmak i¢in diiretik vermek gerekebilir. Ciddi bobrek ve kalp yetmezligi olan hastalarda ise
hemodiyaliz se¢enegi tercih edilebilir[159]. Bir antiepileptik ilag olan karbamazepin, bobrekte
AQP-2 sentezini arttirarak ADH yanitin1 arttirir.

Santral diabetes insipidus tedavisinde uzun etkili V2 selektif sentetik ADH analogu olan
desmopressin oral, subkutan, nazal verilir. Desmopressinin dozu kisiye ve uygulama yoluna
gore degiskenlik gosterir. Tedaviye diisiik dozla (10 mq) baslanir, politiri durumuna goére doz
yiikseltilir[160].

Nefrojenik diabetes insipidus tedavisinde ise; etken olan ajanin kesilmesi, amilorid ve tiyazid

diiiretiklerinin kullanimi, diisiik sodyumlu diyet ile birlikte politiriyi azaltir. Prostoglandin
sentez inhibitorleri bu durumda verilebilir[161, 162].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz
Dis1 Arastirmalar Etik Kurulumun 24.05.2019 tarihli ve 2019/1891 karar sayisi ile onay

alinmustir.

3.1. HASTA SECIMi

Calismamizda 01.05.2018 - 01.05.2019 tarihleri arasinda acil servise bagvuran hiponatremi ve
hipernatremi saptanan hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya toplam 500 hasta

dahil edildi. Bunlarin 465'i hiponatremi ve 35'i hipernatremi hastasiydi.
Hastalar ilk serum sodyum degerlerine gore ;

siddetli hiponatremi (<125 mEq /L),

hafif hiponatremi (125-135 mEq / L),

hafif hipernatremi (145-150 mEq /L),

siddetli hipernatremi (>150 mEq /L) olarak siniflandirildi.

Asagidaki hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi:

1)18 yasindan kiigiik,

2) Hastaneye basvuran serum sodyum 06l¢iimil yapilmayan hastalar,

3)D1s merkezden hastanemize sevk olan hastalarda oncesinde serum sodyumu etkileyecek

tedavi almis olanlar,
4) D1s merkeze herhangi bir sebeple sevk edilen hastalar ,

5) Gebe ve emziren kadinlar ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.2. VERILERIN TOPLANMASI

Hastalara ait veriler ve kayitlar retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ENLIL HBYS
iizerinden incelendi. Hastalarin hastaneye basvurusu ayaktan vell2 ambulans ile geldigi
kaydedildi. Hastalarin triyaj skalas1 kaydedildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, bagvuru sikayetleri
sistemden kaydedildi. Ayni giin igerisinde birden fazla basvuru olan hastalarda, sadece ilk
analizdeki laboratuvar degerleri kabul edildi. Hastalara ait komorbiditeler (Hipertansiyon,
Diyabetes mellitus, Renal hastaliklar, Malignite, Demans, Serebrovaskiiler olay, Konjestif
kalp yetmezligi , Iskemik kalp hastaligi ve Pulmoner hastaliklar) ve kullanilan ilaglar
hastalarin dosyalarindan kaydedildi. Hastanin acil servise bagvurusunda vital bulgulari
(tansiyon,nabiz,ates,solunum sayisi,saturasyon,glasgow koma skalasi, q sofa ) ve demografik
verileri kaydedildi.Hastalarin sodyum, iire, kreatinin, glukoz, gfr degerleri kaydedildi.
Hiperglisemik hastalarda sodyum degerleri glukoz degerlerine gore diizeltilme
yapildi.(Serum glukoz seviyelerinde her 100 mg / dL artis i¢in 1,6 mEq / L'lik bir
diizeltme).Hastanin dl¢iilen sodyum degerine gore tedavi verilip verilmedigi kaydedildi.Sonug
oOlgiitlerinde taburculuk, servis, yogun bakim yatisi, kendi istegiyle taburcu ve Yyatan

hastalarda hastanede yatis siiresi,hastane i¢i mortalite kaydedildi.
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3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veri toplama asamasi sonunda elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak analiz edildi.
Analiz i¢in SPSS for Windows version 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programi
kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemler (Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi.
Sayisal verilerin 6zetlenmesinde; aritmetik ortalama, standart sapma, minimum ve maximum
degerleri, kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve yiizdelikler kullanildi.
Kategorik verilerin karsilastirllamasinda ki-kare testi veya Fisher testi kullanildi. Sayisal
verilerle kategorik degiskenleri arasindaki iliski Student- T ve Man-Whitney U testleri ile
degerlendirildi. 3 ve daha fazla grubun sayisal verilerle degerlendirilmesinde tek yonlii
varyans analizi ve Kruskal Wallis testleri kullanildi. Tek yonlii varyans analiz sonucu anlamli
olan gruplar arasinda ikili karsilagtirmalar i¢in posthoc Tukey testi ve Bonferroni diizeltmesi
yapildi. Kruskal Wallistesti sonucu anlamli olan gruplar arasinda ikili karsilastirmalar icin
posthoc Man-Whitney U testi ve Bonferroni diizeltmesi yapildi. Normal dagilmayan sayisal
degiskenlerin korelasyonlar1 Spearman korelasyon katsayisi ile analiz edildi. Istatistiksel
anlamlilik i¢in tip-1 hata diizeyi %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 500 hasta dahil edildi. Bunlarin 465'i hiponatremi ve 35'i hipernatremi
hastasiydi. Hastalarin % 50.6 ‘s1 kadin , % 49.4° i erkek olarak tespit edildi. Yas ortalamasi
(mean) 62.36£18 , median:66.00 olarak bulundu. Hastalarin yaslari 18 ile 104 arasinda
degismekteydi. Hastalarin %47.4’1i 18-64 yas araliginda ve %52.6’s1 65 yas iizeriydi. Bagvuru
anindaki triyaj skalasina bakildiginda % 81.2 sar1 ve %18.8 kirmiz1 alanda degerlendirilmistir.
Hastalar basvuru sekline gore %77.6 ayaktan ve %?22.4 112 ambulans ile bagvurmustur.
Hastalar basvuru sikayetlerine gore siralandiginda karin agrist (%19.8), nefes darlig1 (%16.6),
genel durum bozuklugu (%12), halsizlik (%10.4), bulant1 kusma (%9.2) , gdgiis agris1 (%38),
ates (%8), bas donmesi (%3.4), travma (%3.4), akut gastroenterit (%2.6), gis kanama (%1.4),
kan sekeri yiiksekligi (%1) olarak belirlenmistir. Hastalarin son durumuna bakildiginda %47
taburcu, %?29.2 servis yatis, %11.8 ybii yatis, %8.8 exitus ,%3.2 kendi istegiyle taburcu
olmustur. Hastalarin sodyum diizeyine bakildiginda %84.4 hafif hiponatremi, %8.6 siddetli
hiponatremi, %3.6 siddetli hipernatremi, %3.4 hafif hipernatremi olarak bulunmustur. Tiim
hastalara bakildiginda hastanede yatis siiresi mean ortalama 4.92+7.34 (min-0, max-53),
median:1 olarak tespit edilmistir (Tablo 1).

Tablo 4.1 :Hastalarin demografik ve diger ozellikleri
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Degiskenler n %
Cinsiyet

Erkek 247 49.4
Kadin 253 50.6
Yas grubu

18-64 yas 237 47,4
65 yas lizeri 263 52.6
Triyaj

sar1 406 81,2
kirmizi 94 18,8
Basvuru sekli

ayaktan 388 77.6
112 ile 112 22.4
Sikayet

g0gls agrisi 40 8,0
nefes darlig1 83 16,6
karin agrisi 99 19,8
bulant1 kusma 46 9,2
halsizlik 52 10,4
age 13 2,6
ates 40 8,0
genel durum bozuklugu 60 12,0
travma 17 3,4
gis kanama 7 1,4
ks yliksekligi 5 1,0
bas donmesi 17 3,4
Sodyum diizeyi

siddetli hiponatremi 43 8,6
hafif hiponatremi 422 84,4
hafif hipernatremi 17 3,4
siddetli hipernatremi 18 3,6
Sodyum diizeyi

hiponatremi 465 93,0
hipernatremi 35 7,0
Son durum

taburcu 235 47,0
servis yatig 146 29,2
ybii yatis 59 11,8
Kit 16 3,2
ex 44 8,8
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Tablo 4.2 : Hiponatremi ve Hipernatremi hastalarimin karsilastirilmasi

Degiskenler | Hiponatremi Hipernatremi X p
yas 65.00(18-96) 75.00(21-104)* 0.001*
Cinsiyet

Erkek 230 (49.5) 17 (48.6) 0.010 0.919
Kadin 235 (50.5) 18 (51.4)

Triaj

Sar1 390 (83.9) 16 (45.7) 31.044 <0.001*
Kirmizi 75 (16.1) 19 (54.3)*

Basvuru

sekli

Ayaktan 368 (79.1)* 20 (57.1) 9.061 0.003*
112 ile 97(20.9) 15(42.9)

tedavi

verilen 355(76.3) 30(85.7) 1.614 0.204
verilmeyen | 110(23.7) 5(14.3)

ilag

Kullanan 326(70.1) 25(71.4) 0.027 0.869
kullanmayan | 139(20.9) 10(28.6)

malignite

yok 354(76.1) 28(80.0) 0.271 0.603
var 111(23.9) 7(20.0)

Ht

yok 237(51.0) 23(65.7) 2.836 0.092
var 228(49.0) 12(34.3)

dm

yok 305(65.6) 28(80.0) 3.038 0.081
var 160(34.4) 7(20.0)

Ky

Yok 347(74.6) 28(80.0) 0.502 0.479
Var 118(25.4) 7(20.0)

ikh

Yok 293(63.0) 28(80.0) 4.088 0.043*
Var 172(37.0)* 7(20.0)

Renal

Yok 334(71.8)* 16(45.7) 10.570 0.001*
Var 131(28.2) 19(54.3)

Svo

Yok 416(89.5)* 16(45.7) 53.017 <0.001*
Var 49(10.5) 19(54.3)

Demans

Yok 407(87.5)* 13(37.1) 61.481 <0.001*
Var 58(12.5) 22(62.9)

pulmoner

yok 360(77.4) 23(65.7) 2.488 0.115
var 105(22.6) 12(34.3)
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Son durum

taburcu 228(49.0) 7(20.0)

servis 138(29.7) 8(22.9)

ybii 50(10.8) 9(25.7)

kit 14(3.0) 2(5.7)

ex 35(7.5) 9(25.7)

Son durum

ex 35(7.5) 9(25.7) 13.416 0.002*
yasayan 430(92.5)* 26(74.3)

Tablo 2’de hiponatremi ve hipernatremisi olan  hastalar  birbiriyle kiyaslanmigtir.
Hipernatremisi olan hastalarin yas ortalamasi (75/y1l) hiponatremi olan hastalarin yas
ortalamasina (65/y1l) gore anlamli sekilde daha yiiksek tespit edildi (p=0.001). Hiponatremisi
olan hastalarda kadin %50.5 ve erkek %49.5 bulunmustur. Hipernatremi hastalarinda kadin
%51.4 ve erkek %48.6 olarak bulunmustur. Cinsiyet olarak iki grup arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p=0,919). Hiponatremi hastalarinin triyajda daha ¢ok sari alana
basvurusu olurken , hipernatremi hastalarmin daha ¢ok kirmizi alana basvurusu olmus ve
istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p<0.001). Hastaneye basvuruda hiponatremi
hastalar1 hipernatremi hastalarina gére daha ¢ok ayaktan basvurusu olmustur (p=0,003). Iki
gup arasinda hastanede tedavi verilen ve verilmeyen olarak yapilan ayrimda anlamli bir farka
rastlanmadi (p=0.204). Hiponatremi ve hipernatremi hastalarinin  6zge¢misindeki kendi
kullandig ilaglarin olup olmamasina goére yapilan ayrimda anlamli bir fark tespit edilmedi
(p=0.869). Hiponatremi ve hipernatremisi olan hastalarin 6zge¢misinde bilinen sistemik
hastaliklara bakildiginda malignite, ht, dm, ky, pulmoner nedenler arasindaki fark istatiksel
olarak anlamli bulunmadi (sirayla p degerleri=0.603, 0.092, 0.081, 0.479, 0.115).
Ozgegmisinde iskemik kalp hastalig1 olan hastalarda hiponatremi hipernatremiye gore hafifce
daha fazla tespit edilmistir (p=0.043). Ozge¢misinde renal hastaliklar, svo, demans bulunan
hastalarda hipernatremi hiponatremiye gore istatiksel anlamli olarak daha fazla bulundu
(strasiyla p=0.001, p<0.00, p<0.001 ). Hipernatremi hastalarinda eksitus orani hiponatremi
hastalarina gore anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0,002). (Tablo 2)

33



Tablo 4.3 : Siddetli hiponatremi, hafif hiponatremi, hafif hipernatremi, siddetli
hipernatremili hastalar birbiriyle kiyaslanmasi

Siddetli Hafif hiponatremi | Hafif hipernatremi | Siddetli
hiponatremi hipernatremi
Degiske | mean+SS | Media | meantSS | Median | mean+SS | Median | meantS | Median | x2 p
nler n (min- (min- S (min-
(min- max) max) max)
max)
Yas 66.04+16. | 66.00( | 61.26+17 | 65.00(1 | 66.64+26. | 71.00(2 | 75.33+ | 76.50 14.6 | 0.002
38 21-90) | .99 8-96) 03 1-104) | 1111 (52-90) | 08
Skb 115.79+2 | 115.00 | 125.194+2 | 120.00( | 126.35+2 | 128.00( | 108.06 | 112.50( | 11.3 | 0.010
7.19 (70- 4.70 70- 0.79 82-164) | £26.37 | 60-154) | 85
180) 250)
Dkb 40.86+17. | 70.00( | 75.07+13 | 75.00(4 | 78.88+10. | 82.00 69.33+ | 74.50(4 | 6.88 | 0.076
88 40- .06 0-120) | 06 (54-93) | 16.98 0-103) |2
110)
Nabiz 88.91+18. | 88 90.18+7. | 89.00(3 | 77.53+13. | 76 (52- | 86.22+ | 85 (62- | 10.9 | 0.012
39 (48- 94 6-208) | 81 108) 15.57 127 28
138)
Ates 36.61+0.8 | 36.50 | 36.72+0. | 36.7 36.4+0.35 | 36.4 36.5+0. | 36.6 5.09 | 0.165
6 (35.1- | 69) (33.7- 35.8- 42 (35.9- |2
39.5) 40.0) 36.9) 37.8)
Sol say. | 19.23+4.6 | 18.00( | 18.09+3. | 18.00(1 | 17.29+£3.2 | 17.00 20.00+ | 18.00 5.80 | 0.121
6 12-32) | 14 2-38) 9 (14-28) | 4.43 (14-28) | 5
Spo2 90.74+8.3 | 94 95.00+5. | 96.00 92.65+£9.0 | 95.00(6 | 89.28+ | 91.50(7 | 40.1 | <0.001
9 (68- 59 (22- 2 2-100) | 6.35 1-95) 86
99) 100)
Gks 13.72+2.2 | 15.00( | 14.69+0. | 15.00(8 | 13.59+3.1 | 15.00(3 | 10.61+ | 11.00(3 | 116. | <0.001
5 3-15) | 94 -15) 0 -15) 2.54 -15) 643
g-sofa | 0.86+1.16 | 0.00 | 0.28+0.7 | 0(0-3) | 0.41+0.87 | 0(0-3) | 1.61+0. | 1.50 (0- | 73.6 | <0.001
(0-3) |6 97 3) 03
Glukoz | 192.35+1 | 125.00 | 140.66+6 | 123.50( | 159.47+1 | 120.00( | 253.72 | 168.50( | 11.8 | 0.008
79.57 (70- 2.77 51- 57.19 77-756) | £174.3 | 90-716) | 00
920) 585) 2
Ure 73.35+59. | 51.00( | 53.10+43 | 38.00(1 | 81.94+79. | 50.00(1 | 167.22 | 149.00 | 43.4 | <0.001
55 8-289) | .09 0-357) | 42 6-313) | £91.76 | (67- 97
398)
kreatini | 1.50+1.41 | 1.10 1.33£1.5 | 0.92 1.73£1.28 | 1.07(0. | 2.91+2. | 2.17 22.6 | <0.001
n (0.5- 9 (0.4- 7-4.36) | 04 (0.88- | 79
7.25) 14.0) 7.75)
Gfr 67.00+35. | 62.00 | 72.54+36 | 70.00 58.00+33. | 67.00 32.94+ | 32.50 8.00 | <0.001
41 (7- .03 (1-199) | 32 (10- 22.36 (7-89) |0
153) 105)
Hastane | 7.41+6.07 | 6.00 4.40+7.1 | 0.00(0- | 5.94+10.5 | 0(0-37) | 10.11+ | 7.50 (1- | 41.4 | <0.001
de yatis (1-28) | 2 53) 0 8.94 36) 38
stiresi

Tablo 3’de siddetli hiponatremi, hafif hiponatremi, hafif hipernatremi, siddetli hipernatremi
olarak 4 grupta incelenmistir. Siddetli hipernatremide yas ortalamasi digerlerine gore
istatiksel anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.002). Siddetli hipernatremide sistolik
kan basinci digerlerine gore istatiksel anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p=0.010). 4
grubun diyastolik kan basincina bakildiginda anlamh fark saptanmamistir (p=0.076). Nabiz
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hafif hipernatremilerde digerlerine gore istatiksel anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p=0.012). 4 grubun ates ve solunum sayisi arasinda istatiksel anlamli bir fark yoktur
(p=0.165, p=0.121). Saturasyon degeri hafif hiponatremide daha yiiksek oldugu i¢in
digerlerine gore anlamli fark vardir (p<0.001). Siddetli hipernatremide gks ve gfr digerlerine
gore daha diisiik oldugu ic¢in anlamli fark vardir (sirasiyla p<0.001, p<0.001). Siddetli
hipernatremide g sofa ve hastanede yatis siiresi digerlerine gore daha yiiksek oldugu i¢in
anlamli fark vardir (p<0.001, p<0.001). Siddetli hipernatremide glukoz, {ire, Kreatinin
degerleri digerlerine gore daha yiiksek oldugu icin anlamli fark vardir (sirayla p=0.008,
p<0.001, p<0.001).

Tablo 4.4 : Siddetli hiponatremi ve hafif hiponatreminin biribiri ile kiyaslanmasi

Degiskenler

Siddetli Hiponatremi (43) (%09.2)

Hafif hiponatremi (422) (%90.8) | p
mean+SD Median  (min- | mean+SD Median  (min-
max) max)
Yas 66.04+16.38 66.00 21-90 61.26+£17.99 | 65.00 18-96 0.128
skb 115.79+27.19 | 115.00 70-180 125.19424.70 | 120.00 70-250 | 0.023
Dkb 70.86+17.88 70.00 40-110 75.07£13.06 | 75.00 40-120 0.136
Nabiz 88.91£18.39 88.00 48-138 90.18+17.94 | 89.00 36-208 0.990
Ates 36.61+0.86 36.535.1-39.5 | 36.724+0.69 36.70 33.7-40.0 | 0.125
Sol. sayist 19.234+4.66 18.00 12-32 18.09+3.14 18.00 12-38 0.263
Spo2 90.74+8.39 94.00 68-99 95.00+5.59 96.00 22-100 <0.001
Gks 13.72 £2.25 15.00 3-15 14.69+0.94 15.00 8-15 <0.001
Q sofa 0.86+1.16 0.00 0-3 0.28+0.76 0.00 0-3 <0.001
Glukoz 192.35+179.57 | 125.00 70-920 140.66+62.77 | 123.50 51-585 | 0.372
Ure 73.35+59.55 51.00 8-289 53.10+43.09 | 38.00 10-357 0.011
kreatinin 1.50+1.41 1.10 0.5-7.25 1.33+1.29 0.92 0.40-14.00 | 0.391
Gfr 67.00+£35.41 62.00 7-153 72.54+36.032 | 70.00 1-199 0.336
Hastanede 7.41+6.07 6.00 1-28 4.40+7.12 0.00 0-53 <0.001

yatig stiresi
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Tablo 4.5 : Siddetli hiponatremi ve hafif hiponatreminin biribiri ile kiyaslanmasi

Degiskenler Siddetli Hiponatremi (43) Hafif hiponatremi (422) | p
Cinsiyet

Erkek 22 (51.2) 208 (49.3) 0.815
Kadin 21 (48.8) 214 (50.7)

Triaj

Sar1 23 (53.5) 367 (87.0)* <0.001
Kirmizi 20 (46.5) 55 (13.0)

Basvuru sekli

Ayaktan 20 (46.5) 348 (82.5)* <0.001
112 ile 23 (53.5) 74 (17.5)

Malignite

Yok 27 (62.8) 327 (77.5)* 0.031
Var 16 (37.2) 95 (22.5)

Hipertansiyon

Yok 13 (30.2) 224 (53.1) 0.004
Var 30 (69.8)* 198 (46.9)

Dm

Yok 28 (65.1) 277 (65.6) 0.945
Var 15 (34.9) 145 (34.4)

Ky

Yok 24 (55.8) 323 (76.5)* 0.003
Var 19 (44.2) 99 (23.5)

ikh

Yok 21 (48.8) 272 (64.5)* 0.043
Var 22 (51.2) 150 (35.5)

Renal

Yok 30 (69.8) 304 (72.0) 0.753
Var 13 (30.2) 118 (28.0)

Svo

Yok 35 (81.4) 381 (90.3 0.071
Var 8 (18.6) 41 (9.7)

Demans

Yok 37 (86.0) 370 (87.7) 0.758
Var 6 (14.0) 52 (12.3)

Pulmoner

Yok 29 (67.4) 331 (78.4) 0.100
Var 14 (32.6) 91 (21.6)

Tedavi

Alan 43 (100.0)* 312 (73.9) <0.001
Almayan 0 110 (26.1)

Ila¢

Kullanan 40 (93.0)* 286 (67.8) 0.001
Kullanmayan 3(7.0) 136 (32.2)

EKk hastahk

Var 43 (100)* 311 (73.7) <0.001
Yok 0 111 (26.3)

Sonlanim

taburcu 0 228 (54.0)

Servis yatis 18 (41.9) 120 (28.4)
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Ybii yatig 10 (23.3) 40 (9.5)

Kit 3(7.0) 11 (2.6)

ex 12(27.9) 23 (5.5)

Sonlamim

Ex 12 (27.9) 23 (5.5) <0.001
yasayan 31(72.1) 399 (94.5)*

Tablo 4 ve tablo 5'te hafif hiponatremi ve siddetli hiponatremi birbiri ile kiyaslanmistir.
Siddetli hiponatremide sistolik kan basinci, saturasyon ve gks degerleri hafif hiponatremiye
gore anlamli bir sekilde daha disiiktiir (sirasiyla p=0.023, p<0.001, p<0.001). Siddetli
hiponatremide q sofa, iire, hastanede yatis siiresi hafif hiponatremiye gore istatiksel olarak
anlaml bir sekilde yiiksektir (sirayla p<0.001, p=0.011, p<0.001). Hafif hiponatremide triyaj
skalasinda sar1 alana bagvuru siddetli hiponatremiye goére daha yiiksektir (p<0.001). Siddetli
hiponatremide hastaneye 112 ambulans ile basvuru hafif hiponatremiye gore anlamli bir
sekilde yiiksektir (sirayla p<0.001). Malignite, ht, ky, iskemik kalp hastaligi olanlarda siddetli
hiponatremi hafif hiponatremiye gore anlamli bir sekilde daha yiiksektir (sirayla p=0.031,
p=0.004, p=0.003, p=0.043, p=0.100). Siddetli hiponatremide eksitus orani, hastanede tedavi
alma, 6zgegmisinde sistemik hastalik nedeniyle ilag kullanma ve ek sistemik hastalik orani
hafif hiponatremiye gore anlamli bir sekilde daha yiiksektir (sirayla p<0.001, p<0.001,
p=0.001, p<0.001). Hafif hiponatremi ve siddetli hiponatremi arasindaki kiyaslamada
Ozgecmisinde bilinen hastaliklardan dm, renal nedenler, svo, demans ve pulmoner
rahatsizliklar arasinda anlamli bir fark yoktur. Hafif hiponatremi ve siddetli hiponatremi
arasindaki  kiyaslamada yas,cinsiyet,diyastolik kan basinci, nabiz, ates, solunum
sayisi,glukoz kreatinin,gfr arasinda anlaml bir fark yoktur.

Tablo 4.6 : Hafif ve siddetli hiponatremili hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri

Sodyum siklik %
gogus agrisi 4 9,3
nefes darligi 11 25,6
karin agrisi 5 11,6

Siddetli hiponatremi bulanti kusma 7 16,3
halsizlik 7 16,3
age 1 2,3
ates 3 7,0
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genel durum bozuklugu 3 7,0
ks yuksekligi 1 2,3
bas agrisi 1 2,3
Toplam 43 100,0
gogus agrisi 34 8,1
nefes darligi 70 16,6
karin agrisi 89 21,1
bulanti kusma 37 8,8
halsizlik 43 10,2
age 12 2,8
ates 36 8,5
Hafif hiponatremi
genel durum bozuklugu 41 9,7
travma 17 4,0
gis kanama 5 1,2
ks yiksekligi 3 7
bas dénmesi 16 3,8
bas agrisi 19 4.5
Toplam 422 100,0

Tablo 6'da hafif ve siddetli hiponatremili hastalarin bagvuru sikayetleri siralanmistir. Hafif
hiponatremisi olan hastalar ilk sirada karmm agris1 sikayeti ile basvururken, siddetli
hiponatremisi olan hastalar ise ilk sirada nefes darlig1 sikayeti ile basvurmustur.
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Tablo 4.7 : Hafif hipernatremisi ve siddetli hipernatremisi olan hastalarin birbiri ile

karsilastiriimasi
Degiskenler Hafif hipernatremi (17) Siddetli hipernatremi (18) p

mean+SD Median  (min- | mean+SD Median  (min-

max) max)

Yas 66.64+26.03 71.0021-104 75.33+11.11 76.50 52-90 0.204
skb 126.35+£20.79 | 128.00 82-164 | 108.06+26.37 | 112.50 60-154 | 0.030
Dkb 78.88+10.06 82.00 54-93 69.33+16.98 74.50 40-103 0.053
Nabiz 77.53+13.81 76.00 52-108 86.22+15.57 85.00 62-127 0.091
Ates 36.44+0.35 36.40 35.8-36.9 | 36.58+0.42 36.60 35.9-37.8 | 0.287
Sol. sayis1 17.29+£3.29 17.00 14-28 20.00+4.43 18.00 14-28 0.064
Spo2 92.65+9.02 95.00 62-100 89.28+6.35 91.50 71-95 0.020
Gks 13.59+£3.10 15.00 3-15 10.61+2.54 11.00 3-15 <0.001
Q sofa 0.41+0.87 0.00 0-3 1.61+0.97 1.50 0-3 <0.001
Glukoz 159.47+£157.93 | 120.00 77-756 | 253.72+174.32 | 168.50 90-716 | 0.007
Ure 81.94+79.42 50.00 16-313 167.22491.76 | 149.00 67-398 | <0.001
kreatinin 1.73+£1.28 1.070.70-4.36 | 2.91+£2.04 2.170.88-7.75 | 0.020
Gfr 58.00+£33.32 67.00 10-105 32.94+22.96 32.50 7-89 0.013
Hastanede 5.94£10.50 0.00 0-37 10.11+8.94 7.50 1-36 0.007

yatig siiresi
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Tablo 4.8 : Hafif hipernatremisi ve siddetli hipernatremisi olan hastalarin birbiri ile

karsilastirilmasi
Degiskenler Hafif hipernatremi (17) Siddetli hipernatremi (18) P
Cinsiyet
Erkek 6 (35.3) 11 (61.1) 0.127
Kadin 11 (64.7) 7 (38.9)
Triaj
Sar1 15 (88.2) 1(5.6) <0.001
Kirmizi 2 (11.8) 17 (94.4)*
Basvuru sekli
Ayaktan 15 (88.2)* 5 (27.8) <0.001
112 ile 2 (11.8) 13 (72.2)
Tedavi
Alan 12 (70.6) 18 (100) <0.001
Almayan 5 (29.4) 0
Ila¢
Kullanan 7 (41.2) 18 (100)* <0.001
Kullanmayan 10 (58.8) 0
Ek hastalik
Var 11 (64.7) 18 (100.0) <0.001
Yok 6 (35.3) 0
Son durum
Ex 3 (17.6) 6 (33.3) <0.001
yasayan 14 (82.4) 12 (66.7)

Tablo 7 ve tablo 8'de hafif hipernatremi ve siddetli hipernatremi birbiri ile kiyaslanmistir.
Hafif hipernatremide sistolik kan basinci, saturasyon, gks, gfr degerleri siddetli
hipernatremiye gore anlamli olarak daha yiiksektir (sirayla p=0.030. p=0.020, p<0.001,
p=0.013). Sidetli hipernatremide q sofa, glukoz, iire, kreatinin, hastanede kalis siiresi hafif
hipernatremiye gore istatiksel anlamli olarak daha yiiksektir (sirayla p<0.001. p=0.007,
p<0.001, p=0.020, p=0.007). Sidetli hipernatremide triyajda kirmiz1 alana basvuru, hastaneye
112 ambulans ile bagvuru, eksitus orani, hastanede tedavi alma ,6zgecmisinde sistemik
hastalik nedeniyle ila¢ kullanma ve ek sistemik hastalik orami hafif hipernatremiye gore
anlamli olarak daha yiiksektir ( p<0.001). Hafif hipernatremi ile siddetli hipernatreminin
kiyaslamasinda yas, cinsiyet, diyastolik kan basinci, nabiz, ates, solunum sayisi arasinda
anlaml bir fark yoktur.
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Tablo 4.9 : Hafif hipernatremi ve siddetli hipernatremisi olan hastalarin hastaneye

basvuru sikayetleri

sodyum

%

%

gogus agrisi 11,8 11,8
nefes darligi 11,8 23,5
karin agrisi 29,4 52,9
bulanti kusma 11,8 64,7
Hafif hipernatremi halsizlik 11,8 76,5
genel durum bozuklugu 11,8 88,2
bas donmesi 5,9 94,1
bas agrisi 5,9 100,0
Toplam 100,0
ates 5,6 5,6
genel durum bozuklugu | 77,8 83,3
Siddetli hipernatremi gis kanama 11,1 94,4
ks yuksekligi 5,6 100,0
Toplam 100,0

Tablo 9'da hafif hipernatremi ve siddetli hipernatremisi olan hastalarin hastaneye basvuru
sikayetleri siralanmistir. Hafif hipernatremisi olan hastalar ilk sirada karin agrisi sikayeti ile
basvururken, siddetli hipernatremisi olan hastalar daha c¢ok genel durum bozuklugu ile

bagvurmustur.
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Tablo 4.10 : Hiponatremi ve hipernatremisi olan hastalarin mortalitesinin
karsilastirilmasi

ex_yasayan
ex yasayan | Toplam p
Sodyum hiponatremi 35 430 465
7,5% 92,5% 100,0% 0.002
hipernatremi 9 26 35

25, 7% 74,3% 100,0%
Toplam 44 456 500

8,8% 91,2% 100,0%

Tablo 10'da goriildiigii gibi hipernatremisi olan hastalarda mortalite orani hiponatremik

hastalara gore anlamli olarak daha yiiksektir (p=0.002).

Tablo 4.11 : Hastalarin triyaj basvurusuna gore mortalite oranlari

ex yasayan

ex yasayan [Toplam |P
ftrivaj sar I5 401 406

1,2% 98,8%  [100,0% |<0.001

kirmizi 39 55 94

41,5% [58,5%  [100,0%
Toplam 44 456 500

8,8% 91,2%  [100,0%

Tablo 11'de triyajda kirmizi alana basvuran hastalarin eksitus orani sar1 alana gore anlamli
olarak daha yiiksektir (p<0.001).

Tablo 4.12 : Hastalarin hastaneye basvuru sekline gore mortalite orani
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ex yasayan [toplam

Basvuru  ayaktan 9 379 388
sekli 2,3% 97,7% 100,0% <0.001
112 ile 35 77 112

31,3% 68,8% 100,0%
Toplam 44 456 500

8,8% 91,2% 100,0%

Tablo 12'de hastaneye basvuru seklinde 112 ambulans ile hastaneye bagvuran hastalarin

eksitus orani ayaktan hastaneye bagvuran hastalara gore anlamli olarak daha yiiksektir
(p<0.001).

Tablo 4.13 : Hastalarin hastaneye basvuru sekli ile cinsiyetin karsilastiriimasi

Basvuru sekli

ayaktan 112 ile Toplam p

cinsiyet  erkek 189 58 247
76,5% 23,5% 100,0%

kadin 199 54 253 0.566
78,7% 21,3% 100,0%

Toplam 388 112 500

77,6% 22,4% 100,0%

Tablo 13'te bagvuru sekli ile cinsiyet arasinda istatiksel anlamli farka rastlanmamistir
(p=0566).

Tablo 4.14 : Hastalarin yasi ile mortalite arasindaki iliski
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Ex- istatistik p
yasayan
yas ex Mean 67,00
Median 70,50
Std. Deviation 15,43
Minimum 22,00
Maximum 90,00 0.094
yasayan  Mean 61,92
Median 65,00
Minimum 18,00
Maximum 104,00
Kurtosis -,297

Tablo 14'te eksitus olan hastalarin yas ortalamasi yasayan hastalarin yas ortalamasina goére
daha yiiksek olmasina ragmen istatiksel anlamli fark yoktur (p=0.094).

Tablo 4.15 : Hastalarin hastanede yatis siiresi ile mortalite arasindaki iliski

ex_yasayan istatistik
Hastanede ex Mean 9,50
yatis siresi Median 6,00
Std. Deviation 9,14356
Minimum 1,00 <0.001
Maximum 37,00
yasayan Mean 4,47
Median ,5000
Std. Deviation 7,00
Minimum 0,00
Maximum 53,00

Tablo 15'te eksitus kabul edilen hastalarin hastanede yatis siiresi yasayan hastalara gore

anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.001).
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Tablo 4.16 : Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci ile mortalite arasindaki iliski

ex_yasayan istatistik | p
skb ex Mean 95,84

Median 90,00  [<0.001
Std. Deviation 22,952
Minimum 60
Maximum 160

yasayan Mean 126,50
Median 125,00
Std. Deviation 23,654
Minimum 70
Maximum 250

dkb ex Mean 57,48

Median 52,00
Std. Deviation 13,639
Minimum 40
Maximum 86

yasayan Mean 76,28
Median 75,00
Std. Deviation 12501 [<0.001
Minimum 40
Maximum 120

Tablo 16'da eksitus kabul edilen hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci yasayan hastalara

gore anlamli olarak daha disiiktiir (p<0.001).
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Tablo 4.17 : Hastalarin nabiz degeri ile mortalite arasindaki iliski

ex_yasayan istatistik | p
nabiz  ex Mean 97,16
Median 96,50
Std. Deviation 23,499
Minimum 48
Maximum 170
0.003
yasayan Mean 88,76
Median 87,00
Std. Deviation 17,108
Minimum 36
Maximum 208

Tablo 17'de eksitus kabul edilen hastalarin nabiz degeri yasayan hastalara gore anlamli olarak
daha ytiksektir (p=0.003).

Tablo 4.18 : Hastalarin solunum sayis1 ve saturasyon degeri ile mortalite arasindaki

iliski
ex_yasayan istatistik | p
Sol. sayisi  ex Mean 22,43
Median 2400  [<0.001
Std. Deviation 4,464
Minimum 12
Maximum 32
yasayan Mean 17,94
Median 17,00
Std. Deviation 4,394
Minimum 12
Maximum 90
Spo2 ex Mean 89,30
Median 91,50
Std. Deviation 8,658
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Minimum 62

Maximum 98 <0.001
yasayan Mean 94,65

Median 96,00

Std. Deviation 7,233

Minimum 0

Maximum 100

Tablo 18'de eksitus kabul edilen hastalarin solunum sayisi yasayan hastalara gore istatiksel
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.001).

Tablo 18'de eksitus kabul edilen hastalarin saturasyon degeri yasayan hastalara gore istatiksel
anlamli olarak daha diisiiktiir (p<0.001).

Tablo 4.19 : Hastalarin gks degeri ile mortalite arasindaki iliski

ex_yasayan istatistik p
gks  ex Mean 11,45
Median 12,00
Std. Deviation 2,840
Minimum 3
Maximum 15
yasayan Mean 14,71 <000
Median 15,00
Std. Deviation ,942
Minimum 10
Maximum 15

Tablo 19'da eksitus kabul edilen hastalarin gks degeri yasayan hastalara gore anlamli olarak
daha diistiktiir (p<0.001).
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Tablo 4.20 : Hastalarin g sofa degeri ile mortalite arasindaki iliski

ex_yasayan istatistik | p
g_sofa ex Mean 2,16
Median 3,00
Std. Deviation 1,055
Minimum 0
Maximum 3 0.001
yasayan Mean 0,21
Median 0,00
Std. Deviation ,612
Minimum 0
Maximum 3

Tablo 20'de eksitus kabul edilen hastalarin g sofa degeri yasayan hastalara gore istatiksel
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.001).

Tablo 4.21 : Hastalarin gfr degeri ile mortalite arasindaki iliski

ex_yasayan istatistik p
ofr ex Mean 55,58

Median 51,50

Std. Deviation 41,224

Minimum 3

Maximum 170 0.005

yasayan Mean 71,55

Median 69,50

Std. Deviation 35,471

Minimum 1

Maximum 199

Tablo 21'de eksitus kabul edilen hastalarin gfr degeri yasayan hastalara gére anlamli olarak
daha distiktiir (p=0.005).
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Tablo 4. 22 : Hastalarin ek hastaliga sahip olmasina gore hastanede kalis siiresi ve yas

ortalamasi
Ek hastalik istatistik p
Hastanede var Mean 6,39
kalig suresi Median 4,00
Std. Deviation 7,80
Minimum 0,00 <0.001
Maximum 53,00
yok Mean 0,07
Median 0,00
Std. Deviation 0,74
Maximum 8,00
yas var Mean 67,65
Std. Deviation 13,94
Minimum 21,00
Maximum 96,00
Mean 45,05
yok Median 42,00
Std. Deviation 19,67
Minimum 18,00 <0.001
Maximum 104,00

Tablo 22'de ek hastalig1 olan hastalarin hastanede yatis siiresi ve yas ortalamasi ek hastaligi

olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.001).
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Tablo 4.23 : Hastalarin malignite, renal, svo, demans hastaligi olup olmamasina gore

mortalite orani

eX_yasayan
lex yasayan Toplam p
|malignite yok 16 366 382
4,2% 95,8% 100,0% <0.001
var 28 90 118
23,7% 76,3% 100,0%
Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%
ex_yasayan
lex yasayan Toplam p
[renal  yok 23 327 350
16,6% 93,4% 100,0%  |0.007
var 21 129 150
14,0% 86,0% 100,0%
Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%
eX_yasayan p
lex yasayan Toplam
svo  yok 32 400 432
7,4% 92,6% 100,0% 0.006
var 12 56 68
17,6% 82,4% 100,0%
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Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%
ex_yasayan
lex yasayan Toplam [P
demans yok 32 388 420
7,6% 92,4% 100,0%  0.033
var 12 68 80
15,0% 85,0% 100,0%
Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%

Tablo 23'te sistemik hastaliklardan malignite, renal, svo, demans hastalig1 olanlarin
olmayanlara gore eksitus orani1 anlamli olarak daha yiiksektir (sirayla p<0.001, p=0.007,
p=0.006, p=0.033).

Tablo 4.24 : Hastalarin ht, dm , ky, ikh, pulmoner hastaligi olup olmamasina gore
mortalite oram
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ex_yasayan

ex yasayan Toplam p
ht yok 20 240 260
7,7% 92,3% 100,0% 0.363
var 24 216 240
10,0% 90,0% 100,0%
Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%
ex_yasayan
ex yasayan Toplam p
dm yok 28 305 333
8,4% 91,6% 100,0% 0.663
var 16 151 167
9,6% 90,4% 100,0%
Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%
ex_yasayan
ex yasayan Toplam p
ky yok 30 345 375
8,0% 92,0% 100,0% 0.274
var 14 111 125
11,2% 88,8% 100,0%
Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%
ex_yasayan
ex yasayan Toplam p
ikh yok 25 296 321
7,8% 92,2% 100,0% 0.285
var 19 160 179
10,6% 89,4% 100,0%
Toplam 44 456 500
8,8% 91,2% 100,0%
ex_yasayan
ex yasayan Toplam p
pulmoner yok 30 353 383
7,8% 92,2% 100,0% 0.167
var 14 103 117
12,0% 88,0% 100,0%
Toplam 44 456 500
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Tablo 24'te sistemik hastaliklardan ht, dm, Ky, ikh, pulmoner hastalig1 olanlarin olmayanlara
gore eksitus oraninda istatiksel anlamli olarak fark yoktur.

Tablo 4.25 : 65 yas iizeri hastalar

karsilastirilmasi

ex_yasayan

ex yasayan Toplam p
Yas grup  18-64 yas 16 221 237

6,8% 93,2% 100,0% 0.125

65 yas Uzeri 28 235 263

10,6% 89,4% 100,0%
Toplam 44 456 500

8,8% 91,2% 100,0%

ile 18-64 yas arasi hastalarin mortalitesinin

Tablo 25'te 65 yas lizeri olan hastalarin exitus oran1 18-64 yas araligina gore daha yiiksek
olmasina karsin istatiksel olarak anlamli bir fark olusturmamistir (p=0.125).

Tablo 4.26 : 65 yas

iizeri ile 18-64 yas arah@indaki hastalarin cinsiyetlerinin

karsilastirilmasi

Yas grup

18-64 yas |65 yas lzeri | Toplam p
cinsiyet  erkek 121 126 247

51,1% 47,9% 49,4% 0.482

kadin 116 137 253

48,9% 52,1% 50,6%
Toplam 237 263 500

100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 26'da 65 yas lizeri olan hastalar ile 18-64 yas araliginda olan hastalar arasinda cinsiyet
olarak istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0.482).

53



Tablo 4. 27 : 65 yas iizeri ile 18-64 yas arahgindaki hastalarin triyaj basvurusunin
karsilastirilmasi

Yas grup

18-64 yas |65 yas lizeri | Toplam p
triyaj  sar 205 201 406

86,5% 76,4% 81,2% 0.004

kirmizi 32 62 94

13,5% 23,6% 18,8%
Toplam 237 263 500

100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 27'de 65 yas tizeri olan hastalarin triyajda kirmizi alana bagvurusu 18-64 yas araligina
gore istatiksel anlamli olarak daha yiiksektir (p=0.004).

Tablo 4.28 : 65 yas iizeri ile 18-64 yas araligindaki hastalarin hastaneye basvuru seklinin
karsilastirilmasi

Yas grup

18-64 yas | 65 yas lizeri | Toplam p
Basvuru  ayaktan 191 197 388
sekli 80,6% 74,9% 77,6%

112 ile 46 66 112

19,4% 25,1% 22,4% 0.128
Toplam 237 263 500

100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 28'de 65 yas iizeri olan hastalar ile 18-64 yas araliginda olan hastalar arasinda
hastaneye bagvuru seklinde istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0.128).

Tablo 4.29 : 65 yas iizeri ile 18-64 yas arahigindaki hastalarin hastanede yatis siiresinin
karsilastirilmasi
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Yas grup listatistik [ p
Hastanede 18-64 yas Mean 4,01
yatis siiresi
Median 0,00
Std. Deviation 16,98 <0.001
Minimum 0,00
Maximum 153,00
65 yas lizeri Mean 5,73
Median 3,00
Minimum 0,00
Maximum 42,00

Tablo 29'da 65 yas iizeri olan hastalarin hastanede yatis siiresi 18-64 yas araligina gore
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.001).

Tablo 4.30 : 65 yas iizeri ile 18-64 yas arah@indaki hastalarim ek hastahg olup
olmamasina gore karsilastirilmasi
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Yas grup
18-64 yas 65 yas tizeri  [Total p
|EK hast. var 144 239 383
160,8% 90,9% 76,6% <0.001
yok 93 24 117
39,2% 9,1% 23,4%

Tablo 30'da 65 yas iizeri olan hastalarin ek sistemik hastaligi olma orani 18-64 yas araligina
gore anlamli olarak daha ytiksektir (p<0.001).

Tablo 4.31 : Hastalarin mortalite ve cinsiyet arasindaki iliskisi

ex_yasayan

ex yasayan | Toplam p
cinsiyet  erkek 23 224 247

9,3% 90,7% 100,0% 0.690

kadin 21 232 253

8,3% 91,7% 100,0%
Toplam 44 456 500

8,8% 91,2% 100,0%

Tablo 31'de eksitus olan ve yasayan hastalarin cinsiyet ayriminda istatiksel olarak anlamli
bir fark yoktur (p=0.690).
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5. TARTISMA

Hiponatremi hastanede yatan hastalarda en fazla goriilen elektrolit bozuklugudur[31, 32].

Hiponatremi ve hipernatremi yiiksek mortalite, morbidite ve uzun hastane yatis siiresi ile
iligkilidir[9].

Zilbergberg ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hiponatremik hastalarin yas ortalamalar1 65 yil olarak
tespit edilmis [8]. Calismamizda ise hiponatremik hastalarin yas ortalamalari 65 yil olarak
goriildii. Calismamiz yas ortalamasi olarak genelde literatiirdeki ¢alismalara benziyordu. Yas
ortalmas1 yiikseldik¢e hiponatremi goriilme siklig1 artmaktadir.

Mohan ve ark. yaptig1 ¢alismada daha ¢ok kadin cinsiyette yasla hiponatremi goriilme
sikliginin artig oldugu bildirilmistir [163] (p=0.004). Rao ve ark. hiponatremili hastalar ile
yaptig1 ¢alismada, hastalarin %55’ inin kadin oldugu ve kadinlarda hiponatreminin daha sik
gortldiigii  tespit edilmistir[164]. Calismamizda hastalarin %50.5'nin kadin oldugu tespit
edildi ve cinsiyet arasinda anlaml farka rastlanmadi. Bu acidan ¢alismamizin literatiirdeki
yapilan ¢aligmalara benzemiyordu. Rao ve ark. yaptigi ¢alismada ciddi hiponatremi olan
hastalarda hiponatreminin erkeklerde mortalitenin kadinlardan anlamli olarak fazla gorildigi
sonucuna varilmistir [164]. Calismamizda ise mortalite ve cinsiyet arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0.690). Calismamizdaki bulgulara gore hiponatremi her iki cinsiyette
yaklasik esit goriilen 6nemli bir elektrolit sorunudur.

Huwyler ve ark.[165] , Holland-Bill ve ark.[166] yaptigi c¢alismalarda yas arttik¢a
hiponatremiye yatkinligin artacagi belirtilmistir. Mohan ve ark. yaptiklar1 ¢alismada da yasla
birlikte hiponatremi goriilme sikhiginda artis oldugu tespit edilmistir [163]. Gill ve ark.
hiponatremik hastalarla yaptigi ¢alismada hiponatremik olgularin daha yaslh olgular oldugunu
bulmuslardir [167]. Calismamizda da ayn1 sekilde yas arttik¢a hiponatreminin siddeti artmistir
ancak istatiksel olarak olarak anlamli bir fark olusturmamaistir (p=0.128).

Nair ve ark. yaptig1 ¢calismada hiponatremik hastalarin %81,9’unda hafif %18,1’inde ise ciddi
hiponatremi oldugu tespit edilmistir [168]. Calismamizda ise 465 hiponatremik hastanin
%90,8’inde hafif, %9,2’sinde ise siddetli hiponatremi oldugu tespit edilmistir.Calismamizda
literatiirdeki baz1 ¢aligmalardan daha az oranda siddetli hiponatremi goriilmiustiir.

Clayton ve ark. yaptig1 c¢alismada konjestif kalp yetmezligi, karaciger hastaliklarinda
hiponatreminin daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir[169]. Bucher ve ark. yaptigi ¢calismada dm,
kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi ve maligniteleri olan hastalarda
hiponatremi diizeyinin arttigmi géstermislerdir [170]. Ote yandan, Kovesdy ve ark. yaptigi
caligmada kronik karaciger hastaligi, kronik kalp yetmezlgi ve depresyonu olanlarda siddetli
hiponatreminin anlamli olarak hafif hiponatremiye gore daha ¢ok oldugunu gostermislerdir
ancak diger komorbid hastaliklarda higbir fark olmadigini belirtmislerdir [171]. Calismamizda
da literatiirlere benzer sekilde 6zge¢misinde malignite, ht, ky, iskemik kalp hastalig
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olanlarda siddetli hiponatremi hafif hiponatremiye gore daha ¢ok goriilmiistiir. Hastalarin ek
sistemik hastaliklar1 arttik¢a hiponatremi diizeyi daha da agirlasmaktadir.

Nigro ve ark. yaptiklari hiponatremisi olan hastalarin hastaneye bagvurusundaki
semptomlariyla ilgili bir arastirmada hastalarin %44'tinde bulant: ve kusma, %69'unda genel
semptom olarak halsizlik, %16'sinda oryantasyon bozuklugu, %16 diisme olgular1 oldugu
bildirilmistir [172]. Calismamizda ise hafif hiponatremisi olan hastalar %21,1 karin agrisi,
%16,6 nefes darligi, %10,2 halsizlik sikayeti ile bagvurmustur. Siddetli hiponatremisi olan
hastalar ise %25,6 nefes darligi, %16,3 bulant1 ve kusma, %16,3 halsizlik, %11,6 karin agrisi
sikayeti ile bagvurmustur.

Huwyler ve ark. yaptigi ¢alismada 6zgegmisinde ilag kullananlar hastalarda hiponatreminin
siddeti artis gostermistir [165]. Calismamizda da 6zgegmisinde ilag kullananlar hastalarda
siddetli hiponatremi hafif hiponatremiye gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0.001). Hastalarin 6zgeg¢misinde ila¢ kullaniyor olmasi hiponatreminin diizeyini daha
agirlastirmaktadir.

Olsson ve ark. yaptigi ¢alismada ciddi hiponatremi saptanan hastalarin yogun bakima daha
fazla ihitiya¢ duydugu belirtilmistir [173]. Calismamizda ise siddetli hipornatremide yogun
bakim yatis orani artmaktadir. Hafif hiponatremisi olan hastalarda yogun bakim yatis orani
%29.5 iken, siddetli hiponatremisi olan hastalarda yogun bakim yatis oran1 %23.3 olarak tespit
edilmigstir. Hiponatremik hastalarda sodyum diizeyi azaldikc¢a hastalarin yogun bakima yatis
orani ylikselmektedir.

Gosch ve ark. [174] , Olsson ve ark. [173] yaptig1 ¢alismalarda siddetli hiponatremisi olan
hastalarin hastanede kalis siiresi hafif hiponatremisi olan hastalara gore daha uzun
bulunmustur. Calismamizda da literatiire uygun olarak siddetli hiponatremisi olan hastalarin
hastanede yatis siiresi hafif hiponatremisi olanlara gore anlamli olarak daha uzun tespit
edildi(p<0.001). Hiponatremik hastalarda sodyum diizeyi azaldik¢a hastalarin hastanede kalis
stiresi uzamaktadir.

Waikar ve ark.[55] , Corona ve ark. [175] yaptigi ¢alismalarda hiponatreminin siddeti arttik¢a
mortalite oraninin yiikseldigi bildirilmistir. Caligmamizda da siddetli hiponatremide mortalite
oran1 hafif hiponatremiye gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.001).
Hiponatremi mortalite ve morbiditeyi artiran bir elektrolit bozuklugudur. Hiponatremik
hastalarda sodyum diizeyi azaldik¢a hastanin mortalitesi artmaktadir. Hampshire ve ark.
[176] , Castillo ve ark. [177] yaptig1 yaptigi ¢alismada malignitesi olan hastalarda mortalite
orani yiiksek bulunmustur. Kovesdy ve ark. yaptiklari ¢alismada ise bobrek rahatsizligi olan
hastalarda mortalite daha yiiksek tespit edilmistir [171]. Bettari ve ark. [178],
Shchekochikhin ve ark. [179] kalp yetmezligi olan hiponatremik hastalar {izerinde yaptiklar
caligmada ise mortalite oranlarinin artmis oldugunu tespit etmislerdir. Yaptigimiz ¢alismada
ise malignite ve renal hastaligi olan hastalarda mortalite oran1 anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Kalp yetmezligi olan hiponatremik hastalarda ise g¢alismamizda mortalite
oraninda anlamli bir fark tespit edilmemistir.
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Hipernatremili hastalarin yas ortalamas1 Wolff ve arkadaslarinin [180] yaptigi ¢alismasinda
79, Bataille ve arkadaslarinin [181] yaptig1 calismada ise 79, Akirov ve arkadaslarinin [29]
yaptig1 calismasinda 82, Jung ve arkadaslarinin [182] calismada 74 tespit edilmis.
Calismamizda ise hipernatremili hastalarin yas ortalamasi literatiirlere uygun olarak 75 olarak
bulunmustur. Bataille ve arkadaslarmin [181] , Imai ve arkadaslarinin [30] yaptiklari
calismalarda hipernatremili hastalarda yas artisiyla beraber mortalitede artis tespit etmislerdir.
Calismamizda da literatiirlere benzer olarak hipernatremili hastalarda yas arttikca mortalite
orani ylikselmistir. Hastalarin yas ortalamasi ylikseldik¢e hipernatremi goriilme sikligi ve
mortalitesi artmaktadir.

Tsipotis ve arkardaslariin [183] , Bataille ve arkadaslarinin [181] , Girardeau ve
arkadaslarinin [184] , Akirov ve arkadaslarmin [29] yaptiklar1 ¢alismalarda hipernatremili
hastalarin kadinlarda daha ¢ok goriildiigiinii tespit etmislerdir. Jung ve arkadaslarinin [182]
yaptig1 calismada ise hipernatremili hastalarin cinsiyet oraninda erkeklerin daha ¢ok oldugunu
tespit etmislerdir. Calismamizda hipernatremili hastalarin % 51,4 kadin ve % 48,6 erkek tespit
edilmis olup cinsiyet arasinda anlamli bir farka rastlanmamistir. Wolff ve arkadaslar1 [180] ,
Girardeau ve arkadaglar1 [184] , Bataille ve arkadaslar1 [181] tarafindan yapilan
aragtirmalarda hipernatremili hastalarda erkek cinisyette mortalite oran1 kadina gore yiiksek
bulunmustur. Hawkins ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada hipernatremili hastalarda cinsiyet
arasinda mortalitede fark tespit edilmemistir [34] . Calismamaizda hipernatremili hastalarda
mortalite oraninda kadin ve erkek arasinda anlamli bir farka rastlanmamastir.

Wolff ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada demansi olan hastalarda hipernatremi daha ¢ok
goriilmiistiir.[180]. Calismamizda da demansi olan hastalarda hipernatremi daha gok goriilmiis
ve mortalite ile anlaml iliski saptanmustir. Ozgegmisinde svo olan hastalarda hipernatremi
goriilme sikligina bakildiginda Jung ve arkadaslarinin [182] calismasinda , Akirov ve
arkadaglarinin [29] c¢alismasinda yiiksek bulunmus fakat mortalite ile anlamli bir iliski
saptanmamigtir. Caligmamizda svo olan hastalarda hipernatremi goriilme sikligi yiiksek
bulunmus ve mortalite ile anlamli iliski saptanmustir. Sistemik hastaliklardan dm olan
hastalarda hipernatremi gériilme oranina bakildiginda Jung ve arkadaslariin [182] , Tsipotis
ve arkadaglarinin [183] calismasinda yiiksek saptanmis olup, mortaliteyi artirdigini tespit
etmiglerdir. Calismamizda ise dm olan hastalarda hipernatremi goriilme orani yiiksek
bulunmus olup, mortalite ile ilgili anlamli bir iliski saptanmamuistir. Akirov ve arkadaslarinin
yaptigi c¢alismasinda hipernatremi tespit edilen hastalarda kalp yetmezligi %15 , koroner
arter hastaligl %23, malignite % 14 oraninda saptanmistir [29]. Calismamizda hipernatremisi
olan hastalarda kalp yetmezligi %20 , iskemik kalp hastaligi %20 , malignite %20 oraninda
literatiire benzer oranlarda bulunmustur. Hastalarin  komorbid hastaliklar1 arttikca
hipernatremi goriilme siklig1 ve hipernatremi diizeyi artmaktadir.

Arampatzis ve arkadaslarinin ¢alismasinda siddetli hipernatremili hastalarin basvuru
sikayetleri; %65 uyuklama ve dezoryantasyon seklindedir [5]. Turgutalp ve arkadaslarinin
caligmasinda siddetli hipernatremili hastalarin bagvuru sikayetleri %76 oral alim azlig
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seklindedir [185]. Calismamizda siddetli hipernatremili hastalarin basvuru sikayetleri %77
oraninda genel durum bozuklugu ve buna bagli oral alim azligi sonucu dehidratasyon ile
basvurmustur.

Arampatzis ve arkadaslarinin ¢alismasinda hipernatremili hastalarin ortalama gks 15 saptanmigtir
[5]. Calismamizda hafif hipernatremili hastalarin ortalama gks 13 , siddetli hipernatremili
hastalarin ortalama gks 10 olarak bulunmustur. Ates ve arkadaslarinin yaptigi calismada
hipernatremili hastalarda gks’nin diistikliigii ile mortalite arasinda anlamli iligski bulmuslardir
[186]. Calismamizda literatiire uygun olarak hipernatremili hastalarda gks diistiikkge mortalite
orani artmistir. Hastalarda hipernatremi diizeyi arttikga gks degerinde azalma ve mortalitede
artis olmaktadir.

Jung ve arkadaslariin [182] , Bataille ve arkadaslariin [181] hipernatremisi olan hastalarda
yaptiklar1 ¢alismalarda ortalama arter basincinda azalma ve nabzin artmasi mortaliteyi
arttirmigtir. Calismamizda hipernatremisi olan hastalarda literatiirlere uygun olarak ortalama
arter basincinda azalma ve nabzin artmasinin mortaliteyi arttirdig: tespit edilmistir.

Lindner ve ark. [126] , Funk ve ark. [9] yaptigi ¢calismada hipernatreminin siddeti arttikga
mortalitede artis tespit etmislerdir. Stelfox ve ark. Yogun bakimdaki hipernatremili hastalarin
mortalitesinin sodyum degeri normal olan hastalara gdére daha yiiksek oldugunu tespit
etmiglerdir [187]. Filho ve arkadaslar1 [188] , Alshayeb ve arkadaslari1 [189] yaptiklari
caligmalarda siddetli hipernatremide mortalite oranini yiiksek bulmuslardir. Tazmini ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada siddetli hipernatremisi olan hastalarin mortalite oran1 hafif
hipernatremisi olan hastalara gore yiiksek bulunmustur [190]. Yaptigimiz ¢alismada da
literatiirlere uygun olarak siddetli hipernatremisi olan hastalarin hafif hipernatremisi olan
hastalara gore mortalitesi yliksek saptanmistir. Hipernatremide sodyum degeri arttikca
mortalite oran1 ylikselmektedir.

Girardeau ve arkadaglar1 [184] , Jung ve arkadaglarimin [182] vyaptiklar1 ¢alismalarda
hipernatremisi olan hastalarin yogun bakim  yatis oranlar1 servis yatiglarindan yiiksek
bulunmustur. Calismamizda literatiirlere uygun olarak hipernatremisi olan hastalarin yogun
bakim yatis orani servis yatis oranindan yiiksek bulunmustur. Hipernatremi hastalarin daha ¢ok
yogun bakimda kalmasina sebep olan bir elektrolit bozuklugudur.

Hipernatremisi olan hastalarin hastanede kalis siiresine bakildiginda Tazmini ve
arkadaglarinin [190] yaptiklar1 ¢alismada 6 giin, Girardeau ve arkadaslarinin [184] yaptiklar
caligmada 10 giin olarak tespit edilmistir. Calismamizda hipernatremili hastalarin hastanede
kalis siiresine bakildiginda hafif hipernatremisi olan hastalar ortalama 6 giin, siddetli
hipernatremisi olan hastalar ortalama 10 giin hastanede kalmistir. Hipernatremi hastalarin
hastanede kalis siiresini uzatir. Hipernatremide sodyum diizeyi yiikseldik¢e hastalarin
hastanede kalma siireside artmaktadir.

Calismamizin bazi kisithiliklart vardir. Calismamiz retrospektif ve tek merkezli bir ¢calismadir.
Bu konuda yapilacak prospektif ¢alismalara daha ¢ok ihtiyag vardir.
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6.SONUC

Calismamizda 1 y1l boyunca acil servise bagvuran disnatremisi olan hastalarda mortalite ve
morbiditeyi aragtirdik.

Hastalar sodyum diizeyine gore %=84.4 hafif hiponatremi, %8.6 siddetli hiponatremi, %3.6
siddetli hipernatremi, %3.4 hafif hipernatremi olarak siniflandirildi.

Hipernatremisi olan hastalarin yas ortalamas: (75) hiponatremisi olan hastalarin yas
ortalamasina (65)  gore yiiksektir. Hipernatremi diizeyi arttikca yas ortalamasi da
yiikselmektedir. Hiponatremi ve hipernatremi kadin ve erkeklerde esit goriilmiistiir.

Hiponatremik hastalar hipernatremik hastalara gore triyajda daha ¢ok sari alana ayaktan
basvurusu olmustur. Hipernatremisi olan hastalarda mortalite oran1 hiponatremik hastalara
gore daha fazladir. Hipernatremide sodyum diizeyi yiikseldik¢e gks, gfr degerleri azalmakta q
sofa degeri ise yiikselmektedir. Gks, gfr azalmas1 ve q sofanin artmas1 mortalite ile iligklidir.
Ozgegmisinde bilinen svo ve demansi olan hastalarda hipernatremi goriilme siklig
hiponatremiye gore daha yiiksektir. Hiponatremik hastalarda sodyum diizeyi azaldik¢a gks
degeri azalmakta, q sofa degeri ve mortalite artmaktadir.

Triyajda kirmizi alana 112 ambulans ile bagvuran hastalarin mortalite orani diger hastalara
gore daha yiiksektir.

Eksitus kabul edilen hastalarin gks , gfr degerleri yasayan hastalara gore daha diisiik , q sofa
degeri ise daha yiiksektir.

65 yas tlizeri olan hastalarin triyajda kirmizi alana basvurusu, hastanede yatig siiresi, ek
sistemik hastalig1 olma oran1 18-64 yas araligina gore daha ytiksektir.

Disnatremi diizeyi agirlastik¢a hastalarin mortalitesi ve morbiditesi artmaktadir.

Hastaneye basvuru sirasindaki serum sodyum degerine ¢ok dikkat edilmeli, serum sodyum
seviyesindeki kiiciik degisiklikler bile ihmal edilmemelidir. Disnatremisi olan hastalarda
uygun tedaviye zaman kaybetmeden baslanmalidir. Disnatremi nedeniyle olusabilecek
morbidite ve mortalite dnlenmeye ¢alisilmalidir.
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T
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI
ILAC VE TIBBi CIHAZ DISI ARASTIRMALAR ETiK KURUL KARARI

I Toplant: Say1s1:89 Toplanti Tarihi: 24 Mayis 2019 I

Karar Savis1:2019/1891:Fakiiltemiz Dahili Tip Bilimleri Boliimii Acil Tip Anabilim Dalt Ogretim
Uyesi Prof. Dr. Sedat KOCAK’ 1n “Acil Servise Bagvuran Hastalarda Normal Disi Serum Sodyum
Degerlerinin Mortalite ve Morbidite A¢ dan Degerlendirilmesi” baghkli uzmanlk tez ¢alismasi ile
ilgili 17.05.2019 tarihli dilekgesi ve ekleri goriisiildii, Ars. Gor. Dr. Yasin ESEROGLU’ nun retrospektif
uzmanlik tez galismasinin Fakiiltemiz Dahili Tip Bilimleri Bsliimii Acil Tip Anabilim Dali Ogretim
Uyesi Prof. Dr. Sedat KOCAK® 1n sorumlulugunda yiiriitiilmesinin uygun olduguna oybirligi ile karar
verilmisgtir.

Not: Caligma ile ilgili gerekli izin ve yasal sorumluluk arastirmacilara aittir.
Sorumlu Aragtirmaci: Prof. Dr. Sedat KOCAK
Yardimer Aragtirmaci: Ars. Gor. Dr. Yasin ESEROGLU
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