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ÖZET 

Amaç: Ciddi hipernatremi; yaşlı hastalarda morbiditesi ve mortalitesi yüksek, 

ivedilikle tedavi edilmesi gereken klinik bir durumdur. Literatürde hipernatremi ve 

ciddi hipernatremiyle alakalı çalışmalar vardır; fakat geriatrik yaş grubunu içeren 

kapsamlı bir çalışmaya rastlamadık. Çalışmamızda acil servise başvuran ciddi 

hipernatremili geriatri populasyonunda etiyoloji, prezentasyon, tedavi, prognostik 

faktörler ve klinik sonlanımı incelemeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Nisan 2010 ve Nisan 2018 tarihleri arasında acil servise 

başvuran sodyumun 160 mmol/L üzerinde sonuç saptanan hastalar retrospektif tarandı. 

Çalışmaya; 65 yaş ve üstü ciddi hipernatremiyle başvuran 287 hasta dahil edildi. 

Sistem üzerinden hastaların yaşı, cinsiyeti, komorbiditeleri, kullandıkları ilaçları, acile 

başvuru semptomları, acil servise kabul ön tanıları, bağımlılık durumu, hastaların geliş 

yeri, hangi mevsimde hastaneye başvurulduğu, hastaların vital bulguları, laboratuvar 

değerleri, hemodiyalize alınma durumu, 10 günlük sodyum takibi, yatış durumları, 

yatış süreleri, ilk gün verilen sıvı tedavisi, taburculuk ve ölüm bilgileri hasta 

dosyalarından kaydedildi. 

Bulgular: Çalışma 166 kadın (%57,8) ve 121 erkek (%42,2) olmak üzere 287 

hastadan oluştu. Hastaların ortalama yaşı 80,7 ±7 idi. Hastaların kullandıkları ilaçlar 

sırasıyla KKB (%28,9) furosemid (%17,8) ve ACEİ (%17,1) idi. Ciddi hipernatremide 

en sık saptanan komorbidite demans (%67,2) ve Alzheimer (%63,1) olup takibinde 

sırasıyla HT (%50,2), DM (%27,2) ve SVO (%24,4) eşlik etmektedir. Başvurular en 

sık evden (%69), ikinci sıklıkta huzurevinden (%30,3) olmaktadır. Yaz (%30,3) ve kış 

(%32,4) aylarında başvuru oranları fazladır. Hastalar çoğunlukla nörolojik semptom 

(%78), ateş (%64,8) ve dispne (%42,2) nedenli başvurmaktadır. Hastaların aldığı 

tanılar en sık dehidratasyon (%89,5) ve enfeksiyon (%71,1) idi. Hastaların %25,8’i 

servise, %52,3’ü yoğun bakım ünitesine (YBÜ) ve %4,9’u acile yatış yaptı. 

Hemodiyalize alınan hasta oranı %5,9 olup mortalite riski bu hastalarda yüksekti 

(HR:2,08; p=0,014). Tüm hastaların ortanca hastanede yatış süresi 6 gündü (min:1 

maks:67). Hastaların büyük bir oranı (%78) hipotonik mayi ile tedavi edildi ve 

hipotonik mayi içinde en sık dekstroz (%18,1) kullanıldığı saptandı. %0.45 mix mayi 
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ile tedavi edilen hastalar dekstroz mayi alanlara kıyasla mortalite riski daha düşük 

saptandı. Hastaların %39,4’ü taburcu edildiği, %42,5’nin öldüğü saptandı.  

Çalışmamızda ortanca ilk gün sodyum düşme hızı 3,5 mEq/L (min:-7,8 max: 14,1)’dir. 

Hastane içi izlemde ölen hastaların %59,8’inde (n:73) tedavi hedefine (145 mmol/L) 

ulaşılamadan öldüğü görüldü. Tedavinin 4. gününde tüm popülasyonun ancak 

%21,3’ünde (n:61) normonatremi sağlandı. Sodyumun düşme hızı azaldıkça 

mortalitenin anlamlı arttığı görüldü (HR: 0,70; p<0,001). 

Artan yaş (HR: 1,05; p=0,001), idrar yolu enfeksiyonu (HR:1,88; p=0,032), 

dehidratasyon varlığı (HR:4,92; p=0,007), ishal (HR:2,41; p<0,001), GİS kanama 

(HR:2,00; p=0,016) ve nörolojik semptom (HR:4,00; p<0,001) tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi arttırdı. Vital bulgularından azalan SKB (HR:0,99; p<0,001), azalan DKB 

(HR:0,98; p<0,001), artan nabız (HR:1,01; p=0,001) ve azalan GKS (HR:0,85; 

p<0,001) mortaliteyle yakın ilişkili bulundu. Laboratuvar bulguları arasında; artan 

MPV (HR:1,13; p=0,031), artan RDW (HR:1,12; p=0,001), artan Na (HR:1,05; 

p=0,001), artan potasyum (HR:1,24; p=0,026), artan üre (HR:1,02; p=0,002), azalan 

Ph (HR:0,02; p<0,001), azalan bikarbonat (HR:0,95; p=0,002) tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi arttırdı. YBÜ yatışı olanların (HR:3,70; p<0,001) ve acilde yatışı olanların 

(HR:23,70; p<0,001) servise yatışı olanlara kıyasla hastane mortalitesi yüksek 

saptandı. 

Sonuç: Ciddi hipernatremi geriatri populasyonunda mortaliteyi arttırmaktadır. 

Erken tanı ve tedavi bu hasta grubunda büyük önem arz eder. Çalışmamız ciddi 

hipernatremili yaşlı hastalarda geniş kapsamlı ilk çalışmadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Ciddi hipernatremi, Yaşlı hasta, Mortalite, Acil servis 
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ABSTRACT 

Aim: Severe hypernatremia; It is a clinical condition that has high morbidity 

and mortality in elderly patients and should be treated promptly. There are studies in 

the literature related to hypernatremia and severe hypernatremia; but we did not find a 

comprehensive study involving the geriatric age group. In our study, we aimed to 

investigate the etiology, presentation, treatment, prognostic factors and clinical 

outcome in the geriatric population with severe hypernatremia applied to the 

emergency department. 

Material and Method: Patients who were admitted to the emergency 

department between April 2010 and April 2018 with a result above 160 mmol/L of 

sodium were retrospectively screened. 287 patients aged 65 years or older who 

presented with severe hypernatremia were included. The age, gender, comorbidities, 

medications they use, emergency admission symptoms, emergency admission 

diagnoses, dependency status, the place of arrival of the patients, the time of admission 

to the hospital, vital signs of patients, laboratory values, hemodialysis status, 10-day 

sodium follow-up, in-patient conditions, in-patient duration, fluid therapy on the first 

day, discharge and mortality information were recorded from the medical files. 

Results: The study consisted of 287 patients; 166 women (57,8%) and 121 men 

(42,2%). The mean age of the patients was 80.7 ± 7. Drugs which the patients used 

were KKB (28,9%) furosemide (17,8%) and ACEI (17,1%), respectively. The most 

common comorbidity in severe hypernatremia is dementia (67,2%) and Alzheimer's 

(63,1%) followed by HT (50,2%), DM (27,2%) and SVO (24,4%), respectively. 

Applications are most often from home (69%) and second from nursing home (30,3%). 

Application rates are high in summer (30,3%) and winter (32,4%). Patients mostly 

present with neurological symptoms (78%), fever (64,8%) and dyspnea (42,2%). The 

most frequently diagnosed patients were dehydration (89,5%) and infection (71,1%). 

25,8% of the patients were hospitalized to the service, 52,3% to the ICU and 4,9% to 

the emergency department. The rate of hemodialysis patients was 5,9% and the risk of 

mortality was high in these patients (HR: 2.08; p = 0.014). The median length of 

hospital stay for all patients was 6 days (min: 1 max: 67). A large proportion of 
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patients (78%) were treated with hypotonic fluid and it was found that dextrose 

(18,1%) was used most frequently in hypotonic fluid. Patients treated with 0,45% mix 

fluid were found to have a lower risk of mortality than those who received dextrose 

fluid. It was determined that 39,4% of the patients were discharged and 42,5% died. In 

our study, the median first day sodium decrease rate was 3,5 mEq / L (min: -7,8 max: 

14,1). It was observed that 59.8% (n: 73) of the patients who died during in-hospital 

follow-up before reaching the treatment target (145 mmol / L). Normonatremia was 

achieved in only 21.3% (n: 61) of the entire population on the 4th day of treatment. It 

was observed that mortality increased significantly as the rate of falling of sodium 

decreased (HR: 0.70; p <0.001). Increased age (HR: 1,05; p = 0.001), urinary tract 

infection (HR: 1,88; p = 0.032), presence of dehydration (HR: 4,92; p = 0.007), 

diarrhea (HR: 2,41; p <0.001), GIS bleeding (HR: 2,00; p = 0.016) and neurological 

symptom (HR: 4,00; p <0.001) increased all-cause mortality. Reduced SKB (HR: 0,99; 

p <0.001), decreased DKB (HR: 0,98; p <0.001), increased pulse (HR: 1,01; p = 0.001) 

and decreased GKS (HR:0,85; p<0,001) from vital signs was closely associated with 

mortality. Among the laboratory findings; increased MPV (HR: 1,13; p = 0.031), 

increased RDW (HR: 1,12; p = 0.001), increased Na (HR: 1,05; p = 0.001), increased 

potassium (HR: 1,24; p = 0.026), increased urea (HR: 1,02; p = 0.002), decreased Ph 

(HR: 0,02; p <0.001), decreased bicarbonate (HR: 0,95; p = 0.002) increased mortality. 

Hospital mortality was higher in those with ICU hospitalization (HR: 3,70; p <0.001) 

and those who were hospitalized in the emergency department (HR: 23,70; p <0.001). 

Conclusion: Severe hypernatremia increases mortality in the geriatric 

population. Early diagnosis and treatment is of great importance in this patient group. 

Our study is the first comprehensive study in elderly patients with severe 

hypernatremia. 

 

Keywords: Severe hypernatremia, Elderly patient, Mortality, Emergency department 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Ciddi hipernatremi serum sodyum (Na) değerinin 160 mmol/L üzerinde 

saptanmasıdır. Total vücut suyunun azalması ve dehidratasyon ile sonuçlanan klinik 

bir durumdur (1, 2). Sodyum değerinin yüksekliğine ve artış hızına bağlı olarak 

hastalarda bilinç değişikliği, stupor ve komaya kadar ilerleyen nörolojik 

bozukluklara neden olabilir. Hastalarda enfeksiyon, gastrointestinal sistem kanaması, 

hipertansiyon, diabetes mellitus, diabetes insipidus, Alzheimer, demans, malignite, 

majör cerrahi öyküsü, çoklu ilaç kullanımı bulunması ciddi hipernatremi riskini 

arttırmaktadır. Başvuru anında Na yüksekliğiyle orantılı olarak yoğun bakım ihtiyacı 

ve hastane yatış süresi artmaktadır. 

Dünya nüfusu gittikçe yaşlanmakta ve yaşlılıkla vücutta oluşan fizyolojik 

değişiklikler; total vücut suyunun düşmesi, suya erişimin ek komorbiditeler ile 

zorlaşması, susama hissinin azalması ve böbrek konsantrasyon mekanizmasının 

bozulması hipernatremiye yatkınlık yaratır (3, 4). Ciddi hipernatremi, yaşlılarda 

%40-60 oranında yüksek mortaliteyle ilişkilidir (5-7). Hastanede kalış süresi, yoğun 

bakım ihtiyacı ve sağlık bakım giderleriyle yüksek sağlık harcamalarına neden 

olmaktadır (8, 9). Evde veya bakımevinde yaşlının sıvı tüketiminin desteklenmesi, 

riskleri belirlemek, hastalığın klinik prezentasyonunu tanımak, ciddiyet derecesine 

göre uygun tedaviyi doğru sürede vermek mortalite ve hastane yatış süresini 

azaltmada kritik önem arz eder. 

Literatürde ciddi hipernatremiye yönelik çalışmalar kısıtlı olduğu gibi ciddi 

hipernatremili yaşlı populasyonunu içeren geniş kapsamlı bir çalışmaya rastlamadık. 

Biz bu çalışmamızda hastane acil servisine başvuran ciddi hipernatremi tespit 

edilen geriatrik hastaların risk faktörlerini, etiyolojisini, klinik prezentasyonunu, vital 

bulgularını, laboratuvar değerlerini, tedavi rejimlerini belirlemeyi ve bunların 

mortalite ile olan ilişkisini incelemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. HİPERNATREMİ VE HİPERNATREMİ SIKLIĞI 

Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonunun 145 mEq/L’nin üzerinde 

olmasıdır. Yetişkin toplumda hipernatremi sıklığı %0,7- 4 iken yaşlı popülasyonunda 

bu oran % 1,5-2,6’ya yükselir (10). Hipernatremi çoğunlukla yoğun bakımda veya 

herhangi bir sebeple hastane yatışı sonrası gelişmekte olup yüksek mortalite ve uzun 

hastane yatış süresi ile ilişkilidir (4). Hastanede yatan hastaların %0,5-2’sinde 

görülürken, yoğun bakımlarda bu oran %10-26’ya yükselmektedir (11, 12). 

Hipernatremi esas olarak bir su dengesi bozukluğudur. Net su kaybı, 

hipertonik sodyum kazancı veya hipotonik sıvı alımında yetersizlik sonucu 

gelişebilir. Hipernatremiye cevap olarak susama hissinde artış, sıvı tüketimi ve 

antidiüretik hormon (ADH) sentezinin artışıyla maksimum idrar konsantrasyonu 

sağlanır (13). Hipernatremiyi daha iyi anlamak ve tedaviyi yönlendirmek için 

öncelikle sodyum ve su dengesini bilmek gerekir. 

 

2.2. SODYUM VE SU DENGESİ 

Sodyum ve su dengesi bozuklukları sık görülmekle beraber patofizyoloji 

sıklıkla yanlış anlaşılmaktadır. Örneğin, plazma sodyum konsantrasyonu, sodyum 

dengesindeki değişikliklerden daha çok, su alımındaki ve atılımındaki değişikliklerle 

düzenlenir (14). 

 

2.2.1. Sodyum Dengesi 

Sodyum ana hücre dışı katyonudur ve toplam vücut sodyumunun %85-90’ı 

hücre dışında bulunur. Sodyum; aktif olarak sodyum –potasyum ATPaz pompası ile 

hücre dışına atılır. Hücre dışı ve hücre içi etkin tonisitenin sağlanması ve etkin 

arteriyal kan basıncının korunmasında rol oynar. 

Vücudun günlük sodyum ihtiyacı 2-4 gr sofra tuzudur. 1 gr sofra tuzunda 17 

mmol sodyum vardır (15). Bir tatlı kaşığı sofra tuzu yaklaşık 6 gr NaCl (2,4 gr, 100 
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mmol sodyum) içerir. Günlük alınan sodyum %95’i böbreklerle, geri kalanı dışkı ve 

ter yoluyla vücuttan atılır. Diyetle alınan sodyum oldukça geniş oynamalar gösterse 

de, böbrekte meydana gelen adaptasyon mekanizmaları ile plazma sodyum dengesi 

her zaman için korunur. Örneğin, diyetle hiç tuz alınmaması halinde idrarla tuz 

atılımı birkaç günde 5 mEq/L’nin altına kadar iner (13). 

Glomerüler filtrasyon hızı (GFH) 180 L/gün ve plazma sodyumu 140 mmol/L 

olan bir bireyde günlük böbreklerden 25200 mmol sodyum filtre edilir. Bu da 

yaklaşık 1,5 kg tuz demektir. Filtre edilen bu sodyumun %99,6’sı klorür (Cl) ile 

beraber geri emilir ve ancak 100 mmol sodyum günlük atılır (16). Filtre olan 

sodyumun %60-70’i proksimal tübülden, %20-30’u henle kulpunun çıkan kalın 

kolundan apikal Na-K-2Cl ko-transportu ile geri emilir. Geri kalan %5-10 sodyumun 

büyük çoğunluğu, aldosteronun doğrudan etkisiyle distal tüp ve toplayıcı tüplerde 

bulunan epitelyal sodyum kanalı (ENaC) ile geri emilir (16, 17). 

Sodyum dengesinde bir takım ek nöro-hümoral mekanizmaların da rolü 

vardır. Örneğin; aldosteron, glomerüler hipoperfüzyon veya hiperkalemi sonucu 

jukstaglomerüler aparattan sentezlenen renin aracılığı ile artar. Net etki olarak 

potasyum tübüler atılarak sodyum geri emilir (18). Atrium, ventrikül ve karotiste 

bulunan baroreseptörlerde, arterial basıncın düşmesi algılandığında sempatik sistem, 

renin –anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve ADH aktivasyonu olur. Sonuç 

olarak da net etki Na ve Cl’nin geri emilimi, vasküler dirençte artış ve renal su 

atılımında azalmadır. Böylece etkin kan basıncı korunmuş olur. 

 

2.2.2. Su Dengesi 

Su metabolizması vücuda alınan ve atılan su miktarı arasındaki dengeyi ifade 

eder. Normal şartlarda günde 2200 ml oral ve 300 ml metabolizma sonucu oluşan 

toplamda 2500 ml vücuda su girişi olur. Bu suyun 1500 ml’si idrar, 800 ml’si deri ve 

solunum yoluyla, 100 ml’si dışkı, 50 ml’si terleme yoluyla atılır. Böbreklerde filtre 

edilen suyun %65’i proksimal tübülden, % 10’u henle inen kolundan, %5-24’ü 

toplayıcı kanallardan geri emilir. Su dengesin anlamak için ek bazı kavramları 

tanımlamak gerekir. 
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Total vücut suyu (TVS): Vücutta bulunan toplam suyun yaklaşık yüzde ile 

ifadesidir. İnfantlarda % 75-80 oranında bulunurken, yetişkin bireylerde kadınlarda 

%50, erkeklerde %60 oranında hesaplanır. Obezite ile TVS azalırken, kas dokusu 

arttıkça oran artar (19). TVS hücre zarı ile iki ana bölüme ayrılır. Hücre içi sıvı (HİS) 

(TVS’nin %60-67’si) ve hücre dışı sıvı (HDS) (TVS’nin %33-40’ı) olarak 

adlandırılır. Bölümler arası su dağılımı Starling ozmotik basıncı (kapiller hidrostatik 

basınç ve kolloid osmotik basınç dengesi) ile düzenlenir. HDS; plazma, interstisyel 

alan, lenf sıvısı, bağ doku, kemik doku, yağ dokusu ve vücudun üçüncü 

boşluklarında bulunur. Yaşla beraber TVS ve HDS azalırken, HİS artar (şekil 2.1) 

(14). Hücre dışı sıvı, sodyum geri emilimini arttıran RAAS ve sempatik sistem ile 

sodyum atılımını sağlayan natriüretik peptitlerin dengesiyle kurulur (18, 20). 

 

 

Şekil 2.1. Vücut Su Dağılımının Yaşla Değişimi (19)  

 

Plazma Ozmolalitesi ve Tonisitesi: Plazma ozmolalitesi, plazmada bulunan 

solütlerin suya oranıdır. Birimi ‘ozmol’ dür. Bir ozmol; 1 mol veya 1 gram 

ağırlığında suda çözünmeyen madde olarak tanımlanır (21). Bir kilogram suda 

çözünen solüt mosm/kg olarak ifade edilir. Normal plazma ozmolalitesi 280-295 

mosmol/kg’dır (8). Hücre zarı serbest su geçirgenliği nedeniyle hücre dışı, hücre içi 

ve plazma ozmolalitesi her zaman birbirine eşittir (14). Tonisite ise etkili plazma 
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ozmolalitesi olarak tanımlanır. Yani plazmada bulunan efektif ozmoller (potasyum, 

sodyum, mannitol, glisin vb.) suyun zarlar arası geçişinde itici, etkili bir güçtür (22). 

Glikoz farklı olarak, aktif transport ile hücre içine girdiğinden etkin olmayan solüt 

gibi davranır. Ama insülin direncinde hücre içi glikoz geçişi bozulduğunda, hücre 

dışı etkin solüt haline gelir. Üre, metanol, etanol ve etilen glikol gibi solütler 

membran geçişleri serbest olup plazma tonisitesinde etkili birer ozmol değillerdir 

(23, 24). Bu solütlerin yükseklikleri, tonisiteyi etkilemezken plazma ozmolalitesini 

arttırırlar (14). Plazma ozmolalitesi ve tonisitesinde etkili solütlerin birbiriyle olan 

ilişkisi şu iki denklem ile hesaplanır (25). 

 

𝑃𝑙𝑎𝑧𝑚𝑎 𝑂𝑧𝑚. = 2𝑥 𝑁𝑎 +
𝑔𝑙𝑢𝑘𝑜𝑧 (

𝑚𝑔
𝑑𝑙

)

18
+

𝑘𝑎𝑛 ü𝑟𝑒 𝑛𝑖𝑡𝑟𝑜𝑗𝑒𝑛𝑖(𝐵𝑈𝑁) (
𝑚𝑔
𝑑𝑙

)

2,8
 

 

𝑃𝑙𝑎𝑧𝑚𝑎 𝑇𝑜𝑛𝑖𝑠𝑖𝑡𝑒𝑠𝑖 = 2𝑥 𝑁𝑎 +
𝑔𝑙𝑢𝑘𝑜𝑧 (

𝑚𝑔
𝑑𝑙

)

18
 

 

Glukoz ve üre miktarlarının normal sınırlarda olması durumunda 

ozmolaliteye katkısı düşüktür. Ancak kontrolsüz diyabet ve akut böbrek 

yetmezliğinde ciddi miktarda artışları ozmolaliteye etkili olmaktadır (14). Bu 

nedenle denklem sadeleştirilirse (25); 

 

  𝑃𝑙𝑎𝑧𝑚𝑎 𝑂𝑧𝑚𝑜𝑙𝑎𝑙𝑖𝑡𝑒𝑠𝑖 (𝑃𝑜𝑠𝑚) = 2𝑥 𝑁𝑎 şeklinde olur. 

 

Sonuç olarak, hipernatremi her zaman hipertonisiteyle birliktedir denilebilir 

(22). Hipertonisite, çoğunlukla TVS’nin azaldığı dehidratasyon durumunun bir 

sonucudur. Dehidratasyon terminoloji olarak hipovolemi ile sık karıştırılır. 

Hipovolemi, efektif kan basıncını sağlayan plazma volümünün azalması ile oluşan 

klinik durumken; dehidratasyonda TVS azalır (26). 

İntravenöz sıvı replasmanı veya vücut sıvılarının kaybının plazma sodyum 

konsantrasyonu üzerine etkileri, sıvının ozmolalitesine değil, sıvının tonisitesine 

(sodyum ve potasyum konsantrasyonu) bağlıdır (27). Örneğin %5 dekstroz 
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solüsyonu plazmaya yakın bir ozmolaliteye sahiptir. Sıvı verildikten sonra 

içeriğindeki glukoz hücrelerce metabolize olması halinde geriye solüt içermeyen su 

kalacaktır. Bu da plazma sodyum konsantrasyonunu düşürecektir. Benzer şekilde, 

idrarla sıvı kaybının plazma sodyum konsantrasyonuna etkisi idrar ozmolalitesine 

değil, idrar sodyum ve potasyum konsantrasyonuna (kısmen diğer elektrolitlere; üre 

ve glukoz) bağlıdır. Örnek olarak; büyük hacimli izotonik veya hipertonik idrar 

kayıplarında idrar solüt yükü az ve serbest su miktarı fazlaysa, bu plazma 

sodyumunu yükseltebilir (27). 

Vücut su dengesinin kurulmasında iki temel mekanizma; ADH 

sekresyonunun renal etkileri ile susama hissidir. 

Ozmoreseptörler ve Susama: ADH sentezi, susama ve böbreğin ADH cevabı 

ile plazma ozmolalitesi 280-295 mosm/kg arasında seyreder. Bu kontrol santral ve 

periferik ozmoreseptörler aracılığıyla olur. Ozmoreseptörler iki tip uyarıyı algılar; 

mekanik gerilme ve plazma tonisitesine bağlı hücresel şişme veya büzülme. 

Hipertonik bir ortamda hücre büzülürken, hipotonik bir ortamda hücre şişer. Ateş, 

bulantı, santral sinir sistemi (SSS) kanaması gibi durumlarda mekanik uyarıyla, 

ozmolaliteden bağımsız ADH sentezlenir. 

Birincil ozmoreseptörler kan beyin bariyerinin olmadığı üçüncü ventrikülün 

dış kısmında organum vasculosum lamina terminalisde (OVLT) bulunur. Subfornial 

organ (SFO), nucleus tractus solitarii (NTS), median preoptic nucleus (MnPO) 

ozmoreseptörlerin bulunduğu diğer yerlerdir. Buradan alınan uyarılar karmaşık bir 

nöronal ağ sitemi ile susama davranışını oluşturur (Resim 2.1) (8). 
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Resim 2.1. Santral ve Periferik Ozmoregülasyon (28) 

 

Genelde susamanın eşik değerinin 295 mosm/kg olduğu kabul edilir. Yapılan 

çalışmalarda ADH sentezinin başladığı 280 mosm/kg eşiğinin 3-5 mosm/kg üstünde 

susama yavaş, kontrollü bir şekilde artmaya başladığı görülmüştür (şekil 2.2) (29). 

Kişi susama sonrası su tükettiğindeyse, gastrointestinal sistemde (GİS; 

orofarinks, yemek borusu, portal ven) yerleşmiş olan ozmoreseptörler vagus ve 

splanknik nöron aracılığıyla hızlı bir negatif geri bildirimle susamayı durdurur. 

Susama aynı zamanda ozmolaliteden bağımsız olarak, plazma volümünde %8-10 

oranında azalma sonucu, anjiotensin II aracılığıyla da uyarılabilir (30). 
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Şekil 2.2. Antidiüretik Hormon, Susama ve Plazma Osmolalitesi Arasındaki İlişki 

(31)  

 

Antidiüretik Hormon (Arjininvazopressin): Altı disülfid halkası ve bir adet 

tripeptid kuyruğu olan nanopeptid komposizyonudur (16). Nörofizin ve copeptin 

içeren bir polipeptid prekürsörden sentezlenir. Tek gen olarak 20. kromozomda 

kodlanır (16). ADH üretimi ozmolaliteye bağımlı veya osmolaliteden bağımsız 

olmak üzere iki şekildedir. Plazma osmolalitesine yanıt olarak SFO, OVLT’de 

oluşan kolinerjik uyarılar supraoptik nukleus (SON) ve paraventriküler nükleusa 

(PVN) ulaşır. Gelen uyarı ile SON ve PVN’de üretilen ADH içeren nörosekretuvar 

veziküller; aksonal olarak posterior hipofize (nörohipofiz) "Neurophysin" denen 

taşıyıcı proteinle taşınır ve buradan kana salınır. Akson terminallerinde normal 

diürez durumunda 1 ay, maksimum idrar konsantrasyonunu sağlamak içinse 7-10 

gün yetecek kadar ADH depolanır (32). 

Ozmotik olmayan ADH sentezi düşük kardiyak debi, sol atrial dilatasyon, 

atrial taşikardi, nikotin, hipoksi, stres, hiperkapni durumlarında görülür (33). Arterial 

baroresetörlerden gelen afferent uyarılar dorsomedial medulla oblangatada NTS’de 

sonlanır. Bu çekirdeğin zarar verildiği hayvan deneylerinde ADH salgısının 

ozmolaliteden bağımsız arttığı görülmüştür (34). ADH sentezi ozmoreseptör ve 

baroreseptörden SON ve PVN’ye gelen uyarıların ortak sonucudur (35). 
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ADH’nun en önemli uyaranı plazma ozmolalitesidir. Hipotalamusta bulunan 

ozmoreseptörler aracılığıyla plazmada %1 oranındaki değişiklikler ADH salgısında 

lineer bir artış yapar. Osmolaliteye karşı sıkı bir kontrol olmasına rağmen, plazma 

volümünde ancak %8-10 oranındaki değişiklerde ADH sentezi etkilenir. (Şekil 2.3) 

(8). 

 

 

Şekil 2.3. Vazopressinin Ozmoregülasyonu (36) 

 

ADH sentezi için plazma osmolalite eşik sınırı hipovolemide düşerken, 

hipervolemide artar. Volüm durumuna göre bu ADH artışları hipovolemide daha 

fazla olurken hipervolemide artış azdır. Plazma osmolalitesine ADH yanıtı lineer 

iken, plazma volümündeki değişimlere ADH yanıtı eğriseldir (Şekil 2.4) (37). 
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Şekil 2.4. Vazopressinin Ozmoregülasyonu (38) 

 

Antidiüretik hormon sekresyonu için eşik değer genetik faktörlere göre 

değişir. Örneğin, reset osmotat durumunda bu eşik değer normal popülasyona göre 

düşüktür (39). Aynı zamanda gebelik, menstrüel siklus döneminde osmotik eşik 

düşer. Bulantı; kusma eşlik ediyor olsun, ya da olmasın ciddi ADH yüksekliğine 

neden olur. Örneğin; osmolalitede %20’lik artış ADH’yi 5-20 pq /ml, %20’lik kan 

basıncında düşüş ADH’yi 10-100 pq/ml arttırır. Buna rağmen bulantı ile 200-400 

pq/ml ADH artışı olur. Bulantıyla olan ADH artışının; mide düz kas kasılması ile 

kusmayı kolaylaştırdığı, vazokonstrüksiyon ile cildin soluklaşmasını sağladığı 

düşünülmektedir. Hipoglisemi ve nikotin de ADH sentezini arttırır, ama bu artış 

etkili ve istikrarlı bir artış değildir (40). 

Antidiüretik hormonun vazopressin 1 (V1) ve vazopressin 2 (V2) diye iki 

önemli reseptörü vardır. V1 reseptörü başlıca kapillerde bulunur ve kalsiyum 

yolağında aktivasyonla vazokonstrüksiyon yapar. ADH’ye bu görevinden dolayı 

"vazopressin" de denmektedir (8). V1 reseptörü "V1a" ve "V1b" diye ikiye ayrılır. 

ADH V1b reseptörüyle ACTH salgılanmasını uyarır (41) ve karaciğerde 

glikojenolizi artırır (16). Vazopressin 2 reseptörü toplayıcı kanalların bazolateral 
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kısmında bulunur. ADH’nin reseptöre bağlanması ile adenilat siklaz aktivitesi ve 

cAMP artışı olur. Böylece protein-kinaz A aktive olarak intrasellüler aquaporin-2 

(AQP-2) su kanallarını içeren veziküllerin hücre membranına akışı uyarılır. 

Aquaporin-2 kanallarıyla lümenden hücre içine su geçişi artar (resim 2.2) (16). 

 

 

Resim 2.2. İdrar Volümüne Antidiüretik Hormonun Etkisi (42) 

 

Antidiüretik hormonun yokluğunda idrar osmolalitesi 30-50 mosmol/L, idrar 

dansitesi 1000 gr/ml’ye kadar düşer. Günlük idrar volümü 3-15 litre olacak şekilde 

artar. ADH’nin maksimum seviyelerinde, eğer böbrekler etkin çalışıyorlarsa, idrar 

volümü 0,35 ml/dk’ya düşer ve idrar osmolalitesi 1200 mosm/L’ye yükselebilir 

(şekil 2.5) (16). 
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Antidiüretik hormonun yarı ömrü 10-20 dakikadır. Bu süre sonunda AQP-2 

toplayıcı kanalların apikal bölgesinde belirir. ADH baskılanması ile AQP-2 kısa 

sürede endositozla tübüllerden uzaklaştırılır (35). ADH böbrek ve karaciğerde 

metabolize olur. Gebelikte plasental vasopressinaz ile metabolik klirensi 3-4 kat artar 

(43). 

 

 

Şekil 2.5.  Plazma Ozmolalite, Antidiüretik Hormon, idrar Volümü Arasındaki İlişki 

(44) 

 

 

Hipernatremiye Serebral Adaptasyon: Plazma ozmolalite artışı ile hücre 

içinden hücre dışına ozmotik gradiyent oluşur. Hücre dışına su çıkışıyla hücre 

büzülür. Hipernatreminin erken döneminde beyin omurilik sıvısı interstisyel alanda 

artar ve Na, K, Cl kanallarıyla hücre içine solüt geçişi sağlanır. Hipernatremi uzun 

süre devam ederse, transkripsiyon faktörleri uyarılarak ozmolit taşıyıcı proteinleri 
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sentezlenir. Bu taşıyıcı proteinlerle hücre içine myo-inositol, glutamat, glutamin, 

taurin geçişi sağlanır ve hücre tonisitesi arttırılır (45). 

 

2.3.  HİPERNATREMİNİN SINIFLANDIRILMASI, PATOGENEZİ, 

ETİYOLOJİSİ 

2.3.1. Hipernatreminin Sınıflandırılması 

Hipernatremi biyokimyasal değerlere göre 3’e ayrılır (46). 

-  Hafif hipernatremi: 145-150 mEq/L 

-  Orta şiddette hipernatremi: 150-160 mEq/L 

-  Ciddi hipernatremi: ≥ 160 mEq/L 

Hipernatremi ortaya çıkış süresine göre 2’ye ayrılır (47). 

-  Akut hipernatremi: 48 saatten kısa sürede gelişmesidir. 

-  Kronik hipernatremi: 48 saatten uzun sürede gelişmesidir. 

Akut hipernatremi: Kısa süreli fazla miktarda sodyumun alınması ile olur. 

Hipertonik salin, sodyum bikarbonat tedavisi, sodyum tabletleri, soyum içeriği 

yüksek antibiyotikler (fosfomisin..vb) ile iyatrojenik gelişebilir (48, 49). Hastalar 

kısa sürede gelişen irritabilite, halsizlik, kas ağrısı, bilinç bulanıklığı, koma kliniği ile 

başvurur. Akut hipernatremide semptomlar serum sodyumu 158 mEq/L üzerine 

çıkmasıyla başlar ve 180 mEq/L üzerinde yetişkinlerde yüksek mortaliteyle ilişkilidir 

(50). 

Yaşamın ilk yıllarında santral sisteminin, hipernatremiye adaptasyonu daha 

kolaydır. Plazma sodyumu 190 mmol/L üstünde olsa bile hastalarda herhangi bir 

kalıcı komplikasyon görülmeden tam iyileşme sağlanabilir (15). Literatürde plazma 

sodyumu 228 mmol/L ile başvurup, tedavi sonrası tam iyileşme görülen vakalar 

vardır (15). Akut hipernatremide ani hücre dışı sıvı çıkışıyla hücrelerde meydana 

gelen küçülme sonucu santral mikrovasküler kanama odakları görülebilir. Aynı 

mekanizmayla kaslarda rabdomiyoliz sık komplikasyonlarındandır (12, 51). 

Kronik hipernatremi: Uzun süreli suya ulaşımın olmadığı, susama hissinin 

azalmış olduğu bireylerde görülür. Emzirme güçlüğü yaşanan yeni doğanlar, ishali 
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olan çocuklar, bakımevlerinde kalan mental veya fiziksel engeli bulunan yaşlılarda 

sıktır (49). Kronik hipernatremide hücresel uyum mekanizmalarıyla (hücre içine aktif 

sodyum potasyum, glutamin, glutamat, taurin ve miyoinositol alımı) ciddi 

semptomlar görülmeyebilir (49, 52, 53). 

 

2.3.2. Hipernatreminin Patogenezi 

ADH serum ozmolalitesini 280-295 mosm/kg arasında tutmak için görevli bir 

hormondur. OVLT, NTS ve SFO ile ozmolalite algılanarak susama ve ADH sentezi 

sağlanır (54). Bu mekanizma o kadar hassastır ki, sodyum ve su alımında büyük 

değişiklikler olsa da ozmolaliteye bu %1-2 oranında yansır. Örnek olarak; diabetes 

insipiduslu (Dİ) hastalarda azalmış ADH yanıtına bağlı poliüri sonucu artan 

ozmolalite, susama ve sıvı alımını uyarır. Kişinin suya erişimi ve susama fonksiyonu 

devam ettiği sürece hastanın plazma osmolalitesi, normal sınırlarda kalır (27). Eğer 

hastada mental fonksiyon yetersizliğiyle susama hissinde azalma (yaşlı bireyler, 

yoğun bakım hastaları) veya suya erişim kısıtlılığı (fiziksel engeli olan bakım 

hastaları, infantlar) varsa ciddi hipernatremi kliniği ortaya çıkar (4, 55). 

 

2.3.3. Hipernatremi Etiyolojisi 

Hipernatremi gelişebilmesi için üç önemli mekanizma vardır. Replase 

edilmemiş serbest su kaybı, hücre dışı alandan hücre içine su geçişi ve fazla tuz 

alınımıdır (27). 

Sıvı kaybı: Plazmaya göre daha az solüt içeren sıvı kaybı olduğunda bu sıvı 

kaybı yerine konulmaması halinde serum sodyum miktarı artar (56). Bu kayıplar cilt, 

gastrointestinal sistem ve üriner sistem aracılığıyla olur. 

Ciltten sıvı kaybı: Vücut sıcaklığının düzenlenmesi için, hissedilen (ter) ve 

hissedilmeyen (difüzyon yoluyla transepidermal, solunum) sıvı kaybı olur. Normal 

şartlar altında günde 500-700 ml/gün ter salgılanır (13). Ateş, egzersiz, sıcak 

havalarda bu miktar artar. Normal ortalama ter sodyumu 38-45 mEq/L ve ortalama 

ter potasyumu 5 mEq/L dir (57). Ter plazmaya göre daha hipotonik olup fazla 

terlemeyle sıvı kaybı, hipernatremiye sebep olabilir. 
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Gastrointestinal kayıplar: Hem üst hem alt gastrointestinal kayıplar yeterli 

hidrasyonun sağlanamadığı durumda hipernatremiye neden olabilirler. Günlük 

yaklaşık 9 L sıvı; 7 L’si sekresyonla, 2 L’si oral alım ile gastrointestinal sisteme 

gelir. Bu sıvıların yaklaşık %98’i geri emilir. Geriye kalan %2’lik kısım fekal yol ile 

atılır (16). GİS’i etkileyen; kusma, nazofaringeal drenaj, intestinal diyare, 

pürgatiflere sekonder osmotik diyare gibi durumlar ciddi miktarda su kayıpları 

yaparak hipernatremiye sebep olur. Yalnız sekretuvar diyarede durum farklıdır. Fekal 

sodyum ve potasyum içeriği plazma ile benzer olduğu için, ciddi sıvı kayıpları olsa 

da plazma sodyumu etkilenmeyebilir (tablo 2.1) (27). 

 

Tablo 2.1. Gastrointestinal Sistem Sıvılarının Elektrolit İçerikleri (58) 

GASTROİNTESTİNAL SİSTEM SIVILARININ ELEKTROLİT İÇERİKLERİ 

Sıvı kaynağı 
Sodyum 

(mEq/L) 

Potasyum 

(mEq/L) 

Kusma, nazogastrik drenaj 20-100 10-15 

Sekretuvar ishal 40-140 15-40 

Sekretuvar olmayan ishal 50-100 15-20 

İleostomi (geç dönem) 40-90 5 

İleostomi(erken dönem) 115-140 5-15 

Ter 38-45 5 

 

Üriner kayıp: Hipernatremide sık karşılaşılan nedenlerden biri hipotonik 

diürezdir. Bu durum çoğunlukla Dİ veya osmotik diürezi olan hastalarda rastlanır. 

Diabetes insipidus (Dİ): ADH salınımının azalması (santral Dİ) veya 

böbreğin ADH etkisine direnci (nefrojenik Dİ) nedeniyle olan çok miktarlarda 

hipotonik idrar atılımı ile seyreder. Çoğu hastada normal susama isteği devam eder. 

Sonuç olarak hastalarda poliüri, polidipsi (özellikle soğuk su içme isteği) ve yüksek 

normal serum osmolalitesi görülür (59). Poliüriye bağlı noktürisi olan hastanın uyku 

bozukluğu, gün içinde uyuklama gibi şikayetleri vardır. 24 saatlik idrar volümü 50 

ml/kg’ı aşarken, idrar osmolalitesi 300 mosmol/L’nin altındadır. Çoğu hastada artan 

susama hissiyle günlük 15-20 L sıvı alımı sonucu semptomatik hipernatremi 
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gelişmez. Ancak santral sinir sistemi lezyonu olan hastalarda hem susama hem ADH 

sentezinin azalması durumunda hiperatremi kliniği görülebilir (18). Yine suya 

ulaşımını kendi sağlayamayan infant ve geriatri popülasyonunda aynı durum 

görülebilir. 

Santral diabetes insipidus (SDİ): Primer ADH yokluğu ile seyreder. Farklı 

şekilde tanımları mevcuttur; nörohipofizer Dİ, nörojenik Dİ, pituiter Dİ, kranial Dİ, 

santral Dİ (60). Konjenital, edinilmiş veya genetik nedenlere bağlı oluşabilirken 

yetişkinlerin %50’sinde neden idiopatiktir. Dİ’nin beş genetik formu tanımlanmıştır. 

Otozomal dominant (OD), otozomal resesif (OR), X’e bağlı dominant, X’e bağlı 

resesif veya tek gen mutasyonu şeklinde kalıtılabilir. WFS 1 gen mutasyonuna bağlı 

Wolfram sendromu (DİDMOAD: Dİ, diabetes mellitus (DM), optik atrofi, sağırlık) 

ile beraberlik gösterebilir (60). Edinsel SDİ nedenleri primer ve sekonder olarak 

ikiye ayrılır. Primer ADH eksikliğine gebelikte Dİ ve hipofiz cerrahisi sonrası 

nörohipofiz zedelenmesi örnek verilebilir. 

Gebelikte diabetes insipidus: Yıllık yüz bin doğumun 2-6’sında görülür. 

Plasental üretilen aminopeptidaz ve gebelikte GFH’nin artmış olması ADH yarı 

ömrünü kısaltır. Doğumdan 2-3 hafta sonra kendiliğinden iyileşir (32). 

Sellar/suprasellar bölge cerrahisi ya da travması sonrası gelişen diabetes 

insipidus: Nörohipofizin zedelenmesi sonucu geçici, kalıcı veya trifazik eksiklik 

olabilir. İlk fazda aksonal hasar sonucu Dİ gelişir. İkinci fazda 7-12. günlerde 

posterior hipofizde depolanmış ADH salgısıyla Dİ kliniği kaybolur. Üçüncü fazda 

depolanmış ADH tamamen biter ve Dİ kliniği tekrar ortaya çıkar. Böylece ‘trifazik’ 

süreç tamamlanır (32). 

Sekonder antidiüretik hormon eksikliği: Aşırı su tüketimiyle oluşur. 

Hastalar poliüriktir. Su atılımını bozacak ilaç kullanımı ya da uygunsuz ADH sentezi 

olmadıkça hastalar asemptomatiktir. Dipsojenik, psikojenik, iyatrojenik olarak 3’e 

ayrılır (60) 

1. Dipsojenik diabetes insipidus: Önlenemeyen susama hissi ile seyreder. 

Nörosarkoidoz, tüberküloz menenjiti ve multible sklerozda görülmekle 

beraber genelde idiyopatiktir. Bu hastalarda susama eşiği düşüktür ve ADH 

sentezi için gereken düzeyin de altındadır. ADH düşüklüğü nedeniyle 
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poliürisi olan hastada, plazma osmolalitesi susama eşiğinin altına inemez 

böylece kısır bir döngü gerçekleşir. Hastalarda böbrek idrar konsantrasyon 

fonksiyonu zaman içinde bozulur (60). 

2. Psikojenik polidipsi: Psikoz ve obsesif kompülsif bozukluğun eşlik ettiği, 

susama olmadan sık su içme davranışıdır (60). 

3. İyatrojenik polidipsi: Sağlık personelinin veya medyanın tavsiyesi 

üzerine günlük fazla su tüketiminin olmasıdır (60). 

Nefrojenik diabetes insipidus (NDİ): ADH’ye böbrek yanıtının azalması 

durumudur. Desmopressin tedavisi sonrası poliürinin devam etmesi ile SDİ’den 

ayrılır. Herediter veya edinilmiş nedenlere bağlı görülebilir. En sık genetik formu 

%90 sıklıkta X’e bağlı geçiş gösterir (61). V2 reseptör geninde meydana gelen 

mutasyonlar sonucu oluşur. Otozomal resesif formunda AQP-2 sentezleyen gen 

bölgesi mutasyona uğramıştır. Edinsel nedenler arasında lityum, gliburid, 

amfoterisin, demeklosiklin, foskarnet gibi ilaçlar; hiperkalsemi, hipopotasemi, orak 

hücreli anemi ve tübülointerstisyel hastalıklar sayılabilir (13). 

Plazma kalsiyumu 11 mg/dl üzerinde üriner kalsiyumun yükselmesi, henle 

çıkan kolunda sodyum ve su atılımını arttırır (62). Hiperkalsiüri AQP-2 sentezini 

azaltarak ADH etkisini azaltır (63). Böylece hastada NDİ gelişir. 

Hipokalemi uzun süreli 3 mEq/L nin altında seyretmesi AQP-2 sentezini 

azaltarak NDİ’ye neden olur (64). 

Akut ve kronik böbrek yetmezliği, hidronefroz, otozomal dominant polikistik 

böbrek hastalığı, renal amiloidoz, sjögren sendromu, pyelonefrit idrar konsantrasyon 

yeteneğini bozarak NDİ’ye yol açar (60). 

Lityum nefrojenik Dİ ile en çok ilişkili olan ilaçtır. Renal glikojen sentaz 

kinaz 3 (GSK-3) inhibisyonu ile ADH’ye esas hücre yanıtını azaltır. Ayrıca lityum, 

siklooksijenaz 2 (COX-2) senteziyle prostaglandin inhibisyonu yaparak GFH’yi 

düşürür. Henle çıkan kalın kolunda sodyum geri emilimini azaltır. Uzun dönemde 

lityum tübüloistersitisyel hasar yapabilir. Böylece ilaç kesilmesi sonrası poliüri 

devam edebilir (65). 
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Ozmotik diürez: Böbrekte yüksek miktarları geri emilemeyen glikoz, üre, 

mannitol gibi elektrolit yükü olmayan, tonisitesi yüksek solütlerin idrarla atılması 

ozmotik diüreze neden olur (66, 67). İdrar solüt miktarı, 750-1000 mosmol/gün’ün 

üzerindedir (27). 

Hipotalamus lezyonlarına bağlı susama veya osmotik reseptör fonksiyon 

bozukluğu: ADH sentez bozukluğu olmayan bazı hastalarda hipotalamus lezyonuna 

bağlı susama azlığı (hipodipsi) hipernatremiye neden olabilir (68). Örnek olarak 

holoprosensefalili infantlarda serum osmolalitesi 330 mosmol/kg’ı aşmış olsalar da 

susama belirtisi görülmeyebilir (69). Bu durum nadir rastlanmakta olup, bilinen 70 

tane vaka literatürde yayınlanmıştır (70). 

Hipodipsi ile seyreden diabetes insipidus: Çoğunlukla bening santral sinir 

sistemi lezyonlarıyla (kraniofaranjioma, germinoma, septaoptik displazi, willis 

poligonu anevrizmaları, nörosarkoidoz) kendini gösterir (71). Bu hastalarda plazma 

sodyumu genellikle 143-147 mEq/L arasında ılımlı yüksektir (31). Bazı vakalarda 

hipotalamusun sodyum duyarlı kanallarına karşı gelişen antikor saptanmış olması, 

otoimmun bir durumla da eşlik edebileceğini göstermektedir (72). 

Hücre içine hücre dışından hızlı su geçişi: Ağır egzersiz veya elektroşok 

kaynaklı nöbetler sonucu gelişir. Hücre içi metabolizmanın artması sonucu polimer 

yıkımıyla oluşan monomerler, hücre içi tonisiteyi arttırır. Bu da birkaç dakikada 

plazma sodyumunu 10-15 mmol/L yükseltir. Aktivitenin kesilmesi ile sodyum 

yüksekliği 5-15 dakikada normale gelir (73). 

Tuz zehirlenmesi: Genellikle kafa travmalı hastalarda kafa içi basıncı 

düşürmek için verilen hipertonik salin tedavisi veya bebeklerde yanlışlıkla verilen 

izotonik/hipertonik mayiler nedeniyle hipernatremi görülebilir (74). Kilogram başına 

0,75-3 gr tuz alımı toksik doz olarak tanımlanır (75). Genelde bebek mamalarında 

şeker yerine yanlışlıkla tuz katılmasıyla intoksikasyonlar görülmüştür (76). 

İlaca bağlı: Bazı ilaçlar hipernatremi etyolojisinde etkili olabilir. Fenitoin ve 

etil alkol santral Dİ yaparken; lityum, demeklosiklin, cisplatin, amfoterisin, A ve D 

vitamin preperatları, kalsiyum tabletleri nefrojenik Dİ yapar. İçeriğindeki sodyum 

nedeniyle sodyum bikarbonat ve sodyum klorür infüzyonu tuz toksikasyonuna neden 

olur (Tablo 2.2) (47). 
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Bir gram fosfomisin 320 mg sodyum içerir ve 16 gr/gün den fazla fosfomisin 

alımında hipernatremi riski vardır (77). Bu nedenle bu hastalarda ilaç hipotonik 

sıvılar içinde verilip, günlük serbest sıvı tüketimi arttırılmalıdır. 

Yoğun bakım hastalarında 21 yıllık izlemle, retrospektif yapılan bir 

çalışmada; zaman içinde hiponatremi sıklığı azalırken, hipernatremi sıklığı arttığı 

görülmüştür. Bunun nedeni olarak; parenteral nutrisyon, diüretik ve steroid kullanımı 

olduğu saptanmıştır (78). 

 

Tablo 2.2. Poliüriye Neden Olan İlaçlar ve Etki Mekanizmaları (47) 

Poliüriye Neden Olan İlaçlar ve Etki Mekanizmaları 

LİTYUM  
 (i) santral diabetes insipidus (ii) hiperkalsemi 

yaparak nefrojenik Dİ yapar 

HİPERVİTAMİNÖZ A ve D  Hiperkalsemi yaparak nefrojenik Dİ yapar 

SİSPLATİN Hipokalemi yaparak nefrojenik Dİ 

AMİNOGLİKOZİDLER Hipokalemi yaparak nefrojenik Dİ  

DEMOKLOSİKLİN Nefrojenik Dİ 

AMFOTERİSİN B  Nefrojenik Dİ  

FENİTOİN Santral Dİ  

ETİL ALKOL Santral Dİ  

KIVRIM DİÜRETİĞİ Serbest su kaybı 

MANNİTOL Osmotik diürez 

KORTİKOSTEROİD Üre artışı  

V2RESEPTÖRİNHİBİTÖRLERİ(VAPTANLAR) Su diürezi 

LAKTULOZ VE SORBİTOL Hipotonik gastrointestinal sıvı kaybı 

HİPERTONİK NaHCO3 veya NaCl TEDAVİSİ Sodyum alımı 

 

2.4. HİPERNATREMİ AYIRICI TANISI 

2.4.1. Anamnez ve Fizik Muayene 

Hipernatremide ayırıcı tanı öncelikle iyi bir öykü ile başlar. Çoğu vaka, 

azalmış mental fonksiyonu olan ve suya erişimi kısıtlı olan erişkinlerde büyük 

miktarlarda hipotonik sıvı kaybı nedeniyledir. İshal, kusma, üçüncü boşluğa sıvı 

kaybı, poliüri nedenlerden bazılarıdır (Tablo 2.3) (27). Suya erişimi olan hipodipsi 
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vakalarında etyolojide hipotalamik lezyonlar akılda tutulmalıdır. Yine ilaç alımı 

çeşitli mekanizmalar ile hipernatremi yapabilir(47). 

Anamnezde ne kadar sürede hipernatremi geliştiği önemlidir. 48 saat içinde 

saptananlar akut hipernatremi kabul edilirken, semptomların başlama zamanı 

bilinmeyen veya 48 saatten uzun süre semptomatik olan hastalar kronik hipernatremi 

kabul edilir. 

Hastalarda sodyum dengesini kurmak için öncelikle vücut hacim durumunu 

belirlemek gerekir. Hipernatremiye genellikle hipovolemi veya normovolemi eşlik 

eder. Hastaneye başvuran 113 hipernatremik hastada yapılan bir çalışmada %51 

normovolemi, %41 hipovolemi görülürken ancak %8’inde hipervolemi saptanmıştır 

(79). Buna rağmen başka bir çalışmada yoğun bakım hastalarında hipervolemik 

hipernatremi insidansı daha fazla bulunmuştur (80). Hacim durumunu 

değerlendirirken; subklavyen veya önkol cilt turgoru, kuru oral mukoza, 

hipotansiyon, ortostatik hipotansiyon, taşikardi, bilinç durumu dikkate alınır (81). 

 

Tablo 2.3. Hipernatremi Yapan Nedenler (27) 

HİPERNATREMİ YAPAN NEDENLER 

REPLASE EDİLMEMİŞ SIVI KAYBI  

Farkedilmeyen su ve ter kaybı 

- Gastrointestinal sıvı kaybı 

- Santral ve nefrojenik diabetes insipidus 

Osmotik diürez 

 -Kontrolsüz DM  

 - Yüksek proteinli mama ile beslenme veya azoteminin iyileşme dönemi 

 -Mannitol  

 Hipotalamik lezyonlara bağlı azalmış susama veya Osmoreseptör disfonksiyonu 

 -Primer hipodipsi 

-Reset osmotat 

HÜCRE İÇİ SU GEÇİŞİ 

Ciddi egzersiz ve Nöbet  

SODYUMUN FAZLA ALIMI 

Hipertonik sıvı ve NaHCO3 replasmanı 

Yoğun bakım ilişkili pozitif sodyum dengesi 
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Klinik bulgulara göre hipernatremi hipovolemik, övolemik ve hipervolemik 

olarak sınıflandırılır. Ön tanı ve tedavi bu sınıflandırmaya göre şekillenir. 

Hipovolemik hipernatremi: Bu hastalarda hem su, hem sodyum kaybı 

vardır. Ancak su kaybı görece daha fazladır. Aşırı terleme, yanık, gastrointestinal 

fistüller, diyare, kusma, nonoligürik akut böbrek yetmezliği (ABY), üriner 

obstrüksiyonun giderilmesi sonrası poliüri, loop diüretikleri ve ozmotik diürez 

hipovolemik hipernatremi nedenlerindendir. Taşikardi, juguler venöz dolgunluğunun 

azalması, hipotansiyon, kuru oral mukoza gibi bulgular görülür. Böbrek veya böbrek 

dışı sıvı kayıpları ayrımında idrar sodyum değeri kullanılır. GİS kaynaklı sıvı 

kayıplarında, idrar sodyumu azalır (8). Yaş ve kullanılan ilaçlara bağlı böbreğin idrar 

konsantrasyon yeteneği azalmasına rağmen idrar osmolalitesi 600-800 mosmol/kg’ın 

üzerinde, idrar volümü 500 cc/gün’ün altındadır. Osmotik diürezde farklı olarak idrar 

osmolalitesiyle beraber idrar solüt yükü yüksektir ve poliüri eşlik eder. 

İdrar solüt miktarı şu denklemle hesaplanır: 

İ𝑑𝑟𝑎𝑟 𝑠𝑜𝑙ü𝑡 𝑎𝑡𝚤𝑙𝚤𝑚𝚤 = 𝑖𝑑𝑟𝑎𝑟 𝑜𝑧𝑚 𝑥 24 𝑠𝑎𝑎𝑡 𝑖𝑑𝑟𝑎𝑟 𝑣𝑜𝑙ü𝑚ü 

İdrar sodyum konsantrasyonu 25 mEq/L’nin altındadır. Ama diüretik 

kullanımı, osmotik diürez ve akut böbrek yetmezliğinin iyileşme döneminde idrar 

sodyumu artabilir. Hipovolemiyi belirlemek için fraksiyonel sodyum itrahı (FENa) 

değeri daha güvenle kullanılabilir. Dikkat edilecek nokta; prerenal akut böbrek 

yetmezliğinde FENa %1’in altında olurken, böbrek fonksiyonu normal olan 

hipovolemik hastalarda FENa değeri %0,1’in altındadır. Hipernatremide serum üre 

ve kreatinin oranının %57’nin üstünde olması başka bir volüm azlığı göstergesi 

olarak kullanılabilir (79). 

Övolemik hipernatremi: Hastalarda net su kaybı söz konusudur. Toplam 

vücut sodyumu değişmediğinden hastalar klinik olarak övolemiktir. Böbrekten veya 

böbrek dışı fazla miktarda hipotonik sıvı kaybı vardır. Böbrekten olan kayıplarda 

idrar osmolalitesi plazmadan daha düşüktür. Genellikle Dİ’de görülür. 

Hipervolemik hipernatremi: Sodyum artışı daha fazla olmak üzere toplam 

vücut suyu ve tuzunun artmasıdır. Nadir görülen bir durumdur. Nedenleri arasında; 

hipertonik salin veya sodyum bikarbonat infüzyonu, hipertonik diyaliz, primer 

hiperaldosteronizm, deniz suyu alımı vardır (55). Yine hipernatremiye eşlik eden 
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böbrek ve karaciğer bozukluğu, hipoalbuminemi durumlarında da hipervolemi 

görülebilir (82). Hikaye ve fizik muayene önemli ipuçları verse bile güvenilir volüm 

durumunu belirlemekte zorluklarla karşılaşılabilir (81). Bu nedenle laboratuvar 

testleri tanıda gereklidir. 

 

2.4.2. Laboratuvar 

Hipernatremi saptanan hastalarda tam kan sayımı, glukoz, üre, kreatinin, 

sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, pH, bikarbonat, karaciğer fonksiyon testleri, 

albümin, bilirubin, serum ve idrar ozmolalitesi, idrar dansitesi, idrar soyum ve idrar 

potasyumu değerlendirilmelidir. Değerlendirilmede ilk adım, artmış serum sodyum 

seviyelerinin laboratuvar hatasından kaynaklanma olasılığını dışlamaktır (83) 

Serumda eşlik eden hiperlipidemi, hiperproteinemi, hiperglisemi gibi durumlar 

yalancı disnatremiye neden olabilir. 

Albuminin 5 gr/L’nin altındaki değerlerinde, indirek iyon ölçüm tekniğinde 

sodyumun normalden 4 mEq/L daha yüksek saptandığı görülmüştür (84). 

Serum osmolalitesinde glikozun 100 mg/dl üstünde seyreden hastalarda her 

100 mg/dl glikoz için ölçülen sodyum değerine 1,6-2,4 mEq/L düzeltme faktörü 

eklenir (85, 86). 

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

her 0,25 mg/dl’lik artış serum sodyumunu 1 mEq/L arttırır. 

Hipernatremi her zaman hiperozmolalite ile ilişkili olmasına rağmen, her 

hiperozmolalite hipernatremi ile seyretmeyebilir. Mannitol, glikoz, immunglobulin 

veya kontrast madde infüzyonu hiperozmolalite yapmasına rağmen toplam vücut 

sodyumu değişmez. 

 

2.4.3. Hipernatremi Ayırıcı Tanı Algoritması 

Hipernatremide tanısal yaklaşımda en yararlı başlangıç testi idrar 

ozmolalitesidir. Artan ozmolaliteyle, hipotalamik fonksiyonu normal olan hastalarda 

ADH salgısı olur. Böbrek fonksiyonu normal bir bireyde, minimum hacim (<500 
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ml/gün), maksimum konsantre de (>600-800 mOsmol/kg) idrar atılır. Eğer 

hipernatremi durumunda idrar ozmolalitesi 300 mosmol/kg’dan daha az ise bu 

santral veya nefrojenik Dİ’yi gösterir. Ekzojen ADH verilmesi halinde santral Dİ’li 

hastaların idrar ozmolalitesi en az %50 oranında artar, nefrojenik Dİ’li hastalarda 

cevap alınmaz. Poliüriyle beraber idrar osmolalitesi 300-600 mosmol/kg olduğu 

durumlarda, osmotik diürez veya parsiyel Dİ düşünülmelidir. Bu hastalarda ayırıcı 

tanı için günlük idrar solüt yükü hesaplanır. 

Normal diyet ile beslenen bireylerde günde yaklaşık 600 mosmol solüt 

üretilir. Günlük idrar ozmolalitesi 600-900 mosmol/kg arasında değişir. Ozmotik 

diürezde bu değer 1000 mosmol/gün’e kadar yükselebilir. Bu hastalarda ekzojen 

ADH ile idrar ozmolalitesi artmaz çünkü endojen ADH sentezi maksimum 

etkinliktedir (27). 

Böbrek dışı sıvı kayıplarında idrar ozmolalitesi 600 mosmol/kg üzerindedir. 

Hastaya hipotonik mayi verildiğinde plazma ozmolalitesi yüksek olmasına rağmen 

idrar ozmolalitesinde azalma başlarsa, parsiyel Dİ’den şüphelenmelidir (70). 

Böbrek nedenli sıvı kayıplarında idrar sodyumu 25 mEq/L’den fazlayken, 

böbrek dışı nedenlerde idrar sodyumu 10 mEq/L nin altına düşer. Fazla tuz tüketimi 

veya hipertonik salin tedavisiyle oluşan hipernatremide idrar sodyumu 100 mEq/L 

(ortalama 200-230 mEq/L) üzerine çıkabilir (15). 

Hipernatremide ayırıcı tanı yapılırken öykü, fizik muayene, laboratuvar 

değerleriyle Dİ tanısı konulan hastalarda, Dİ alt grubunu belirlemek için dinamik 

testlere ihtiyaç vardır. 

Santral Dİ ve primer polidipsi ayrımında genelde su kısıtlama testi yapılır. 

Test öncesi hastanın troid ve adrenal bez fonksiyonunun yeterli olduğundan emin 

olunur. Bazal koşullarda dehidratasyonu bulunmayan hastalarda, sabah saatlerinde su 

kısıtlamasına başlanır. Saatlik vücut ağırlığı, plazma ozmolalite ve sodyumu, ADH 

düzeyi, idrar osmolalitesi ve volümü ölçülür. Takibinde vücut ağırlığının %5’ini 

kaybetmesi, hipotansiyon ve bilinç bulanıklığı gelişmesi halinde test sonlandırılır. 

Serum ozmolalitesi 300 mosm/kg veya serum sodyumu 145 mmol/L’nin 

üzerindeyken, ardışık iki idrar osmolalitesi ölçümü stabil kalırsa (fark < %10) veya 

hasta ağırığının %3’ünü kaybederse Desmopressin 2 mq i.m veya 10 mq intranasal 
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uygulanır. Desmopressin sonrası idrar osmolalitesi %100’den fazla artış olması 

komplet santral Dİ’yi, %15-50 arasında artış olması parsiyel Dİ’yi düşündürür. Uzun 

süreli poliürisi olan hastalarda böbreğin idrar konsantrasyon yeteneği bozulacağından 

test yanlış pozitif sonuç verebilir. Parsiyel SDİ’si olan hastalarda GFH düşükse test 

sırasında idrar osmolalitesi normal saptanabilir. Bu nedenle su kısıtlama testinin 

tanısal doğrulukta kısıtlılığı vardır. Plazma ADH ölçümü tanıda faydalı olsa da 

ölçümde standart sağlanamadığı için kabul görmüş bir yöntem değildir. 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda plazma ‟copeptin” düzeyi ölçümü umut 

verici görünmektedir. Copeptin; ADH prohormonunun glikoprotein yapıda c-

terminalidir. Bazal copeptin düzeyi >20 pmol/L ise nefrojenik Dİ; 2,6 pmol/L altında 

ise komplet SDİ tanısı konulur (32). Copeptin düzeyi 2,6-20 pmol/L arasında olması 

halinde, hastalarda 30 dakikalık arjinin infüzyonuyla (posterior hipofizi uyararak) 

plazma copeptin seviyesi ölçülür. Copeptin artışı; %90 duyarlılık ve özgüllükte 

santral Dİ’yi psikojenik Dİ’den ayırır (87). 

Görüntüleme yöntemleri ayırıcı tanıda kullanılabilir. Normalde nörohipofizin 

magnetik rezonans (MR) görüntülemesinde depolanmış ADH nedeniyle, parlak 

nokta (bright spot) elde edilir. Bu görüntü toplumun %80’ninde vardır. Santral Dİ’si 

olan çoğu hastada bu görüntü olmaz ve eşlik eden hastalıklara (histiositoz, 

enfeksiyonlar, lenfositik infundibulohipofizit, tüberküloz, metastatik kitleler) bağlı 

olarak hipofiz sapı kalın görülür (32). 

Eşlik eden elektrolit bozukluğu ayırıcı tanıda yine yardımcıdır. 

Hipernatremiyle beraber hipokalemi ve hipertansiyon bulunması primer 

hiperaldosteronemiyi düşündürür. 

Hipernatremi ayırıcı tanısı şekil 2.6’da özetlenmiştir. 
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Şekil 2.6. Hipernatremi Ayırıcı Tanı Algoritması (13) 

 

2.5. YAŞLILARDA HİPERNATREMİ 

2.5.1. Yaşlılık ve Yaşlılıkta Hipernatremi Prevelansı 

65 yaş üstü yaşlılar dünya nüfusunun %9,1’idir. Türkiye’de bu oran son beş 

yılda %17 artarak 2018 yılı itibari ile toplam nüfusun %8,8’ini (7 milyon) 

oluşturmaktadır. 

Yaşlanmayla ortaya çıkan moleküler farklılıklar, hücresel fonksiyon 

bozuklukları, strese dayanıklılıkta azalma; hastalıklar ve ölümü meydana 

getirmektedir. Multi faktöriyel bir süreç olan yaşlanma, yaşam boyunca birbirine 

eklenen fizyolojik kayıpların toplamını oluşturur. Yürüyüş bozuklukları, düşmeler, 

kognitif fonksiyonlarda azalma, fekal ve idrar inkontinansı yaşlanma süresince çoğu 

bireyde görülen sorunlardır. Bu sorunların yaşattığı predispoze faktörlerle yaşlı 

bireylerin vücut yapısındaki fizyolojik değişikler günümüzde kırılgan (frailty) yaşlı 

kavramını ortaya çıkardı. Kavram, dış streslere karşı hassas yaşlı bireylerde daha 

çabuk klinik instabilite sonucu artmış mortalite riskini ifade eder. Yaşlı toplumun en 

sık maruz kaldığı dış stres dehidratasyondur. Dehidratasyon sonucu hipernatremiyle 
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başvuran yaşlıların oranı yaklaşık %1,1-3,7’dir (12, 88). Bir çalışmada hastaneye 

başvuran yaşlılarda hipernatremi %2 oranındayken, 75 yaş üstünde oran %5’e çıkar 

(5). Bakımevinde kalıp, akut hastalığı gelişen yaşlılarda hipernatremi sıklığı %34’e 

kadar arttığı görülmüştür (89). 

Kadın cinsiyet, yaşın 85 ve üzeri olması, kişinin dört farklı kronik hastalığı 

olup bu hastalıklarla ilişkili günde dört farklı ilaç kullanımı, immobilizasyon 

hipernatremi için yüksek risk kriterlerindendir. 

Hipernatremide yaşlının suya erişimi çok önemlidir. 65 yaş üstü 26610 hasta 

üzerinde yapılan bir çalışmada; bakımevlerinde kalan hastalarda 10 kat daha sık 

hipernatremi geliştiği görülmüştür (90). Yine bu hastalarda demans faktörü 

eklenmesiyle hipernatremi riski artmıştır (90). Altta yatan hastalığa göre 

hipernatremisi olan yaşlılarda mortalite %42-60 arasında değişir. 

 

2.5.2.  Yaşlılıkta Hipernatremiye Yatkınlık Oluşturan Fizyolojik 

Değişiklikler 

Yaşlanmayla böbrek fonksiyonunda değişimler, elektrolit bozukluğuna 

yatkınlık yaratır. Bu değişimler şu şekilde sıralanabilir (91). 

-Yaşa bağlı olarak GFH’de azalma olur. 40 yaşından sonra her yıl için 1 

ml/yıl GFH azalır. Keller’in hesabıyla yaşa göre GFH şu şeklinde hesaplanır (92). 

 

𝑌𝑎ş𝑎 𝑔ö𝑟𝑒 𝑘𝑟𝑒𝑎𝑡𝑖𝑛𝑖𝑛 𝑘𝑙𝑖𝑟𝑒𝑛𝑠𝑖 = 130 − 𝑦𝑎ş 

 

-  GFH azalması ile böbreğin idrarı dilue etme kapasitesi azalır. 

-  Tübüler disfonksiyon ile sodyum, magnezyum, kalsiyum reabsorbsiyonu, 

serbest su klirensi, potasyum sekresyonu ve distal tübüler asid sekresyonu 

azalır (93). 

-  Medullar hipotonisite nedeniyle idrar konsantrasyon kapasitesi azalır (93, 

94). 

-  Böbrekte ADH direnci gelişir, plazma ADH seviyesi artar (95). 
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-  Fonksiyon gösteren nefron miktarı azalmasıyla plazma renin ve aldosteron 

seviyesi azalır. Aldosterona yaşla beraber tübüler direnç gelişir. 

-  Yaşlı bireylerin 2/3’ünde susama eşiği yükselir ve su içme isteği azalır 

veya yoktur (81, 96). Bunda malnitürisyon, kognitif fonksiyonda azalma 

(demans), kortikal ve serebral disfonksiyon, anjiotensin sentezinin 

azalması, geçirilmiş serebrovasküler olay, osmoreseptör ve baroreseptör 

duyarlılığının azalması gibi faktörler rol oynar (97, 98). Ama yaşla beraber 

SON ve PVN’de bir fonksiyon kaybı oluşmaz (99). 

-  İdrar inkontinansı, depresyon ve immobilizasyon olan yaşlılarda günlük su 

tüketimi azalır (9). 

-  Yaşla beraber total vücut suyu %65’den % 55’e kadar düşer ve yağlı vücut 

kitlesi artar (100). 

 

2.5.3. Yaşlılıkta Dehidratasyon Kliniği ve Dehidratasyonun Önlenmesi 

Yaşlılığın dehidratasyonla yakın ilişkisi antik Yunanlılara kadar dayanan bir 

bilgidir. Yaşlılık; Homer tarafından ‟kurutulmuş zeytin dalı”, Aristoteles tarafından 

‟kuru ve soğuk”, Galen tarafından ‟vücut suyunun azalması” olarak tanımlanmıştır 

(101). Yaşlanma ile hipernatremi vakaları çok yaygındır ve yaşlıların %50’sinde 

artmış plazma tonisitesi görülür (102). Bir çalışmada bakımevinde kalan 247 

hastanın uzun süreli izleminde %38’i dehidratasyon (plazma osmolalite >300 

mOsm/L), %31’inde ise dehidratasyona eğilim (serum osmolalite 295-300 mosm/kg) 

saptanmıştır (103). 138 kişilik, gönüllü, 60-90 yaş aralığında başka bir çalışmada; 

kadınların %51’i erkeklerin %75’i Avrupa Gıda Güvenliği Kurumu’nun önerdiği 

günlük sıvı tüketimini (kadınlarda 1-2,2 L/gün, erkeklerde 1,2-3 L/gün) 

sağlayamadığı görülmüştür (102, 104). Replase edilmeyen günlük sıvı kayıpları 

yaşayan yaşlılarda, bir takım fiziksel bulguların erken tespitiyle ciddi hipernatremi 

riskinin önüne geçilebilir. Tansiyon, nabız, cilt turgoru gibi parametreler; subkutan 

dokunun incelmesi ve ilaç kullanımından etkilenebileceğinden, güvenilir 

parametreler değildir. Kaynaklar cilt turgorunu yaşlılarda alından bakılarak 

değerlendirilmesini önerir (102). 130 kişilik 65 yaş üstü dehidratasyon ile hastaneye 

başvuran hastalarda yapılan bir çalışmada fizik muayene bulguları (taşikardi, 
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hipotansiyon, çökük göz küreleri, kuru oral mukoza, kuru koltukaltı, azalmış cilt 

turgoru, 2 saniyeden uzun kapiller dolum), idrar rengi, idrar dansitesi, BUN 

/kreatinin oranı, tükrük osmolalitesi ve tükrük akış hızı karşılaştırılmıştır. Tükrük 

osmolalitesi ve hipotansiyon dehidratasyon bulguları arasında özgüllüğü ve 

duyarlılığı daha yüksek bulunmuştur (105). Dehidratasyon tanısında multifrekans 

biyoelektrik empedans analizi yöntemi ile SVO ve Alzheimer hastalarında TVS 

hesaplanması, henüz deneme aşamasındadır (106, 107). 

Dehidrate yaşlılarda, deliryum sık görülür (108). Hafif dehidratasyon bile 

anksiyete, baş ağrısı, ajitasyon, letarji, delüzyon, halüsinasyona neden olabilir (108). 

Hızlı kilo kaybı (%5-10 haftada) olan yaşlılarda yine dehidratasyon akılda 

tutulmalıdır. 

Dehidratasyonu önlemek için; farkedilmeyen sıvı kaybının arttığı sıcak 

havalarda, yaşlılar bakım veren tarafından su tüketimi konusunda 

cesaretlendirilmelidir. Sıvı alımını kolaylaştırmak için pipet veya modifiye kaplar 

kullanılması, sıvının meyve sularıyla tatlandırılması yapılabilecek basit 

yöntemlerdendir. Ama yaşlıda ishal, kusma, oral alım bozukluğu olması halinde 

parenteral sıvı verilmesi gerekebilir. Bakımevinde ve evde uygulanabilecek subkutan 

infüzyon (hipodermoklizis) yöntemleri ucuz, güvenilir ve kolaydır. Bakımevinde 

günlük sıvı alımı 1 L den az olan 30 yaşlı hasta ile yapılan bir çalışmada, subkutan 

yöntemle 125 ml/saat hızda 1000 ml/gün izotonik salin infüzyonu uygulanmıştır 

(109). Subkutan infüzyonun lokal komplikasyonlar, maliyet ve etkililik yönünden 

intravenöz yönteme göre daha avantajlı olduğu görülmüştür (109). 

 

2.6. HİPERNATREMİ TEDAVİSİ 

Hipernatremi tedavisi öncelikle predispozan nedenlerin anlaşılmasını 

gerektirir. Hipernatreminin en yaygın şekli susama mekanizmasının bozulması, su 

kaybı ve suyun oral ve intravenöz yolla alınamamasıdır. Tedavide basamaklı 

yaklaşım anlaşılmayı kolaylaştıracaktır. 

Predispozan faktörlerin önlenmesi: Hastada ayrıntılı bir öykü ile riskler 

belirlenir. Diüretik kullanımı varsa kesilir. İshal, kusma, hiperglisemi, parenteral 

nütrisyon, diüretik kullanımı önlenir. 
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Hipernatreminin akut veya kronik olduğunun belirlenmesi: Hipernatremi 

48 saatten daha uzun sürede gelişmişse günlük 8-10 mEq/L den az düşüş hedeflenir. 

Eğer ciddi hipernatremi (≥160 mmol/L) varsa sodyum düşüşünün 48-72 saatte 8-10 

mEq/L olacak şekilde daha ihtiyatlı yapılması önerilir (16). Hipernatremi 48 saatten 

kısa sürede gelişmişse ilk 6-8 saat de 1-2 mEq/saat’lik düşüş güvenle yapılabilir. 

Akut hipernatremide şiddetli hipertonisiteye bağlı santral etkilenmeyi azaltmak için 

ilk 24 saatte serum ozmolalitesinin 330 mosm/kg altına indirmek hedeflenir (18). 

Literatürde 1 L soya sosu içimi sonrası plazma sodyumu 191,3 mmol/L olup koma 

kliniği ile gelen bir vakada, 6 litre % 5 dekstrozun 30 dakikalık infüzyonu sonrası 

plazma sodyumunda 154 mmol/L kadar düşüş sağlanarak hastanın hayatta kalması 

sağlanmıştır (110). 

Volüm resüsitasyon durumunun değerlendirilmesi: Hastanın acil 

başvurusunda belirgin hipotansiyon olması halinde plazma sodyum düzeyine 

bakılmaksızın %0,9 sodyum klorür verilerek vital stabilizasyonu sağlanır. 

Sıvı açığının belirlenmesi: Adrogue-Madias tarafından aşağıdaki 

denklemlerle hesaplanır (111). 

𝑆𝑢 𝑎ç𝚤ğ𝚤 = 𝑇𝑉𝑆 ×  [ 𝑁𝑎 (
𝑚𝑚𝑜𝑙

𝐿
) ÷ 140 − 1] 

Devam eden sıvı kaybının hesaplanması: Ter ve dışkı yoluyla yaklaşık 30-

40 ml/saat veya 10 ml/kg/gün sıvı kaybedilir. Ateşi olan hastalarda her 1 C°artışa 3,5 

ml/kg /gün sıvı kaybı eklenir (112). Verilen infüzyon sıvısının hızının belirlenmesi 

için idrarla kaybedilen serbest su kaybı belirlenir. İdrar elektrolitsiz su kaybı 

aşağıdaki denklemle hesaplanır (113). 

𝑖𝑑𝑟𝑎𝑟 𝑠𝑢 𝑘𝑙𝑖𝑟𝑒𝑛𝑠𝑖 = 𝑖𝑑𝑟𝑎𝑟 𝑣𝑜𝑙ü𝑚ü × (1 − [ 𝑖𝑑𝑟𝑎𝑟 𝑁𝑎 + 𝑖𝑑𝑟𝑎𝑟 𝐾 ]) ÷ 𝑠𝑒𝑟𝑢𝑚 𝑁𝑎 

Örneğin; Plazma sodyumu 160 mmol/L olan yoğun bakım hastası günlük 5 L 

idrar çıkışı vardır. İdrar osmolalitesi 1000 mosm/kg, idrar sodyumu 40 mmol/L ve 

idrar postasyumu 40 mmol/L dir. Hastanın serbest su klirensi şu şekilde hesaplanır. 

İdrar su klirensi = 5 L × (1- (40+40) / 160) = 2.5 L  

Replasman sıvısının türü ve hızının belirlenmesi: Hiponatremi 

yönetiminde olduğu gibi, tedaviye yanıtı izlemek ve intravenöz sıvı oranını veya 
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seçimini ayarlamak için serum Na değerinin sık sık ölçülmesi kritik öneme sahiptir. 

Hipovolemik hastalar dışında tüm hipernatremik hastaların %5 dekstroz ve %0,45’lik 

mix mayi ile tedavi edilmesi önerilir. Hipovolemik hastalarda izotonik salin 

tedavisiyle solüt yük artacaktır. Bu nedenle hipotansiyonla beraber eşlik eden 

hipokalemi ve metabolik asidozda ringer laktat (273 mosm/L, 145 mEq Na) tercih 

edilebilir. Böbrek yetmezliğine bağlı ciddi hiperkalemi, laktik asidoz, metabolik 

alkaloz durumunda ringer laktat dikkatli kullanılmalıdır (114). 

Dikkat edilecek nokta %0,9 izotonik salin çözeltisinde 154 mEq Na içerir ve 

osmolalite 308 mosm/L dir. %0,45’lik çözeltide 77 mEq Na içerir ve 1 L’ lik 

tedavide 500 ml serbest sıvı hastaya verilmiş olur. Hastanın sıvı açığı 

hesaplandığında verilen çözelti %0,45’lik olması durumunda infüzyon hızı iki katına 

çıkarılması gerekir (47). 

Verilen 1 L infüzyon sıvısı ile hedeflenen plazma sodyum düşüşü arasında 

ilişki aşağıdaki Adrogue-Madias denklemi ile hesaplanır. Denklemde oral alınan 

sıvılar hesaba katılmamıştır. 

∆𝑁𝑎 =
[çö𝑧𝑒𝑙𝑡𝑖 (𝑁𝑎 + 𝐾) −  𝑠𝑒𝑟𝑢𝑚 𝑁𝑎]

𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑣ü𝑐𝑢𝑡 𝑠𝑢𝑦𝑢 + 1
  

Hipernatreminin yavaş düzeltilmesi ve uzun süreli ozmolalite yüksekliğinin, 

artmış ölüm riski ile ilişkili olduğunu ortaya koyan bir dizi çalışma unutulmamalıdır. 

Şiddetli hipernatremi ile yatırılan 131 hastayı içeren retrospektif bir çalışmanın çok 

değişkenli analizi, hipernatremi düzeltme oranının daha yavaş olması 30 günlük 

mortalite için bağımsız bir belirleyici olduğunu göstermiştir. 

Diğer tedaviler: Hipervolemik hipernatremi varlığında hastalara hipotonik 

mayilere ek olarak kıvrım düretikleri ile natriürez sağlanarak tedavi düzenlenir. 

Hemodiyaliz ciddi böbrek ve kalp yetmezliği olan hastalarda tercih edilebilir (115). 

Nefrojenik ve Santral Diabetes İnsipidus Tedavileri: Santral Dİ’de uzun 

etkili V2 selektif sentetik ADH analoğu olan desmopressin (1-deamino 8 D-arginin 

vazopressin; dDAVP) oral, subkutan, nazal verilir. Gebelikte ve lohusalıkta 

kullanılabilir (32). Desmopressinin dozu kişiye ve uygulama yoluna göre değişir. 

Düşük dozla (10 mq) başlanır, poliüri durumuna göre doz arttırılır (32). 



31 

Subkutan 1-2 mq, nazal puff (1 puff =10 mq) 10-20 mq ve oral tablet 100-400 

mq günde 2-3 kez yanıta göre uygulanır. Son zamanlarda biyoyararlanımı yüksek 

liyofilize oral ‟melt” tabletler (60 mq, 120 mq, 240 mq) kullanılmaktadır (32). Etki; 

subkutan uygulamadan 15 dakika, oral alımdan 60 dakika sonra başlar ve 16-18 saat 

kadar sürer (32). Uygulanan dDAVP miktarının arttırılması, klinikte elde edilen 

etkiyi arttırmaktan çok etki süresini uzatmak amacıyladır. 

Bir antikonvülsan olan karbamazepin, böbrekte AQP-2 sentezini arttırarak 

ADH cevabını arttırır (32). Klorpropamid ADH’ın böbreğe etkisini potansiyelize 

ettiği için bazı seçilmiş parsiyel Dİ’lerde tercih edilebilir. Geniş yan etki profili 

(hipernatremi, hiperkalsemi, hipoglisemi, hiperürisemi, hipokalemi, myopati, 

hiperlipidemi) nedeniyle kullanımı kısıtlıdır (32). Yaşlı, gebe ve çocukta hipoglisemi 

riski nedeniyle kontraendikedir (32). 

Pitressin, bir sentetik AVP analoğudur. Yarı ömrü kısadır. Sık aralıklarla 

veya infüzyon şeklinde verilir. V1 reseptörü üzerine de etili olduğu için inotrop 

desteği olarak yoğun bakımlarda kullanılır (27). 

Nefrojenik Dİ tedavisinde; etken olan ajanın kesilmesi, amilorid ve tiyazid 

diüretiklerinin kullanımı, düşük sodyumlu diyet poliüriyi azaltır. Yine prostoglandin 

sentez inhibitörleri bu hastalıkta kullanılabilir (32). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA POPÜLASYONU VE YÖNTEM 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Numune Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Merkezi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından araştırmanın bilimsel ve etik 

açıdan uygunluğuna 20/09/2018 tarih ve 2208/2018 karar numarası ile oy birliğiyle 

karar verildi. 

Nisan 2010 ve Nisan 2018 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Ankara Numune Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi’nde acil servise başvuran 

tüm hastalarda tek değer olarak sodyum 160 mmol/L ve üzerinde saptanan hastalar 

retrospektif tarandı. Çalışmaya; 65 yaş ve üstü ciddi hipernatremiyle başvuran, 

dışlama kriterleri haricinde kalan 287 kişi dahil edildi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

-  65 yaş ve üstü geriatri hastaları 

-  İlk başvuru anında sodyum değeri 160 mmol/L ve üstü olan hastalar. 

Çalışmanın dışlama kriterleri: 

-  65 yaşından küçük ciddi hipernatremi saptanan bireyler, 

-  Laboratuvar hatası, 

-  Acil serviste medikal tedaviyi ve yatışı kabul etmeyen hastalar, 

-  İyatrojenik veya yatışı süresinde hipernatremisi gelişen hastalar, 

-  Hastane kayıtları eksik olan hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

 

3.2. VERİLERİN TOPLANMASI 

Hastalara ait veriler ve kayıtlar retrospektif olarak hastane bilgi sistemi 

(FONET) üzerinden incelendi. Sistem üzerinden hastaların yaşı, cinsiyeti, 

komorbiditeleri [diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), serebrovasküler 

hastalık (SVO), koroner arter hastalığı (KAH), demans, Alzheimer hastalığı, 

konjestif kalp yetmezliği (KKY), kronik böbrek hastalığı (KBH), tiroid hastalığı, 

malignite, son 1 ay içerisinde geçirilmiş major cerrahi ameliyat], kullandıkları 
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ilaçları [furosemid, tiyazid, spiranolakton kalsiyum kanal blokörleri (KKB), beta 

blokör (BB), anjiotensin konverting enzim inhibitörleri (ACEİ), anjiotensin reseptör 

blokörü (ARB), demeklosiklin, lityum, desmopressin], acile başvuru semptomları 

(ishal, dispne, ateş, nörolojik semptomlar, travma, GİS kanaması), acil servise kabul 

ön tanıları (dehidratasyon, enfeksiyon, travma, akut SVO, GİS kanama, Dİ), 

bağımlılık durumu (alkol, uyuşturucu), hastaların geliş yeri (ev, huzurevi, başka 

hastaneden sevk), hangi mevsimde hastaneye başvurulduğu (ilkbahar, yaz, sonbahar, 

kış), hastaların vital bulguları [sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik kan basıncı 

(DKB), nabız, glaskow koma skalası (GKS)] hasta dosyalarından kaydedildi. Acil 

servise başvuru sırasında üre, kreatinin, sodyum, potasyum, düzeltilmiş kalsiyum, 

klor, pH, bikarbonat, serum ozmolalitesi, idrar sodyum, idrar ozmolalitesi, idrar 

dansitesi, hemoglobin (Hb), beyaz küre sayısı (WBC), nötrofil, lenfosit, trombosit 

sayısı (PLT), hematokrit (HCT), eritrosit dağılım genişliği (RDW), ortalama platelet 

hacmi (MPV) düzeylerine bakıldı. Düzeltilmiş sodyum; her 100 mg/dl kan şekeri 

yüksekliği için 2,4 mEq/L sodyum değerine eklendi. Plazma osmolalitesi klasik 

eşitlikle (2 xNa + glukoz /18 +BUN /2,8) hesaplandı (25). 

Hastaların acil servise başvurusundan sonra takibi (servise yatış, YBÜ yatışı, 

acil servise yatış, başka hastaneye sevk, ölüm), hemodiyalize alınma durumu, 10 

günlük sodyum takibinde tedavinin kaçıncı gününde sodyum değerinin düzeldiği, 

hastanede yatış süresi, taburculuktaki sodyum değeri, ölüm olması halinde ölümün 

kaçıncı günde olduğu, ölüm sodyum değeri, klinik sonlanım (taburcu, ölüm, başka 

hastaneye sevk) incelendi. Başvuru anında verilen tedaviler; minerin, izotonik mayi, 

hipotonik mayi şeklinde kategorize edildi. Hipotonik mayi; dekstroz, % 0,45 mix 

mayi ve ‟diğer” şeklinde üçe ayrıldı. Hangi türde hipotonik mayi (dekstroz, mix 

mayi, distile su) aldığı belirtilmemiş mayiler ‘diğer’ şeklinde tanımlandı. İncelenen 

bu değerlerin mortalite ile ilişkisine bakıldı. 

Hastanemiz laboratuvarında Na ve K indirekt iyon selektif elektrot yöntemi 

ile Hitachi Modüler P800 (Roche Diagnostic Corp., Indiana, Indianapolis, USA) oto 

analizöründe, üre enzimatik kinetik UV yöntemi ile Hitachi Modüler P800 (Roche 

Diagnostic Corp., Indiana, Indianapolis, USA) oto analizöründe, kreatinin kinetik 

Jaffe methodu ile Hitachi Modüler P800 (Roche Diagnostic Corp., Indiana, 

Indianapolis, USA) oto analizöründe, PLT; impedans (rezistans) yöntemi ile, WBC; 
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optik lazer scatter (ışık saçılması) ile, Hb; fotometrik olarak, diğer hemogram 

parametreleri; Sysmex XE 2100 (Roche Diagnostic) hematoloji analizöründe 

ölçülmektedir. 

 

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows 20 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programı kullanılarak yapıldı. Verilerin 

normal dağılımı Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal dağılım 

gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak, normal dağılım 

göstermeyen sayısal değişkenler ortanca (minimum, maksimum) olarak gösterildi. 

Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak belirtildi. Mortalite ile ilişkili olası risk 

faktörlerin tespitinde Cox regresyon analizi kullanıldı ve anlamlı bulunan olası risk 

faktörlerinin dahil edildiği regresyon modelinde bağımsız risk faktörleri saptandı. 

Sağkalım grafikleri Kaplan-Meier analizi ile gösterildi. 

İstatistiksel analizlerde p< 0.05 (*) değeri anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. HASTALARIN GENEL ÖZELLİKLERİ 

Araştırma popülasyonu 166 kadın (%57,8) ve 121 erkek (%42,2) olmak üzere 

287 hastadan oluştu. Hastaların ortalama yaşı 80,7 ± 7,0 yıl olarak saptandı. 

Hastaların demografik özellikleri Tablo 4.1’de gösterildi. Buna göre, eşlik eden 

hastalıklardan en sık sırasıyla demans %67,2 (n:193), Alzheimer %63,1(n:181), HT 

%50,2 (n:144), DM %27,2 (n: 78), SVO %24,4 (n:70), oranında saptanmıştır. 

Demans, Alzheimer ve HT görülme oranları anlamlı derecede yüksekti. 

 

Tablo 4.1. Hastaların demografik bulguları 

Değişkenler 
Tüm Popülasyon  

n=287 

Yaş, yıl 80,7 ± 7,0 

Cinsiyet, n(%) 
 

Kadın 166 (57,8) 

Erkek 121 (42,2) 

Diabetes mellitus, n(%) 78 (27,2) 

Hipertansiyon, n(%) 144 (50,2) 

SVO, n(%) 70 (24,4) 

KAH, n(%) 50 (17,4) 

Demans, n(%) 193 (67,2) 

KKY, n(%) 31 (10,8) 

KBH, n(%) 27 (9,4) 

Troid hastalığı, n(%) 
 

Yok 267 (93,0) 

Hipotiroidi 19 (6,6) 

Hipertroidi 1 (0,3) 

Malignansi, n(%) 17 (5,9) 

Majör cerrahi, n(%) 24 (8,4) 

Diabetes insipidus, n(%) 1 (0,3) 

Alzheimer, n(%) 181 (63,1) 

Enfeksiyon, n(%) 
 

Yok 83 (28,9) 

Pnömoni 129 (44,9) 

İdrar Yolu Enfeksiyonu 62 (21,6) 

Diğer 13 (4,5) 

Bağımlılık, n(%) 
 

Yok 286 (99,7) 

Alkol 1 (0,3) 

Uyuşturucu 0 

Dehidratasyon, n(%) 261 (90,9) 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Hastaların başvuru öncesi ilaç kullanım verileri Tablo 4.2’de gösterildi. Buna 

göre; KKB kullanan hasta oranı %28,9 (n:83), BB kullanan hasta oranı %10,8 (n:31), 

ACEİ kullanan hasta oranı %17,1 (n:49), ARB kullanan hasta oranı %7,7 (n:22), 

furosemid kullanan hasta oranı %17,8 (n:51), tiazid kullanan hasta oranı %1,4 (n:4), 

spiranolakton kullanan hasta oranı %1,7 (n:5) olarak saptandı. En sık KKB kullanımı 

sonrasında sırasıyla furosemid ve ACEİ kullanımının yüksek olduğu saptandı. 

 

Tablo 4.2. Hastaların başvuru öncesi ilaç kullanım bulguları 

Değişkenler 
Tüm Popülasyon  

n=287 

İlaç kullanımı, n(%) 
 

KKB 83 (28,9) 

BB 31 (10,8) 

ACEİ 49 (17,1) 

ARB 22 (7,7) 

Lityum & Demeklosiklin 1 (0,3) 

Diüretik Kullanımı, N(%) 
 

Yok 225 (78,4) 

Furosemid 51 (17,8) 

Tiazid 4 (1,4) 

Spiranolakton 5 (1,7) 

Diğer 2 (0,7) 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 

 

Hastaların başvuruya geliş yerlerine göre dağılımları; %69’u (n:198) evden, 

%30,3’ü (n:87) huzurevinden ve %0,7’si (n:2) başka hastaneden sevk ile geldiği 

belirlendi. 

Yaz (%30,3) ve kış (%32,4) dönemlerinde başvuru oranları diğer mevsimlere 

göre yüksek gözlendi. 

Hastaların çoğunlukla nörolojik semptom (%78), ateş (%64,8) ve dispne 

(%42,2) nedenli başvuru yaptığı belirlendi. 

Hastaların başvuru anına ait bulguları Tablo 4.3.’de gösterildi. 



37 

Tablo 4.3. Hastaların başvuru anına ait bulguları 

Değişkenler Tüm Popülasyon n=287 

Geliş yeri, n(%) 
 

Ev 198 (69,0) 

Huzurevi 87 (30,3) 

Başka hastane 2 (0,7) 

Mevsim, n(%) 
 

Yaz 87 (30,3) 

Kış 93 (32,4) 

Sonbahar 42 (14,6) 

İlkbahar 65 (22,6) 

Başvuru nedeni, n(%) 
 

İshal 28 (9,8) 

Dispne 121 (42,2) 

Ateş 186 (64,8) 

Travma 22 (7,7) 

GİS kanama 15 (5,2) 

Nörolojik semptom  224 (78,0) 

Vital bulgular 
 

SKB, mmHg 107,6 ± 28,3 

DKB, mmHg 62,4 ± 17,6 

Nabız, atım/dk 100,7 ± 22,4 

GKS 7,6 ± 3,1 

Laboratuvar bulguları 
 

WBC (×10 3/μL) 12,59 (2,5-88,3) 

NEU (×10 3/μL) 10,4 (1,43-53) 

Lenfosit (×10 3/μL) 1,4 (0,1-6,49) 

HGB gr/dl 12,9 ± 2,7 

HCT % 41,2 ± 8,5 

PLT (×10 3/μL) 187 (13-720) 

MPV (fl) 10,8 ± 1,5 

RDW % 16,7 ± 2,6 

Na (mEq/L) 168,6 ± 7,5 

K (mEq/L) 4,1 ± 1,0 

Düzeltişmiş Ca (mg/dl)  8,4 ± 0,9 

Klor (mEq/L) 130,3 ± 10,2 

Kreatinin (mg/dl) 2 (0,5-11,9) 

Üre (mg/dl) 155,5 (27-715) 

pH 7,4 ± 0,1 

Bikarbonat 20,9 ± 4,9 

Plazma osmolalite (mosm/L) 367,3 ± 44,7 

İdrar dansitesi 1013,3 ± 12,3 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler ortanca (min-max) olarak gösterildi. 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Hastaların acil serviste aldığı tanı çoğunlukla dehidratasyon (%89,5) ve 

enfeksiyon (%71,1) olarak saptandı. Hastaların %25,8’i servise, %52,3’ü YBÜ ve 

%4,9’u acile yatış yaptığı saptandı (Şekil 4.1). 

 

 

Şekil 4.1. Hastaların acil serviste aldığı tanı dağılımları ve klinik durumları 

 

Hemodiyalize alınan hasta oranı %5,9 (n:17) ve tüm hastaların ortanca 

hastanede yatış süresi 6 gün (min:1 maks:67) idi (Tablo 4.4). 

Hastaların %21,3’ü (n:61) SF aldı (Tablo 4.4). Hastaların büyük bir oranı 

(%78,3) hipotonik mayi ile tedavi edildi. Hipotonik mayi içinde en sık dekstroz 

(%18,1) kullanıldığı saptandı (Tablo 4.4). 

Hastaların klinik son durumları ise; %39,4’ünün (n:114) taburcu edildiği, 

%42,5’inin (n:122) öldüğü ve %18,1’inin (n:52) başka hastaneye sevk edildiği 

saptandı (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Hastaların acil serviste aldığı tanı dağılımları ve klinik durumları 

Değişkenler 
Tüm Popülasyon 

 n=287 

Acil serviste tanı, n(%) 
 

Dehidratasyon 257 (89,5) 

Enfeksiyon 204 (71,1) 

GİS kanama 14 (4,8) 

Akut SVO 10 (3,5) 

Travma 12 (4,2) 

Diabetes insipidus (Dİ) 2 (0,7) 

Acildeki durum, n(%) 
 

Servise yatış 74 (25,8) 

Yoğun bakımda yatış 150 (52,3) 

Acilde yatış 14 (4,9) 

Başka hastaneye sevk 42 (14,6) 

Ölüm 7 (2,4) 

HD'ye alınma, n(%) 
 

Hayır 270 (94,1) 

Evet 17 (5,9) 

Hastanede yatış süresi (gün) 6 (1-67) 

Tedavi, n(%) 

Hipotonik mayi 

   

225 (78,3) 

    Dekstroz  52 (18,1) 

    Diğer 137 (47,7) 

    %0,45’lik mix mayi 36 (12,5) 

Minerin 1 (0,3) 

%0,9’luk serum fizyolojik (SF) 61 (21,3) 

Hastanede son durum, n(%) 
 

Taburcu 113 (39,4) 

Ölüm 122 (42,5) 

Başka Hastaneye Sevk 51 (17,8) 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Hastanede yatış süresi içerisinde sodyum düzeyinde anlamlı azalma saptandı 

(Şekil 4.2). 

 

 

Şekil 4.2. Sağkalıma göre izlem süresinde sodyum düzeyindeki değişim 

 

Tablo 4.5. İzlem süresinde Na düzeyindeki değişim  

Gün 

Tüm Popülasyon  

n=287   

Sağ  

n=165   

Exitus 

n=122 

n Na p   n Na p   n Na p 

1.gün 287 167,2 ± 7,3 

<0,001* 

 

165 166,0 ± 6,6 

<0,001* 

 
122 168,9 ± 7,9 

<0,001* 

2.gün 234 160,6 ± 8,0 

 

136 159,7 ± 7,5 
 

98 161,7 ± 8,4 

3.gün 195 155,0 ± 8,5 

 

117 154,2 ± 7,8 
 

78 156,0 ± 9,2 

4.gün 179 150,0 ± 8,0 

 

108 148,7 ± 7,0 
 

71 152,0 ± 8,9 

5.gün 162 146,4 ± 6,8 

 

100 145,0 ± 6,0 
 

62 148,5 ± 7,4 

6.gün 150 145,0 ± 6,5 

 

94 143,6 ± 5,5 
 

56 147,2 ± 7,4 

7.gün 137 143,1 ± 6,0 

 

86 141,8 ± 4,6 
 

51 145,2 ± 7,3 

8.gün 127 141,6± 5,6 

 

80 140,5 ± 4,1 
 

47 143,4 ± 7,2 

9.gün 112 140,9 ± 5,7 

 

71 140,1 ± 4,5 
 

41 142,4 ± 7,1 

10.gün 101 140,4 ± 5,9   64 140,0 ± 4,0   37 141,1 ± 8,2 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Kısaltmalar: 
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Tüm popülasyonda (n:287) ortalama 5 günde sodyum değeri 145 mmol/L’ ye 

düştü. Tedavi süresinde ölen popülasyonda (n:122) ortalama 6 gün, taburcu edilen 

popülasyonda (n:165) ortalama 4 günde sodyum değeri normale geldi (Tablo 4.5). 

Ortanca ilk gün sodyum azalma hızı 3,5 mEq/L (min:-7,8; maks:14,1), izlem 

boyunca ortanca Na azalma hızı 2,3 mEq/L (min:-7,8; maks:14,1) olarak saptandı. 

Hastane içi izlemde (1-67 gün) exitus olan hastaların %59,8’inde (n:73) tedavi 

hedefine (Na=145) ulaşılamadığı belirlendi. İlk 10 gün içerisinde tedavi hedefine 

ulaşılan hastaların dağılımı tablo 4.6’da gösterildi. 

 

Tablo 4.6. Tedavi hedefine ulaşılan hastaların günlük dağılımı 

Hedef Na (145 meg/L)  

düzeyine 

 ulaşma süresi 

Tüm popülayon  

n=287 

 Sağ  

n=165 

 Exitus 

 n=122 

n %  n %  n % 

2.gün 4 1,4  3 1,8  1 0,8 

3.gün 16 5,6  11 6,7  5 4,1 

4.gün 41 14,3  30 18,2  11 9,0 

5.gün 45 15,7  31 18,8  14 11,5 

6.gün 19 6,6  10 6,1  9 7,4 

7.gün 21 7,3  15 9,1  6 4,9 

8.gün 9 3,1  5 3,0  4 3,3 

9.gün 5 1,7  3 1,8  2 1,6 

10.gün 2 0,7  2 1,2  0 0,0 

Hedefe ulaşılamayan hastalar 125 43,6  55 33,3  70 57,4 
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4.2. HASTANE İÇİ MORTALİTE 

Başka hastanelere sevk edilen hastalar çıkarıldığında, hastane içi mortalite ile 

ilişkili olası demografik risk faktörlerinden; artan yaş (HR: 1,05; p=0,001), idrar yolu 

enfeksiyonu (HR:1,88; p=0,032) ve dehidratasyon varlığı (HR:4,92; p=0,007) olarak 

saptandı, diğer demografik özellikler hastane içi mortalite ile ilişki göstermedi. 

 

Tablo 4.7. Hastane içi mortalite ile ilişkili demografik özellikler 

Değişkenler 

Hastane içi sağkalım 
 

HR %95 GA p Sağ  

n=113 

Ex  

n=122  

Yaş, yıl 78,9 ± 7,0 82,3 ± 6,9 
 

1,05 1,02-1,07 0,001* 

Cinsiyet, n(%) 
   

 

- 

 Kadın 65 (57,5) 72 (59,0) 
 

ref - 

 Erkek 48 (42,5) 50 (41,0) 
 

0,78 0,54-1,12 0,174 

Diabetes Mellitus, n(%) 32 (28,3) 35 (28,7) 
 

0,94 0,63-1,40 0,769 

Hipertansiyon, n(%) 61 (54,0) 62 (50,8) 
 

0,96 0,67-1,37 0,830 

SVO, n(%) 27 (23,9) 29 (23,8) 
 

0,81 0,53-1,24 0,339 

KAH, n(%) 19 (16,8) 24 (19,7) 
 

1,19 0,76-1,87 0,444 

Demans, n(%) 74 (65,5) 88 (72,1) 
 

1,24 0,83-1,85 0,298 

KKY, n(%) 13 (11,5) 10 (8,2) 
 

0,85 0,44-1,62 0,615 

KBH, n(%) 11 (9,7) 12 (9,8) 
 

1,06 0,58-1,94 0,838 

Troid hastalığı, n(%) 
   

 

- 

  Yok 103 (91,2) 114 (93,4) 
 

ref - 

 Hipotiroidi 10 (8,8) 8 (6,6) 
 

0,93 0,45-1,92 0,848 

Hipertroidi 0 0 
 

 

- 

 Malignansi, n(%) 6 (5,3) 10 (8,2) 
 

 

- 

 Majör cerrahi, n(%) 9 (8,0) 13 (10,7) 
 

1,48 0,83-2,65 0,182 

Diabetes insipidus, n(%) 1 (0,9) 0 
 

0,05 0-8762,9 0,626 

Alzheimer, n(%) 70 (61,9) 85 (69,7) 
 

1,33 0,90-1,98 0,156 

Enfeksiyon, n(%) 
   

 

- 

 Yok 40 (35,4) 19 (15,6) 
 

ref - 

 Pnömoni 47 (41,6) 68 (55,7) 
 

1,30 0,78-2,18 0,314 

İdrar Yolu Enfeksiyonu 18 (15,9) 30 (24,6) 
 

1,88 1,06-3,34 0,032* 

Diğer 8 (7,1) 5 (4,1) 
 

0,98 0,36-2,62 0,963 

Bağımlılık, n(%) 
   

 

- 

 Yok 113 (100,0) 121 (99,2) 
 

ref - 

 Var 0 1 (0,8) 
 

1,18 0,16-8,54 0,866 

Dehidratasyon, n(%) 97 (85,8) 119 (97,5) 
 

4,92 1,56-15,53 0,007* 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler ortanca (min-max) olarak gösterildi. 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Hastaların başvuru öncesi kullandıkları ilaçlar ile hastane içi mortalite 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Hastaların başvuru öncesi ilaç kullanımlarının hastane içi mortalite ile 

ilişkisi 

Değişkenler 

Hastane içi sağkalım   

HR %95 GA p Sağ  

n=113 

Ex  

n=122 
  

İlaç kullanımı, n(%) 
   

 

- 

 KKB 42 (37,2) 31 (25,4) 
 

0,71 0,47-1,07 0,103 

BB 13 (11,5) 14 (11,5) 
 

0,91 0,52-1,60 0,754 

ACE 20 (17,7) 26 (21,3) 
 

1,13 0,72-1,76 0,595 

ARB 9 (8,0) 9 (7,4) 
 

0,85 0,43-1,67 0,631 

Lityum & Demeklosiklin 0 1 (0,8) 
 

0,39 0,05-2,97 0,366 

Diüretik Kullanımı, N(%) 
   

 

- 

 Yok 90 (79,6) 93 (76,2) 
 

ref - 

 Furosemid 17 (15,0) 27 (22,1) 
 

1,27 0,82-1,95 0,280 

Tiazid 1 (0,9) 0 
 

0,05 0,01-9,59 0,982 

Spiranolakton 4 (3,5) 1 (0,8) 
 

0,52 0,07-3,76 0,519 

Diğer 1 (0,9) 1 (0,8)   0,10 0,01-5.89 0,958 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 

 

Hastane içi mortalite ile başvuruya geliş yeri, başvuru mevsimi arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı. Başvuru nedenleri arasında hastane içi mortalite riskini 

arttıran olası risk faktörü olarak; ishal (HR:2,41; p<0,001), GİS kanama (HR:2,00; 

p=0,016) ve nörolojik semptom (HR:4,00; p<0,001) saptandı (Tablo 4.9). 

Vital bulguları arasında hastane içi mortalite riskini arttıran olası risk faktörü 

olarak; azalan SKB (HR:0,99; p<0,001), azalan DKB (HR:0,98; p<0,001), artan 

nabız (HR:1,01; p=0,001) ve azalan GKS (HR:0,85; p<0,001) saptandı (Tablo 4.9). 

Laboratuvar bulguları arasında hastane içi mortalite riskini arttıran olası risk 

faktörü olarak; artan MPV (HR:1,13; p=0,031), artan RDW (HR:1,12; p=0,001), 

artan Na (HR:1,05; p=0,001), artan potasyum (HR:1,24; p=0,026), artan üre 

(HR:1,02; p=0,002), azalan pH (HR:0,02; p<0,001), azalan bikarbonat (HR:0,95; 

p=0,002) olarak saptandı (Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9.  Hastaların başvuru anına ait bulguları ile hastane içi mortalite arasındaki 

ilişki 

Değişkenler 

Hastane içi sağkalım   

HR %95 GA p Sağ 

 n=113 

Ex 

 n=122 
  

Geliş yeri, n(%) 
   

 

- 

 Ev 83 (73,5) 75 (61,5) 
 

ref -  

Huzurevi 30 (26,5) 46 (37,7) 
 

1,36 0,94-1,96 0,108 

Başka hastane 0 1 (0,8) 
 

5,25 0,72-38,28 0,102 

Mevsim, n(%) 
   

 

- 

 Yaz 37 (32,7) 36 (29,5) 
 

ref - 

 Kış 30 (26,5) 42 (34,4) 
 

0,72 0,45-1,16 0,182 

Sonbahar 22 (19,5) 15 (12,3) 
 

0,57 0,31-1,06 0,075 

İlkbahar 24 (21,2) 29 (23,8) 
 

0,93 0,57-1,53 0,784 

Başvuru nedeni, n(%) 
   

 
 

 İshal 7 (6,2) 21 (17,2) 
 

2,41 1,49-3,88 <0,001* 

Dispne 47 (41,6) 60 (49,2) 
 

0,82 0,57-1,19 0,305 

Ateş 80 (70,8) 83 (68,0) 
 

0,77 0,52-1,13 0,187 

Travma 5 (4,4) 13 (10,7) 
 

1,54 0,86-2,75 0,145 

GİS kanama 1 (0,9) 14 (11,5) 
 

2,00 1,13-3,51 0,016* 

Nörolojik semptom 75 (66,4) 114 (93,4) 
 

4,00 1,95-8,21 <0,001* 

Vital bulgular 

  
 

   SKB, mmHg 115,6 ± 24,4 99,6 ± 27,4 
 

0,99 0,98-0,99 <0,001* 

DKB, mmHg 67,6 ± 14,3 56,5 ± 17,5 
 

0,98 0,97-0,99 <0,001* 

Nabız, atım/dk 92,8 ± 21,4 108,5 ± 21,7 
 

1,01 1,01-1,02 0,001* 

GKS 9,2 ± 3,0 6,7 ± 2,7 
 

0,85 0,79-0,9 <0,001* 

Laboratuvar bulguları 
   

 
 

 WBC (×10 3/μL) 11,7 (2,9-88,3) 13,35 (3,8-36) 
 

1,00 0,99-1,03 0,994 

NEU (×10 3/μL) 9,4 (2,04-53) 11,405 (1,43-26,3) 
 

1,00 0,97-1,01 0,825 

Lenfosit (×10 3/μL) 1,49 (0,19-6,49) 1,3 (0,2-5) 
 

1,00 0,98-1,00 0,766 

HGB gr/dl 13,1 ± 2,6 12,6 ± 2,8 
 

0,96 0,90-1,03 0,247 

HCT % 41,5 ± 7,8 40,8 ± 8,8 
 

1,00 0,98-1,02 0,787 

PLT (×10 3/μL) 192 (13-540) 173 (37-698) 
 

1,00 0,98-1,03 0,419 

MPV (fl) 10,7 ± 1,6 11,0 ± 1,5 
 

1,13 1,01-1,26 0,031* 

RDW % 16,3 ± 2,3 17,1 ± 2,5 
 

1,12 1,05-1,20 0,001* 

Na (mEq/L) 165,9 ± 5,7 171,7 ± 7,8 
 

1,05 1,03-1,08 <0,001* 

K (mEq/L) 4,1 ± 0,9 4,2 ± 1,0 
 

1,24 1,03-1,50 0,026* 

Düzeltişmiş Ca (mg/dl)  8,4 ± 0,8 8,3 ± 1,0 
 

0,92 0,74-1,14 0,430 

Klor (mEq/L) 129,4 ± 10 131,1 ± 10,0 
 

1,01 0,99-1,03 0,282 

Kreatinin (mg/dl) 1,6 (0,6-6,8) 2,3 (0,5-11,9) 
 

1,09 1,00-1,19 0,060 

Üre (mg/dl) 134 (27-428) 168,5 (46-715) 
 

1,02 1,01-1,04 0,002* 

pH 7,4 ± 0,1 7,3 ± 0,1 
 

0,02 0,01-0,04 <0,001* 

Bikarbonat 22,2 ± 5,1 19,7 ± 4,8 
 

0,95 0,92-0,98 0,002* 

Plazma osmolalite 

(mosm/L) 
362,4 ± 46,8 372,6 ± 47,5 

 
1,00 0,98-1,01 

0,153 

İdrar dansitesi 1012,9 ± 12,5 1015,9 ± 13,6   1,02 0,99-1,05 0,174 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler ortanca (min-max) olarak gösterildi. 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Acil serviste konulan tanılardan dehidratasyonu (HR:2,6; p=0,015) ve GİS 

kanaması (HR:2,15; p=0,008) olanların mortalite riski yüksek saptandı, diğer tanılar 

ile hastane içi mortalite ile ilişki saptanmadı (Tablo 4.10). 

YBÜ yatışı olanlar (HR:3,70; p<0,001) ve acilde yatışı olanlar (HR:23,70; 

p<0,001) servise yatışı olanlara kıyasla hastane içi mortalite riski yüksek saptandı 

(Tablo 4.10). 

Hemodiyalize alınanlarda alınmayanlara kıyasla hastane içi mortalite riski 

yüksek saptandı (HR:1,98; p=0,021) (Şekil 4.3). 

 

 

Şekil 4.3. HD alınma durumuna göre hastane içi mortalite riski 

 

%0.45 mix mayi ile tedavi alanlarda dekstroz mayi tedavisi alanlara kıyasla 

mortalite riski daha düşük saptandı (HR:0,41; p=0,025), diğer tedavi grupları 
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deksktroz mayi gruplarına kıyasla hastane içi mortalite riski açısından anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.10.  Hastaların acil serviste aldığı tanı dağılımların ve klinik durumların 

hastane içi mortalite ile ilişkisi 

Değişkenler 

Hastane içi sağkalım   

HR %95 GA p Sağ  

n=113 

Ex  

n=122 
  

Acil serviste tanı, n(%) 
   

 
 

 Dehidratasyon 96 (85,0) 115 (94,3) 
 

2,60 1,21-5,61 0,015* 

Enfeksiyon 72 (63,7) 104 (85,2) 
 

1,51 0,91-2,5 0,109 

GİS kanama 0 14 (11,5) 
 

2,15 1,22-3,79 0,008* 

Akut SVO 4 (3,5) 2 (1,6) 
 

0,75 0,18-3,03 0,683 

Travma 2 (1,8) 7 (5,7) 
 

1,24 0,57-2,69 0,581 

Diabetes insipidus 2 (1,8) 0 
 

0,05 0,01-33,21 0,503 

Acildeki durum, n(%) 
   

 

- 

 Servise yatış 62 (54,9) 11 (9,0) 
 

ref - 

 Yoğun bakımda yatış 51 (45,1) 94 (77,0) 
 

3,70 1,97-6,96 <0,001* 

Acilde yatış 0 10 (8,2) 
 

23,74 9,66-58,34 <0,001* 

HD'ye alınma, n(%) 
   

 
 

 Hayır 111 (98,2) 109 (89,3) 
 

ref - 

 Evet 2 (1,8) 13 (10,7) 
 

1,98 1,11-3,54 0,021* 

Tedavi, n(%) 

Hipotonik mayi    

 

- 

  Dekstroz 20 (17,7) 22 (18,1) 
 

ref - 

  Diğer 58(51,4) 68 (55,7) 
 

0,80 0,49-1,13 0,364 

 %0,45 mix mayi 17 (15) 10 (8,2) 
 

0,41 0,19-0,89 0,025* 

%0,9 serum fizyolojik (SF) 17 (15,0) 22 (18,0) 
 

0,76 0,42-1,38 0,363 

Minerin 1 (0,9) 0 
 

0,05 0,01-3,22 0,960 

   
  

  
 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 

 

Hastane içi mortalite ile ilişkili olası risk faktörleri; yaş, idrar yolu enfeksiyonu, 

dehidrasyon varlığı, ishal nedenli başvuru, GİS kanama nedenli başvuru, nörolojik 

semptom nedenli başvuru, SKB, DKB, nabız, GKS, MPV, RDW, Na, potasyum, üre, 

pH, bikarbonat, dehidrasyonu tanısı,  GİS kanama tanısı, YBÜ yatışı, acil yatış, 

hemodiyalize alınma ve tedavi türleri olarak saptandı (Tablo 7-10). 



47 

 Olası risk faktörlerinin dahil edildiği multivariable regresyon Modeli I’de; 

artan yaş (HR:1,03; p=0,030), ishal nedenli başvuru (HR:2,24; p=0,002), nörolojik 

semptom nedenli başvuru (HR:3,29; p=0,002), başvuru Na düzeyi (HR:1,04; 

p<0,001), dehidratasyon tanısı (HR:2,23; p=0,047), GİS kanama tanısı (HR:1,81; 

p=0,045), YBÜ yatış (HR:2,24; p=0,014) ve acile yatış (HR:9,72; p<0,001) hastane 

içi mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri olarak saptandı  (Tablo 11). 

 Model II’de olası risk faktörlerinden giriş Na düzeyi yerine başvuru sonrası 

ilk günde Na düzeyindeki azalma hızı multivariable regresyon modeline dahil edildi. 

Model II’de; artan yaş (HR:1,03; p=0,045), ishal nedenli başvuru (HR:1,75; 

p=0,031), nörolojik semptom nedenli başvuru (HR:3,37; p=0,002), dehidratasyon 

tanısı (HR:2,77; p=0,010), GİS kanama tanısı (HR:1,94; p=0,026), YBÜ yatış 

(HR:2,20; p=0,017), acile yatış (HR:8,06; p<0,001) ve ilk gün Na düzeyindeki 

azalma hızı (HR:0,94; p=0,024) hastane içi mortaliteyi öngören bağımsız risk 

faktörleri olarak saptandı (Tablo 11). İlk gün Na düzeyindeki azalma hızında %1’lik 

azalma mortalite riskini 1,06 kat (1/0,94) arttırdığı saptandı (Şekil 4.4). 

 

Şekil 4.4. İlk gün Na düzeyindeki azalma hızına göre sağkalım olasılığı 
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Model III’de olası risk faktörlerinden giriş Na düzeyi yerine izlem süresi 

boyunca ortalama Na düzeyindeki azalma hızı multivariable regresyon modeline 

dahil edildi. Model III’de; artan yaş (HR:1,04; p=0,017), nörolojik semptom nedenli 

başvuru (HR:3,34; p=0,002), ortalama Na düzeyindeki azalma hızı (HR:0,70; 

p<0,001), dehidratasyon tanısı (HR:2,63; p=0,038), GİS kanama tanısı (HR:2,11; 

p=0,029) ve acile yatış (HR:16,5; p<0,001) hastane içi mortaliteyi öngören bağımsız 

risk faktörleri olarak saptandı (Tablo 11). Ortalama Na düzeyindeki azalma hızında 

%1’lik azalma mortalite riskini 1,43 kat (1/0,70) arttırdığı saptandı (Şekil 4.5). 

 

 

Şekil 4.5. Ortalama Na düzeyindeki azalma hızına göre sağkalım olasılığı 
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Tablo 4.11. Hastane içi mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri 

Değişkenler 
Model I   Model II   Model III 

HR %95 GA p 

 

HR %95 GA p 

 

HR %95 GA p 

Yaş 1,03 1,01-1,06 0,030* 

 

1,03 1,01-1,06 0,045* 

 

1,04 1,01-1,07 0,017* 

Başvuru nedeni 

           İshal 2,24 1,36-3,68 0,002* 

 

1,75 1,05-2,90 0,031* 

 

- - - 

Nörolojik semptom 3,29 1,54-7,03 0,002* 

 

3,37 1,58-7,17 0,002* 

 

3,34 1,53-7,27 0,002* 

Başvuru Na düzeyi 1,04 1,02-1,06 <0,001* 

 

- - - 

 

- - - 

Acil serviste tanı 

           Dehidratasyon 2,23 1,01-4,94 0,047* 

 

2,77 1,27-6,05 0,010* 

 

2,63 1,06-6,55 0,038* 

GİS kanama 1,81 1,01-3,26 0,045* 

 

1,94 1,08-3,47 0,026* 

 

2,11 1,08-4,14 0,029* 

Acildeki durum 

           Servise yatış ref 

   

ref 

   

ref 

  Yoğun bakımda yatış 2,24 1,17-4,27 0,014* 

 

2,2 1,15-4,22 0,017* 

 

1,8 0,93-3,49 0,084 

Acilde yatış 9,72 3,90-24,18 <0,001* 

 

8,06 3,20-20,34 <0,001* 

 

16,5 5,08-53,50 <0,001* 

Yatış sonrası ilk gün Na azalma hızı - - - 

 

0,94 0,89-0,99 0,024* 

 

- - - 

Ortalama Na azalma hızı  - -     - - -   0,70 0,62-0,78 <0,001* 
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4.3. TÜM NEDENLERE BAĞLI MORTALİTE 

Tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili olası demografik risk faktörlerinden; 

artan yaş (HR: 1,05; p=0,001), idrar yolu enfeksiyonu (HR:1,98; p=0,020) ve 

dehidratasyon varlığı (HR:5,70; p=0,003) olarak saptandı, diğer demografik 

özellikler tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişki göstermedi. 

 

Tablo 4.12. Tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili demografik özellikler 

Değişkenler 

Tüm nedenlere bağlı sağkalım   

HR %95 GA p Sağ  

n=165 

Ex 

n=122 
  

Yaş, yıl 79,5 ± 6,9 82,3 ± 6,9 
 

1,05 1,02-1,08 0,001* 

Cinsiyet, n(%) 
      

Kadın 94 (57,0) 72 (59,0) 
 

ref 
  

Erkek 71 (43,0) 50 (41,0) 
 

0,78 0,54-1,13 0,184 

Diabetes Mellitus, n(%) 43 (26,1) 35 (28,7) 
 

0,96 0,64-1,43 0,839 

Hipertansiyon, n(%) 82 (49,7) 62 (50,8) 
 

0,95 0,67-1,36 0,783 

SVO, n(%) 41 (24,8) 29 (23,8) 
 

0,78 0,51-1,2 0,261 

KAH, n(%) 26 (15,8) 24 (19,7) 
 

1,26 0,8-1,97 0,319 

Demans, n(%) 105 (63,6) 88 (72,1) 
 

1,31 0,88-1,96 0,189 

KKY, n(%) 21 (12,7) 10 (8,2) 
 

0,78 0,41-1,48 0,443 

KBH, n(%) 15 (9,1) 12 (9,8) 
 

1,12 0,62-2,04 0,707 

Troid hastalığı, n(%) 
      

 Yok 153 (92,7) 114 (93,4) 
  

- 0,999 

 Hipotiroidi 11 (6,7) 8 (6,6) 
 

1,00 0,49-2,06 0,993 

 Hipertroidi 1 (0,6) 0 
 

- - - 

Malignansi, n(%) 7 (4,2) 10 (8,2) 
 

1,41 0,7-2,84 0,334 

Majör cerrahi, n(%) 11 (6,7) 13 (10,7) 
 

1,60 0,89-2,85 0,114 

Diabetes insipidus, n(%) 1 (0,6) 0 
 

0,05 0-13547,57 0,638 

Alzheimer, n(%) 96 (58,2) 85 (69,7) 
 

1,41 0,95-2,09 0,092 

Enfeksiyon, n(%) 
      

 Yok 64 (38,8) 19 (15,6) 
  

- 0,123 

 Pnömoni 61 (37,0) 68 (55,7) 
 

1,45 0,87-2,43 0,157 

 İdrar Yolu Enfeksiyonu 32 (19,4) 30 (24,6) 
 

1,98 1,11-3,51 0,020* 

 Diğer 8 (4,8) 5 (4,1) 
 

1,14 0,42-3,06 0,796 

Bağımlılık, n(%) 
      

 Yok 165 (100,0) 121 (99,2) 
    

 Var 0 1 (0,8) 
 

1,27 0,18-9,17 0,811 

Dehidratasyon, n(%) 142 (86,1) 119 (97,5)   5,70 1,81-17,98 0,003* 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler ortanca (min-max) olarak gösterildi. 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Hastaların başvuru öncesi kullandıkları ilaçlar ile tüm nedenlere bağlı 

mortalite arasında anlamlı ilişki saptanmadı (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Hastaların başvuru öncesi ilaç kullanımlarının tüm nedenlere bağlı 

mortalite ile ilişkisi 

Değişkenler 

Tüm nedenlere bağlı sağkalım   

HR %95 GA p Sağ  

n=165 

Ex  

n=122 
  

İlaç kullanımı, n(%) 
      

KKB 52 (31,5) 31 (25,4) 
 

0,68 0,45-1,02 0,063 

BB 17 (10,3) 14 (11,5) 
 

0,97 0,55-1,69 0,902 

ACE 23 (13,9) 26 (21,3) 
 

1,15 0,74-1,78 0,541 

ARB 13 (7,9) 9 (7,4) 
 

0,88 0,44-1,74 0,710 

Lityum & Demeklosiklin 0 1 (0,8) 
 

0,44 0,06-3,32 0,425 

Diüretik Kullanımı, n(%) 
      

Yok 132 (80,0) 93 (76,2) 
 

ref 
  

Furosemid 24 (14,5) 27 (22,1) 
 

1,26 0,82-1,94 0,294 

Tiazid 4 (2,4) 0 
 

0,08 0,01-10,62 0,979 

Spiranolakton 4 (2,4) 1 (0,8) 
 

0,57 0,08-4,08 0,572 

Diğer 1 (0,6) 1 (0,8)   0,11 0,01-6,11 0,959 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 

 

Tüm nedenlere bağlı mortalite ile başvuruya geliş yeri, başvuru mevsimi 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Başvuru nedenleri arasında tüm nedenlere bağlı 

mortalite riskini arttıran olası risk faktörü olarak; ishal (HR:2,66; p<0,001), GİS 

kanama (HR:2,20; p=0,006) ve nörolojik semptom (HR:3,92; p<0,001) saptandı 

(Tablo 4.14). 

Vital bulguları arasında tüm nedenlere bağlı mortalite riskini arttıran olası 

risk faktörü olarak; azalan SKB (HR:0,99; p<0,001), azalan DKB (HR:0,98; 

p<0,001), artan nabız (HR:1,10; p<0,001) ve azalan GKS (HR:0,86; p<0,001) 

saptandı (Tablo 4.14). 

Laboratuvar bulguları arasında tüm nedenlere bağlı mortalite riskini arttıran 

olası risk faktörü olarak; artan MPV (HR:1,15; p=0,013), artan RDW (HR:1,13; 

p=0,001), artan sodyum (HR:1,05; p<0,001), artan potasyum (HR:1,27; p=0,014), 
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artan üre (HR:1,03; p=0,001), azalan pH (HR:0,10; p=0,001) ve azalan bikarbonat 

(HR:0,95; p=0,001) olarak saptandı (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14.  Hastaların başvuru anına ait bulguları ile tüm nedenlere bağlı mortalite 

arasındaki ilişki 

Değişkenler 
Tüm nedenlere bağlı sağkalım   

HR %95 GA p 
Sağ n=165 Ex n=122   

Geliş yeri, n(%) 
      

Ev 123 (74,5) 75 (61,5) 
 

ref 
  

Huzurevi 41 (24,8) 46 (37,7) 
 

1,31 0,9-1,89 0,158 

Başka hastane 1 (0,6) 1 (0,8) 
 

4,02 0,55-29,3 0,170 

Mevsim, n(%) 
      

Yaz 51 (30,9) 36 (29,5) 
 

ref 
  

Kış 51 (30,9) 42 (34,4) 
 

0,70 0,44-1,12 0,140 

Sonbahar 27 (16,4) 15 (12,3) 
 

0,60 0,33-1,11 0,105 

İlkbahar 36 (21,8) 29 (23,8) 
 

0,97 0,59-1,58 0,898 

Başvuru nedeni, n(%) 
      

İshal 7 (4,2) 21 (17,2) 
 

2,66 1,65-4,29 <0,001* 

Dispne 61 (37,0) 60 (49,2) 
 

0,87 0,6-1,27 0,478 

Ateş 103 (62,4) 83 (68,0) 
 

0,79 0,53-1,16 0,221 

Travma 9 (5,5) 13 (10,7) 
 

1,63 0,91-2,9 0,099 

GİS kanama 1 (0,6) 14 (11,5) 
 

2,2 1,25-3,87 0,006* 

Nörolojik semptom 110 (66,7) 114 (93,4) 
 

3,92 1,91-8,05 <0,001* 

Vital bulgular 

      SKB, mmHg 113,5 ± 27,6 99,6 ± 27,4 
 

0,99 0,98-0,99 <0,001* 

DKB, mmHg 66,7 ± 16,4 56,5 ± 17,5 
 

0,98 0,96-0,99 <0,001* 

Nabız, atım/dk 94,9 ± 21,1 108,5 ± 21,7 
 

1,10 1,06-1,21 <0,001* 

GKS 8,3 ± 3,3 6,7 ± 2,7 
 

0,86 0,8-0,92 <0,001* 

Laboratuvar bulguları 
      

WBC (×10 3/μL) 11,84 (2,5-88,3) 1,335 (3,8-3,6) 
 

1,00 0,99-1,04 0,874 

NEU (×10 3/μL) 9500 (1,67-53) 11,405 (1,43-26,3) 
 

1,00 0,98-1,03 0,702 

Lenfosit (×10 3/μL) 1,41 (0,1-6,49) 1,3 (0,2-5) 
 

1,00 0,99-1,02 0,661 

HGB gr/dl 13,1 ± 2,6 12,6 ± 2,8 
 

0,96 0,9-1,02 0,220 

HCT % 41,5 ± 8,2 40,8 ± 8,8 
 

1,00 0,98-1,02 0,725 

PLT (×10 3/μL) 195 (13-720) 173 (37-698) 
 

1,00 0,98-1,03 0,253 

MPV (fl) 10,6 ± 1,5 11 ± 1,5 
 

1,15 1,03-1,28 0,013* 

RDW % 16,5 ± 2,7 17,1 ± 2,5 
 

1,13 1,06-1,2 <0,001* 

Na (mEq/L) 166,4 ± 6,3 171,7 ± 7,8 
 

1,05 1,03-1,08 <0,001* 

K (mEq/L) 4,1 ± 0,9 4,2 ± 1,0 
 

1,27 1,05-1,54 0,014* 

Düzeltişmiş Ca (mg/dl)  8,4 ± 0,8 8,3 ± 1,0 
 

0,93 0,75-1,16 0,525 

Klor (mEq/L) 129,5 ± 10,3 131,1 ± 10 
 

1,01 0,99-1,03 0,261 

Kreatinin (mg/dl) 1,7 (0,5-6,8) 2,3 (0,5-11,9) 
 

1,09 0,99-1,19 0,056 

Üre (mg/dl) 142 (27-462) 168,5 (46-715) 
 

1,03 1,01-1,04 0,001* 

pH 7,4 ± 0,1 7,3 ± 0,1 
 

0,10 0,01-0,30 <0,001* 

Bikarbonat 21,7 ± 4,9 19,7 ± 4,8 
 

0,95 0,92-0,98 0,001* 

Plazma osmolalite (mosm/L) 362,5 ± 41,7 372,6 ± 47,5 
 

1,00 0,98-1,01 0,128 

İdrar dansitesi 1012,2 ± 11,8 1015,9 ± 13,6   1,02 0,99-1,06 0,133 

Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler ortanca (min-max) olarak gösterildi. 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Acil serviste konulan tanılardan dehidratasyonu (HR:2,91; p=0,006), 

enfeksiyon (HR:1,67; p=0,047) ve GİS kanaması (HR:2,37; p=0,003) olanların 

mortalite riski yüksek saptandı, diğer tanılar ile tüm nedenlere bağlı mortalite ile 

ilişki saptanmadı (Tablo 4.15). 

YBÜ yatışı olanlar (HR:14,59; p<0,001) ve acilde yatışı olanlar (HR:5,18; 

p<0,001) servise yatışı olanlara kıyasla tüm nedenlere bağlı mortalite riski yüksek 

saptandı (Tablo 4.15). 

Hemodiyalize alınanlarda alınmayanlara kıyasla tüm nedenlere bağlı 

mortalite riski yüksek saptandı (HR:2,08; p=0,014) (şekil 4.6). 

 

 

Şekil 4.6. HD alınma durumuna göre tüm nedenlere bağlı mortalite riski 
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%0,45 mix mayi tedavi alanlarda %5 dekstroz mayi tedavi alanlara kıyasla 

tüm nedenlere bağlı mortalite riski daha düşük saptandı (HR:0,42; p=0,030), diğer 

tedavi grupları %5 dekstroz mayi gruplarına kıyasla mortalite riski açısından anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.15. Hastaların acil serviste aldığı tanı dağılımların ve klinik durumların tüm 

nedenlere bağlı mortalite ile ilişkisi 

Değişkenler 

Tüm nedenlere bağlı 

sağkalım 
  

HR %95 GA p 
Sağ  

n=165 

Ex  

n=122 
  

Acil serviste tanı, n(%) 
      

Dehidratasyon 142 (86,1) 115 (94,3) 
 

2,91 1,35-6,28 0,006* 

Enfeksiyon 100 (60,6) 104 (85,2) 
 

1,67 1,01-2,76 0,047* 

Gis kanama 0 14 (11,5) 
 

2,37 1,35-4,18 0,003* 

Akut SVO 8 (4,8) 2 (1,6) 
 

0,62 0,15-2,52 0,503 

Travma 5 (3,0) 7 (5,7) 
 

1,30 0,6-2,81 0,501 

Diabetes insipidus 2 (1,2) 0 
 

0,05 0,01-46,2 0,518 

Acildeki durum, n(%) 
      

Servise yatış 63 (38,2) 11 (9,0) 
 

3,71 1,97-6,96 <0,001* 

Yoğun bakımda yatış 56 (33,9) 94 (77,0) 
 

14,59 
5,02-

35,32 
<0,001* 

Acilde yatış 4 (2,4) 10 (8,2) 
 

5,18 
1,89-

14,21 
<0,001* 

HD'ye alınma, n(%) 
      

Hayır 161 (97,6) 109 (89,3) 
 

ref 
  

Evet 4 (2,4) 13 (10,7) 
 

2,08 1,16-3,72 0,014* 

Hastanede yatış süresi, 

gün 
8 (1-42) 4 (1-67) 

    

Tedavi, n(%) 

Hipotonik mayi       

 Dekstroz mayi 30 (18,1) 22 (18) 
 

ref - 0,354 

 Diğer 69 (41,8) 68 (55,7) 
 

0,88 0,54-1,44 0,611 

 %0,45 mix mayi 26 (15,8) 10 (8,2) 
 

0,42 0,19-0,92 0,030* 

%0,9 serum fizyolojik 

(SF) 
39 (23,6) 22 (18,0) 

 
0,80 0,44-1,45 0,800 

Minerin 1 (0,6) 0 
 

0,00 0,01-5,00 0,962 

Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
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Tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili olası risk faktörleri; yaş, idrar yolu 

enfeksiyonu, dehidratasyon varlığı, ishal nedenli başvuru, GİS kanama nedenli 

başvuru, nörolojik semptom nedenli başvuru, azalan SKB, azalan DKB, artan nabız, 

azalan GKS, artan MPV, artan RDW, artan sodyum, artan potasyum, artan üre, 

azalan pH, azalan bikarbonat, dehidratasyon tanısı, GİS kanama tanısı, YBÜ yatışı, 

acil yatışı, hemodiyalize alınma, %0,45 mix mayi verilmemesi olarak saptandı 

(Tablo 4.12-4.15). 

Olası risk faktörlerinin dahil edildiği multivariable regresyon Modeli I’de; 

artan yaş (HR:1,03; p=0,030), ishal nedenli başvuru (HR:2,24; p=0,002), nörolojik 

semptom nedenli başvuru (HR:3,29; p=0,002), başvuru sodyum düzeyi (HR:1,04; 

p<0,001), dehidratasyon tanısı (HR:2,23; p=0,047), GİS kanama tanısı (HR:1,81; 

p=0,045), YBÜ yatışı (HR:2,24; p=0,014) ve acile yatış (HR:9,72; p<0,001) tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri olarak saptandı (Tablo 

4.16). 

Model II’de olası risk faktörlerinden giriş sodyum düzeyi yerine başvuru 

sonrası ilk günde sodyum düzeyindeki azalma hızı multivariable regresyon modeline 

dahil edildi. Model II’de; artan yaş (HR:1,03; p=0,045), ishal nedenli başvuru 

(HR:1,75; p=0,031), nörolojik semptom nedenli başvuru (HR:3,37; p=0,002), 

başvuru sonrası ilk günde sodyum düzeyindeki azalma hızı (HR:0,92; p=0,024), 

dehidratasyon tanısı (HR:2,77; p=0,010), GİS kanama tanısı (HR:1,94; p=0,026), 

YBÜ yatışı (HR:2,20; p=0,017) ve acile yatış (HR:8,06; p<0,001) tüm nedenlere 

bağlı mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri olarak saptandı (Tablo 4.16). 

Model III’de olası risk faktörlerinden giriş sodyum düzeyi yerine izlem süresi 

boyunca ortalama sodyum düzeyindeki azalma hızı multivariable regresyon 

modeline dahil edildi. Model III’de; artan yaş (HR:1,04; p=0,017), nörolojik 

semptom nedenli başvuru (HR:3,34; p=0,002), ortalama sodyum düzeyindeki azalma 

hızı (HR:0,73; p<0,001), dehidratasyon tanısı (HR:2,63; p=0,038), GİS kanama 

tanısı (HR:2,11; p=0,029) ve acile yatış (HR:16,5; p<0,001) tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri olarak saptandı (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Tüm nedenlere bağlı mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri 

Değişkenler 
Model I Model II Model III 

HR %95 GA p HR %95 GA p HR %95 GA p 

Yaş 1,03 1,01-1,06 0,030* 1,04 1,01-1,07 0,038* 1,05 1,01-1,08 0,007* 

Başvuru nedeni 

         İshal 2,23 1,35-3,68 0,002* 2,02 1,13-3,60 0,017* - - - 

Nörolojik semptom 3,30 1,54-7,02 0,002* 2,85 1,31-6,16 0,008* 3,33 1,53-7,21 0,005* 

Başvuru Na düzeyi 1,04 1,02-1,06 <0,001* - - - - - - 

Acil serviste tanı 

         Dehidratasyon 2,24 1,01-4,95 0,045* 3,76 1,50-9,41 0,005* 3,68 1,47-9,17 0,005* 

GİS kanama 1,82 1,01-3,27 0,043* 1,93 1,01-3,70 0,046* 2,52 1,33-4,80 0,004* 

Acildeki durum 

         Servise yatış ref 

  

ref 

  

ref 

  Yoğun bakımda yatış 2,25 1,16-4,28 0,012* 2,21 1,14-4,27 0,019* 1,92 0,99-3,70 0,056 

Acilde yatış 9,71 3,90-24,19 <0,001* 13,11 4,38-39,28 <0,001* 8,24 2,88-24,42 <0,001* 

Yatış sonrası ilk gün Na azalma hızı - - - 0,92 0,87-0,99 0,024* - - - 

Ortalama Na azalma hızı - -   - - - 0,73 0,66-0,81 <0,001* 
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5. TARTIŞMA 

Yaşlı popülasyonda hipernatremi sık karşılaşılan bir elektrolit bozukluğudur 

(116). Kısıtlı suya erişim ve kognitif disfonksiyonun bulunması ciddi hipernatremi 

görülme sıklığını arttırmaktadır (117). Çalışmamızda ciddi hipernatremi ile başvuran 

geriatrik yaş grubundan hastaların etiyoloji, semptomlar, laboratuvar bulguları, 

prognostik faktörler ve klinik sonlanımı değerlendirildi. Ciddi hipernatremi sınırı 

olarak; mortalitenin ve morbiditenin daha çok arttığı plazma sodyumunun 160 

mmol/L ve üzeri seçildi (5, 7, 117-119). Literatürde bazı çalışmalara göre ciddi 

hipernatremi sınırı 157 mmol/L (116), 150 mmol/L (120-123) ve 155 mmol/L (124) 

kabul edilmektedir. 

Nisan 2010 ve Nisan 2018 tarihleri arasında hastaneye geliş sodyumu 160 

mmol/L ve üzeri olan 65 yaş üstü 287 hasta değerlendirildi. Ciddi hipernatremi ile 

gelen hastaların ortalama yaşı 80,7 ± 7,0 yıl olarak saptandı. Litaratürle benzer olarak 

ileri yaş ciddi hipernatremi sıklığını arttırmaktadır (122, 125). Yaş ortalamaları Borra 

ve arkadaşlarının (125) yaptığı çalışmada 80, Wolff ve arkadaşlarının (126) yaptığı 

çalışmada 79, Bataille ve arkadaşlarının (120) yaptığı çalışmada 79, Akirov ve 

arkadaşlarının (127) yaptığı çalışmada 82, Jung ve arkadaşlarının (124) çalışmasında 

74,2 bulunmuş ve bizimle benzer sonuçlar elde edilmiştir. Hipernatremide yaş, 

mortalitede bağımsız bir risk faktörüdür (120, 121, 126, 128).  Çalışmamızda yaşın 

artışına bağlı olarak hastane içi ve tüm nedenlere bağlı mortalitenin arttığını saptadık. 

Benzer şekilde Hawkins ve arkadaşlarının çalışmasında, ciddi hipernatremili 

yaşlılarda mortalite 80 yaşın üzerinde 7 kat arttığı saptanmıştır (128). Farklı olarak 

yaşla mortaliteyi ilişkili bulmayan Borra ve arkadaşlarının çalışmasında, bunun 

nedeninin ciddi hipernatremili genç popülasyonda eşlik eden komorbid 

hastalıklarının ciddiyetine (malignite, akkiz immün yetmezlik) bağlanmıştır (125). 

Literatürde çalışmalarda tüm yaş gruplarında hipernatremi kadınlarda sık 

rastlanır (116, 125). Nedeni olarak kadınlarda TVS’nin daha düşük olması, 

dehidratasyona yatkınlık yaratabildiğidir (125). Çalışmamızda popülasyonun %57,8’i 

kadın, %42,2’si erkekti. Benzer şekilde Borra ve arkadaşlarının çalışmasında %77, 

Akirov ve arkadaşlarının çalışmasında %58, Bataille ve arkadaşlarının çalışmasında 
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%66 ile kadın popülasyonu yüksektir (120, 122, 125-127). Farklı olarak Jung ve 

arkadaşlarının çalışmasında bu oran % 58,3 (n:13) ile erkek lehine olsa da, ciddi 

hipernatremili yaşlı sayısının az olması gerçek epidemiyolojiyi yansıtmayabilir. 

Çalışmamızda kadınlarda mortalite oranı erkeklere göre 1,4 kat daha yüksek 

olmasına rağmen bu istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. Literatürde erkek 

populasyonunda motalitenin anlamlı arttığını Wolff ve arkadaşları (126), Girardeau 

ve arkadaşları (122), Bataille ve arkadaşları (120) tarafından bildirilmiştir. Farklı 

olarak cinsiyetin hipernatremi için risk faktörü olmadığını saptayan yayınlar da 

vardır (128). Bu durum; çalışma populasyonunu oluşturan Asya toplumunda, 

cinsiyetler arası vücut yağ oranın anlamlı farklılık göstermemesine bağlanmıştır 

(128). 

Yapılan çalışmalar, presipite eden bir faktör (oral alım bozukluğu, ishal, 

kusma, enfeksiyon..vb) yokluğunda bile huzur evinden daha sık hastane başvurusu 

olduğunu göstermektedir (129). Wolff ve arkadaşlarının (126) yaptığı bir çalışmada 

huzur evinden başvuru 10 kat daha fazla saptanmış ve sodyum değeri 160 mmol/L 

üzerindeki hastalarda başvuru oranlarının %70’e yükseldiği görülmüştür. Yapılan 

çalışmalarda huzurevi başvurusunun mortaliteyi anlamlı arttırmıştır (7, 126). 

Huzurevinde kalan hastaların daha çok demanslı ve bakım ihtiyacı olan ‟frailty” 

yaşlılardan oluşması; huzurevi başvuru sıklığında etken olabilmektedir. Literatürden 

farklı olarak bizim çalışmamızda evden başvuru %69 olup huzurevinden gelişe göre 

2 kat fazla saptandı. Çalışmamızın tek merkezli bir çalışma olması ve Türk 

toplumunda huzurevlerini daha az tercih edilmesi; evden başvuların yüksek 

saptanmasında etken olabilir.  

Yaz mevsiminde hava sıcaklığının artmasıyla dehidratasyona yatkınlık 

yaratması sık karşılaşılan bir durumdur. Fakat literatürde hipernatremili hastaların 

daha çok kış mevsiminde başvurduğu bildirilmiştir (120, 121).  Kış mevsiminde 

başvuruların artmasında; enfeksiyon sıklığının artması, yaza göre hastaların 

hidrasyonuna daha az dikkat edilmesi etken olmaktadır (129, 130). Benzer şekilde 

bizim çalışmamızda yaz ve kış dönemlerinde başvuru oranları diğer mevsimlere göre 

yüksek gözlendi. Hastane içi mortalite ile başvuru mevsimi arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı.  
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Geriatri hastalarında ek komorbiditelere bağlı çoklu ilaç kullanımı ciddi 

hipernatremiye yatkınlık yaratır. Çalışmamızda hastaları ek komorbiditeleri 

yönünden değerlendirdiğimizde, HT %50,2, demans %67,2, Alzheimer  %63,1 

oranında saptanmıştır. HT oranının ciddi hipernatremili hastalarda yüksek 

saptanması; diüretik, ACEİ ve ARB kullanımlarının toplumda yaygın olmasına 

bağlanabilir. Benzer şekilde HT Jung ve arkadaşlarının (124) çalışmasında %62, 

Akirov ve arkadaşlarının (127) çalışmasında %54 oranında olup normonatremisi olan 

populasyona göre anlamlı yüksek bulunmuştur (127).  

Alzheimer ve demans nedenli kognitif bozukluk hipernatremi sıklığını 

arttırmaktadır (116). Literatürde Wolff ve arkadaşlarının (120), Turgutalp ve 

arkadaşlarının (5) çalışmalarında Alzheimer ve demans oranları yüksek olup 

hipernatremi riskini 3 kat arttırmıştır.  

Uzun süreli disregüle DM; glukozüri ve poliüri yaparak dehidratasyon için bir 

risk faktörü oluşturur (131). Aynı zamanda uzun süreli hipernatremi hepatik 

glukojenolizi bozarak (132) ve insülin direncine neden olarak (131) DM riskini 

arttırır. Çalışmalara bakıldığında DM Jung ve arkadaşlarının (124) çalışmasında 

%29,2, Tsipotis ve arkadaşlarının (116) çalışmasında %20 oranında saptanmış olup; 

mortaliteyi anlamlı arttırmıştır. Çalışmamızda DM oranı %27,2’ydi ve mortaliteyle 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

Geçirilmiş SVO immobilizasyon, suya erişim kısıtlılığı ve kognitif bozukluk 

yaparak hipernatremide bir risk oluşturmaktadır. Jung ve arkadaşlarının (124) 

çalışmasında %25, Akirov ve arkadaşlarının çalışmasında %20 oranında SVO 

görülmüş ve fakat mortalite ile anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Çalışmamızda 

benzer şekilde SVO %24,4 oranında sık görüldü ve mortaliteyle anlamlı bir ilişkisi 

saptanmadı. 

Kronik böbrek hastalarında hipernatremi mortaliteyi arttırdığı bilinmektedir 

(133). Çalışmamızda KBH öyküsü %9,4 oranında saptandı ve mortaliteyle ilişkili 

bulunmadı. Benzer şekilde Akirov ve arkadaşlarının (127) çalışmasında %13, Ateş 

ve arkadaşlarının (7) çalışmasında %6,5 oranında KBH görülmüştür. Bu çalışmalarda 

KBH ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 
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Hipernatremili fareler ile yapılan çalışmalarda, hipernatreminin kardiyak 

kontraktiliteyi azaltarak kalp yetmezliği riskini arttırdığı görülmüştür (134). 

Çalışmamızda KKY oranı %10,8 (n:31) saptandı ve mortalite ile anlamlı bir ilişkisi 

görülmedi. Literatürle benzer şekilde KKY Ateş ve arkadaşlarının (7) çalışmasında 

%20, Akirov ve arkadaşlarının (127) çalışmasında %15 oranında saptanmıştır. 

Prospektif bir çalışmada hipernatreminin kardiyovasküler hastalık için bir risk 

faktörü olduğu bildirilmiştir (134). Ciddi hipernatremili hasta popülasyonunda KAH 

oranı çalışmamızda %17,4 saptadık. Benzer şekilde Ateş ve arkadaşlarının (7) 

çalışmasında %16 oranında, Akirov ve arkadaşlarının (127) çalışmasında %23 

oranında saptanmıştır. 

Malignite oral alım bozukluğu yaparak ciddi hipernatremi riskini arttırır 

(127). Çalışmamızda %5,9 oranında malignite rastlandı. Literatürde Ateş ve 

arkadaşlarının (7) çalışmasında %16, Akirov ve arkadaşlarının (127) çalışmasında 

%14 olup daha yüksek oranlarda maligniteye rastlanmıştır. 

Betabloker, ACEİ, ARB, diüretikler, lityum, demeklosiklin, laksatifler, 

steroid, NSAİİ gibi ilaçlar; dehidratasyon yaparak hipernatremi için risk faktörü 

oluştururlar. Yaşlılarda ACEİ sık kullanımı; hipoanjiotensinemiyle ADH sentezini 

azaltarak ve diüretik etkisiyle hipernatremiye yatkınlık oluşturur (70, 135). 

Arampatzis ve arkadaşlarının (123) yaptığı çalışmada furosemid %11, ACEİ % 7, 

BB %9, tiazid %2 oranında kullanımı saptanmış. Bataille ve arkadaşlarının (120) 

yaptığı çalışmada furosemid %17, tiazid %4 oranında bulunmuş; ACEİ kullanımına 

bakılmamıştır. Ateş ve arkadaşlarının (7) yaptığı çalışmada, ACEİ kullanım sıklığı 

plazma sodyumu 166 mmol/L üzerinde olan hastalarda istatiksel anlamlı şekilde 

yüksektir. Turgutalp ve arkadaşlarının (5) yaptığı çalışmada ACEİ kullanım yine 

anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır.  

Çalışmamızda hastaların başvuru anında kullandıkları ilaçlar KKB %28,9, 

furosemid %17,8,  ACEİ %17,1, BB %10,8,  ARB %7,7, spiranolakton %1,7, tiazid 

%1,4 oranında saptandı. Hastaların başvuru öncesi kullandıkları ilaçlar ile hastane içi 

mortalite arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Çalışmamızda literatürle benzer şekilde 

ACEİ ve furosemid kullanımı diğer antihipertansiflere göre yüksektir. 
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Ciddi hipernatremi saptanan yaşlı popülasyonda acil servise başvuru 

semptomlarına bakıldığında; çoğunlukla nörolojik semptom, ateş ve dispne nedenli 

başvuru yapıldığı belirlendi. Başvuru nedenleri arasında hastane içi mortalite riskini 

arttıran olası risk faktörü olarak; ishal, GİS kanama ve nörolojik semptom  saptandı. 

Yapılan çalışmalarda Bataille ve arkadaşları (120) ciddi hipernatremili yaşlı 

popülasyonda nörolojik semptom sıklığı %66 ve nörolojik semptomu olan hastaların 

mortalitesinin %88 olduğu görülmüştür. Mandal ve arkadaşlarının (136) 

çalışmasında konuşma bozukluğu ve konfüzyonu olan hastalarda mortalite yüksek 

saptanmıştır. Arampatzis ve arkadaşlarının (123) çalışmasında ciddi hipernatremili 

yaşlı hastaların başvuru şikayetleri; %65 uyuklama, %55 düşme ve %55 

dezoryantasyon şeklindedir. Arampatzis ve arkadaşlarının çalışmasında 

semptomların sayısı ile serum sodyum değeri arasında korelasyon saptanmamış olsa 

da, semptomatik hastalarda serum sodyumu daha yüksek bulunmuştur (123). 

Turgutalp ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların şikayetleri %76 oral alım 

azlığı, %13 bulantı, %9,8 ishal şeklindedir. Oral alım azlığının yüksekliği istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Oral alım azlığı ile beraber hastanın ACEİ kullanması 

hipernatremi sıklığını %43’e yükseltmiştir (5). 

Ateş ve arkadaşlarının (7) yaptığı çalışmada ishal, dispne ve nörolojik 

semptomun mortalite ile anlamlı ilişkisi olduğu saptanmıştır. Bu çalışmada nörolojik 

semptom oranı; %86 ile literatüre kıyasla yüksek bir orana sahiptir. 

Çalışmamızda hastalar acil serviste dehidratasyon %89,5 ve enfeksiyon 

%71,1 oranında saptandı. Enfeksiyon nedenleri arasında en sık sırasıyla %44,9 ile 

pnömoni ve %21,6 ile İYE görüldü. Benzer şekilde Borra ve arkadaşlarının (125) 

çalışmasında ciddi hipernatremi saptanan geriatri popülasyonunda enfeksiyon %72, 

Mahowald ve arkadaşlarının (137) çalışmasında %74, Himmelstein ve arkadaşlarının 

(129) çalışmasında istatiksel anlamlı şekilde %82 oranında saptanmıştır. Bataille ve 

arkadaşlarının (120) çalışmasında enfeksiyon oranı %41 ve dehidratasyon oranı %33 

ile önceki çalışmalara göre daha düşük olmasına rağmen, enfeksiyonun mortaliteyi 

anlamlı ölçüde arttırdığı görülmüştür. Ciddi hipernatremi popülasyonunda farklı 

olarak; hipernatremi (Na>145 mol/L) saptanan 43911 kişilik yetişkin popülasyonda 

sepsis (%4), pnömoni (%9), MI (%7,1), SVO (%3,3) tanılarına göre kalp yetmezliği 
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(%14) ve KOAH (%12) daha sık görülmüştür (116). Bu çalışmada; ciddi 

hipernatremili yaşlı populasyonundaki çalışmalarla benzer şekilde enfeksiyonun 

(sepsis, pnömoni) mortaliteyi arttırdığı saptanmıştır (116). Çalışmamızda acil 

serviste konulan tanılardan dehidratasyon, GİS kanama İYE mortalite riskini 2 kat 

arttırdı; diğer tanılarla hastane içi mortalite ilişkisi saptanmadı. 

Hastaların geliş bulgularına bakıldığında ortalama GKS 8 saptandı. 

Literatürle benzer şekilde GKS’nin düşüklüğü ile mortalite arasında anlamlı ilişki 

olduğu görüldü (7). Arampatzis ve arkadaşlarının çalışmasında 76 kişilik ortalama 

plazma sodyumu 152 mmol/L olan populasyonun %38’in de nörolojik semptom 

görülmüştür. YBÜ yatışı  %23 oranında ve sadece üç hastanın semptomatik olduğu 

belirtilmiştir. Bu çalışmada ortalama GKS 15 saptanmış ve plazma sodyum düzeyi 

ile korele olmadığı belirtilmiştir. GKS’nin bizim çalışmamızda düşük saptanması, 

hastaların ortalama sodyum değerinin diğer çalışmaya göre 16 mEq/L (ort Na:168 

mmol/L) daha yüksek olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Çalışmamızda ortalama sistolik kan basıncı 107,6 mmHg, diyastolik kan 

basıncı 62,4 mmHg, nabız 100,7 atım /dk saptandı. Mortalite riskini arttıran olası risk 

faktörü olarak; azalan SKB, azalan DKB ve artan nabız görüldü. Jung ve 

arkadaşlarının (124), Bataille ve arkadaşlarının (120) çalışmalarında da benzer 

şekilde ortalama arter basıncında azalma ve nabzın artması mortaliteyi arttırmıştır. 

Çalışmamızda laboratuvar bulguları arasında tüm nedenlere bağlı mortalite 

riskini arttıran olası risk faktörü olarak; artan MPV ve artan RDW degeri görüldü. 

Yapılan çalışmalarda trombosit indekslerinden MPV değerinin; HT, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, KAH, DM, KBH, GİS kanama, obezite, alzheimer, SVO, sepsis, 

malignite ve sigara içiciliğinde yükseldiği gösterilmiştir (138-143). Benzer şekilde 

artan RDW; KAH, venöz tromboemboli, kanser, DM, toplum kökenli pnömoni, 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı, karaciğer yetmezliği ve KBH ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (144, 145). Hipernatremide MPV ve RDW’nin değerlendirildiği bir 

çalışmaya, literatürde rastlamadık. 

Başvuru anında sodyum yüksekliği bağımsız risk faktörü olarak mortaliteyi 

arttırdığı görüldü. Benzer şekilde Wolff ve arkadaşlarının (126), Jung ve 

arkadaşlarının (124), Tazmini ve arkadaşlarının (10) çalışmalarında ciddi 
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hipernatremide mortalite; orta ve hafif hipernatremiye göre 5 kat arttığı görülmüştür. 

Başka çalışmalarda bu oran 7 katına çıkmaktadır (116, 127). Orta şiddette sodyum 

değerleri (ort. 152 mmol/L) bulunan Arampatzis ve arkadaşlarının (123) 

çalışmasında sodyum değeri ile mortalite arasında anlamlı farklılık saptanmamışken; 

Girardeau ve arkadaşları (122), Mandal ve arkadaşları (136), mortalitenin anlamlı 

arttığını göstermiştir. Sodyumun 160 mmol/L üzerinde mortalitenin %75’e 

yükseldiğini gösteren çalışmalar vardır (119). 

Çalışmamızda artan üre, azalan pH, azalan bikarbonat mortaliteyi arttıran 

faktörler olarak saptandı. Bu değerlerin artışında dehidratasyonla beraber prerenal 

ABH’ın eşlik etmesi (ort. kreatinin: 2 mg /dl) sonucu hastalarda asidoza eğilim 

olması, etkili olabilir. Ateş ve arkadaşlarının çalışmasında yine artan üre, azalan pH 

ve azalan bikarbonat mortaliteyle ilişkili bulunmuştur (7). 

Hipokalemi uzun süreli 3 mEq/L nin altında seyretmesi AQP-2 sentezini 

azaltarak poliüriye neden olur (64). Çalışmamızda ortalama potasyum değeri 4,1±1 

mEq/L saptanmış olup artan potasyum mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Literatürde 

Ateş ve arkadaşlarının (7) çalışmasında ortalama potasyum değeri bizim 

çalışmamızda benzer olup mortalite ile ilişkili görülmemiştir. 

Hastaların ilk başvuru sonrasında takip edildikleri bölümlere bakıldığında 

%52,3’ü YBÜ, %25,8’i dahiliye servisi, %4,9’u acil servise yatış yaptığı saptandı. 

Çalışmamızda YBÜ yatışı servis yatışının 2 katı oranındadır. Literatürdeki 

yayınlarda ciddi hipernatremisi olan hastaların YBÜ yatış oranları servis 

yatışlarından yüksektir (122, 124). Bu hastalarda düşük GKS, bozulmuş vital 

bulgular ve nörolojik semptomların sıklığı YBÜ yatışında etkili olabileceğini 

düşündürmektedir. Çalışmamızda acilde takip edilen hastaların (n:10) tamamının 

öldüğü saptandı. Acil servis biriminin yoğunluğu nedeniyle bakım vermede güçlük 

çekmesi, yüksek mortalitede etkili olabilir. Tüm nedenlere bağlı mortalite riski 

hesaplandığında acil servis ve YBÜ yatışını anlamlı yüksek saptadık. Benzer şekilde 

Toor ve arkadaşları (146), Ateş ve arkadaşları (7) YBÜ yatışlarında mortalitenin 

arttığını göstermiştir. Turgutalp ve arkadaşları (5) 74 yaşın üzerinde YBÜ yatışının, 

65-74 yaş aralığına göre 2 kat arttığını saptamıştır. 



64 

Çalışmamızda ilk başvuruda hemodiyalize alınan hasta oranı %5,9 dur. 

Hemodiyalize alınanlarda alınmayanlara kıyasla hastane içi mortalite ve tüm 

nedenlere bağlı mortalite riski yüksek saptandı. Literatürde ancak iki çalışmada, 

hastalar HD yönünden değerlendirilmiştir. Yapılan çalışmalarda HD’ye alınanlarda 

mortalite anlamlı yüksek saptanmıştır (7, 122) 

Hastaların tedavi rejimleri değerlendirildiğinde, hipotonik mayi kullanımı 

%78,3 oranıyla yüksekti. Çalışmamızda %0,45 mix mayi tedavisi alanların dekstroz 

tedavisi alanlara göre mortalite riski daha düşük saptandı. Literatürde hipernatremili 

geriatri popülasyonunda, hipotonik mayi tedavilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmaya 

rastlamadık. Mandal ve arkadaşlarının (136) yaptığı çalışmada SF verilen hastalarda 

istatistiksel anlamlı şekilde mortalite daha sık görülmüştür. Mortalitenin sık 

görülmesinde hipotansif ve hipovoleminin bu hastalarda eşlik ediyor olması bunda 

etkili olabilir. Ateş ve arkadaşlarının (7) çalışmasında seçilen mayinin, mortalite 

üzerinde istatiksel anlamlı bir etkisi saptanmamıştır. 

Çalışmamızda tüm hastaların ortanca hastanede yatış süresi 6 gündü. 

Literatürde benzer şekilde hastane yatış süresi Tazmini ve arkadaşlarının 

çalışmasında 6 gün, Girardeau ve arkadaşlarının çalışmasında 10 gün olarak 

saptanmıştır (10, 122). 

Hipernatremi bağımsız risk faktörü olarak mortaliteyi arttırır (10, 122). 

Çalışmamızda mortalite %42,5’tir. Literatürde benzer şekilde Borra ve arkadaşlarının 

(125) çalışmasında %47, Himmelstein ve arkadaşlarının (129) çalışmasında %46, 

Akirov ve arkadaşlarının (127) çalışmasında %52, Ateş ve arkadaşlarının (7) 

çalışmasında %49,5 saptanmıştır. Mortalite oranlarının yüksek olması, geriatri 

popülasyonunda dehidratasyonun önlenmesinin kritik öneme sahip olduğunu bir kez 

daha göstermiştir. 

Pediatrik yaş grubunda yapılan bir çalışmada önerilen sodyum düşüş hızı 

günlük 12 mEq/L, saatlik 0,5 mEq/L’dir (147). Literatürde geriatri populasyonunda 

önerilen sodyum düşüş hızı hakkında yeterli çalışma yoktur. Yaşlı popülasyonunda 

yapılan bir çalışmada 24 saatten kısa, 72 saatten uzun sürede sodyumun düzeltilmesi 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur (5). Başka bir çalışmada 3 veya 4 gün içinde 

sodyumda düzelmenin sağlanması önerilmektedir (125). Yine Ateş ve arkadaşlarının 
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(7) çalışmasında saatlik 0,134 mEq/L’den az sodyum düşüşünün; %68 duyarlılık, 

%64 özgüllükte mortalitede etkili olduğu saptanmıştır. Çalışmamızda ortanca ilk gün 

sodyum düşme hızı 3,5 mEq/L’dir. Hastane içi izlemde ölen hastaların %59,8’inde 

tedavi hedefine (145 mmol/L) ulaşılamadağı görüldü. Tedavinin 4. gününde tüm 

popülasyonun ancak %21,3’ünde tedavi sodyum hedefine ulaşıldığı saptandı. 

Çalışmamızda sodyumun düşme hızı azaldıkça mortalitenin anlamlı arttığı görüldü. 

 Literatüre bakıldığında; Arampatzis ve arkadaşlarının çalışmasında ilk gün 6 mEq/L, 

2. ve 3. günlerde 4 mEq/L düşüş görülmüştür. Bu çalışmada ancak 3 hastada önerilen 

günlük sodyum düşüşü (0,5-1 mEq/L/sa) sağlanmıştır. Bataille ve arkadaşlarının 

çalışmasında sadece %19’unda önerilen sodyum düşüşü sağlanmış ve geç sodyum 

düşüşü mortalite ile anlamlı ilişkili bulunmuştur. Yine bu çalışmada 3 günde ancak 

%39 hastada normonatremi sağlanmış, ölen hastalarda ise ancak %11’inde ölmeden 

önce normal sodyum değerine ulaşılmıştır. Çalışmamızla benzer şekilde Jung ve 

arkadaşlarının (124) çalışmasında ancak %58 hastada 48 saat içinde normonatremi 

sağlanmıştır. Ve bu hastalarda 48 saatlik sodyum düşüş hızı bizim çalışmamızla 

benzer şekilde 6,72 ± 5,83 mEq/L olduğu görülmüştür. Beyin ödemi ve santral 

pontin miyelinozis riski nedeniyle yavaş sodyum düşüşü hedeflensede; daha çok 

klinisyenin hipernatremi farkındalığının olmaması, uzamış tedavi süresine neden 

olmaktadır (148, 149). 

Çalışmamızda ayrıca başvuru sonrası ilk günde Na düzeyindeki azalma hızı 

multivariable regresyon modeline dahil edildiğinde; artan yaş, ishal nedenli başvuru, 

nörolojik semptom nedenli başvuru, başvuru sonrası ilk günde Na düzeyindeki 

azalma hızı, dehidratasyon tanısı, GİS kanama tanısı, YBÜ yatış ve acile yatış 

hastane içi mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri olarak saptandı. 

İzlem süresi boyunca ortalama Na düzeyindeki azalma hızı multivariable 

regresyon modeline dahil edildiğinde ise; artan yaş, nörolojik semptom nedenli 

başvuru, ortalama Na düzeyindeki azalma hızı, dehidratasyon tanısı, GİS kanama 

tanısı ve acile yatış hastane içi mortaliteyi öngören bağımsız risk faktörleri olarak 

saptandı. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardır. Çalışmamız retrospektif ve tek 

merkezlidir. Retrospektif olması nedeniyle hastaların gelişinde volüm durumunun 
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belirlenememesi, akut ve kronik hipernatremi ayrımı yapılamaması, ayrıntılı 

kullandığı ilaç bilgisine ulaşılamaması kısıtlılık yaratmaktadır. Hastalara ilk gün 

verilen tedavi sistem kayıtlarından elde edilmiş olsa da infüzyon hızı, saatlik sodyum 

düşüş hızı, devam eden günlerde uygulanan tedavi bilgilerine ulaşılamaması sağlıklı 

değerlendirmeyi zorlaştırmaktadır. 
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6. SONUÇ 

Biz bu çalışmamızda hastane acil servisine başvuran ciddi hipernatremi tespit 

edilen geriatrik hastaların risk faktörlerini, etiyolojisini, klinik prezentasyonunu, vital 

bulgularını, laboratuvar değerlerini, tedavi rejimlerini belirlemeyi ve bunların 

mortalite ile olan ilişkisini incelemeyi amaçladık. 

Çalışma populasyonunun ortalama yaşı 80,7 ±7 saptandı. Kadın oranı %57,8 

ile daha yüksekti. Ciddi hipernatremi başvurusu literatürden farklı olarak en sık 

evden (%69), ikinci sıklıkta huzurevinden olduğu saptandı. Yaz ve kış dönemleri 

ciddi hipernatremi başvuru sıklığını arttırdı. Ciddi hipernatremili hastalarda sırasıyla 

demans, Alzheimer, HT oranları diğer komorbiditelere göre daha fazla eşlik 

etmektedir. Bu hastalarda KKB kullanımı %28,9 oranında, furosemid %17,8 

oranında, ACEİ kullanımı %17,7 oranında saptandı. İlaç kullanımının mortalite ile 

ilişkisi saptanmadı. Hastalar çoğunlukla nörolojik semptom, ateş ve dispne 

şikayetiyle başvurdu. Başvuru şikayetlerinde ishal, GİS kanama, nörolojik semptom 

olanlarda mortalite artmaktadır. Başvuran hastalarda enfeksiyon ve dehidratasyon 

tanıları sık konulmaktadır. Dehidratasyon ve GİS kanaması olanlarda mortalite 2,5 

kat artmaktadır. Hastalarda başvuru anında hipotansiyon, taşikardi, düşük GKS 

görülmesi yüksek mortalite ve sık yoğun bakım yatışı ile ilişkilidir. Hastane yatış 

süresini ortalama 6 gün saptadık. Tedavide hipotonik mayi %78,3 oranında 

kullanıldı. Başvuruda %0,45 mix mayi kullanımı mortaliteyi anlamlı azalttığı 

saptandı. Ciddi hipernatremide %52,3 ile yoğun bakım yatışı sık görülmektedir. 

Hastalarda %42,5 oranında mortalite saptandı. 

Tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili olası risk faktörleri; yaş, idrar yolu 

enfeksiyonu, dehidratasyon varlığı, ishal nedenli başvuru, GİS kanama nedenli 

başvuru, nörolojik semptom nedenli başvuru, SKB, DKB, nabız, GKS, MPV, RDW, 

sodyum, potasyum, üre, pH, bikarbonat, dehidratasyon tanısı, GİS kanama tanısı, 

YBÜ yatışı, acil yatışı, hemodiyalize alınma, %0,45 mix mayi verilmemesi olarak 

saptandı.  
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Çalışmamız ciddi hipernatremili yaşlı populasyonun çok yönlü 

değerlendirildiği ilk çalışmadır. Çalışmamız retrospektif olması, hasta bilgilerinin 

elde edilme güçlüğü nedeniyle geniş prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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