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OZET

Amag: Ciddi hiponatremi 0zellikle geriatrik hastalarda mortalitesi ve
morbiditesi yliksek, acil tedavi edilmesi gereken bir klinik tablodur. Literatiirde acil
servise bagvuran hastalarda hiponatremi ve ciddi hiponatremi ile ilgili ¢aligmalar
bulunmaktadir; fakat acil servise bagvuran geriatrik yas grubunda ciddi hiponatremi
ile ilgili yapilmis herhangi bir ¢alismaya rastlamadik. Biz bu ¢alisma ile acil servise
ciddi hiponatremi ile basvuran geriatrik hastalarin prevelansini, risk faktorlerini,
etiyolojisini, tedavi rejimlerini belirlemeyi ve bunlarin mortalite ile olan iliskisini

incelemeyi amacladik.

Gere¢ ve yontem: Calismamiza Mart 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasinda
acil servise bagvuran 18 yas istii ve serum Na<l35 mEq/L saptanan hastalar
retrospektif olarak dahil edildi. Serum Na<I120 mEq/L saptanan hastalar ciddi
hiponatremi olarak kabul edildi. Hiponatremi saptanan hastalarin demografik, klinik,
laboratuvar bulgulari, komorbiditeleri, kullandiklar1 ilaglari, acil servise gelis
semptomlari, etiyolojileri, yatis durumlari, yatis siireleri, taburculuk ve 6liim bilgileri

hasta dosyalarindan kaydedildi.

Bulgular: Calismaya 418 hasta dahil edildi. Hastalarin 267’si (%63,9)
geriatrik, 151’1 (%36,1) genc hastalardi. Geriatrik hastalarin 158’inde (%59,1) ciddi
hiponatremi, 109’unda (%40,9) 1limli hiponatremi saptandi. Ciddi hiponatremi
saptanan geriatrik hastalarin prevelanst %0,49 saptandi. Ciddi hiponatremi saptanan
hastalarin ortalama Na degeri 115+3,7; ilimli hiponatremi saptanan hastalarin
127,4+4,2 idi. Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin acil servise en sik
bagvuru sikayetleri sirasiyla norolojik semptom (%53,2), halsizlik (%51,9), bulanti-
kusma (%47,5) idi. Ilimli hiponatremide ise sirasiyla halsizlik (%64,2), norolojik
semptom (%45,9), dispne (%40,4) idi. Ciddi hiponatremide etiyolojide en sik neden
ditiretik kullanimina bagli hipovolemik hiponatremi idi. I[liml1 hiponatremide ise en
stk neden kusma-ishal-asir1 terleme’ye bagli hipovolemik hiponatremi idi. Ciddi
hiponatremi saptanan geriatrik hastalarda tedavide en sik kullanilan rejim %3
hipertonik salin, 1liml1 hiponatremide ise en sik izotonik salin idi. Ciddi hiponatremi

saptanan geriatrik hastalarda ortanca Na diizelme saati 96 (24-480), 1limh



hiponatremide ise 30 (6-360) saat idi. Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin
%76,6’s1 serviste; %17,1’1t yogun bakim {nitesinde takip edilmisti. Ilimh
hiponatremide ise %67’si serviste; %22,9°u yogun bakim iinitesinde takip edilmisti.
Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin ortanca yatis siiresi 6 (0-84) giin,
tlimli hiponatremide ise 6 (1-47) giindii. Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik
hastalarin %13’ exitus olmustu ve ortanca Olim giini 14 (1-84) idi. Ihmh
hiponatremi saptanan hastalarin %21,1°1 exitus olmustu ve ortanca 6liim giinii 7 (1-
29) idi. Caligmamizda ciddi hiponatremi riskinin kadin hastalarda 2,633 kat, tiyazid
kullaniminda 0,85 kat, anjiotensin reseptor blokorii (ARB) kullaniminda 0,58 kat ve
kronik bobrek hastaligi varliginda 0,29 kat daha fazla oldugu saptandi. Calismamizda
mortaliteyi; erkek cinsiyet 5,15 kat, hastanede yatis siiresinin uzunlugu 1,125 kat,

yogun bakim {initesine yatis 0,029 kat, sepsis 0,135 kat artirdig1 bulundu.

Sonug: Literatlir taramalarimiza gore geriatrik yas grubunda acil serviste
ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda etiyoloji, prezentasyon, prevelans, tedavi

ve klinik sonlanimin incelendigi ilk kapsamli ¢caligsmadir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Ciddi hiponatremi, Geriatrik hasta, Mortalite

xi



ABSTRACT

Objectives: Severe hyponatremia, which has high risk of morbidity and
mortality in geriatric patients, is a clinical condition requires immediate treatment.
There are several studies on patients with hyponatremia and severe hyponatremia
attended to emergency department (ED). However, it is not possible to find any study
conducted on geriatric patients with severe hyponatremia attended to ED. The
objective of this study is to investigate the prevalence, risk factors, etiology, and
treatment regimen of geriatric patients attended to ED with severe hyponatremia and

the relationship of these factors with mortality.

Materials and Methods: Patients, attended to ED between March 2016-
March 2017, older than 18 years of age with plasma Na level<135 mEq/L are
retrospectively are included in this study. Patients identified with a plasma Na<120
mEq/L were defined as severe hyponatremia. For all the patients with hyponatremia
demographic data, clinical signs and symptoms, laboratory tests, comorbidities,
medication, reason for ED admission, etiology, in-patient conditions, in-patient

duration, discharge from hospital, and mortality data collected from medical files.

Results: 418 patients are included in this study. 267 (63.9%) patients were
geriatric and 151 (36.1%) were not. 158 (59.1%) of geriatric patients diagnosed with
severe hyponatremia and 109 (40.9%) diagnosed with moderate hyponatremia.
Prevalence of geriatric patients with severe hyponatremia was 0.49%. Mean Na level
of severe hyponatremia patients was 11543.7 and moderate hyponatremia patients
was 127.4+4.2. Most frequent reasons for ED admission of geriatric patients
diagnosed with severe hyponatremia were neurologic symptom (53.2%), malaise
(51.9%), nausea and vomiting (47.5%); for moderate hyponatremia malaise (64.2%),
neurologic symptom (45.9%), and dyspnea (40.4%). Hypovolemic hyponatremia
due to use of diuretic was the most frequent etiology for severe hyponatremia.
Hypovolemic hyponatremia due to vomiting-diarrhea- excessive sweating was the
most frequent etiology for moderate hyponatremia. Hypertonic saline (3%) was the
most used regimen in the treatment of severe hyponatremia geriatric patients,

isotonic saline was the most used one on moderate hyponatremia. Median Na

Xii



recovery hour for severe hyponatremia geriatric patients were 96 (24-480), for
moderate hyponatremia was 30 (6-360) hours. 76.6% of severe hyponatremia
geriatric patients were referred to service and 17.1% were referred to intensive care
unit. 67% of moderate hyponatremia inpatients were referred to intensive care unit
and 22.9% to service. Median days of hospital length of stay was 6 (0-84) for
geriatric patients with severe hyponatremia and 6 (1-47) days for moderate
hyponatremia patients. Mortality rate of geriatric patients with severe hyponatremia
were 13% and median death day was 14 (1-84) days. Mortality rate of patients with
moderate hyponatremia were 21.1% and median time is 7 (1-29) days. In this study,
severe hyponatremia was developed 2.633 times more on female patients, 0.85 times
more on patients use of thiazid, 0.58 times more on patients use of ARB, and 0.29
times more on patients with chronical kidney disease. In this study, mortality was
observed in male patients 5.15 times more, increased 1.125 times more with length
of stay in hospital and 0.029 times more with stay in intensive care unit, 0.135 times

more in patients with sepsis.

Conclusion: This study is the first comprehensive study which investigates
the etiology, presentation, prevalence, treatment and clinical mortality of geriatric

patients diagnosed with severe hyponatremia in emergency department.

Keywords: Emergency department, Geriatric patient, Mortality, Severe

hyponatremia
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1. GIRiS VE AMAC

Ciddi hiponatremi morbiditesi ve mortalitesi ¢ok yiliksek bir elektrolit
bozuklugudur (1). Ciddi hiponatremi serum Na konsantrasyonunun 120 mEq/L’nin
altinda olmasi olarak tanimlanir (2). Akut olarak gelisen ciddi hiponatremi varligi
Olime kadar neden olabilecek ciddi norolojik komplikasyonlara neden
olabilmektedir (3). Hastalar akut gelisen ciddi hiponatremiye bagli olusabilecek
beyin 6demi nedeniyle merkezi sinir sistemi disfonksiyonuna bagli semptomlar ile
basvurabilirler. Bulanti, kusma, bas agrisi, istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati,
dezoryantasyon, bayilma hissi, ajitasyon, kas kramplar1 ve konviilziyonlar baglica
semptomlardir (4). Acil servise basvuran ciddi hiponatremi tespit edilen hastalarda
hiponatremiye en sik neden olan durumlar uygunsuz antiditiretik hormon sendromu
(UADHS), diiiretik ve gastrointestinal sistem (GIS) kayiplarina bagli hipovolemik
hiponatremi ve konjestif kalp yetmezligine (KKY) baghh hipervolemik
hiponatremidir (5). Kullanilan ilaglardan en sik tiyazidlerin ciddi hiponatremiye
neden oldugu belirlenmistir. Tiyazid kullanimiyla hiponatremi siddetinin arttigi
gosterilmistir (5). Ciddi hiponatremi varlig1 acil servise basvuran hastalarda
hastaneye ve yogun bakim iinitesine yatis oranmni artirmaktadir (6). Ciddi
hiponatremi saptanan hastalarin kisa ve uzun dénem takibinde mortalite oranlarinin

arttig1 goriilmektedir (7).

Diinyada yash popiilasyon oram giderek artmaktadir. Ozellikle yash
popiilasyon; yaslanmaya bagli olusan fizyolojik degisiklikler, birden ¢ok komorbid
durum varlig1 ve c¢oklu ilag kullanimi gibi nedenlerle ciddi hiponatremiye daha
yatkindirlar. Ciddi hiponatremi geriatrik hastalarda eslik ettigi hastaliklarin
durumunu kétiilestirerek ek sorunlara, hastane yatislarina, hastane yatis siiresinin
uzamasina neden olarak morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir (8). Bu nedenle
hiponatremiye yatkin yash popiilasyonda hiponatremi gelisimini engellemek ig¢in
hiponatreminin nedenlerini, hiponatremi gelisimine katkida bulunan faktorleri,
hastalarin  basvuru semptomlarini, hastalarin  komorbiditelerini, hastalarin
kullandiklar1 ilaglart belirleyip bu faktorlerin hiponatremiye neden olmasini
Oonlemeye yonelik calismalar yapilmalidir. Bu nedenle bu c¢alismada hastane acil

servisine bagvuran ciddi hiponatremi tespit edilen geriatrik hastalarin prevelansini,



risk faktorlerini, etiyolojisini, tedavi rejimlerini belirlemeyi ve bunlarin mortalite ile

olan iligkisini incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. HIPONATREMIi

Serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEgq/L’nin altinda olmasidir (3).
Hiponatremi hastanede yatan hastalarda en sik goriilen elektrolit bozuklugudur (6).
Hastaneye acil bagvurularin %15-20’sinde bulunur ve kritik hastalarin %20

kadarinda ortaya cikar (4).

Ozellikle geriatrik hastalarda hiponatremi daha sik goriilmektedir (9).
Yaslanmaya bagli fizyolojik degisikliklerle birlikte su ve elektrolit dengesi degisimi,
komorbid durumlar, ¢oklu ilag kullanim1 geriatrik hastalarda hiponatremiye yatkinlik

olusturmaktadir (8).

2.2. SU VE SODYUM DENGESI

Serum sodyum konsantrasyonunu belirleyen faktorlerin  anlagilmasi,

hiponatremi gelisimine katkida bulunan faktoérleri degerlendirmeye yardimci olur
(10).

Viicudun giinliik ortalama sodyum ihtiyacit 2-4 g sofra tuzudur. Bir tath kasi81
sofra tuzu yaklasik 6 g NaCl ve yaklasik 2,4 g (104 mmol) sodyum igerir. Viicuttan
sodyum atiliminin %95°1 bobrekler vasitasiyla, geri kalani ter ve diski ile atilir.
Bobreklerden filtre olan sodyumun yaklasik %60-70’1 proksimal tiipte, %20 -30’u
henle kulpunun ¢ikan kolundan geri emilir. Geri kalan (%5-10) sodyumun biiyiik
cogunlugu, aldosteronun dogrudan etkisiyle distal tiip ve toplayici tiiplerden geri

emilir. Boylece sodyumun %99’undan fazlas1 geri emilir (11).

Normal yetiskin erkeklerde viicut agirliginin %55-60’1, kadinlarda ise %45-
50’si sudur. Toplam viicut suyu (TVS) hiicre ici stv1 (HIS) ve hiicre dis1 stvi (HDS)
olmak iizere ikiye ayrilir. Bu bdliimler arasindaki su dagilimi ozmotik basing
tarafindan belirlenir. Ozmotik basing bu nedenle fizyolojik acidan Onemlidir.
Ozmotik basmcin 6l¢iim birimi ‘‘ozmol’” diir. Bir ozmol; 1 gram (veya 1 mol)

molekiiler agirlig1 olan ve suda ¢oziinemeyen madde olarak tanimlanir (12).



Tonisite terimi etkili plazma ozmolalitesi olarak tanimlanir. Hiicre zarlarini
kolayca gecemeyen ve dolayisiyla suyun hiicreler arast dagilimimi belirleyen

¢Oziinenlerin ozmotik aktivitesini belirtir (13).

Hiicre dis1 ve hiicre ici stvilar ozmotik dengede bulunur, ¢iinkii su ¢ogu hiicre
zarindan serbestge hareket eder. Sonug olarak, plazma tonisitesi etkili hiicre ici
ozmolaliteye ve toplam viicut suyunun (TVS) etkili ozmolalitesine esittir (13).

Bu iligkiler asagidaki denklemle 6zetlenebilir:

ekztrazedller sollitler + tntraselbler sodliilsr
TFS

wlazma Eonfsifesi =

Degistirilebilir Na tuzlar1 birincil efektif hiicre disi soliittiir. Degistirilebilir
potasyum ve onunla iligkili hiicre i¢i anyonlar efektif hiicre ici soliitlerdir. Bu soliitler
etkin plazma ozmolalitesinin baslica belirleyicileridir. Diger Onemli hiicre disi
madde olan glikoz, belirgin hipergliseminin yoklugunda, sodyumdan daha diisiik bir
molar konsantrasyonda bulunur. Toplam viicut sodyumunun yaklasik yiizde 30'u ve
toplam viicut potasyumunun daha kiiciik bir kismi, ozmotik olarak aktif olmayan
kemik gibi alanlara baglanirlar ve degistirilemez olarak kabul edilirler. Buna ek
olarak tre, hiicre membranlarindan serbest¢e gecebildiginden etkisiz bir ozmol
olarak diisiiniiliir. Ure etkili olmayan bir ozmole ait plazma konsantrasyonu
degistiginde, ¢ozlinen madde konsantrasyonlarini esitlemek i¢in hizla hiicre igine
veya hiicre disgmna dogru hareket eder. Bu nedenle, plazma sodyum
konsantrasyonundaki degisikliklerden kaynaklanan su ge¢isinin aksine, plazma iire
konsantrasyonundaki degisiklikler, hiicre i¢ine ya da hiicre disina su gecisine neden

olmaz (10).
Boylece, plazma tonisitesi su sekilde ifade edilebilir:

Zxfa +IxK

plazma tontsiesi = TS

iki garpani sodyum ve potasyum ile birlikte bulunan anyonlarin ozmotik
katkilarint agiklar. Hiperglisemi veya mannitol uygulamasi olmamasi durumunda
yukaridaki denklem basitlestirilebilir:

2N 4+ 2xK

ixplazma Na = 7S



Bu denklem de basitlestirilirse:

Na+K

plazma Na = TS

Hiponatremi hastalarinda potasyumun plazma sodyum konsantrasyonuna olan

etkisinin 6nemi, asagidaki drneklerle agiklanabilir:

Tiyazid diliretiklerinin kullanima bagli gelisen hiponatremik hastalarda,
idrardaki sodyum ve potasyum toplam konsantrasyonu plazmadaki sodyum ve
potasyum konsantrasyonunun fiizerine ¢ikmasi, sivi alimindan bagimsiz olarak
plazma sodyum konsantrasyonunu dogrudan diisiirecektir. Hem siddetli hiponatremi
hem de siddetli hipokalemiye (6rnegin diiiretik tedaviye veya kusmaya bagli) sahip
bir hastada biiyiik miktarda potasyum iceren izotonik veya hipertonik salin ile tedavi,
hiponatremiyi asir1 derecede hizli diizeltebilir ve ozmotik demiyelinizasyon

sendromuna bagl olarak beyin hasarina neden olabilir (14).

2.3. HIPONATREMININ SINIFLANDIRILMASI, PATOGENEZI,
ETiYOLOJIiSi

Hiponatremi biyokimyasal degerlere gore 3’e ayrilir (15):
- Hafif hiponatremi: 130-135 mEq/L

- Orta siddette hiponatremi: 125-129 mEq/L

- Ciddi hiponatremi: <125 mEq/L

Hiponatremi ile ilgili kilavuzlarda (4, 16) ciddi hiponatremi Na<125 mEq/L
olarak belirtilirken bazi kilavuzlarda (2, 17) 6zellikle geriatrik hastalar hiponatremiyi
geng hastalara gére daha iyi tolere ettikleri i¢in ciddi hiponatremi sinir1 120 mEq/L

olarak kabul edilmistir.
Hiponatremi ortaya ¢ikis siiresine gore 2’ye ayrilir (16):
- Akut hiponatremi: 48 saatten kisa siirede gelismisse

- Kronik hiponatremi: 48 saatten uzun siirede gelismisse



Efektif ozmolalitenin derecesine gore hiponatremiler 3’e ayrilir (15):
- Hipotonik hiponatremi
- Izotonik hiponatremi

- Hipertonik hiponatremi

2.3.1. Hipotonik Hiponatreminin Simiflandirilmasi

Diisiik serum ozmolalitesi (serum ozmolalitesi 275 mosm/kg’dan diisiik
olarak tanimlanir) olan hiponatremi etiyolojisi i¢in en az iki siniflandirma sistemi
kullanilmistir. Dolagimdaki ADH diizeylerinin uygun olmayan bir sekilde yiikselip
yukselmedigine gore (18) ve hastalarin hacim durumuna gore (hipovolemi,

normovolemi veya hipervolemi) siiflandirma yapilabilir (19, 20).
Serum ADH diizeyine gore:

I- ADH’min arttigt durumlar: Su yikiinin idrarla atilmasi, serum
ozmolalitesinde azalmaya aracilik eden ADH saliniminin baskilanmasiyla saglanir.
ADH salimiminda yetersiz inhibisyon hiponatreminin en yaygin nedenidir ve asagida
belirtilen durumlardan sonra goriilebilir:

- Gergek voliim kaybi: Gastrointestinal kayiplar (6rnegin kusma veya
diyare) veya bobrekten kayiplar (genellikle tiyazid ditiretikler)

- Efektif arteriyel kan hacminin azalmasi: Kalp yetmezliginde azalmis kalp
debisi veya sirozda sistemik vazodilatasyona bagli olarak azalmis doku perfiizyonu

- Uygunsuz ADH salinimi: Uygunsuz ADH sendromu

2- ADH’min azaldigi durumlar: ADH sekresyonunun uygun bir sekilde
inhibe edilmesine ragmen hiponatreminin ortaya c¢iktigi durumlar vardir. Bunlar

primer polidipsi, diyetle diisiik tuz alim1 ve son donem bdbrek yetmezligidir.
Voliim durumuna gore:

- Hipovolemi: Gastrointestinal ve renal kayip
- Normovolemi: Genellikle uygunsuz ADH sendromu, primer polidipsi,
diyetle diisiik tuz alimi

- Hipervolemi: Kalp yetmezligi, siroz



Hiponatremi, son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda da goriilebilir. Bu
hastalar hem normovolemik hem de tuz tutulumu ve 6dem gelismesi durumunda

hipervolemik olabilir.

2.3.2. Hipotonik Hiponatreminin Etiyolojisi ve Patogenezi

Plazmada elektronétralitenin saglanmasi igin pozitif yiiklii iyonlarla, negatif
yiiklii iyonlar esit miktarda bulunur ve plazma ozmolalitesini pozitif ve negatif yiiklii
iyonlarin ozmolaliteleri toplam1 belirler. Dolayisiyla, denklemde Na yogunlugu iki
ile carpilarak, pozitif yiiklii iyonlara eslik eden anyonlarin (baglica klor ve
bikarbonat) ozmolaliteye katkisi dahil edilir. Serum ozmolalitesi asagidaki denkleme

gore hesaplanabilir (20):
Plazma ozmolalitesi = (2 x [Nat]) + (Glukoz + 18) + (BUN =+ 2.8)

Diyabetes mellitus ve bobrek yetmezligi gibi durumlar disginda normalde
glikoz ve BUN'un serum ozmolalitesine katkis1 azdir. Bu nedenle, serum
ozmolalitesi cogu hastada serum sodyum konsantrasyonu iki katina c¢ikarilarak

tahmin edilebilir (20).

Diisiik serum ozmolalitesi ile hiponatreminin en sik rastlanan iki nedeni, etkin
arteriyel kan hacminin azalmasi ve uygunsuz antidiiiretik hormon sendromudur;

bunlarin her ikisi de kalict ADH salinimu ile iligkilidir (19, 21).

1- Etkin arteriyel kan hacminin azalmasi: Etkin arteriyel kan hacmi (etkin
dolasim hacmi olarak da adlandirilir) dokular1 perfiize eden arteriyel kan hacmini
gosterir.  Gercek hacim kaybinda ve diisiik kardiyak output ile arteriyel
vazodilatasyon nedeniyle doku perfiizyonunu azaltan kalp yetmezligi veya 6dem
gelisen sirozlu hastalarda etkin arteriyel kan hacmi azalir (19). Doku
perfiizyonundaki azalma, {i¢ bolgedeki baroreseptorler tarafindan algilanir: sempatik
aktiviteyi diizenleyen karotid siniis ve aortik arkta; renin-anjiyotensin-aldosteron
sisteminin aktivitesini diizenleyen glomeriiler afferent arteriollerde ve natriiiretik
peptidlerin salinimini diizenleyen atriyum ve ventrikiillerde (20, 22). Mekanizmaya

bakilmaksizin, 6nemli miktarda azalmis doku perfiizyonu ADH sekresyonunun



potansiyel bir uyaricisidir. Bu uyari, karotid siniisteki baroreseptorlere etki eder.

Boylece fazla ADH salinimina bagli su tutulumu ve hiponatremi gelisebilir (21).

- Gergek voliim kaybi: Gastrointestinal sistemden sodyum ve su kaybindan
(23) (0rnegin kusma ve diyare), bobreklerden sodyum ve su kaybindan (genellikle
ditiretik tedavisine bagli) veya kanamadan kaynaklanabilir. Bu hastalarda hipokalemi
ve yeteri kadar sivi kaybi olursa renal perflizyonun azalmasina bagli azotemi

gelisebilir.

- Diiiretik kaynakli hiponatremi: Tiyazid tedavisinin komplikasyonu olup
hiponatremi siddetli olabilir. Tipik olarak tiyazid tedavisi baglandiktan hemen sonra

baglar.

- Kalp yetmezligi ve siroz: Kalp yetmezligi ve sirozda plazma ve hiicre dis1
hacimler belirgin olarak artsa bile, karotis siniis baroreseptdrlerinde hissedilen
basing, kalp yetmezliginde kardiyak outputta diisiis ve sirozda arteriyel
vazodilatasyon nedeniyle genellikle azalir. Bu nedenle, serum ADH seviyeleri, altta
yatan hastaligin ciddiyetini gosterir; bu da hiponatremi gelisimini 6nemli bir
prognostik belirte¢ haline getirir. 130 mEq/L'nin altindaki kararli bir serum sodyum
diizeyi, son donem karaciger veya kalp yetmezliginin bir belirtecidir (24).
Hiponatremi bobrek yetmezligi eslik etmeyen nefrotik sendromlu hastalarda nadir
goriiliir. Bu tiir hastalarin ¢ogunun nispeten normal doku perfiizyonu ve etkili

arteriyel hacmi vardir ve bu nedenle artmig ADH sekresyonu goriilmez (25, 26).

2- Uygunsuz ADH Salinimi Sendromu (UADHS): Hipovolemi ile iliskili
olmayan c¢esitli bozukluklarda kalict ADH salinimi ve su tutulumuna bagl goriiliir.
Baslica nedenler arasinda merkezi sinir sistemi hastaligi, malignite, baz1 ilaglar ve
yakin zamanda yapilan ameliyatlar sayilabilir (27).

UADHS tani kriterleri:

v’ Efektif serum ozmolalitesi <275 mosm/kg

v’ Idrar ozmolalitesi >100 mosm/kg (azalmis efektif ozmolalitenin bazi

diizeylerinde)

v Klinik 6volemi

v' Idrar sodyum konsantrasyonu>30 mmol/L (diyetle normal tuz ve su alimi

ile)



v Adrenal, tiroid, hipofiz ve bobrek yetersizligi bulunmamasi

v' Yakin zamanda diiiretik ajanlarin kullanilmamasi

3- Endokrin hastaliklar: Uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi sendromu
tanimina adrenal gland ve tiroid gland bozukluklari dahil edilmemektedir (27).
Hipotiroidi ve sekonder adrenal yetersizlik durumlarinda UADHS klinigiyle benzer
bulgular olmas1 nedeniyle, UADHS ayirici tanisi yapilirken bu iki endokrin durumun

dislanmasi gereklidir.

- Hipotiroidizm: Hiponatremi bazen orta ile siddetli hipotiroidizm ile
birlikte 6zellikle primer hipotiroidizm ve miks6demli hastalarda goriilebilir (28-31).
Bu nedenle agiklanamayan plazma sodyum diisiisiinde tiroid fonksiyon testleri
degerlendirilmelidir. Bununla birlikte hastaneye yatirilmis hastalarda hipotiroidizm
ve hiponatremi es zamanli bulunmasi nedensel olmayabilir. Hipotiroidizm siddetli
olmadig siirece hiponatremi i¢in diger nedenler gdzden gecirilmelidir. Hipotiroidide
hiponatremi gelisim mekanizmas1 tam olarak anlagilamamistir. Hipotiroidi olan
hastalarda serbest su atilim yetenegi azalmistir ve artmis su ylkiinden dolay1
maksimum derecede seyreltik idrar olusturulamamaktadir. Hipotiroidizm iliskili
hiponatremi olan hastalarin bir kisminda yliksek ADH diizeyleri bildirilmistir. Bunun
nedeni azalmig kardiyak output nedeniyle karotid sinlis baroreseptorlerinin
uyarilmasiyla ADH salgisinda artig olabilir. Hipotiroidide glomeriiler filtrasyon hizi
(GFH) da azaldig1 i¢in idrarin diliie edildigi segmentlere suyun ulasmasi da azalarak,
serbest su atilimi azalir (31). Sonug¢ olarak viicutta su birikimine bagli olarak

diliisyonel hiponatremi gelisir (32).

- Adrenal yetmezlik: Kortizol eksikliginde, bilinmeyen bir mekanizmayla,
sistemik kan basinci ve kalp debisinde diisiis olmas1 ve kortizoliin ADH iizerine olan
negatif feed back etkisinin ortadan kalkmasi nedeniyle, ADH salgisinda artig goriiliir
(33). Primer adrenal yetmezlikte (Addison hastaligi) aldosteron eksikligine bagh
hipovolemiden dolayr ADH salimimi artar. Sekonder adrenal yetmezlikte
(hipopitiiitarizm) ise normovolemik hiponatremiyle karsimiza ¢ikar ve UADHS’ nun

biyokimyasal 6zelliklerini karsilar (34).

- Gebelik: Gebelik siiresince artan human koryonik gonadotropin salinimu,
reset ozmostatr agag1 ¢ceker ve serum sodyum konsantrasyonunda 5 mEq/L’ lik bir

diisiis goriilir (35).



4- Ektopik atriyal natriiiretik peptit (ANP) salinimi: UADHS kiigiik hiicreli
akciger kanserinde daha yaygin olmasina ragmen nadiren bu hastalarda ektopik ANP
tiretimi gortilebilir (36, 37). Ektopik ANP salinimina bagli hiponatremi goriilebilir.
ANP’nin ektopik sekresyonuyla gelisen hipovolemiye sekonder ADH sekresyonu
geligir. Buna ek olarak ektopik ANP sekresyonu UADHS’ na bagli sodyum atilimi

artmis konsantre idrar olusturarak hiponatreminin derinlesmesine neden olabilir (38).

5- [Egzersizle iligkili hiponatremi: Maraton kosucularinda asir1 su alimi ve
artan ADH salmimina sekonder azalan su atilimi nedeniyle ciddi hiponatremi
gelisebilir (39).

6- Ekstazi intoksikasyonu: Oral MDMA (metilendioksimetamfetamin)
alimini takiben semptomatik, fatal hiponatremi gelistigi bildirilmistir (40). Burada
hiponatremiden iki faktér sorumlu tutulmaktadir: asir1 su alimi ve MDMA nedeniyle
ADH salmimmin artmasi ve dolayisiyla su atiliminin azalmasidir (41, 42).
Hiponatremi ekstazi kullanimina bagli 6liimlerin major sebeplerinden biridir (43).

Ciddi norolojik komplikasyonlar kadinlarda daha sik goriilmektedir.

Uygun sekilde baskilanan antidiiiretik hormona ragmen gelisen

hiponatremi durumlari

1-Agir bobrek yetmezligi: Hafif ve orta derecede bobrek yetmezliginde bobreklerin
serbest su atilimi genellikle korunur ve serum sodyum diizeyleri normal seviyelerde
kalir (44). Agir bobrek yetmezliginde soliit atiliminin artmasiyla ortaya ¢ikan
ozmotik dilirezin, idrarin diliisyon yeteneginde kayba neden olur (45). Viicutta
biriken su nedeniyle hiponatremi gelisir. Ure, ozmolar olarak etkin olmadig1 icin,
bobrek yetmezlikli, hiponatremik hastalarin efektif serum ozmolalitesi diisiiktiir.

Efektif serum ozmolalitesi tlireye gore diizeltilecek olursa:
Efektif serum ozmolalitesi= Olgiilen ozmolalite — (BUN/2.8)

2-Primer polidipsi: Genellikle psikiyatrik hastalarda goriilen, asir1 su igme ve
hipotonik poliiiri ile karakterize bir bozukluktur (46). Primer polidipsi, sarkoidoz gibi
infiltratif hastaliklarda oldugu gibi susama merkezinin etkilendigi hipotalamik
lezyonlarda da goriilebilir (47). Primer polidipsinin tedavisinde siv1 kisitlamasi ile

serum sodyumu hizla ytikselir (48).

2.3.3. Hipertonik Hiponatremi
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Serum ozmolalitesinin 295 mosm/kg’in tistlinde olmasidir. Hiperglisemi
durumunda, intravendz mannitol kullaniminda serum ozmolalitesinde artis olur. Bu
artis hiicrelerden hiicre disina su gecisini artirarak diliisyonel hiponatremiye neden

olur.

Fizyolojik hesaplamalara gore serum glukozundaki 62 mg/dI’lik artig, serum

sodyum konsantrasyonunda 1 mEq/L’lik diislise sebep olmaktadir (49).

2.3.4. izotonik Hiponatremi

Serum ozmolalitesi 280-295 mosm/kg arasindadir. Izotonik hiponatremiye
kullanilan irrigasyon soliisyonlar1 ve psddohiponatremi neden olmaktadir. irrigasyon
soliisyonlar1 sodyum icermemektedir. Sodyum igermeyen mayilerin prostat ya da
mesanenin transiiretral rezeksiyonu sirasinda ya da histeroskopi veya laparoskopik
cerrahi sirasinda emilmesiyle hiicre dis1 mesafeye sodyum igermeyen sivi eklenmis
olur. Bu hastalarda belirgin hiponatremi (110 mEg/L’nin alt1) ve noérolojik

semptomlar goriiliir (50).

Psddohiponatremi serumda lipidlerin veya proteinlerin belirgin artmasi
sonucu ortaya cikar ve laboratuvarda kullanilan O6l¢iim yontemleriyle ilgili bir
sorundur. Serum trigliserid diizeyindeki her 500 mg/dI’lik ve serum protein
diizeyindeki her 0,25 mg/dI’lik artis serum sodyum konsantrasyonunda 1 mEq/L’lik

bir azalmaya neden olur (51).

2.4. HIPONATREMI AYIRICI TANISI
Anamnez, fizik muayene ve laboratuvar sonuglar1 degerlendirilir.

Hiperglisemi mevcutsa hipertonik hiponatreminin diglanmas1 i¢in glukoz

degerine gore diizeltilmis Na konsantrasyonu hesaplanir.

Ek olarak, 6ykii ve laboratuvar sonuclarinda asagidakilerden birinin varligina
isaret etmesi halinde hastalar olasi izotonik veya hipertonik hiponatremi agisindan

degerlendirilmelidir (52).
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- Fazla miktarda diisiik elektrolit icerigi olan irrigasyon sivilarina maruz
kalmak (yeni gegirilmis prostat veya intrauterin ameliyatlar)

- Mannitol, gliserol veya intravendz immiin globulin ile tedavi edilen
hastalar

- Lipemik serumlu hastalar

- Obstriiktif sarilikl1 hastalar

- Bilinen plazma hiicre diskrazisi olan hastalar

2.4.1. Anamnez ve Fizik Muayene

- Hipovolemiyi gosterebilen elektrolit bakimindan zengin sivi kaybi dykiisii
(6rnegin, kusma, ishal veya ditiretik kullanimi) veya fizik muayenede deri
turgor basincinin azalmasi, diisiik juguler vendz basing, ortostatik veya
kalic1 hipotansiyon degerlendirilebilir. Fakat bu bulgularin hicbirisi
hipovolemi i¢in kesin tant koydurmaz (20).

- Diisiik protein alim1 ve/veya yliksek sivi alimi dykiisii (53)

- Malignite, santral sinir sistemi hastaliklar1, akciger hastaligi, insan immiin
yetmezlik virtisii (HIV) enfeksiyonu, kalp yetmezligi, hepatik yetmezlik
veya plazma hiicre diskrazisi dykiisii (27, 54-56)

- Merkezi sinir sistemi iizerine etki eden tiyazid ve tiyazid tipi ditliretikler,
mannitol, intravenéz immiin globulin, desmopressin (dDAVP), ekstazi
(metilendioksimetamfetamin) ve merkezi sinir sistemine etki eden bazi
antidepresanlar, antiepileptikler ve antipsikotikler de dahil olmak {izere
hiponatremi ile iligkili ilaglar kullanilmasi (14, 57, 58)

- Yakin zamanda gegirilmis cerrahi (59)

- Kalp yetmezligi, siroz veya bobrek yetmezligine bagli olabilen periferik
odem ve/veya asit varligi

- Adrenal yetmezligi veya hipotiroidizmi diigiindiiren belirti ve bulgular

- Gegirilmis hiponatremi oykiisii

Bunlara ek olarak, hiponatreminin baslangi¢ hizin1 (miimkiinse) ve
hiponatremiye bagli semptomlarin ciddiyetini degerlendirmek onemlidir. Bu bilgi,

tedaviye yaklasimi yonlendirmeye yardimei olur (60). Hikaye ve fizik muayene
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siklikla hiponatreminin nedenine yonelik 6nemli ipuglar1 verse de, voliim durumunun
ve 6dem derecesinin belirlenmesi zor olabilir (20). Sonug olarak tan1 i¢in laboratuvar

testleri her zaman gereklidir.

2.4.2. Laboratuvar

Hiponatremi saptanan hastalarda tam kan saymmi, glikoz, iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, kloriir, kalsiyum, karaciger fonksiyon testleri (alanin
transaminaz, aspartat aminotransferaz, bilirubin ve albumin), lipid profili, tiroid
stimiilan hormon (TSH), kortizol, serum ve idrar ozmolalitesi, idrar Na, idrar

ozmolalitesine ayirici tan1 amaciyla bakilmalidir.

2.4.3. Hiponatremi Ayirict Tan1 Algoritmasi

Hiponatremi saptanan hastada Oncelikle hiperglisemi varligina bakilir.
Hiperglisemi varsa diizeltilmis serum Na konsantrasyonu hesaplanir. Diizeltilmis
serum Na konsantrasyonu normalse hiperglisemi iliskili hiponatremi denir.
Hiperglisemi yoksa ve hiperglisemi olmasina ragmen diizeltilmis Na konsantrasyonu
diisiikse serumda ekstra soliit varligina bakilir. Prostat veya uterin cerrahiye bagl
irrigasyon soliisyonu maruziyeti ve intravenéz mannitol ve IVIG tedavi Oykiisii
sorgulanir. Oykiide bunlar varsa serum ozmolalitesi hesaplanir. Oykiide bunlar yoksa
psodohiponatremiye neden olabilecek durumlar gézden gegcirilir. Lipemik serum
varlig1, ikter varligi, plazma hiicre diskrazisi dykiisii sorgulanir. Psodohiponatremiye
neden olabilecek durumlar yoksa hipotonik hiponatremi denir. Psddohiponatremiye
neden olabilecek durumlar varsa serum ozmolalitesi hesaplanir. Serum ozmolalitesi
280 mosm/kg’nin altinda ise hipotonik hiponatremi denir. Serum ozmolalitesi normal

veya yiiksekse izotonik veya hipertonik hiponatremi denir (Sekil 2.1).
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v ¥ v
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Sekil 2.1: Hiponatremi Ayirict Tan1 Algoritmast -1 (www.uptodate.com/A practical

approach for determining the cause of hyponatremia)
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Hipotonik hiponatremi saptandiktan sonra GFH’ye bakilir. GFH diisiik
saptanirsa hiponatremi bobrek yetmezligine baghdir. GFH diisiik degilse tiyazid
kullanim1 sorgulanir. Tiyazid kullanimi varsa tiyazid tedavisi kesilir. Tedavi
kesildikten sonra hiponatremi diizeliyorsa tiyazid iliskili hiponatremi diisiiniilmelidir.
Tiyazid kullanim1 yoksa ve tiyazid kesildikten sonra hiponatremi diizelmiyorsa 6dem
var m1 diye bakilir. Odem saptanirsa etkin arteriyel kan hacminin azalmasina bagl

KKY ve siroz diistiniilmelidir (Sekil 2.2).

Hipotonik hiponatremi

v

| GFH duisik
& 4
Hayir Evet
v v
Tiyazid kullanimi var ‘ Bobrek yetmezligi
¥ 4
Hayir Evet
v

Tiyazid tedavisini kes

v

Hiponatremi diizeldi mi?

b A
Hayir Evet
v o v
Odem var m1? (periferal veya Tiyazid iliskili
pulmoner édem ya da asit var nu?)
v 4
Hayir Evet

v b |

Diisiik etkin arteriyel kan

Hipovolemi bulgular1 var m?
hacmi (KKY, siroz)

(6rnegin diigiik kan basiner veya
postural hipotansiyon)

Sekil 2.2: Hiponatremi Ayirict Tan1 Algoritmast -2 (www.uptodate.com/A practical

approach for determining the cause of hyponatremia)
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Odem saptanmazsa hipovolemi bulgularina bakilir. Hipovolemi bulgulari
yoksa idrar Na ve idrar ozmolalitesine bakilir. idrar ozmolalitesi 100 mosmol’iin
altindaysa bu degerin tedaviden sonra mi bakildigi sorgulanir. Tedaviden sonra
bakildiysa hafif hipovolemi veya hipopituitarizm disiiniilmelidir. Tedaviden sonra
bakilmadiysa hastanin fazla su tiiketimi olup olmadig1 sorgulanir. Fazla su tiiketimi
varsa psikoz, maraton kosuculari, ekstazi kullanimi diisiiniilmelidir. Fazla su tiiketimi
yoksa idrar ozmolalite diisiikliigii asir1 bira kullanimi ve cay-tost diyetine baglh
olabilir. Idrar ozmolalitesi 100 mosmol’iin iistiindeyse idrar Na degerine bakilir.
Idrar Na>40 mEq/L saptanirsa glukokortikoid (GK) eksikligi i¢in sabah kortizolii ve
adrenokortikotropik hormon (ACTH) uyar1 testi; hipotiroidi i¢in TSH istenir. Idrar
Na degeri 40 mEq/L’nin altindaysa hastaya 24 saat icinde 150 mEq/L’den daha fazla
sodyum iceren mayi verilir. Mayi verildikten sonra tekrar idrar ozmolalitesine ve
idrar Na diizeyine bakilir. Idrar Na<40 mEq/L ve idrar osm<100 mosm saptanirsa
hipovolemik hiponatremi diisiiniilmelidir. idrar Na>40 mEq/L ve idrar osm>100
mosm saptanirsa GK eksikligi i¢in sabah kortizolii ve ACTH uyar testi istenir;
hipotiroidi i¢in TSH istenir. TSH ytliksekse hipotiroidi diisiiniilmelidir, TSH yiiksek
degilse UADHS, nefrojenik UADHS, reset osmostat diisiiniilmelidir. Sabah kortizolii
ve ACTH uyar testi diislik saptanirsa GK eksikligi diistiniilmelidir (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3: Hiponatremi Ayirict Tan1 Algoritmasi -3 (www.uptodate.com/A practical approach for determining the cause of hyponatremia)

a Serum Na 125 mEq/L veya daha diisiikse izotonik salin verilmez. Bu hastalarda Na yavas yavas yiiksek seviyelere gelene kadar degerlendirme ertelenebilir.

b Kalp yetmezligi veya siroz nedeniyle hiponatremi olan hastalarda genellikle klinik olarak belirgin 6dem olmasina ragmen hipovolemi her zaman klinik muayene ile
saptanmayabilir. Bu nedenle normovolemik gibi goriinen ancak idrar osm ve idrar Na degerleri hipovolemiyle tutarli olan bir hastada izotonik salin infiizyonu (6r 1

saatte 1 litre) yararl olabilir.
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Hipovolemi bulgular1 varsa idrar Na degerine bakilir. Idrar Na<25 mEqg/L ise
hipovolemik hiponatremi diisiiniilmelidir. Idrar Na 25-40 mEq/L arasinda ise
izotonik salin verildikten sonra tekrar idrar Na diizeyine bakilmalidir. Idrar Na>40
mEq/L ise bdbrekten kayip nedeniyle meydana gelen hipovolemik hiponatremi
diisiiniilmelidir. Oykiiniin ve kullanilan ilaglarin tekrar sorgulanmasi gerekir. Sabah
kortizolii ve ACTH uyar testi yapilmalidir. Diisiik kortizol ve ACTH uyan testi
anlamli ise primer adrenal yetmezlik diisliniilmelidir. Ditiretik kullanimi varsa
diiiretik iligkili hiponatremi digiiniilmelidir. Kafa travmasi ve geg¢irilmis kraniyal
cerrahi Oykiisli varsa serebral tuz kaybina bagli hiponatremi diigiiniilmelidir (Sekil

2.4).
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Sekil 2.4: Hiponatremi Ayirict Tan1 Algoritmasi -4 (www.uptodate.com/A practical approach for determining the cause of hyponatremia).
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2.5. HIPONATREMIDE KLIiNiK BELiRTi VE BULGULAR

Hiponatremi belirtileri hiponatreminin gelisim hizina baghdir. Kronik
hiponatremi ve hafif hiponatremi genellikle asemptomatiktir. Ani gelisen
hiponatremi ciddiyetine gore olusabilecek beyin d6demi nedeniyle merkezi sinir
sistemi disfonksiyonuna bagli semptomlar olusturabilir. Akut hiponatremi ve siddetli
hiponatremide bulanti, kusma, bas agrisi, istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati,
dezoryantasyon, bayilma hissi, ajitasyon, kas kramplar1 ve konviilziyonlar baglica
semptomlardir (4). Fizik muayenede dehidratasyon bulgulari, biling bozukluklari,
ataksi, derin tendon reflekslerinde azalma, patolojik refleksler, pseudobulber paralizi,
kafa i¢i basing artis sendromu (KIBAS), hipotermi, Cheyne-Stokes solunumu
gbzlenebilir (51). Hiponatremik ensefalopati; hipoksik hastalarda, altta yatan ciddi

karaciger hastalig1 olanlarda ve menopoz 6ncesi kadinlarda daha fazla goriilmektedir

(61).

2.5.1. Hiponatremi Semptomlarinin Siniflandirilmasi

Hiponatremi nedeniyle ortaya ¢ikan semptomlar siddetli veya hafif ila orta

dereceli olarak siniflandirilir; bazi hastalar asemptomatik goriinmektedir.
Siddetli semptomlar

Nobet, obtundasyon, koma ve solunum arresti olabilir. Nobet gibi siddetli
semptomlar, serum sodyum konsantrasyonunda akut ve belirgin azalma olan
hastalarda daha yaygindir (62). Beyin adaptasyonu i¢in yeterli zaman olmadigi igin
koma ve 6liim dahil agir ndrolojik bulgular gelisebilir. Nobet ve diger noérolojik
semptomlar kronik hiponatremili hastalarda (ciddi derecede azalmis serum sodyum

konsantrasyonlari olanlarda bile) daha nadirdir (63).
Hafif ile orta derecede semptomlar

Hiponatreminin hafif-orta siddette semptomlar1 daha nonspesifiktir ve bas
agrisi, yorgunluk, uyusukluk, mide bulantisi, kusma, bas donmesi, yiiriime
bozukluklari, unutkanlik, konfiizyon ve kas kramplar1 goriilebilir. Bu semptomlar
cogunlukla kronik hiponatremili hastalarda goriiliir. Kronik hiponatremili hastalarda

semptomlarin daha hafif seyretmesinin nedeni beyin hiicrelerinin adaptasyonundan
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kaynaklanir. Bununla birlikte, serum sodyum konsantrasyonu asir1 diisiikse (110
mEq/L'den az), bu tiir belirtiler nébetlerin baslangici olabilir (64). Buna ek olarak,
hafif ila orta siddette semptomlar1 olan akut hiponatremik hastalarda, 120 mEq/L'min
tizerinde sodyum konsantrasyonuna sahip olanlarda bile ndbet, solunum arresti ve

herniyasyon gelisebilir (65).
Asemptomatik

Birgok hiponatremik hasta asemptomatik goriilmektedir. Bununla birlikte,
asemptomatik 1limli kronik hiponatremisi olan hastalarda yiiriiyiiste belirgin
bozulmalara bagl diisme ve kirik riski artabilir (66). Bundan dolayi, bu hastalara
serum sodyum konsantrasyonunu normallestiren kronik tedaviler verilir ve bu
tedaviler serum sodyum konsantrasyonunun diismesini engelleyerek ciddi
semptomlarin gelisme ihtimalini azaltir. Kullanilan kronik tedaviler oral iire, tuz
tabletleri, furosemid, vazopressin antagonistlerini igerir. Bununla birlikte, bu

tedavilerin diisme ve kirik riskini azalttigina dair kanit bulunmamaktadir (67).

2.6. HIPONATREMIi SAPTANAN HASTALARIN TAKIiBi

Akut hiponatremi, ciddi hiponatremi, semptomatik hiponatremi saptanan
hastalar hastaneye yatirilmalidir. Aksine, hafif hiponatremi olan hastalar ve orta
derecede hiponatremi olan asemptomatik hastalarin genellikle hastaneye

yatirilmasina gerek yoktur (68).

2.7. HIPONATREMI TEDAVISi
2.7.1. Tedavi Hedefleri

Hastaneye yatirilmig hastalarda hiponatreminin tedavisinde dort onemli hedef
vardir: serum sodyum konsantrasyonunda daha fazla diislisii Onlemek, beyin
herniyasyon gelisme riski tasiyan hastalarda intrakraniyal basiyr azaltmak,
hiponatremi semptomlarini hafifletmek ve ozmotik demiyelinizasyon sendromu riski

altindaki hastalarda hiponatremiyi hizli diizeltmekten kaginmak (64).

- Serum sodyum diizeyinde daha fazla diistisiin onlenmesi.:
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Parenteral sivi uygulamasinin neden oldugu akut hiponatremili hastalar;
ameliyat sonras1 gelisen UADHS’lu hastalara benzerlerdir. Cok miktarda izotonik
stvi, voliim genislemesi olusturur ve idrarda artmis sodyum atilimi ile sonuglanir.
Antiditiretik hormon (ADH) seviyeleri yliksekse, konsantre bir idrardaki bu
sodyumun atilimi serum sodyumunun daha da diigmesine neden olur (69).Bu

nedenle, bu tiir hastalarda ilave izotonik salin uygulamasi 6nlenmelidir.

- Beyin herniyasyonunun engellenmesi:
Hiponatreminin en mortal komplikasyonu herniyasyondur. Herniyasyon
asagidaki durumlarda bildirilmistir:

1- Psikoza bagh fazla su alimi, yogun egzersiz veya ekstazi kullanimina
bagl gelisen akut hiponatremi

2-  Akut postoperatif hiponatremi olan kadinlar ve ¢ocuklar

3- Yakin zamanda gecirilmis travmatik beyin hasari, yakin zamanda
gecirilmis intrakraniyal operasyon-kanama, intrakraniyal yer kaplayan

lezyon veya neoplazma bagli gelisen hiponatremi (70).

Bu tiir hastalarda, serum sodyum konsantrasyonu 130 mEgq/L'min altina
diistiigiinde, hafif, spesifik olmayan semptomlar (6rnegin bulanti, kusma, bas agrisi,
konflizyon) hizla ndbet, solunum arresti ve kalict veya 6liimciil beyin hasarina yol
acabilir (71). Non-kardiyojenik pulmoner &6dem veya hipoventilasyondan
kaynaklanabilen eszamanli hipoksemi, hiponatremi kaynakli serebral 6demi daha da
kotiilestirebilir ve 6liime neden olabilir (72). Gelisen herniyasyon, serum sodyum
konsantrasyonunda 4-6 mEq/L'lik bir artis ile basarili bir sekilde tersine ¢evrilebilir

(73).

Yukarida listelenen klinik tablolarin aksine, hiponatremi olan diger hastalarda
herniyasyon gelisme riski neredeyse yoktur. Hiponatremi ile hastaneye yatirilan bu
hastalar yiiksek 6liim oranina sahip olmakla birlikte, hiponatremi ile iliskili mortalite
temelde altta yatan hastaliga baglidir ve nadiren serebral 6demden

kaynaklanmaktadir (74).

- Hiponatremi semptomlarini giderme:
Hiponatreminin semptomlara neden olup olmadigini belirlemek ve bu

semptomlar1 hafifletmek i¢in serum sodyum konsantrasyonunu yiikseltmek
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onemlidir. Hiponatremi belirtileri spesifik degildir; ancak serum sodyum 130
mEq/L'nin altindaysa, semptomlar hiponatremiye bagl olarak kabul edilir (24, 75).

Serum sodyum diizeltme yoniindeki aciliyet ve bu nedenle tedavi
semptomlarin  ciddiyetine, hiponatremi derinligine, serum sodyum
konsantrasyonunun seviyesine ve hastanin altta yatan hastaligina bagli olarak degisir.
En siddetli belirtiler bile, ilk 24 saat boyunca serum sodyumunda 4-6 mEq/L'lik bir
artis ile diizelebilir (76).

- Hiponatreminin hizli diizeltilmesinde kaginma:

Siddetli, kronik hiponatremi (yani serum sodyum konsantrasyonu 120
mEqg/L'nin altinda ve 6zellikle 115 mEg/L'nin altinda olan kronik hiponatremi) asir1
derecede hizli diizeltilmesi, ozmotik demiyelinizasyon sendromu (ODS) olarak
adlandirilan ciddi ve bazen geri dondiiriilemez bir nérolojik bozukluga neden olabilir
(77). ODS igin yiiksek risk altindaki hastalar, serum sodyum konsantrasyonlar1 105
mEqg/L'den diisilk olanlar ve hipokalemi, alkolizm, malniitrisyon ve karaciger
hastalig1 olanlara aittir.

Hedef Na diizeltme orani:

Baslangi¢c tedavisinin amaci 24 saatlik bir periyotta serum sodyum
konsantrasyonunu 4 ila 6 mEq/L yiikseltmektir. Akut hiponatremi olan semptomatik
hastalarda veya siddetli semptomlar1 olan hastalarda, bu amaca alt1 saat veya daha
kisa bir siirede hizla ulasilmalidir. Bundan sonra, asir1 hizli diizeltmeyi énlemek i¢in
serum sodyumu, 24 saatlik siire i¢in geri kalan kisimda sabit bir seviyede tutulabilir
(60, 73).

Herhangi bir 24 saatlik periyotta maksimum diizeltme orani 8§ mEq/L
olmalidir. Genel olarak, sodyumun normal veya normaline yakin olana kadar sonraki
yiikseliglerde ayni1 hiz artis1 devam edebilir (78).

Bu 6nerilerin mantig1 soyledir:

- Serum sodyum konsantrasyonunda 4-6 mEgq/L'lik bir artis, en siddetli
hiponatremi semptomlarini tersine ¢evirmek icin yeterlidir (73). 24 saat
icinde 4 ila 6 mEq/L'lik bir artis hedeflemek asir1 hizli diizeltmeyi
onlemeye yardimei olabilir.

- ODS vakalarinin ¢ogu, serum sodyum konsantrasyonu 24 saat i¢inde 10-

12 mEq/L'min iizerinde veya 48 saat i¢inde 18 mEgq/L'nin {izerinde
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yikselmis olan ciddi hiponatremi hastalarinda ortaya cikmustir (73).
Bununla birlikte, 24 saat icinde 9 mEq/L'lik daha diisiik diizeltme
oranlariin ardindan bazi vakalar bildirilmistir (79).

- 24 saatlik hedef, ODS ile iligkili serum sodyumdaki saatlik degisim
yerine giinlilk degisim oldugu icin ilk birka¢ saatte hedef Na diizeyine
ulagilabilir. Boylece, acil tedavi gerektiren hastalar, 24 saatlik siirenin ilk

birka¢ saatinde hizla diizeltilebilir (77).

2.7.2. Baslangi¢ Tedavisi (Ilk Alt1 Saat)

Hiponatremik hastalarin baslangi¢ tedavisine yaklasim (yani bozuklugun
farkindan sonraki ilk alt1 saat boyunca) hiponatremi siiresine, hiponatremi siddetine,
semptomlarin varligr ve siddetine ve Onceden var olan intrakraniyal patolojinin
varligia baglidir (4). Hiponatremi tanimlandiktan sonraki ilk alt1 saat i¢inde tedavi,
yukarida belirtilen terapotik hedeflerin ilk liciine ulasmaya yoneliktir: serum sodyum
konsantrasyonunun diismeye devam etmemesi, yaklasan herniyasyonun Onlenmesi
ve hiponatremik semptomlarin hafifletilmesidir.

Akut hiponatremi hastalari: Kan-beyin bariyeri boyunca ozmotik olarak
artan su akis1 nedeniyle akut hiponatremi ortaya ¢ikmasi hayati tehdit eden serebral
Odem ile sonuglanabilir. Bu nedenle, akut hiponatremi hafif semptomlar1 bile, beyin
herniasyonunu 6nlemek icin hipertonik salin ile hizli ve agresif tedavi gerektiren bir
tibbi acil durumdur.

Akut hiponatremi hastalarinda yaklasim asagidaki gibidir (16):

- Asemptomatik: Asemptomatik, serum sodyum <130 mEq/L olan akut
olarak hiponatremi saptanan hastalarda, serum sodyumunun diismesini 6nlemek icin
50 mL bolus %3 salin (yani hipertonik salin) verilir. Daha sonra hastalar semptomlar
acisindan izlenir ve ilave tedavi ihtiyacim1 belirlemek icin saatlik olarak serum
sodyum konsantrasyonu yeniden Ol¢iiliir.

- Semptomatik (hafif semptomlar bile olsa): Intrakraniyal basing artisina
bagli semptomlar1 (ndbet, koma, solunum arresti, bas agrisi, mide bulantisi, kusma,
titreme, yliriiyilis veya hareket bozukluklar1 veya konfiizyon) olan Na<130 mEq/L ve
akut hiponatremi gelisen hastalarda 100 ml bolus %3 salin verilir, takibinde

semptomlar devam ederse 30 dakika boyunca iki kez 100 ml %3 salin verilebilir.
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Tedavinin amaci, birkag saatlik siirede serum sodyumunu 4-6 mEq/L oraninda hizla
arttirmaktir. Serum sodyumunu 4 ila 6 mEq/L'ye ylikseltmek genellikle semptomlari
hafifletir ve herniyasyonu onler.

Genis klinik deneyimlere dayanarak, siddetli semptomatik hiponatremi olan
hastalarda serum sodyum konsantrasyonunu artirmanin ve norolojik belirtileri ve
sonuglar1 iyilestirmenin tek hizli yolu hipertonik salinin uygulanmasidir (80-82).

Hafif hiponatremi (serum sodyum 130 ila 134 mEqg/L) olan hastalarda
hiponatremi nedeniyle semptom genellikle goriilmez, beyin herniasyon riski yoktur
ve bu nedenle hipertonik salin gerektirmez. Bununla birlikte, bu tiir hastalar, serum
sodyumunda daha fazla bir diisiis tespit etmek i¢in izlemeye tabi tutulmalidir (bu
durumda hipertonik salin gerekebilir) (4).

Akut hiponatremi olan tiim hastalarda, serum sodyumunun daha da
azalmasii onlemek icin, hiponatremiye katkida bulunabilecek ilaclarin kesilmesi ve
hipotonik s1vi aliminin sinirlandirilmasi gibi ilave 6nlemler uygulanir (4).

Kronik hiponatremi hastalari: Kronik hiponatremi saptanan hastalarda ilk
tedavi (varsa) semptomlarin ciddiyetine, mevcut intrakraniyal patolojinin varligina
veya yokluguna (6rn. yeni travmatik beyin hasari, yakin zamanda gecirilmis
intrakraniyal cerrahi veya kanama veya intrakraniyal bir neoplazm veya bagka yer
kaplayan lezyon) ve hiponatreminin siddetine (yani, serum sodyum seviyesi) gore
karar verilir (4).

- Asemptomatik hastalar veya hafif hiponatremi: Asemptomatik hastalar
veya hafif, kronik hiponatremi (serum sodyum 130 ila 134 mEq/L) olan hastalar,
hipertonik salinle tedavi edilmez. Baslangictaki yaklagim, tiim hiponatremik hastalar
icin gecerli olan genel 6nlemleri igerir (yani, hiponatremi i¢in katkida bulunabilecek
ilaglarin belirlenmesi ve durdurulmasi, miimkiinse hiponatremiyi tanimlama ve
tersine ¢evirme ve daha fazla su alimini sinirlama).

- Hafif dereceden orta dereceli semptomlar: Hafiften orta derece
semptomlara (6rn. bas agrisi, yorgunluk, bulanti, kusma, yiirliylis bozukluklari,
konfiizyon) ve serum sodyum <130 mEq/L olan kronik hiponatremili hastalarda, ilk
alt1 saatteki yaklasim intrakraniyal patolojinin varligi veya yokluguna ve hiponatremi

siddetine baghdir:
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a) Intrakraniyal patoloji olan bir hastada hafif veya orta siddette
semptomlarin varlig1 intrakraniyal basincin artmasina ve herniyasyona
neden olma olasiligint arttirir. Bu nedenle, bu hastalara 100 mL bolus %3
salin verilir, ardindan semptomlar devam ederse 30 dakika boyunca iki ek
100 mL doza kadar (toplam 300 mL doz) verilir.

b) Intrakraniyal patolojiye sahip olmayan hafif veya orta dereceli
semptomlart olan kronik hiponatremili hastalarda yaklasim hiponatremi
siddetine baglidir:

1- Hastada siddetli, kronik hiponatremi (serum sodyum <120 mEq / L) varsa,
intravendz %3 salin 15-30 mL/saat verilmeye baslanir. Buna ek olarak, tedavi
sirasinda su diiirezi gelistirecek olan reversibl hiponatremi nedenleri olan hastalara
veya osmotik demiyelinizasyon sendromu (ODS) gelisme riski yiiksek olan hastalara
hiponatreminin hizli1 diizelmesini engellemek i¢in eszamanli olarak desmopressin
(dDAVP) verilebilir.

2- Kronik olan ve hafif veya orta siddette semptomlarla iliskili orta derecede
hiponatremi (serum sodyum 120 ila 129 mEq/L) olan hastalar genellikle hastaneye
yatiritlmaz. Ancak, eger bu hastalar hastaneye yatirildiysa, hipertonik salin verilmez.
[k yaklasim, tiim hiponatremik hastalar igin gecerli olan genel onlemleri almaktir
(yani, hiponatremiye katkida bulunabilecek ilaclarin belirlenmesi ve durdurulmasi,
hiponatremi nedeninin saptanmasi ve tersine c¢evrilmesi ve daha fazla su aliminin
siirlandirilmast).

- Siddetli semptomlar1 olanlar: Siddetli semptomlar1 olan tiim hastalarda
(6rn. nobetler, koma, solunum arresti), 100 mL bolus %3 salin ile tedavi edilir,
ardindan semptomlar devam ederse iki ek 100 mL doza kadar (toplamda dozu 300
mL) 30 dakika boyunca ilave edilir. Tedavinin amaci, birkag saat i¢inde serum
sodyumunu 4-6 mEq/L oraninda hizla arttirmaktir. Serum sodyumunu 4 ila 6

mEq/L'ye ylikseltmek genellikle semptomlar1 hafifletir ve herniyasyonu onler (4).
2.7.3. Hiponatremi Saptanan Tiim Hastalarda Ek Onlemler

Serum sodyum konsantrasyonu normal araligin altinda olan (yani <135

mEq/L) tiim hastalarda, bozuklugun veya buna bagli semptomlarin siddetine
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bakilmaksizin, elektrolit bozuklugunun kotiilesmesini 6nlemeye yonelik onlemler
alinmalidir. Bu 6nlemler (3):

- Hiponatremi olusturan veya katkida bulunan hastanin aldig1 ilaglarin
belirlenmesi, ilacin kesilmesi halinde ciddi zararlar olmadigi siirece ve
kullanilmastyla ilgili gecerli bir neden olmadig siirece ilaglarin kesilmesi,

- Elektrolit igermeyen su alimmin azaltilmasi, sivi alimimi kisitlama,
hipotonik intravendz sivilarin verilmemesi, diyetle tuz aliminin artirilmasi,

- Hiponatremi nedeninin belirlenmesi ve tedavi edilmesi.

2.7.4. Sonraki Tedaviler (Takibindeki Giinlerdeki Tedavi)

Eskiden hiponatremi tedavisinin hedefi ciddi hiponatreminin prognozunu
tyilestirdigi i¢in genellikle 120 mEq/L'nin iistiinde ve bazen 128 mEq/L'nin iizerinde
bir diizeye yiikseltilmesiydi. Bu uygulamay: destekleyecek higbir kanit
bulunmamaktadir. Tedavinin amaci Onceden belirlenmis bir serum sodyum
seviyesinde olmamalidir, zira serum sodyum konsantrasyonu ¢ok diisiik oldugunda
bu cogunlukla hiponatremin asir1 diizeltilmesine yol acacaktir. Serum sodyum
konsantrasyonunda giinliik 4-6 mEq/L'lik artis yeterlidir; daha biiylik artiglar hi¢bir
terapdtik avantaja sahip degildir ve sadece norolojik komplikasyonlar riskini arttirir

(64).

2.7.5. izlem

Akut hiponatremi hastalarinda, semptomlar i¢in hasta takip edilir ve ilave
tedavi ihtiyacinmi belirlemek i¢in saatlik olarak serum sodyum konsantrasyonu 6l¢timii

yapilir. Serum sodyum 4 ila 6 mEq/L ytikseltildiginde izleme siklig1 azaltilabilir.

Hastanede kronik hiponatremi tedavisi goren hastalar, uygun bir diizeltme
oranini saglamak ve yaklagsmakta olan asir1 hizli diizeltmeye (6rnegin, dort saatte bir)
hizli bir sekilde cevap verebilmek i¢in serum sodyum diizeylerinin siklikla 6l¢tilmesi
gerekir. Ayrica, idrar ¢ikisi izlenmeli ve eger artiyorsa, idrar ozmolalitesi, idrar
sodyumu ve idrar potasyumu Olciilmelidir. Idrar ¢ikisindaki bir artis ve idrarda

katyon konsantrasyonundaki azalma, diizeltme oraninin hizlandigini1 gosterebilir.
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Asirt hizli diizeltme riski diisiikse, o6l¢iim siklig1 azaltilabilir, ancak olglimler serum
sodyumu 130 mEg/L veya daha yiiksek olana kadar en azindan her 12 saatte bir
yapilmalidir (4).

2.7.6. Kronik Hiponatreminin Sonraki Tedavileri

-Baslangi¢ tedavisi olarak kullanilan hipertonik salin tedavisinin kesilmesi: 4
ila 6 mEq/L'lik giinliik diizeltme hedefi saglandiktan sonra, %3'liik salin infiizyonu
giiniin geri kalaninda kesilmelidir ve hipertonik potasyum c¢ozeltileri veya oral
potasyum tedavisi hipotonik bir potasyum ¢ozeltisine degistirilmelidir. Serum
sodyum tekrar diismeye baslarsa, hipertonik salin, giin boyunca serum sodyumundaki

hedeflenen artis1 korumak i¢in devam ettirilebilir (83, 84).

-Stvi kasitlama: 1drar miktarinin altinda sivi kisitlamasi yapilmasi ddeme
neden olan durumlarda (kalp yetmezligi ve siroz gibi), semptomatik veya ciddi
hiponatremi, UADHS ve ileri bobrek yetmezligi tedavisinde endikedir. Negatif su
dengesini saglamak amaci ile giinliik s1vi gereksinimlerinin yilizde 50 ila 60" arasinda
sinirlama yapilmasi gerekebilir (3). Genel olarak, sivi alimi giinde 800 mL'den az
olmalidir. Yiiksek konsantrasyonda idrara sahip hastalarda (6r. 500 mosm/kg veya
daha yiiksek), sivi kisitlamasi tek basma hiponatremiyi diizeltmek i¢in yetersiz
olabilir. Primer polidipsi olan hiponatremik hastalarda sivi kisitlamasi yapilmalidir.
Sivi kisitlamasinin tek bagina etkinligi idrar-serum katyon orani (idrar katyonlarinin
sodyum ve potasyum konsantrasyonu ile serum sodyum konsantrasyonu) ile tahmin
edilebilir (85). 0,5'in altindaki bir oran, serum sodyum konsantrasyonunun sivi
kisitlamasi ile artacagimi gosterirken, 1'den biiyiik bir oran, bunun olmayacagin
gosterir. Benzer sekilde, sivi verilmesi gerekiyorsa veya semptomatik hiponatremi
nedeniyle serum sodyum konsantrasyonunun hizla yiikseltilmesi gerekiyorsa, verilen

stvinin katyon konsantrasyonu idrarin katyon konsantrasyonunu agmalidir (85).
Kronik hiponatremi i¢in diger tedaviler:

1- Yiiksek idrar katyon konsantrasyonuna sahip hastalarda loop diiiretigi:
Idrar-serum katyon oraninin 1'den yiiksek oldugu UADHS hastalarinda, loop
ditiretiklerin eszamanli kullanimi1 yararli olabilir. Henle kulpunun c¢ikan kalin

kolunda sodyum kloriir geri emilimini inhibe ederek furosemid ters yonlii
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mekanizmaya miidahale eder ve ADH direncine neden olur. Béylece konsantrasyonu
diisiik bir idrar meydana gelir ve su kaybi artar (86).

2- UADHS hastalarinda iire tedavisi: Oral veya enteral (gastrik bir tiip
aracilifiyla) uygulanan iire, elektrolitsiz suyun atilimini artirarak serum sodyum
konsantrasyonunu artiracak ve iirenin kan-beyin bariyeri boyunca nispeten yavas
difiizyonu nedeniyle intrakraniyal basinci azaltacaktir (64).

Ure, loop diiiretikleri ve oral tuz tabletlerinin kombinasyonuna bir alternatiftir
4).

3- Hipokalemik hastalarda potasyum replasmani: Potasyum, ozmotik olarak
sodyum kadar aktiftir. Potasyum verilmesi (genellikle es zamanli hipokalemi igin),
hiponatremik hastalarda serum sodyum konsantrasyonunu ve osmolalitesini
artirabilir (84, 87). Ilave potasyumun ¢ogu hiicre icine girdigi i¢in, elektrondtralite iig
yoldan biriyle korunur ve her biri serum sodyum konsantrasyonunu artiracaktir:

- Hiicre i¢i sodyum, hiicre dis1 siviya geger.

- Ekstraselliiler kloriir potasyum ile hiicre igine geger; hiicre

ozmolalitesindeki artis, hiicrelere serbest su girisini arttirir.

- Hiicre ici hidrojen, hiicre disina hareket eder. Bu hidrojen iyonlari, hiicre
dis1  bikarbonat ve daha diisiik oranda plazma proteinleri ile
tamponlanmaktadir. Bu tamponlama, bikarbonat iyonlarim1 COave suya
doniistiirlir; hiicre dis1 ozmolalitedeki diisiis, hiicre igine su gecisine yol
acar.

Sonug olarak, sodyum eksikligini tahmin ederken ve hiponatremi diizeltme
oranini tahmin ederken potasyumun ayni anda verilmesi goz oniine alinmalidir. Bu
iligki ayn1 zamanda hipokalemik olan ciddi diiiretik veya kusmaya bagli hiponatremi
olan hastada klinik olarak 6nem kazanmaktadir (87).

4- Vazopressin reseptor antagonistleri: Hiponatremi hastalarinda sivi
kisitlamasi ve sodyum kloriir uygulanmasina alternatif veya olasi bir ek tedavi ADH
reseptOr antagonistleridir (88). ADH i¢in ¢oklu reseptdrler vardir, bunlar V1a, V1b
ve V2 reseptorleridir. V2 reseptdrleri esas olarak antidiiiretik cevaba aracilik
ederken, Vla ve VI1b reseptorleri esas olarak vazokonstriksiyona neden olur ve
ACTH’ya aracilik eder. Vazopressin reseptor antagonistleri, sodyum ve potasyum

atilimin1 etkilemeksizin segici bir su diiirezi yaparlar. Ortaya ¢ikan serbest su kaybz,

29



hiponatremiyi diizeltmeye yardimci olur (89). Vazopressin antagonistleri voliim agig1

ve hidrasyon ihtiyaci olan hiponatremik hastalarda kullanilmamalidir (67).
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3. GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Numune Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan arastirmanin bilimsel ve etik
acidan uygunluguna 03/01/2018 tarih ve 1708/2017 karar numarasi ile oy birligiyle

karar verildi.

3.1. CALISMA POPULASYONU

Mart-2016 ile Mart-2017 tarihleri arasinda Saglk Bilimleri Universitesi
Ankara Numune Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi acil servisine 82560 hasta
bagvurdu. Coklu basvurusu olan hastalarin tek basvurusu kabul edildi. Bu
hastalardan 1853 hastanin acil biyokimya tetkiklerinde sodyum degeri 135
mEq/L’den diisiik; 665 hastanin sodyum degeri 120 mEq/L’den diisiik saptandi.
Hiponatremi saptanan hastalardan ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 418
hasta caligmaya dahil edildi. Geriatrik hastalar 65 yas ve iistli olanlar olarak kabul

edildi. Ciddi hiponatremi serum Na degeri 120 mEq/L alt1 olarak tanimlandi.
Calismaya dahil edilme kriterleri:
e Yas >18 olan hastalar,

e Acil servise herhangi bir sikayet ile bagvuran hastalardan acil biyokimya

tetkiklerinde sodyum degeri 135 mEq/L’den diisiik tespit edilenler.

Calismanin diglama kriterleri:

Yas <18 olan hastalar,

e Laboratuvar hatasi,

e Acil serviste medikal tedaviyi ve yatisi kabul etmeyen hastalar,
e Psddohiponatremi tespit edilenler,

e izotonik ve hipertonik hiponatremi tespit edilenler

e Gebeler,

e Tek sodyum degeri olan hastalar.
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3.2. VERILERIN TOPLANMASI

Hastalara ait veriler ve kayitlar retrospektif olarak hastane bilgi sistemi (FONET)
tizerinden incelendi. Sistem iizerinden hastalarin yasi, cinsiyeti, komorbiditeleri
(diyabetes mellitus, hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastaligi,
demans, alzheimer hastalig1, konjestif kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaligi, tiroid
hastaligi, malignite, son 1 ay igerisinde gecirilmis major cerrahi ameliyat, plevral
hastaliklar, siroz, anemi), kullandiklar1 ilaglar1 (furosemid, tiyazid, spironolakton,
kalsiyum kanal blokdrleri, beta blokor, anjiotensin konverting enzim inhibitorleri,
anjiotensin reseptor blokorti, proton pompa inhibitorleri, steroid olmayan
antiinflamatuvarlar, antipsikotikler, antiepileptikler, antidepresanlar), acile bagvuru
semptomlar1 (bulanti, kusma, ishal, dispne, ates, ndrolojik semptomlar, halsizlik, kas
krampu), acil servise kabul 6n tanilar1 (enfeksiyon, sepsis, gastrointestinal kanama,
serebrovaskiiler olay, travma, ensefalopati), hastalarin gelis yeri (ev, huzur evi, bagka
hastane), hastalarin vital bulgular1 (kan basinci, nabiz, glaskow koma skalasi) hasta
dosyalarindan kaydedildi.

Hastalar hipervolemi, hipovolemi, normovolemi ve bunlarin etiyolojileri
acisindan incelendi. Hipovolemiye neden olan durumlar kusma-ishal-agir terleme, 3.
bosluga kayip, ditiretik, mineralokortikoid (MR) eksikligi, diger durumlar (renal
tiibiiler asidoz, interstisyel nefrit, tuz kaybettiren nefrit, enfeksiyonlar) olarak
belirlendi. Normovolemiye neden olan durumlar GK eksikligi, hipotiroidi, UADHS,
diger durumlar (psikojenik polidipsi, reset ozmoztat, egzersiz iligkili hiponatremi,
ilaglar) olarak belirlendi. Hipervolemiye neden olan durumlar KKY, siroz, nefrotik
sendrom, akut bobrek hasari (ABH), kronik bobrek hastaligi (KBH) olarak belirlendi.

Acil servise basvuru sirasinda {ire, kreatinin, sodyum, potasyum, serum
ozmolalitesi, idrar sodyum, idrar ozmolalitesi, GFH, albiimin, kan sekeri, kortizol,
TSH, iirik asit, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama
glutamil transferaz (GGT), hemoglobin (Hb), beyaz kiire sayis1 (WBC), nétrofil,
lenfosit, eritrosit dagilim genisligi (RDW), trombosit, ortalama platelet hacmi (MPV)
diizeylerine bakildi.

Hastalarin acil servise basvurusundan sonra takibi (servise yatis-yogun bakim
linitesine yatig-acil servise yatig-baska hastaneye sevk, acil servisten taburcu, 6liim),

hiponatremi tedavisi (izotonik mayi, hipertonik mayi, diiiretik tedavisi, hemodiyaliz,

32



sivi kisitlamasi, steroid), tedavinin kacinci saatinde sodyum degerinin diizeldigi,
tedavi sonrasi rekiirren hiponatremi gelisimi, hastanede yatig siiresi, taburculuktaki
sodyum degeri, 6liim olmas1 halinde dliimiin kaginci giinde oldugu ve 6liim sodyum
degeri, hastanin son durumu (taburcu, 6liim, bagka hastaneye sevk, kendi istegiyle
taburcu) incelendi.

Hastanemiz laboratuvarinda Na ve K indirekt iyon selektif elektrot yontemi ile
Hitachi Modiiler P800 (Roche Diagnostic Corp., Indiana, Indianapolis, USA) oto
analizoriinde, iire enzimatik kinetik UV yontemi ile Hitachi Modiiler P800 (Roche
Diagnostic Corp., Indiana, Indianapolis, USA) oto analizoriinde, GGT enzimatik
yontem ile Hitachi Modiiler P800 (Roche Diagnostic Corp., Indiana, Indianapolis,
USA) oto analizoriinde, ALT ve AST kinetik UV yontemi ile Hitachi Modiiler P800
(Roche Diagnostic Corp., Indiana, Indianapolis, USA) oto analizoriinde, kreatinin
kinetik Jaffe methodu ile Hitachi Modiiler P800 (Roche Diagnostic Corp., Indiana,
Indianapolis, USA) oto analizoriinde, Tiroid stimiilan hormon
elektrokemiliiminesans immiinassay yontemi ile Cobas e 601 (Roche Diagnostics
Corp. Indiana, USA) analizériinde, PLT; impedans (rezistans) yontemi ile, WBC;
optik lazer scatter (151k sagilmasi) ile, Hb; fotometrik olarak, diger hemogram
parametreleri; Sysmex XE 2100 (Roche Diagnostic) hematoloji analizoriinde,
kolesterol homojen enzimatik kolorimetrik yontem ile, idrarda Na tiirbidimetrik
yontem ile Hitachi Modiiler P800 (Roche Diagnostic Corp., Indiana, Indianapolis,
USA) oto analizoriinde, albumin; brom cresol green yontemi ile Hitachi Modiiler

P800 (Roche Diagnostic Corp. Indiana, USA) oto analizdriinde 6l¢iilmektedir.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows 20 (IBM SPSS Inc. Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi. Verilerin
normal dagilimi1 Shapiro Wilk testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal
dagilim sergileyenler ortalama =+ standart sapma olarak, normal dagilim
sergilemeyenler medyan (en diisiik deger-en yiliksek deger) olarak gosterildi.

Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak belirtildi. ki grup arasinda sayisal
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degiskenlerin dagilimi bagimsiz 6rneklemlerde T testi (normal dagilim sergileyen
sayisal degiskenlerde) ve Mann Whitney U testi (normal dagilmayan sayisal
degiskenlerde) ile degerlendirildi. Kategorik verilerin kiyaslanmasinda ki-kare ve
Fisher’in kesin ki-kare testi kullanildi. Bagimsiz 6ngdrdiiriiciilerin tespitinde ileriye
yonelik adimsal ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi kullanildi. Bagimsiz
prediktorlerin tamisal degerlendirmesi ROC Curve egrisi ile yapildi. Istatistiksel

analizlerde p <0.05 degeri anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Aragtirma popiilasyonu, 418 hastadan olustu. Arastirmaya dahil edilen
hastalarin yag ortalamas1 69,6+14,3 olup popiilasyonun %63,9’u geriatrik (65 yas ve
istli) hastalardi. Arastirma popiilasyonunun 9%51,2°si (n=214) kadin, %48,8’1
(n=204) erkekti.

Hiponatremi ile bagvuran hastalarin ortalama serum sodyum diizeyi
120,2+7,3 olup ciddi hiponatremi (Na<120 mEq/L) saptanan hastalarin oran1 %56,5
idi. Aragtirma popiilasyonunda mortalite oran1 %18,2 idi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Hastalarin genel 6zellikleri

Ozellik TUm hastalar (n=418)
Yas (y1l) 69,6143
Cinsiyet, n (%)

Kadin 214 (51,2)

Erkek 204 (48,8)
65 yas ve istii, n (%) 267 (63.9)
65 yas alt1, n (%) 151 (36,1)
Ortalama basvuru Na degeri 120,2+7,3
Iliml1 hiponatremi (Na=120-134 mEq/L), n (%) 183 (43.5)
Ciddi hiponatremi (Na<120 mEq/L), n (%) 235 (56,5)
Mortalite, n (%) 76 (18,2)

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi. Kategorik
degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
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4.1. YASA GORE HASTALARIN KARSILASTIRILMASI

Geriatrik hastalarin %59,6’s1 kadin ve %40,4°i erkekti. Geriatrik hasta
poplilasyonu 65 yas alt1 hasta popiilasyonu ile karsilastirildiginda kadinlarin orani

geriatrik hastalarda anlamli olarak yiiksek saptand1 (p<0,001).

Geriatrik hastalar gelis yerine gore incelendiginde %93,9’nun evden,
%2,2’sinin huzur evinden, %4,5’inin baska hastaneden geldigi saptandi. Gelis yerine
gbre geriatrik hastalar 65 yas alti hastalarla kiyaslandigindan anlamli bir fark

saptanmadi.

Geriatrik hastalar 65 yas alti hastalarla kiyaslandiginda sistolik kan basinci

geriatrik hastalarda daha ytiiksek saptandi (p=0,028).

Geriatrik hastalar 65 yas alti hastalarla kiyaslandiginda ortalama iire
(p=0,001), ortalama kreatinin (p=0,011) diizeyleri 65 yas alt1 gruba gore daha ytiksek
saptandi. Ortalama GFH (p<0,001), ALT (p=0,002), AST (p=0,029), GGT (p<0,001)
diizeyi geriatrik hasta popiilasyonunda daha diisiik saptandi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Yasa Gore Hastalarin Demografik, Klinik Ve Bagvuru Sirasindaki

Laboratuvar Bulgulari

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=151) (n=267)

Cinsiyet, n (%)

Kadin 55 (%36,4) 159 (%59,6) <0,001*

Erkek 96 (%63,6) 108 (%40,4) <0,001*
Kan basinc1 (mmHg)

SKB 120 (70-264) 160 (140-200) 0,028%*

DKB 71,1+£16,9 70,4+14,8 0,984
Nabiz (atim/dk) 86,16+18.4 82,7+16,7 0,09
GKS 14+2 14£1,9 0,269
Gelis yeri, n (%)

Ev 143 (%94,7) 249 (%93,3) 0,557

Huzurevi 0 6 (%2,2) 0,091

Baska hastane 8 (%5,3) 12 (%4,5) 0,712
Ure (mg/dL) 43 (8-493) 55 (8-360) 0,001*
Kreatinin (mg/dL) 1,02 (0,39-7,87) 1,2 (0,38-13,7) 0,011*
GFH 74 (6,47-182) 52 (5-120) <0,001*
Na (mEq/L) 120,6+7,4 120,1+7,2 0,492
K (mmol/L) 4,2+0,9 4,3+0,9 0,858
ALT (WL) 24 (5-1575) 17 (2-13330) 0,002*
AST (/L) 33 (9-2381) 28 (4-2002) 0,029*
GGT (WL) 48,5 (7-6340) 34 (5-969) <0,001*
WBC (x10°/uL) 10,8 (0,2-45,5) 10,1 (1,2-44) 0,107
Nétrofil sayis1 (x10°/uL) 8,2 (0,1-43) 7,8 (0,5-33,1) 0,088
Hb (g/dL) 11,7£2,2 11,4+2,6 0,077
PLT (x10%/uL) 231 (14-626) 235 (9-723) 0,418
MPV (fL) 8,2+1,3 8+1,2 0,052
RDW (%) 15,8+3,5 15,243,1 0,236
Albumin (g/dL) 3,06+0,8 3,12+0,6 0,181
Kortizol (png/dL) 18 (2,5-60) 15 (2- 34) 0,069
TSH (ug/mL) 1,27 (0,02-46) 1,21 (0,02-36) 0,750
Idrar Na (mmol/L) 41,5 (4-139) 41 (5-160) 0,996
Idrar osmolalitesi 287 (78-660) 248 (62-644) 0,932
(mosm/kg)

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler
ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak gdsterildi.
Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.



Calisma gruplarinda komorbid durumlara bakildiginda; geriatrik hastalarin
%64 linde hipertansiyon (HT) (p<0,001), %45,7’sinde koroner arter hastalig1 (KAH)
(p<0,001), %8,2’sinde demans (p=0,001), %25,5’inde KKY (p=0,003), %25,5’inde
KBH (p=0,002), %?23,6’sinda plevral hastalik (p=0,004) saptand1 ve 65 yas alt1

popiilasyona gore anlamli fark saptandi.

Siroz (%21 kars1 %12; p=0,001) ve malignite (%38.,4 kars1 %19,9; p<0,001)
65 yas alt1 poplilasyonda geriatrik popiilasyona kiyasla daha yiiksek saptandi (Tablo
4.3).

Tablo 4.3: Yasa Gore Hastalarin Komorbiditeleri

Ozellik 65 yas alta 65 yas ve iistii P degeri
(n=151) (n=267)

DM, n (%) 39 (%25,8) 92 (%34,5) 0,068
HT, n (%) 50 (%33,1) 171 (%64) <0,001*
SVO, n (%) 13 (%8,6) 35 (%13,1) 0,166
KAH, n (%) 32 (%21,2) 122 (%45,7) <0,001*
Demans, n (%) 1 (%0,7) 22 (%8,2) 0,001*
KKY, n (%) 20 (%13,2) 68 (%25,5) 0,003*
KBH, n (%) 19 (%12,6) 68 (%25,5) 0,002*
Hipotiroidi, n (%) 12 (%7,9) 31 (%11,6) 0,236
Malignite, n (%) 58 (%38,4) 53 (%19,9) <0,001%*
Son 1 ayda gecirilmis major 11 %7,3) 12 (%4,5) 0,229
cerrahi, n (%)

Plevral hastalik, n (%) 18 (%11,9) 63 (%23,6) 0,004*
Siroz, n (%) 21 (%13,9) 12 (%4,5) 0,001*
Anemi, n (%) 81 (%53,6) 166 (%62,2) 0,088

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Benzer sekilde kullanilan ilaglar degerlendirildiginde geriatrik hasta grubunda
en sik kullanilan ilag beta blokor saptandi. Geriatrik hasta grubunun %30,7’si tiyazid,

%24,7’si1 kalsiyum kanal blokorii (CCB), %39,3’i beta blokor (BB), %22,5°1 ACE;,
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%23,6’s1 ARB, %37,1°1 proton pompa inhibitorii (PPI) kullandig1 saptandi ve 65 yas

alt1 grup hastalara gore anlamli olarak daha fazla kullandiklar1 saptandi.

65 yas alti hasta grubunun geriatrik hasta grubuna kiyasla antiepileptik

kullanim orani daha yiiksekti (%9,9 kars1 %4,1; p=0,018) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Yasa Gore Hastalarin Kullandigi Ilaglar

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=151) (n=267)

Furosemid, n (%) 24 (%15.,9) 54 (%20,2) 0,275
Tiyazid, n (%) 17 (%11,3) 82 (%30,7) <0,001*
Spironolakton, n (%) 10 (%6,6) 28 (%10,5) 0,187
CCB, n (%) 24 (%15,9) 66 (%24,7) 0,035*
BB, n (%) 33 (%21,9) 105 (%39,3) <0,001*
ACEi, n (%) 19 (%12,6) 60 (%22,5) 0,013*
ARB, n (%) 14 (%9,3) 63 (%23,6) <0,001*
PPL, n (%) 30 (9%19,9) 99 (%37,1) <0,001*
NSAIL n (%) 6 (%4) 14 (%5,2) 0,559
Antipsikotik, n (%) 15 (%9,9) 20 (%7,5) 0,278
Antiepileptik, n (%) 15 (%9,9) 11 (%4,1) 0,018*
Antidepresan, n (%) 9 (%6) 27 (%10,1) 0,146

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Gelis semptomlarina gore hastalarimiz degerlendirildiginde geriatrik
hastalarin en sik %56,9 oraninda halsizlik nedeniyle acile bagvurdugu saptandi. 65
yas alti grup hastalarda geriatrik hasta grubuna gore kas krampi nedeniyle acile

basvuru orani anlamli olarak ytiksek saptandi (%11,3 karst %3,7; p=0,003).

Geriatrik hasta grubunda 65 yas alt1 hasta grubuna gore travma tanisinin daha
stk oldugu saptandi (%4,9 karst %0; p=0,006). 65 yas alt1 gruptaki hastalarda
geriatrik hasta grubuna gore ensefalopati daha sik saptandi (%7,3 karst %2,6;
p=0,024) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5: Yasa Gore Hastalarin Acile Bagvuru Semptomlar1 ve Acildeki Tanilar1

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=151) (n=267)

Bulanti-kusma, n (%) 72 (%A47,7) 105 (%39,3) 0,097
Ishal, n (%) 19 (%12,6) 31 (%11,6) 0,769
Dispne, n (%) 51 (%33,8) 90 (%33,7) 0,989
Ates, n (%) 19 (%12,6) 31 (%11,6) 0,769
Norolojik semptom, n (%) 73 (%A48,7) 134 (%50,2) 0,717
Halsizlik, n (%) 78 (%51,7) 152 (%56.,9) 0,298
Kas krampt, n (%) 17 (%11,3) 10 (%3,7) 0,003*
Enfeksiyon, n (%) 56 %37,1) 102 (%38,2) 0,821
Sepsis, n (%) 11 (%7,3) 14 (%5,2) 0,398
GIS kanama, n (%) 9 (%6) 7 (%2,6) 0,087
Akut SVO, n (%) 2 (%1,3) 10 (%3,7) 0,155
Travma, n (%) 0 13 (%4.9) 0,006*
Ensefalopati, n (%) 11 (%7,3) 13 (%2,6) 0,024*

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Etiyolojik nedenlere bakildiginda geriatrik hasta popiilasyonunda en sik

hipovolemik hiponatremi (%57,3) saptandi. Geriatrik hasta grubunda hipovolemik

hiponatreminin bir nedeni olan diiiretik kullanimi1 65 yas alt1 hasta grubuna gore daha

yiiksek saptandi (%18 kars1 %6,6; p=0,001).

65 yas alt1 hasta grubunda normovolemik hiponatreminin bir nedeni olan

UADHS tanisi geriatrik hasta grubuna gore daha sik saptandi (%18,5 karst %9.4;

p=0,007).

Hipervolemik hiponatreminin nedenlerinden KKY geriatrik hastalarda daha

stk saptandi (p=0,001). Siroz ise 65 yas alti hasta grubunda daha sik saptandi

(p=0,012) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: Yasa Gore Hastalarin Hiponatremi Ayirict  Tanis1  Igin - Voliim

Durumlarina Gore Karsilastirilmast

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=151) (n=267)

Hipovolemik, n (%) 77 (%51) 153 (%57.,3) 0,213
Kusma-ishal-asir1 terleme, n (%) 36 (%23,8) 51 (%19,1) 0,252
3.bosluga kayip, n (%) 12 (%7,9) 9 (%3,4) 0,4
Ditiretik, n (%) 10 (%6,6) 48 (%18) 0,001*
MR eksikligi, n (%) 1 (%0,7) 4 (%1,5) 0,658
Diger, n (%) 18 (%11,9) 42 (%15,7) 0,286

Normovolemik, n (%) 38 (%25,2) 40 (%15) 0,01*
GK eksikligi, n (%) 0 3 (%l,1) 0,556
Hipotiroidi, n (%) 1 (%0,7) 2 (%0,7) 1
UADHS, n (%) 28 (%18,5) 25 (%9.4) 0,007*
Diger, n (%) 9 (%6) 9 (%3,4) 0,21

Hipervolemik, n (%) 36 (%23.8) 74 (%27,7) 0,388
KKY, n (%) 11 (%7,3) 43 (%16,1) 0,01*
Siroz, n (%) 12 (%7,9) 7 (%2,6) 0,012*
Nefrotik sendrom, n (%) 0 1 (9%0,4) 1
ABH, n (%) 4 (%2,6) 8 (%3) 1
KBH, n (%) 7 (%4,6) 12 (%4,5) 0,947

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Calisma grubunda tedavi sekilleri incelendiginde geriatrik hasta grubunda en
stk kullanilan tedavi rejimi izotonik salin (%40,1) olarak saptandi. Tedavide sivi
kisitlama rejiminin 65 yas alti grupta geriatrik hasta grubuna goére daha sik
kullanildig1 saptandi (%20,5 karst %9; p=0,001). Diger tedavi rejimleri ile iki grup

arasinda anlaml fark saptanmadi.

Tedavi sonrasi rekiirren hiponatremi 65 yas alti hastalarda geriatrik hasta

grubuna gore daha sik saptandi (%17,9 kars1 %12; p=0,004) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7: Yasa Gore Hastalarin Tedavi Rejimleri ve Tedavi Sonras1 Hiponatremi

Seyri
Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=151) (n=267)
Na diizelme saati 48 (12-432) 60 (6-480) 0,297
Rekiirren hiponatremi, n (%) 27 (%17,9) 32 (%12) 0,004*
Tedavi rejimleri, n (%)
Izotonik salin 55 (%36,4) 107 (%40,1) 0,462
%3 salin 30 (%19,9) 63 (%23,6) 0,379
Ditiretik 25 (%16,6) 55 (%20,6) 0,313
HD 8 (%5,3) 15 (%5,6) 0,890
S1v1 kisitlama 31 (%20,5) 24 (%9) 0,001%*
Vazopressin antagonistleri 2 (%1,3) 3 (%1,1) 1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiikk deger-en yiiksek deger) olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Hastalarin acildeki durumlar1 degerlendirildiginde geriatrik hastalarin en sik
servise yatisinin (%72,7) yapildig1 saptandi. Geriatrik hasta grubu ve 65 yas alt1 hasta
grubu kiyaslandiginda yogun bakim servisine yatis agisindan iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi. Hastalarin hastanede yatig siireleri acisindan iki grup

arasinda anlamh fark saptanmadi.

Taburcu Na diizeyleri iki grup arasinda kiyaslandiginda geriatrik hasta
grubunun ortalama taburcu Na diizeyinin daha yiiksek oldugu saptand: (p=0,011). Iki

grup arasinda mortalite oranlar1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Yasa Gore Hastalarin Acil Sonlanimi, Klinik Sonlanimi Agisindan

Karsilagtirilmasi
Ozellik 65 yas alti 65 yas ve iistii P degeri
(n=151) (n=267)
Acildeki durum, n (%)
Servise yatis 102 (%67,5) 194 (%72,7) 0,270
Yogun bakima yatis 40 (%26,5) 52 (%19,5) 0,096
Acil servise yatig 6 (%4) 10 (%3,7) 0,907
Baska hastaneye sevk 1 (%0,7) 7 (%2,6) 0,268
Acilden taburcu 2 (%1,3) 3 (%1,1) 1
Oliim 0 1 (%0,4) 1
Klinik sonlanim, n (%)
Taburcu 101 (%66,9) 194 (%72,7) 0,214
Oliim 32 (%21,2) 44 (%16,5) 0,230
Baska hastaneye sevk 3 (%2) 12 (%4,5) 0,185
Kendi istegiyle taburcu 15 (%9,9) 17 (%6,4) 0,188
Hastanede yatig siiresi (giin) 5(1-120) 6 (0-84) 0,279
Taburculuk Na degeri (mEq/L) 132 (119-143) 134 (116-144) 0,011*
Oliim giinii 8,5 (1-84) 10 (1-84) 0,477
Oliim Na degeri (mEg/L) 132 (121-145) 135 (117-153) 0,068

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

4.2. GERIATRIK HASTALARIN HIPONATREMI SIDDETINE GORE
DEGERLENDIRILMESI

Caligmamizda ayrica geriatrik hastalar kendi aralarinda 1limli-ciddi
hiponatremisi olanlar diye siniflandirildi. Bu baglamda ciddi hiponatremisi olanlarda
kadinlarin oram1 daha yiiksek saptanmis olup vital bulgular ve gelis yeri acisindan

anlaml fark saptanmadi.

Laboratuvar bulgularina bakildiginda GGT, MPV, RDW diizeyi 1limh
hiponatremi hasta grubunda daha yiiksek saptandi. Albiimin diizeyi -ciddi
hiponatremi hasta grubunda daha yiiksek saptandi (P<0,001) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: Geriatrik Hastalarin Hiponatremi Siddetine Goére Demografik, Klinik ve

Basvurudaki Laboratuvar Bulgulari

Ozellik Ciddi hiponatremi IImh hiponatremi P degeri
(Na<120 mEq/L) (Na>120 mEq/L)
(n=158) (n=109)

Cinsiyet, n (%)

Kadm 111 (%70,3) 48 (%44) <0,001

Erkek 47 (%29,7) 61 (%56) <0,001
Yas (y1l) 78,4+7,2 79+7,8 0,49
Kan basinct (mmHg)

SKB 120 (60-200) 120 (70-200) 0,986

DKB 70 (40-130) 70 (24-100) 0,665
Nabiz (atim/dk) 80 (40-170) 80 (40-140) 0,057
GKS 14+1,8 13,942,16 0,981
Gelis yeri, n (%)

Ev 149 (%94,3) 100 (%91,7) 0,412

Huzurevi 2 (%1,3) 4 (%3,7) 0,192

Bagka hastane 7 (%4,4) 5 (%4,6) 1
Ure (mg/dL) 52 (8-360) 59 (20-232) 0,085
Kreatinin (mg/dL) 1,12 (%0,4-13,7) 1,3 (0,38-7,23) 0,224
GFH 52,5 (5-120) 51 (8-109) 0,824
Na (mEg/L) 115+3,7 127,4+4.2 <0,001*
K (mmol/L) 4,25+1,01 4,4+0,89 0,135
ALT (u/L) 17 (5-13330) 17 (2-619) 0,486
AST (wL) 26,5 (9-2002) 30 (4-769) 0,085
GGT (w/L) 28,5 (5-969) 42 (6-669) 0,006*
WBC (x10%/uL) 9,75 (2,8-35,7) 10,9 (1,2-44) 0,052
Notrofil sayis1 (x10%/uL) 7,35 (1-33,1) 8,3 (0,5-33) 0,137
Hb (g/dL) 11,5+2,62 11,3+2,72 0,927
PLT (x10%/uL) 244 (9-723) 230 (22-617) 0,241
MPV (fL) 7,8+1,2 8,2+1,1 0,001*
RDW (%) 14,8+2,8 15,9+3,3 0,002*
Albumin (g/dL) 3,3+0,6 2,7+0,6 <0,001*
Kortizol (ng/dL) 15,3 (2,4-34) 13,2 (2-22) 0,231
TSH (png/mL) 1,2 (0,007-32) 1,3 (0,002-36) 0,824
Idrar Na (mmol/L) 39 (5-160) 61 (9-127) 0,243
Idrar osmolalitesi 233 (62-644) 252 (163-512) 0,3
(mosm/kg)

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
Normal dagilim gdstermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak

gosterildi.

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
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Komorbid durumlara bakildiginda HT ve anemi sikligi ilimli hiponatremi

hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptandi. KBH ve hipotiroidi goriilme

siklig1 ciddi hiponatremi grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptandi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Geriatrik Hastalarin Hiponatremi Siddetine Gore Komorbiditeleri

Ozellik Ciddi IImh hiponatremi P degeri

hiponatremi (Na>120 mEq/L)

(Na<120 mEq/L) (n=109)

(n=158)
DM, n (%) 55 (%34,8) 37 (%33,9) 0,883
HT, n (%) 116 (%50,5) 55 (%73.4) <0,001*
SVO, n (%) 23 (%14,6) 12 (%11) 0,398
KAH, n (%) 72 (%45,6) 50 (%45.9) 0,961
Demans, n (%) 16 (%10,1) 6 (%5,5) 0,177
KKY, n (%) 42 (%26,6) 26 (23,9) 0,614
KBH, n (%) 54 (%34,2) 14 (%12,8) <0,001*
Hipotiroidi, n (%) 26 (%16,5) 5 (%4,6) 0,003*
Malignite, n (%) 26 (%16,5) 27 (%24,8) 0,09
Son 1 ayda gecirilmis major 8 (%5,1) 4 (%3,7) 0,766
cerrahi, n (%)
Plevral hastalik, n (%) 39 (%24,7) 24 (%22) 0,614
Siroz, n (%) 4 (%2,5) 8 (%7,3) 0,075
Anemi, n (%) 88 (%55,7) 78 (%71,6) 0,008*

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Hastalarin kullandiklart ilaglar1 kiyaslandiginda ciddi hiponatremi hasta

grubunda tiyazid, ARB, PPI kullanim orani iliml1 hiponatremi grubuna gore anlamh

olarak yiiksek saptandi. (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: Geriatrik Hastalarin Hiponatremi Siddetine Gore Kullandig ilaglar

Ozellik Ciddi hiponatremi Ilmh hiponatremi P degeri

(Na<120 mEq/L) (Na>120 mEq/L)

(n=158) (n=109)
Furosemid, n (%) 35 (%22,2) 19 (%17,4) 0,345
Tiyazid, n (%) 58 (%36,7) 24 (%22) 0,01*
Spironolakton, n (%) 12 (%7,6) 16 (%14,7) 0,06
CCB, n (%) 45 (%28.5) 21 (%19,3) 0,08
BB, n (%) 65 (%41,1) 40 (%36,7) 0,465
ACEi, n (%) 32 (%20,3) 28 (%25,7) 0,295
ARB, n (%) 48 (%30,4) 15 (%13,8) 0,001*
PPI, n (%) 72 (%A45,6) 27 (%24,8) <0,001*
NSAIi, n (%) 8 (%5,1) 6 (%5,5) 0,873
Antipsikotik, n (%) 15 (%9,5) 5 (%4,6) 0,134
Antiepileptik, n (%) 7 (%4,4) 4 (%3,7) 1
Antidepresan, n (%) 19 (%12) 8 (%7,3) 0,211

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Gelis semptomlarina gore hastalarimiz degerlendirildiginde ciddi hiponatremi
hasta grubunun acile en sik norolojik semptomlar (%53,2) nedeniyle bagvurdugu
saptand1. Ciddi hiponatremi hasta grubunda bulanti-kusma semptomu ile bagvuru
orani diger gruba gore daha yiiksek saptandi (%47,5 kars1 %27,5; p=0,001). Ates ve
halsizlik semptomu ile acile bagvuru orani 1liml1 hiponatremi hasta grubunda daha
yiiksek saptandi (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: Geriatrik Hastalarin Hiponatremi Siddetine Gore Acile Gelis

Semptomlar1 Ve Acildeki Tanilar

Ozellik Ciddi hiponatremi  IImh hiponatremi P degeri

(Na<120 mEq/L) (Na>120 mEq/L)

(n=158) (n=109)
Bulanti-kusma, n (%) 75 (%47,5) 30 (%27,5) 0,001*
Ishal, n (%) 17 (%10,8) 14 (%12,8) 0,601
Dispne, n (%) 46 (%29,1) 44 (%40.,4) 0,055
Ates, n (%) 11 (%7) 20 (%18,3) 0,004*
Norolojik semptom, n (%) 84 (%53,2) 50 (%45,9) 0,241
Halsizlik, n (%) 82 (%51,9) 70 (%64,2) 0,045*
Kas krampi, n (%) 4 (%2,5) 6 (%5,5) 0,325
Enfeksiyon, n (%) 60 (%38) 42 (%38,5) 0,926
Sepsis, n (%) 7 (%4,4) 7 (%6,4) 0,473
GIS kanama, n (%) 3 (%1,9) 4 (%3,7) 0,448
Akut SVO, n (%) 6 (%3,8) 4 (%3,7) 1
Travma, n (%) 8 (%5,1) 5 (%4,6) 0,858
Ensefalopati, n (%) 4 (%2,5) 3 (%2,8) 1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Etiyolojik nedenlere bakildiginda ciddi hiponatremi olan hasta grubunda
diiiretik kullanim orani 1liml1 hiponatremi olan hasta grubuna gore anlamli olarak
daha yiiksek saptand1 (%25,9 karsi %6,4; p<0,001) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: Geriatrik Hastalarin Hiponatremi Siddetine Gore Voliim Durumlariin

Karsilastirilmasi
Ozellik Ciddi IImh hiponatremi P
hiponatremi (Na=120 mEq/L) degeri
(Na<120 mEq/L) (n=109)
(n=158)

Hipovolemik, n (%) 89 (%56.3) 64 (%58,7) 0,698
Kusma-ishal-asir1 terleme, n (%) 30 (%19) 21 (%19,3) 0,995
3.bosluga kayip, n (%) 3 (%1,9) 6 (%5,5) 0,166
Diiiretik, n (%) 41 (%25,9) 7 (%6,4) <0,001*
MR eksikligi, n (%) 4 (%2,5) 0 0,148

Normovolemik, n (%) 28 (%17,7) 12 (%11) 0,130
GK eksikligi, n (%) 2 (%1,3) 1 (%0,9) 1
Hipotiroidi, n (%) 2 (%1,3) 0 0,515
UADHS, n (%) 17 (%10,8) 8 (%7,3) 0,346
Diger, n (%) 7 (%4,4) 2 (%1,8) 0,317

Hipervolemik, n (%) 41 (%25.9) 33 (%30,3) 0,437
KKY, n (%) 20 (%12,7) 23 (%21,1) 0,065
Siroz, n (%) 3 (%1,9) 4 (%3,7) 0,449
Nefrotik sendrom, n (%) 1 (%0,6) 0 1
ABH, n (%) 5(%3,2) 3 (%2,8) 1
KBH, n (%) 9 (%5,7) 3 (%2,8) 0,37

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Ciddi hiponatremi hasta grubunda Na diizelme saatinin 1limli hiponatremi

grubuna gore daha uzun oldugu saptandi (p<0,001). Rekiirren hiponatremi orani

1liml1 hiponatremi hasta grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,01).

Tedavi rejimlerinden izotonik salin kullanim orani 1limli hiponatremi

grubunda daha yiiksek saptandi (p<0,001). Ciddi hiponatremi hasta grubunda ise
tedavide %3 salin kullanim oran1 daha yiiksek saptandi (p<<0,001) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14: Geriatrik Hastalarin Hiponatremi Siddetine Gore Tedavi Rejimleri Ve

Tedavi Sonras1 Hiponatremi Seyrinin Karsilastirilmasi

Ozellik Ciddi IImh hiponatremi P degeri
hiponatremi (Na=120 mEq/L)
(Na<120 mEq/L) (n=109)
(n=158)
Na diizelme saati 96 (24-480) 30 (6-360) <0,001*
Rekiirren hiponatremi, n (%) 14 (%8.9) 18 (%16,5) 0,01*
Tedavi rejimleri, n (%)
Izotonik salin 48 (%30,4) 59 (%54,1) <0,001*
%3 salin 52 (%32,9) 11 (%10,1) <0,001*
Ditiretik 27 (%17,1) 28 (%25,7) 0,08
HD 10 (%6,3) 5 (%4,6) 0,543
S1vi1 kisitlama 18 (%11,4) 6 (%5,5) 0,09
Vazopressin antagonistleri 3 (%1,9) 0 0,272

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir

Normal dagilim gdstermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak

gosterildi. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Geriatrik hastalarda ciddi hiponatremi ve 1limli hiponatremi hasta gruplari arasinda

acil sonlanimi, klinik sonlanimi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15: Geriatrik Hastalarin Hiponatremi Siddetine Gore Acil Sonlanimi, Klinik

Sonlanim1 A¢isindan Karsilastirilmasi

Ozellik Ciddi hiponatremi IImh hiponatremi P degeri
(Na<120 mEq/L) (Na>120 mEq/L)
(n=158) (n=109)
Acildeki durum, n (%)
Servise yatis 121 (%76,6) 73 (%67) 0,083
Yogun bakima yatig 27 (%17,1) 25 (%22,9) 0,235
Acil servise yatig 5(%3,2) 5 (%4,6) 0,547
Bagka hastaneye sevk 4 (%2,5) 3 (%2,8) 1
Acilden taburcu 1 (%0,6) 2 (%1,8) 0,569
Oliim 0 1 (%0,9) 0,408
Klinik sonlanim, n (%)
Taburcu 114 (%72,2) 80 (%73,4) 0,822
Oliim 21 (%13,3) 23 (%21,1) 0,09
Baska hastaneye sevk 7 (%4,4) 5 (%4.6) 1
Kendi istegiyle taburcu 16 (%10,1) 1 (%0,9) 0,09
Hastanede yatis siiresi (giin) 6 (0-84) 6 (1-47) 0,192
Taburculuk Na degeri 133 (116-144) 134 (124-141) 0,133
(mEq/L)
Oliim giinii 14 (1-84) 7 (1-29) 0,061
Oliim Na degeri (mEq/L) 135 (117-148) 135 (123-153) 0,981

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
Normal dagilim gdstermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

4.3. CIDDI HIPONATREMI SAPTANAN HASTALARIN YASA GORE
DEGERLENDIRILMESI

Ciddi hiponatremi saptanan hastalar kendi aralarinda yasa gore incelendi.
Ciddi hiponatremi saptanan hastalarda geriatrik hasta grubunda kadin orani 65 yas
alt1 gruba gore daha yiiksek saptandi (p<0,001). Ure ve kreatinin diizeyi geriatrik
hasta grubunda daha ytiksek saptandi. 65 yas alt1 hasta grubunda Hb diizeyi geriatrik
hasta grubuna gore daha yiiksek saptandi (p=0,003) (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16: Ciddi Hiponatremi Saptanan Hastalarin Yasa Gore Demografik, Klinik

ve Bagvurudaki Laboratuvar Bulgular

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve listii P degeri
(n=78) (n=158)

Cinsiyet, n (%)

Kadin 31(39,7) 111 (70,3) <0,001*

Erkek 47 (60,3) 47 (29,7) <0,001%*
Kan basinci (mmHg)

SKB 120 (70-180) 120 (60-200) 0,915

DKB 70 (40-110) 70 (40-130) 0,174
Nabiz (atim/dk) 80 (48-150) 80 (40-170) 0,917
GKS 14,1£1,93 14+1,84 0,413
Gelis yeri, n (%)

Ev 73 (93,9) 149 (94,3) 0,827

Huzurevi 0 2(1,3) 1

Baska hastane 5(6,4) 7 (4,4) 0,538
Ure (mg/dL) 30,5 (8-493) 52 (8-360) <0,001*
Kreatinin (mg/dL) 0,95 (0,43-7,87) 1,12 (0,4-13,7) 0,017%*
GFH 78,5 (7,5-182) 52,5 (5-120) <0,001%*
Na (mEqg/L) 11444 11543,7 0,353
K (mmol/L) 4,2+0,97 4,25+1,01 0,894
ALT (WL) 20 (5-549) 17 (5-13330) 0,214
AST (/L) 29 (9-846) 26,5 (9-2002) 0,566
GGT (WL) 33 (8-569) 28,5 (5-969) 0,120
WBC (x10°/uL) 10,7 (0,3-28,4) 9,7 (2,8-35,7) 0,105
Nétrofil sayis1 (x10°/uL) 8,05 (0,1-26,1) 7,35 (1-33,1) 0,113
Hb (g/dL) 12,3 (5,9-16) 11,4 (6,5-31,8) 0,003*
PLT (x10°/uL) 281 (19-551) 244 (9-723) 0,145
MPV (fL) 7,88+1,2 7,88+1,25 0,796
RDW (%) 14 (11,6-23) 14 (7,3-28) 0,744
Albumin (g/dL) 3,39+0,91 3,33+0,6 0,576
Kortizol (png/dL) 18 (2,5-60) 15,3 (2,4-34) 0,117
TSH (pg/mL) 1,3 (0,08-46) 1,2 (0,07-32) 0,567
Idrar Na (mmol/L) 48 (4-139) 39 (5-160) 0,505
Idrar osmolalitesi 276 (78-660) 233 (62-644) 0,984
(mosm/kg)

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler

ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak gosterildi.
Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.

51



Komorbid durumlara bakildiginda HT, KAH, demans, KKY, KBH, plevral
hastalik, anemi oranlar1 ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hasta grubunda daha
yiiksek saptandi. 65 yas alt1 grupta siroz goriilme orani geriatrik hasta grubuna gore
daha yiiksek saptand1 (%9 kars1 %2,5; p=0,044) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17: Ciddi Hiponatremi Saptanan Hastalarin Yasa Gore Komorbiditeleri

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=78) (n=158)
DM, n (%) 28 (35,9) 55 (34,8) 0,869
HT, n (%) 40 (51,3) 116 (73,4) <0,001*
SVO, n (%) 12 (15,4) 23 (14,6) 0,866
KAH, n (%) 17 (21,8) 72 (45,6) <0,001*
Demans, n (%) 1(1,3) 16 (10,1) 0,013%*
KKY, n (%) 11 (14,1) 42 (26,6) 0,031*
KBH, n (%) 15 (19,2) 54 (34,2) 0,018%*
Hipotiroidi, n (%) 7(09) 26 (16,5) 0,119
Malignite, n (%) 18 (23,1) 26 (16,5) 0,219
Son 1 ayda gecirilmis major 6 (7,7) 8 (5,1) 0,559
cerrahi, n (%)
Plevral hastalik, n (%) 9(11,5) 39 (24,7) 0,018*
Siroz, n (%) 7(09) 4 (2,5 0,044%*
Anemi, n (%) 30 (38,5) 88 (55,7) 0,013*

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Kullanilan ilaglar degerlendirildiginde ciddi hiponatremi saptanan geriatrik
hastalarda tiyazid, ARB, PPI kullanim oran1 65 yas alt1 hasta grubuna gore anlaml
olarak daha yiiksek saptandi. Antiepileptik kullanim oran1 65 yas alt1 hastalarda daha
ylksek saptandi (p=0,008) (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18: Ciddi Hiponatremi Saptanan Hastalarm Yasa Gére Kullandig: ilaglarin

Dagilimi
Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=78) (n=158)

Furosemid, n (%) 13 (16,7) 35(22,2) 0,325
Tiyazid, n (%) 15 (19,2) 58 (36,7) 0,006*
Spironolakton, n (%) 4 (5,1) 12 (7,6) 0,478
CCB, n (%) 21 (26,9) 45 (28,5) 0,802
BB, n (%) 22 (28,2) 65 (41,1) 0,053
ACE;i, n (%) 11(14,1) 32 (20,3) 0,250
ARB, n (%) 12 (15,4) 48 (30,4) 0,013*
PPI, n (%) 20 (25,6) 72 (45,6) 0,003*
NSAIL, n (%) 1(1,3) 8(5,1) 0,278
Antipsikotik, n (%) 13 (16,7) 15 (9,5) 0,095
Antiepileptik, n (%) 11(14,1) 7(4,4) 0,008*
Antidepresan, n (%) 8(10,3) 19 (12) 0,688

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Gelis semptomlarina gore hastalarimiz degerlendirildiginde acile bagvuru
semptomlarindan kas krampi goriilme orani 65 yas alt1 hasta grubunda daha yiiksek
saptandi (p=0,003) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19: Ciddi Hiponatremi Saptanan Hastalarin Yasa Gore Acile Gelis

Semptomlar1 ve Acildeki Tanilar

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=78) (n=158)

Bulanti-kusma, n (%) 39 (50) 75 (47,5) 0,714
Ishal, n (%) 8(10,3) 17 (10,8) 0,906
Dispne, n (%) 19 (24,4) 46 (29,1) 0,442
Ates, n (%) 8(10,3) 11 (7) 0,382
Norolojik semptom, n (%) 42 (53,8) 84 (53,2) 0,921
Halsizlik, n (%) 34 (43,6) 82 (51,9) 0,230
Kas krampi, n (%) 10 (12,8) 4(2,5) 0,003*
Enfeksiyon, n (%) 24 (30,8) 60 (38) 0,277
Sepsis, n (%) 2 (2,6) 7 (4,4) 0,722
GIS kanama, n (%) 2 (2,6) 3(1,9) 0,667
Akut SVO, n (%) 1(1,3) 6 (3,8) 0,430
Travma, n (%) 0 8(5,1) 0,055
Ensefalopati, n (%) 4(5,1) 4(2,5) 0,445

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Ciddi hiponatremi saptanan hastalar yasa gore voliim durumlar1 kiyaslandiginda
geriatrik hastalarda hipovolemi orani, 65 yas alt1 hastalarda normovolemi oran1 daha
yiiksek saptandi. Ditiretik kullanim orani geriatrik hastalarda daha yiiksek saptandi
(p=0,021). UADHS goériilme oran1 65 yas alt1 hastalarda daha yiiksek saptandi.
Geriatrik hastalarda KKY goriilme orani 65 yas alt1 hasta grubuna gore daha ytiksek
saptandi (p=0,012) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20: Ciddi Hiponatremi Saptanan Hastalarin Yasa Gore Voliim Durumlarinin

Karsilastirilmasi
Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=78) (n=158)

Hipovolemik, n (%) 32 (41) 89 (56,3) 0,027*
Kusma-ishal-asiri terleme, n (%) 14 (17,9) 30 (19) 0,847
3.bosluga kayip, n (%) 4 (5,1) 3(1,9) 0,223
Ditiretik, n (%) 10 (12,8) 41 (25,9) 0,021%*
MR eksikligi, n (%) 1(1,3) 4(2,5) 1
Diger, n (%) 33,8 11 (7) 0,398

Normovolemik, n (%) 32 (41) 28 (17,7) <0,001*
GK eksikligi, n (%) 0 2(1,3) 1
Hipotiroidi, n (%) 1(1,3) 2(1,3) 1
UADHS, n (%) 22 (28,2) 17 (10,8) 0,001*
Diger, n (%) 9(11,5) 7(4,4) 0,041%*

Hipervolemik, n (%) 14 (17,9) 41 (25,9) 0,171
KKY, n (%) 2 (2,6) 20 (12,7) 0,012*
Siroz, n (%) 33,9 3(1,9) 0,4
Nefrotik sendrom, n (%) 0 1(0,6) 1
ABH, n (%) 2(2,6) 5@3,2) 1
KBH, n (%) 5(6,4) 9(5,7) 0,779

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Geriatrik hastalar 65 yas alti1 hastalarla kiyaslandiginda tedavide geriatrik

hastalarda izotonik salin kullanim orani1 daha yiiksek saptandi (p=0,013). Siv1

kisitlama orani 65 yas alt1 hasta grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,001) (Tablo

421).

55



Tablo 4.21: Ciddi Hiponatremi Saptanan Hastalarin Yasa Gore Tedavi Rejimleri ve

Tedavi Sonrast Hiponatremi Seyrinin Karsilastirilmasi

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=78) (n=158)
Na diizelme saati 96 (18-432) 96 (24-480) 0,364
Rekiirren hiponatremi, n (%) 9(1L5) 14 (8,9) 0,339
Tedavi rejimleri, n (%)
Izotonik salin 12 (15,4) 48 (30,4) 0,013*
%3 salin 29 (37,2) 52(32,9) 0,516
Ditiretik 8(10,3) 27 (17,1) 0,165
HD 4(5,1) 10 (6,3) 1
Sivi1 kisitlama 23 (29,5) 18 (11,4) 0,001*
Vazopressin antagonistleri 2 (2,6) 3(1,9) 0,667

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir

Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisik deger-en yiiksek deger) olarak

gosterildi. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
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Ciddi hiponatremi saptanan hastalara yasa gore acil sonlanim, klinik
sonlanimi agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi

(Tablo 4.22).

Tablo 4.22: Ciddi Hiponatremi Saptanan Hastalarin Yasa Gore Acil Sonlanimi,

Klinik Sonlanimi Ag¢isindan Karsilastirilmasi

Ozellik 65 yas alt1 65 yas ve iistii P degeri
(n=78) (n=158)
Acildeki durum, n (%)
Servise yatis 57 (73,1) 121 (76,6) 0,556
Yogun bakima yatig 18 (23,1) 27 (17,1) 0,271
Acil servise yatig 3(3.,8) 5@3,2) 0,722
Baska hastaneye sevk 0 4(2,5) 0,305
Acilden taburcu 0 1 (0,6) 1
Oliim 0 0
Klinik sonlanim, n (%)
Taburcu 56 (71,8) 114 (72,2) 0,954
Oliim 11 (14,1) 21 (13,3) 0,864
Bagka hastaneye sevk 2(2,6) 7 (4,4) 0,722
Kendi istegiyle taburcu 9(11,5) 16 (10,1) 0,740
Hastanede yatis siiresi (giin) 5 (1-120) 6 (0-84) 0,380
Taburculuk Na degeri (mEq/L) 132 (121-143) 133 (116-144) 0,199
Oliim giinii 17 (1-73) 14 (1-84) 0,858
Oliim Na degeri (mEq/L) 132 (121-145) 135 (117-148) 0,691

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiikk deger-en yiiksek deger) olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
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4.4. CIDDi HIPONATREMIi SAPTANAN GERIATRIK HASTALARIN

SAGKALIMA GORE DEGERLENDIRILMESI

Ciddi hiponatremi saptanan 65 yas ve iistii acil servise bagvuran hasta sayisi

158 idi. 158 hastanin 21’ini (%13,3) 6len hastalar; 137’sini (%86,7) yasayan hastalar

olusturdu.

Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin yasayan hasta grubunda 6len

hasta grubuna gore kadin orani anlamli olarak daha yiiksek saptandi (%73,7 kars1

47,6; p=0,015).

GKS 6len hasta grubunda daha diisiik saptandi (p=0,003).

ALT, AST, GGT diizeyleri 6len hasta grubunda daha yiiksek saptandi.

Lenfosit sayis1 yasayan hasta grubunda 6len hasta grubuna gore daha yiiksek

saptand1 (p=0,017).

Trombosit sayisi yasayan hasta grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,041).

RDW diizeyi 6len hasta grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,012) (Tablo

4.23).

Tablo 4.23: Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore

Demografik, Klinik ve Bagvurudaki Laboratuvar Bulgulari

Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 10 (%47,6) 101 (%73,7) 0,015%
Erkek 11 (%52,4) 36 (9%26,3) 0,015%*
Kan basinc1 (mmHg)
SKB 120 (94-200) 120 (60-200) 0,615
DKB 70 (47-100) 70 (40-130) 0,827
Nabiz (atim/dk) 80 (70-170) 80 (40-150) 0,329
GKS 12,6+2.,9 14,2+1,5 0,003*
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Tablo 4.23: Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore

Demografik, Klinik ve Bagvurudaki Laboratuvar Bulgular1 (Devami)

Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)

Gelis yeri, n (%)

Ev 19 (%90,5) 130 (%94,9) 0,341

Huzurevi 0 2 (%1,5) 1

Baska hastane 2 (%9,5) 5 (%3.6) 0,234
Ure (mg/dL) 63 (17-346) 52 (8-360) 0,235
Kreatinin (mg/dL) 1,36 (0,4-10,4) 1,1 (0,56-13,7) 0,203
GFH 49 (5-120) 53 (6,8-110) 0,296
Na (mEq/L) 11642,5 114438 0,164
K (mmol/L) 4,48+1 4,22+1 0,174
ALT (wL) 29 (6-13330) 17 (5-230) 0,008*
AST (/L) 33 (13-2002) 26 (9-249) 0,025*
GGT (wL) 56 (16-210) 25 (5-969) 0,003*
WBC (x10*/uL) 11,5 (5,5-22.5) 9,5 (2,8-35,7) 0,104
Nétrofil sayist (x10°/uL) 8,9 (1-20,6) 7,1 (1,1-33,1) 0,084
Lenfosit sayis1 (x10°/uL) 1(0,3-10,3) 1,4 (0,2-5,2) 0,017*
Hb (g/dL) 10,4 (6,7-31,8) 11,5 (6,5-17,3) 0,262
PLT (x10°/uL) 207 (9-485) 246 (40-723) 0,041%*
MPV (fL) 8,5+1,88 7,7+1,1 0,071
RDW (%) 15,5 (7,39-23,3) 14 (11,1-28) 0,012*
Albumin (g/dL) 3,13+0,69 3,3+0,59 0,164
Kortizol (pg/dL) 16,1 (5,5-27) 15,3 (2,4-34) 0,790
TSH (ng/mL) 1,85 (0,09-26) 1,17 (0,07-32) 0,358
Idrar Na (mmol/L) 46 (5-114) 39 (6-160) 0,992
Idrar osmolalitesi (mosm/kg) 287 (147-394) 231 (62-644) 0,713

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler

ortanca (en diigiik deger-en yiiksek deger) olarak gosterildi.

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
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Yasayan ve Olen hasta gruplarinda en sik goriilen hastalik HT idi. Yasayan ve

Olen hasta grubunda komorbiditeler agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.24).

Tablo 4.24: Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore

Komorbiditeleri

Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)

DM, n (%) 6 (%28,6) 49 (%35,8) 0,519
HT, n (%) 16 (%76,2) 100 (%73) 0,757
SVO, n (%) 5 (%23,8) 18 (%13,1) 0,167
KAH, n (%) 12 (%57,1) 60 (%43,8) 0,253
Demans, n (%) 3 (%14,3) 13 (%9,5) 0,359
KKY, n (%) 8 (%38,1) 34 (%24,8) 0,200
KBH, n (%) 7 (%33,3) 47 (%34,3) 0,930
Hipotiroidi, n (%) 4 (%19) 22 (%16,1) 0,753
Malignite, n (%) 2 (%9,5) 24 (%17,5) 0,286
Son 1 ayda gecirilmis major 3 (%14,3) 5 (%3,6) 0,07
cerrahi, n (%)
Plevral hastalik, n (%) 8 (%38,1) 31 (%22,6) 0,126
Siroz, n (%) 0 4 (%2,9) 1
Anemi, n (%) 15 (%71,4) 73 (%53,3) 0,119

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
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Furosemid kullanim oram1 olen hasta grubunda daha yiiksek saptandi

(p=0,014).

Tiyazid ve ARB kullanim orani yasayan hasta grubunda daha yiiksek saptandi

(Tablo 4.25).

Tablo 4.25: Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore

Kullandig: laglarin Dagilin

Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)
Furosemid, n (%) 9 (%42,9) 26 (%19) 0,014*
Tiyazid, n (%) 3 (%14,3) 55 (%40,1) 0,022%*
Spironolakton, n (%) 1 (%4,8) 11 (%8) 1
CCB, n (%) 3 (%14,3) 42 (%30,7) 0,122
BB, n (%) 11 (%52,4) 54 (%39,4) 0,261
ACEi, n (%) 6 (%28,6) 26 (%19) 0,228
ARB, n (%) 2 (%9,5) 46 (%33,6) 0,026*
PPI, n (%) 9 (%42,9) 63 (%46) 0,789
NSAIL, n (%) 2 (%9,5) 6 (%4,4) 0,288
Antipsikotik, n (%) 1 (%4,8) 14 (%10,2) 0,695
Antiepileptik, n (%) 1 (%4,8) 6 (%4,4) 1
Antidepresan, n (%) 2 (%9,5) 17 (%12,4) 1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
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Olen hasta grubunda acile basvuru semptomlarinin igerisinde en sik ndrolojik
semptom (%57,1) saptandi. Yasayan hasta grubundaki hastalar en sik norolojik
semptom ve halsizlik sikayetleri ile acile basvurmustu. Yasayan ve 6len hasta grubu
karsilagtirildiginda dlen hasta grubunda dispne semptom oraninin ve enfeksiyon tani

oraninin daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,045; p=0,015) (Tablo 4.26).

Tablo 4.26: Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore Acile

Gelis Semptomlar1 ve Acildeki Tanilarinin Dagilimi

Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)
Bulanti-kusma, n (%) 6 (%28,6) 69 (%50,4) 0,063
Ishal, n (%) 1 (%4,8) 16 (%11,7) 0,474
Dispne, n (%) 10 (%47,6) 36 (%26,3) 0,045%*
Ates, n (%) 3 (%14.3) 8 (%5,8) 0,165
Norolojik semptom, n (%) 12 (%57,1) 72 (%52,6) 0,695
Halsizlik, n (%) 10 (%47,6) 72 (%52,6) 0,673
Kas krampi, n (%) 0 4 (9%2,9) 1
Enfeksiyon, n (%) 13 (%61,9) 47 (%34,3) 0,015%
Sepsis, n (%) 3 (%14,3) 4 (%2,9) 0,05
GIS kanama, n (%) 0 3 (%2,2) 1
Akut SVO, n (%) 1 (%4,8) 5 (%3,6) 0,581
Travma, n (%) 1 (%4,8) 7 (%5,1) 1
Ensefalopati, n (%) 0 4 (%2,9) 1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.



Yasayan ve Olen hasta grubu voliim durumuna gore karsilastirildiginda iki

grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4.27).

Tablo 4.27: Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore

Voliim Durumlarimin Karsilagtirilmasi

Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)

Hipovolemik, n (%) 8 (%38,1) 81 (%59,1) 0,07
Kusma-ishal-asir1 terleme, n (%) 1 (%4,8) 29 (%21,2) 0,130
3.bosluga kayip, n (%) 1 (%4,8) 2 (%1,5) 0,350
Diiiretik, n (%) 2 (%9,5) 39 (%28,5) 0,065
MR eksikligi, n (%) 1 (%4,8) 3 (%2,2) 0,438
Diger, n (%) 3 (%14,3) 8 (%5,8) 0,165

Normovolemik, n (%) 5 (%23,8) 23 (%16,8) 0,538
GK eksikligi, n (%) 1 (%4,8) 1 (%0,7) 0,249
Hipotiroidi, n (%) 1 (%4,8) 1 (%0,7) 0,249
UADHS, n (%) 2 (%9,5) 15 (%10,9) 1
Diger, n (%) 1 (%4,8) 6 (%4,4) 1

Hipervolemik, n (%) 8 (%38,1) 33 (%24,1) 0,173
KKY, n (%) 5 (%23,8) 15 (%10,9) 0,149
Siroz, n (%) 0 3 (%2,2) 1
Nefrotik sendrom, n (%) 0 1 (9%0,7) 1
ABH, n (%) 2 (%9,5) 3 (%2,2) 0,132
KBH, n (%) 1 (%4,8) 8 (%5,8) 1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
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Rekiirren hiponatremi orami 6len hasta grubunda daha yiiksek saptandi

(p=0,015).
Iki grupta da en sik tercih edilen tedavi rejimi izotonik salin idi.

Tedavi rejimleri acisindan iki grup kiyaslandiginda Slen hasta grubunda
yasayan hasta grubuna gére HD orani daha yiiksek saptandi (%19 karsi %4.4;
p=0,029) (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore

Tedavi Rejimlerinin ve Tedavi Sonrasi Hiponatremi Seyrinin

Karsilastirilmasi
Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)
Na diizelme saati 144 (48-336) 96 (24-480) 0,446
Rekiirren hiponatremi, n (%) 5 (%23,8) 9 (%6,6) 0,015%*
Tedavi rejimleri, n (%)
Izotonik salin 3 (%14.,3) 45 (%32,8) 0,085
%3 salin 7 (%33,3) 45 (%32,8) 0,965
Diiiretik 5 (%23,8) 22 (%16,1) 0,362
HD 4 (%19) 6 (%4,4) 0,029*
Sivi kisitlama 1 (%4,8) 17 (%12,4) 0,471
Vazopressin antagonistleri 1 (%4,8) 2 (%1,5) 0,350

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Olen hastalarin %81’inin yogun bakim servisine yattig1 saptandi. Olen hasta
grubunda yogun bakim servisine yatis orani anlamli olarak yiiksek saptandi

(p<0,001).

Yasayan hastalarin servise yatis orant dlen hastalara kiyasla anlamli olarak

yiiksek saptandi (%86 kars1 %14,3).

Yatis siiresi 6len hasta grubunda daha uzun saptandi (p=0,001) (Tablo 4.29).
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Tablo 4.29: Ciddi Hiponatremi Saptanan Geriatrik Hastalarin Sagkalima Gore Acil

Sonlanimi, Klinik Sonlanimi A¢isindan Karsilastirilmasi

Ozellik Olen Yasayan P degeri
(n=21) (n=137)
Acildeki durum
Servise yatis 3 (%14,3) 118 (%86,1) <0,001*
Yogun bakima yatig 17 (%81) 10 (%7,3) <0,001*
Acil servise yatig 1 (%4,8) 4 (%2,9) 0,515
Hastanede yatig siiresi (giin) 14 (1-84) 6 (0-37) 0,001*

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger-en yiiksek deger) olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Geriatrik hastalarda ciddi hiponatremi ile iligkili bulunan ve istatistiki olarak
anlamli olasi risk faktorlerinin hepsinin dahil edilerek yapilan ileriye dogru dogru (en
cok olabilirlik orani) lojistik regresyon modelinde; cinsiyet (OR=2,633; p<0,001),
KBH (OR=0,297; p<0,001), tiyazid kullanimi (OR=0,858; p=0,04) ve ARB
kullanim1 (OR=0,585; p=0,023) ciddi hiponatremiyi 6ngordiigli saptanmigtir. Ciddi
hiponatremi riskinin kadin hastalarda 2,633 kat daha fazla oldugu sonucuna
ulasgilmistir. KBH varliginin, ARB ve tiyazid kullanimiin hiponatremi iizerinde
farklilik ortaya koydugu fakat OR degerinin 1’den kiigiik bir degere sahip olmasi
nedeniyle kesin bir istatistiki sonuca ulagilmasi miimkiin olmamaktadir. Bununla
birlikte, Negelkerke R degeri regresyon modelinde kullanilan degiskenlerin geriatrik
hastalarda hiponatremiyi %38 oraninda agikladigini1 gostermektedir (Tablo 4.30).

Tablo 4.30: Ciddi Hiponatremi ile Iligkili Risk Faktorleri

Bagimsiz Prediktorler OR %95 GA P
Cinsiyet 2,633 1,515-4,575 <0,001
Tiyazid kullanimi 0,858 0,402-1,831 0,04
KBH 0,297 0,149-0,594 <0,001
ARB kullanimi 0,585 0,256-1,335 0,023

Nagelkerke R=0,384

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
Kisaltmalar: OR: odds ratio, GA: Giiven aralig1.
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Mortalite 1ile iliskili bulunan olas1 risk faktorlerinin (Tablo 4.31) dabhil
edilerek yapilan ileriye dogru (en ¢ok olabilirlik orani) lojistik regresyon modelinde;
cinsiyet (OR=5,154; p=0,037), hastanede yatis siiresi (OR=1,125; p=0,005), yogun
bakim tinitesine yatis (OR=0,029; p<0,001) ve sepsis’in (OR=0,135; p=0,019)
mortaliteyi ongordiigii saptanmigtir. Mortalite riskinin erkek hastalarda 5,154 kat
daha fazla oldugu ve hastanede yatis siiresinin uzunlugunun mortaliteyi 1,125 kat
artirdigi sonucuna ulasilmistir. Acil servisten sonra yogun bakim iinitesine sevk
edilen hastalar ve sepsis’in mortalite iizerinde farklilik ortaya koydugu fakat OR
degerinin 1’den kiiciik bir degere sahip olmasi nedeniyle kesin bir istatistiki sonuca
ulasilmas1 miimkiin olmamaktadir. Bunula birlikte, Negelkerke R degeri regresyon
modelinde kullanilan degigskenlerin mortaliteyi %85 oraninda agikladigini

gostermektedir.

Tablo 4.31: Mortaliteyi Ongdren Bagimsiz Prediktérler

Bagimsiz Prediktorler OR %95 GA P

Cinsiyet 5,154 1,105-24,039 0,037*
Hastanede yatig siiresi 1,125 1,037-1,1222 0,005*
Yogun bakima yatig 0,029 0,007-0,115 <0,001%*
Sepsis 0,135 0,025-0,715 0,019*

Nagelkerke R=0,850

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
Kisaltmalar: OR: odds ratio, GA: Giiven aralig1.
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5. TARTISMA

Calismamizda ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin prevelansi
%0,49 saptandi. Literatlirde acil servise bagvuran geriatrik hastalarda ciddi
hiponatremi prevelansini inceleyen bir ¢aligmaya rastlanilmadi. Caligmamizda acil
servise basvuran hastalarda ciddi hiponatremi prevelansi ise %0,8 saptandi. Olsson
ve arkadaslarimin (90) yaptig1 acil servise basvuran ciddi hiponatremi saptanan
hastalarin incelendigi c¢alismada ciddi hiponatremi prevelans:t %0,08 saptanmis.
Winzeler ve arkadaslarinin (5) yaptig1 benzer calismada ise ciddi hiponatremi
prevelanst %0,6 saptanmig. Caligmamizda ciddi hiponatremi prevelans: diger
caligmalara gore daha yiiksek bulundu. Bu durum hastanemize basvuran hastalarin

egitim diizeyine bagli olarak ila¢ kullanim farkindalik diizeyi ile iliskili olabilir.

Yapilan calismalarda ileri yasin hiponatremiye yatkinlik olusturabilecegi
belirtilmistir (91, 92). Holland-Bill ve arkadaslarmin (93) yaptigi calismada yas
arttikca hiponatremi prevelansinin arttig1 saptanmis. Bagka bir ¢alismada acil servise
basvuran hiponatremi saptanan hastalarin yas ortalamasi 73 olup hiponatremi
saptanmayan hastalara gore daha yiiksek saptanmis (92). Literatiirle uyumlu olarak
calismamizda hastalarin yas ortalamasi 69,6+14,3; hiponatremi saptanan geriatrik
hastalarin yas ortalamasi 78,6+7,4 idi. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda kadinlarin
erkeklere gore hiponatremi gelisimine daha egilimli oldugu saptanmis (91); fakat
kadin cinsiyetin hiponatremiye yatkinlik sebebinin kesin bir kanit1 gosterilememistir
(94). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak ciddi hiponatremi saptanan geriatrik
hastalarin %70,3’1 kadind1 ve sagkalima gore ciddi hiponatremi saptanan geriatrik
hastalar karsilastirildiginda ciddi hiponatremi erkeklerde kadinlara gore daha az
goriilmesine ragmen ciddi hiponatreminin erkeklerde 5,15 kat daha mortal seyrettigi
saptandi. Kadin cinsiyetin ciddi hiponatremi gelisme riskini 2,6 kat artirdig1 saptandi.
Rao ve arkadasglarinin yaptigi calismada ¢alismamizla uyumlu olarak ciddi
hiponatremi saptanan hastalarda hiponatreminin kadinlarda mortalitesi %9,09 ve
erkeklerde %33,3 olarak hesaplanmis olup, cinsiyetler arasinda erkeklerde

mortalitenin anlamli olarak fazla goriildiigii sonucuna varilmistir (95).
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Hiponatremide ekstraseliiler voliim durumunu 6ngdrmek i¢in vital bulgularin
degerlendirilmesi Onemlidir. Vital bulgular hipo-normo-hipervolemi ayrimina
yardimct olur (96). Ortostatik hipotansiyon hipovolemi gostergesi olabilir. Ama
otonomik disfonksiyonu olan yaslilarda hipovolemi olmamasina ragmen ortostatik
hipotansiyon goriilebilir. Bu yiizden geriatrik hastalarda voliim durumunun
belirlenmesi zordur (97). Calismamizda hiponatremi saptanan hastalar yasa gore
kiyaslandiginda geriatrik hastalarda sistolik kan basinci anlamli olarak yiiksek
saptand1. Geriatrik hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda ise vital
bulgular agisindan anlamli fark saptanmadi. Kuo ve arkadasglarinin (98) yaptigi
calismada hiponatremi saptanan geriatrik hastalar 65 yas altt hastalarla
kiyaslandiginda geriatrik hastalarin ortalama sistolik kan basincinin anlamli olarak
diisiik oldugu saptanmis. Ayni ¢calismada geriatrik hastalar hiponatremi saptanan ve
saptanmayan olarak kiyaslandiginda vital bulgular agisindan anlamli fark
saptanmamig. Calismamizda geriatrik hastalarda ortalama sistolik kan basincinin
yiiksek saptanmasi, ¢aligmamiza dahil edilen geriatrik hastalarda HT goriilme
oraninin yiiksek olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica merkezimize hipotansif olan
geriatrik hastalarin direk yogun bakim {initesine kabul edilmeleri elde ettigimiz

verilerin diger ¢calismalardan farkli olmasina neden olabilir.

Eslik eden komorbid durumlar incelendiginde ¢alismamizda geriatrik hastalar
hiponatremi siddetine gore karsilastirildiginda ciddi hiponatremi saptanan hastalarda
KBH ve hipotiroidi goriilme oran1 daha sik saptandi. KBH ciddi hiponatremi gelisme
riskini 0,297 kat artirdi. Acil servise basvuran hiponatremi saptanan hastalarin
incelendigi bir calismada hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda 1limh
hiponatremi saptanan hastalarda karaciger sirozu goriilme orani ciddi hiponatremi
saptanan hastalara gore daha yiiksek saptanmig (5). Biz ¢aligmamizda hiponatremi
saptanan geriatrik hastalarda hiponatremi siddeti agisindan hastalar1 kiyasladigimizda
karaciger sirozu goriilme oraniyla hiponatremi siddeti arasinda anlamli fark
saptamadik; fakat ciddi hiponatremi saptanan hastalar1 yaga gore kiyasladigimizda 65
yas alt1 hastalarda karaciger siroz goriilme oranini anlamli olarak yiliksek saptadik.
Geng hastalarda anlamli fark saptanmasinin nedeni karaciger sirozunun prognozunun
kotii olup bu hastalarin yagam beklentisinin kisa olmasidir. Bir¢ok karaciger sirozlu

hasta geriatrik yas grubuna ulasamamaktadir (99). Yapilan bagka bir ¢alismada
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hiponatremi siddetiyle DM, HT, malignite, KBH, plevral hastalik, karaciger sirozu,
kardiyak aritmi arasinda anlamli iligki saptanmamis; KAH, KKY, noérolojik
hastaliklar ve hipotiroidi ile anlaml iliski saptanmis. Bu ¢alismada 1liml1 hiponatremi
ve ciddi hiponatremi kiyaslandiginda 1limli hiponatremi saptanan hastalarda
karaciger sirozu ve KKY goriilme orani daha yiiksek saptanmis (100). Karaciger
sirozu ve asiti olan hiponatremi saptanan hastalarin hiponatremi siddetine gore
prevelanslar1 kiyaslandiginda hastalarin %49,4’tinde Na degeri 130-134 mEq/L;
%21,6’simnda Na degeri 120-129 mEq/L; %1,2’sinde Na degeri 120 mEq/L altinda
saptanmis (99). KKY saptanan geriatrik hastalarda hiponatremi siddetine gore
prevelanslar kiyaslandiginda hastalarin %52,9’unda Na degeri 130-134 mEq/L;
%11’inde Na degeri 125-129 mEq/L; %5,7’sinde Na degeri 125 mEq/L’nin altinda
saptanmig (101). Bu ¢alismalardan da anlasildig lizere karaciger sirozu ve KKY olan

hastalarda 1liml1 hiponatremi goriilme orani yiiksektir.

Laboratuvar bulgularina bakildiginda geriatrik hastalar hiponatremi siddetine
gore karsilastirildiginda 1limli hiponatremi saptanan hastalarda GGT, MPV, RDW
diizeyinin daha yiiksek oldugu; ciddi hiponatremi saptanan hastalarda ise albumin
diizeyinin daha yiiksek oldugu saptandi. Cesitli ¢calismalarda MPV degerinin; HT,
DM, KAH, KOAH, KBH, SVO, alzheimer, obezite, sepsis, malignite ve sigara
iciciliginde yiikseldigi gosterilmis (102-107). Genellikle hiponatremi saptanan
hastalarda hipoalbuminemi beklenmektedir. Bunun nedeni hipoalbuminemi
nedeniyle gelisen hipovolemi ADH saliniminin artmasina neden olur. ADH saliminin
artmasma bagli olarak da hiponatremi gelisir (108). Karaciger sirozunda ve
malignitelerde albumin diisiikliigiine sik rastlanir. Calismamizda 1limli hiponatremi
saptanan hastalarda karaciger sirozu daha sik goriildiigii icin 1limli hiponatremi
saptanan hastalarda albiimin diizeyi de daha diisiik bulundu. Ciddi hiponatremi
saptanan hastalar yasa gore kiyaslandiginda calismamizda geriatrik hastalarda iire,
kreatinin degerinin daha yiiksek oldugu, Hb diizeyinin ise daha diisiik oldugu
saptand1. Bu durum yaslanmayla birlikte bobrek fonksiyonlarinda azalma (109) ve
yasa bagli anemi (110) gelisimi nedeniyle agiklanabilir. Sagkalima gore ciddi
hiponatremi saptanan geriatrik hastalar kiyaslandiginda calismamizda o6len hasta
grubunda ALT, AST, GGT, RDW diizeyinin daha yiiksek oldugu; lenfosit ve

trombosit sayisinin daha diisiik oldugu saptandi; fakat bu laboratuvar bulgularinin
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mortaliteyi ongormede etkisinin olmadig1 saptandi. Bu durumun mevcut altta yatan

hastaliklara bagl olabilecegi diisiiniildi.

Acil servise bagvuru semptomlarina, acil servisteki on tanilara bakildiginda
calismamizda hiponatremi saptanan geriatrik hastalarda travma goriilme orani geng
hastalara gore daha yiiksek saptandi. Yapilan ¢alismalarda hiponatremi ile diigme,
kirik ve osteoporoz arasinda iliski oldugu gosterilmis (111-115). Literatiirde
hiponatremi nedeniyle kirik riskinin arttigini gosteren bir¢ok calisma bulunmaktadir.
Kuo ve arkadaslarinin yaptig1 calismada acil servise basvuran hiponatremi saptanan
geriatrik hastalarin hiponatremi saptanmayanlara gore daha fazla travmayla acil
servise basvurdugu saptanmis ve travmayla basvuran geriatrik hastalarda
hiponatremi varliginin travma riskini 2,5 kat artirdigi saptanmis (98). Baska bir
calismada sodyum seviyesinde her 5 mEq/L diisiise karsilik diisme riskinin %32
oraninda artti§1 saptanmis (116). Yine baska bir ¢alismada geriatrik hastalarda
hiponatremi diisme ve kiriklar i¢in bagimsiz risk faktorii olup mortalite i¢in risk
faktorii olmadigi saptanmig (117). Tiyazid ve PPI kullanimi da geriatrik hastalarda
kirik ve diisme riskini artirmaktadir (118). Geriatrik hastalarda yasa bagl artan HT
goriilme siklig1 beraberinde artan tiyazid kullanimini da getirmektedir. Tiyazidlerin
yan etkisi olarak hiponatremi de gelisebilmektedir. Travma riski hiponatremi
varligima bagl artmis olabilecegi gibi tiyazid ve PPI kullanimina bagh da artmis
olabilir. Yapilan bir calismada (119) geriatrik hastalar hiponatremi saptanan ve
saptanmayan seklinde kiyaslandiginda osteoporoz, kirik ve diisme agisindan anlamli
fark saptanmamis. Bu c¢alismada travma ve hiponatremi arasinda iliski
saptanmamasinin nedeni olarak c¢alismaya ditiretik kullanan hastalarin dahil
edilmemesi olarak belirtilmis; ¢iinkii diiiretik kullannmimin da diismeye ve
osteoporoza neden olabilecegi belirtilmis. Baska bir ¢alismada (118) da hiponatremi
saptanan hastalarda kirik riskinin yiiksek oldugu ve bu kiriklara yol agan nedenlerin
genellikle dehidratasyona, tiyazid kullanimina ve PPI kullanimima bagli oldugu

belirtilmis.

Calismamizda geriatrik hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda
ciddi hiponatremi saptanan hastalarda bulanti, kusma daha sik saptandi. Sagkalima
gbre ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalar kiyaslandiginda o6len hasta

grubunda dispne sikayetinin ve enfeksiyon 6n tani oranmin daha yiiksek oldugu
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saptandi. Calismamizda sepsis mortalite i¢in risk faktorii olarak saptanmis olup 6len

hasta grubunda dispne ve enfeksiyon varligi sepsise bagli gelismis olabilir.

Calisma bulgularimiza benzer olarak Durmus E.’nin (120) yaptig1 caligmada
acil servise basvuran ciddi hiponatremi saptanan hastalarda acil servise en sik
basvuru sikayetinin sirasiyla nefes darligi, bulanti, kusma, istahsizlik, halsizlik, biling
bulaniklig1 oldugu goriilmiis. Dispne sikayetinin sik saptanmasi altta yatan KKY,
plevral hastaliklara, pndmoni enfeksiyonuna bagli gelismis olabilecegi belirtilmis.
Nair ve arkadaslarinin (121) pnémoni ve hiponatremi arasindaki iligkiyi inceledikleri
calismada pnomoni saptanan hastalarda hiponatremi varliginin mortaliteyi artirdigi
saptanmis. Baska bir ¢alismada (122) hastanede yatis siiresince hiponatremi saptanan
hastalarin ayn1 zamanda antibiyotik kullanimi oldugu ve CRP diizeyinde artis oldugu

saptanmis.

Literatiirde yapilan c¢aligmalarda hiponatremi ile bagvuran hastalarda
norolojik semptomlar ve SVO goriilme oran1 yiiksek saptanmis. Olsson ve
arkadaslarinin (90) yaptig1 calismada norolojik semptomlar ciddi hiponatremi
saptanan hastalarda daha sik saptanmis. Wannamethee ve arkadaglarinin (123)
yaptig1 SVO ve hiponatremi arasindaki iligkiyi arastiran ¢aligmada diisiik sodyum
diizeyi SVO ig¢in risk faktorii oldugu saptanmis. Calismamizda ciddi hiponatremi
saptanan geriatrik hastalarin sirasiyla en sik halsizlik (%56,9), norolojik semptom
(%50,2), bulanti-kusma (%39,3) ile basvurdugu saptandi, fakat hiponatremi ile
bagvuran tiim hastalarda ndrolojik semptom goriilme sikligi yiiksek oldugu igin

hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Literatiirde yapilan calismalarda kullanilan ilaglarin ve kullanilan ilag
sayisinin ciddi hiponatremi gelisiminde risk faktdrii oldugu belirlenmis (92, 124).
Huwyler ve arkadaglarinin (92) yaptig1 acile bagvuran ciddi hiponatremi saptanan
hastalarin risk faktorlerinin incelendigi ¢alismada ciddi hiponatremi saptanan
hastalarin tiyazid ve potasyum atict diliretik kullanim siklig1 yiiksek saptanmus.
Calismamizda geriatrik hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda ciddi
hiponatremi saptanan hastalarda tiyazid, ARB, PPI kullanimi1 daha sik saptandi.
Tiyazid kullanimi ciddi hiponatremi riskini 0,858 kat; ARB kullanimi 0,585 kat
artirdigi bulundu. Rodenburg ve arkadaslarinin (125) inceledigi tiyazid iligkili

71



hiponatremi c¢alismasinda tiyazid kullaniminin hiponatremi gelisimini 5 kat artirdigi
saptanmis. Yapilan diger calismalarda yaglilarda ve diisiik beden kitle indeksi olan
hastalarda tiyazide bagli hiponatremi gelisme riskinin daha yiiksek oldugu
gosterilmis (126-129). Tiyazide bagl yaslilarda hiponatremi goriilmesinin nedenleri
yasa bagli su sodyum dengeleme yeteneginin azalmasi, intravaskiiler volim
degisimlerinde elektrolit degisikliklerinin daha kolay ortaya ¢ikmasi, yasa bagh
bobrek fonkisyonlarinda azalmaya bagli su ve ila¢ atiliminin azalmasi olarak
aciklanmistir (130). Baska bir ¢alismada (129) hiponatremi saptanan hastalarda
tiyazid kullanim oran1 %14 saptanmig. 70 yas iistii hastalarda tiyazid kullanimina
bagli hiponatremi gelisim riskinin 4 kat artti§i bulunmus. Tiyazid iliskili
hiponatremiyi inceleyen baska bir ¢alismada (131) tiyazid iliskili hiponatremi
gelisiminin daha ¢ok kalp yetmezligi, karaciger parankim hastaligi, malignite,
yiiksek dozda tiyazid kullanimi olan, tiyazidle birlikte NSAII, selektif serotonin
gerialim inhibitdrleri, trisiklik antidepresan kullananlarda gelistigi tespit edilmis.
Acil servise basvuran ciddi hiponatremi saptanan hastalarin incelendigi bir ¢alismada
(5) ciddi hiponatremi saptanan hastalarin tiyazid kullanim orani anlamli olarak
yiiksek saptanmig ve tiyazid kullanimiyla hiponatremi siddetinin arttigr goriilmiis.
Leung ve arkadaslarinin (132) yaptig1 calismada hipertansiyonu olup tiyazid kullanan
10 hastanin 3’linde hiponatremi gelistigi saptanmis. Bu ¢alismalardan da anlasildig:
tizere tiyazid kullanimi hiponatremi gelisimi i¢in risk faktorii olup geriatrik

hastalarda hiponatremiye yatkinlig1 artirmaktadir.

Literatiirde yapilan caligmalarda hiponatremiye en sik neden olan durumlar
hipovolemi, diiiretik kullanimi, UADHS, KKY olarak saptanmis. Vu ve
arkadaslarinin  (133) yaptigt c¢aligmada ciddi hiponatremi saptanan geriatrik
hastalarda hiponatreminin nedenleri en sik tiyazid/indapamid kullanimi (%41),
UADHS (%38) ve hipovolemi (%?24) saptanmis. Baska bir ¢aligmada (131) geriatrik
hastalarda hiponatreminin en sik nedeni ditiretik kullanimi bulunmus. Geriatrik
hastalarda  UADHS’na bagli kronik hiponatremiyi inceleyen c¢aligmada (134)
hastalarin yarisinda hiponatremi nedeni olarak UADHS saptanmis. Winzeler ve
arkadaslarinin (5) yaptig1 ¢alismada hiponatreminin en sik nedeni %61,2 oraninda
UADHS olarak saptanmis. Sonraki nedenler sirasiyla hipovolemik hiponatremi

(gastrointestinal kayip ve 3.bosluga kayip), hipervolemik hiponatremi (karaciger,

72



kalp ve bobrek yetmezligi) ve primer polidipsi saptanmis. Hiponatremi siddetine
gore bakildiginda Na>120 mEgq/L saptananlarda hipervolemik hiponatremi ve
hipovolemik hiponatremi daha sik saptanirken; Na<120 mEgq/L saptananlarda
UADHS daha sik goriilmiis. Caligmamizda hiponatremi saptanan hastalarda yasa
gore karsilastirmada geriatrik hastalarda en sik neden hipovolemik hiponatremi
saptandi. Geriatrik hastalarda hipovolemik hiponatreminin en sik nedeni diiiretik
kullanimiydi. Gen¢ hastalarda UADHS goriilme oranmi geriatrik hastalara gore
anlamli olarak yiiksek saptandi. Hipervolemik hiponatremi nedenlerinden KKY
geriatrik hastalarda daha yiiksek oranda saptandi. Geng¢ hastalarda hiponatremi
nedeni olarak karaciger sirozu geriatrik hastalara gore daha yiiksek saptandi.
Geriatrik hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda ciddi hiponatremi
saptananlarda hiponatremi nedeni olarak diiiretik kullanimi anlamli olarak yiiksek
saptandi. Sagkalima gore ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalar
karsilastirildiginda hiponatremi nedenleri arasinda anlamli fark saptanmadi.
Calismamizda bu c¢aligmalara uygun olmayarak UADHS genglerde ve ciddi
hiponatremi olmayan hastalarda daha sik saptandi. Caligmamiza acil servise
bagvuran hastalar dahil edilmis olup acil serviste hiponatremi etiyolojisine yonelik
idrar Na ve idrar osmolalitesi calisilmamaktadir. Ayrica hastalara acil serviste
etiyolojiye yonelik tetkikler tamamlanmadan ve akut hiponatremi acil bir durum olup
hizli bir sekilde miidahale edildiginden idrar Na ve idrar osmolalite sonuglari
beklenenden farkli sonuglanmaktadir. Abouem ve arkadaslarinin (135) yaptig
calismada belirtildigi iizere hiponatremik hastalarin sadece %39’unun tamaminin
hiponatremiye yonelik tetkikleri tamamlanmis olup calismamizda da tiim hastalarin

etiyolojik tetkiklerine ulagilamamustir.

Hastalarin tedavi rejimlerine bakildiginda ¢alismamizda geriatrik hastalar
hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda ilimli hiponatremi saptanan hastalarda
izotonik salin kullanim1 daha sikken; ciddi hiponatremi saptanan hastalarda %3 salin
kullanim1 daha sik saptandi. Sagkalima gore ciddi hiponatremi saptanan geriatrik
hastalar kiyaslandiginda 6len hasta grubunda HD orami daha yiiksek saptandi.
Literatiirde c¢alismamiza benzer olarak Olsson ve arkadaslarinin (90) yaptigi

calismada hiponatremi tedavisinde en sik izotonik salin kullanimi1 saptanmus.
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Winzeler ve arkadaslarinin (5) yaptig1 calismada Na<120 mEq/L saptanan hastalara

%3 salin tedavisinin daha sik verildigi saptanmas.

Calismamizda geriatrik hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda
ciddi hiponatremi saptanan hastalarin sodyum degerinde diizelme saati ortanca siiresi
96 saat (24-480) olup daha uzun bulundu. Ilimli hiponatremi saptanan geriatrik
hastalarda rekiirren hiponatremi daha sik saptandi. Abouem ve arkadaslarinin (135)
yaptig1 ¢alismada Na degeri 130 altinda olan hastalarin sodyum diizelme saati
ortanca siiresi 96 saat olarak saptanmis olup ¢alismamizla uyumlu oldugu goriildii.
Sagkalima gore hastalar degerlendirildiginde hiponatremi rekiirrensi ve sodyum
degerinde diizelme siiresiyle ilgili iligki saptanmadi. Winzeler ve arkadaslarinin (5)
yaptigt c¢alismada ciddi hiponatremi saptanan ve saptanmayan hastalar

kiyaslandiginda hiponatremi rekiirrensi agisindan anlaml fark saptanmamas.

Calismamizda hastalarin acil sonlanimina bakildiginda geriatrik hastalar
hiponatremi siddetine gore incelendiginde ciddi hiponatremi saptanan hastalarin
%76,6’smun servise, %17,1’inin yogun bakim iinitesine yatisinin yapildig: belirlendi.
Sagkalima gore ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalar incelendiginde ise dlen
hastalarin %81 inin acil servisten yogun bakim iinitesine yatiginin yapildigi ve yogun
bakim {initesine yatisin mortalite i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptandi.
Literatiirde bir calismada (136) hiponatremi saptanan hastalarda mekanik ventilator
ve yogun bakim {initesine yatisin daha sik oldugu saptanmis. Bagka bir ¢aligmada (5)
ise hiponatremi saptanan hastalarin %36,7’sinin yogun bakim {initesine yattig1
saptanmis. Olsson ve arkadaglarinin (90) yaptigi calismada ciddi hiponatremi
saptanan hastalarin %80’1 ara yogun bakim ve yogun bakim iinitesine yatirilmais.
Calismalardan da anlagildig1 ilizere yogun bakim {initesine yatis oranlar1 ¢alisma
populasyonu ve ¢alisma merkezlerine gore degismektedir; ancak yapilan ¢aligmalar
ciddi hiponatremi varliginin yogun bakim {initesine yatis oranini artirdigini

gostermektedir.

Calismamizda acil servise basvuran hiponatremi saptanan hastalarin
%96,6’s1n1n hastaneye yatirildigi saptandi. Geriatrik hastalarin hiponatremi siddetine
gore yatis siliresi acisindan degerlendirildiginde ciddi hiponatremi saptananlarda

ortanca yatis siiresi 6 giin (0-84) olup hiponatremi siddeti arttikga yatis siiresinde
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anlamli uzama saptanmadi. Sagkalima gore geriatrik hastalar degerlendirildiginde
yasayan hastalarda ortanca yatis siiresi 6 giin (0-37) olup 6len hastalarda ortanca
yatig siiresi 14 giin (1-84) idi. Olen hastalarda yatis siiresi yasayan hastalara gore
anlaml olarak uzun saptandi. Ayrica yatis siiresinin uzunlugunun mortaliteyi 1,12
kat artirdig1 saptandi. Gosch ve arkadaglarinin (124) yaptig1 ¢aligmada hiponatremi
saptanan hastalarin hastanede yatis siiresinin (19,848,3 giin) uzun oldugu saptanmis.
Olsson ve arkadaglariin (90) yaptigt c¢alisgmada ciddi hiponatremi saptanan
hastalarin ortanca yatig siiresi 7 giin olup 1limli hiponatremi saptanan hastalara gore

daha uzun saptanmuis.

Yapilan caligmalarda mortalite oranlar1 ¢alisma populasyonu ve calisma
merkezine gore degismektedir. Ellis ve arkadaslarinin (137) calismasinda ciddi
hiponatremi (Na<120 mEq/L) saptanan hastalarin mortalite oran1 %29 saptanmis.
Anderson ve arkadaslarimin (19) yaptigi calismada Na<130 mEgq/L saptanan
hastalarin mortalitesi %8,7 saptanmis. Calismamizda hiponatremi saptanan hastalarin
mortalite orant %18,2’idi. Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin mortalite
orant ise %13,2°dir. Kayar ve arkadaslarinin (100) yaptigi caligmada ise
calismamizla uyumlu olarak hiponatremi saptanan hastalarin mortalite oran1 %17,6
saptanmis. Caligmamizda mortaliteyi; erkek cinsiyet 5,15 kat, hastanede yatis
stiresinin uzunlugu 1,125 kat, yogun bakim iinitesine yatis 0,029 kat, sepsis 0,135 kat

artirdi.

Calismamizin kisithiliklarindan birincisi; ¢alismamizin retrospektif ve tek
merkez olmasi, ikincisi; retrospektif olmasi nedeniyle hastalarin voliim durumunun
net olarak degerlendirilememesi, ii¢linciisli hastalarin acil servise bagvurmadan direk
yogun bakim iinitesine kabul edildikleri i¢in gercek prevelansin hesaplanamamasi;
dordiinciisii hiponatremi etiyolojisine yonelik tiim tetkiklere ulasilamamasi, besincisi
hastalarin akut ve kronik hiponatremi agisindan degerlendirilmemesi, altincisi

hiponatremi komplikasyonlarinin degerlendirilmemesidir.
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6. SONUC

Calismamizda acil servise bagvuran ciddi hiponatremi saptanan geriatrik

hastalarda etiyoloji, prezentasyon, prevelans, tedavi ve klinik sonlanimi inceledik.
Elde edilen sonuglar;
- Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 69,6+14,3 idi.
- Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin yas ortalamasi 78,4+7,2
idi.
- Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin prevelans1 %0,49 saptandi.

- Ciddi hiponatremi kadin hastalarda daha sik goriilmesine ragmen erkek

hastalarda daha mortal seyrettigi saptandi.

- Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarda KBH ve hipotiroidi

goriilme oran1 daha yiiksek saptandi.

- Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalar sagkalima gdore

karsilastirildiginda mortaliteyi artiran komorbid bir durum saptanmad.

- Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarda acil servise bagvuru
sikayetlerinden en sik sirasiyla halsizlik, norolojik semptom, bulanti-

kusma saptandi.

- Geriatrik hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda ciddi
hiponatremi saptanan hastalarda tiyazid, ARB, PPI kullanimi1 daha sik

saptandi.

- Hiponatremi saptanan geriatrik hastalarda etiyolojide en sik neden

diiiretik kullanimina bagli hipovolemi saptandi.

- Geriatrik hastalar hiponatremi siddetine gore kiyaslandiginda 1limh
hiponatremi saptanan hastalarda izotonik salin kullanimi1 daha sikken
ciddi hiponatremi saptanan hastalarda %3 salin kullanimi daha sik

saptandi.
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- Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarda rekiirren hiponatremi daha

sik saptandi.

- Ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin %76,6’smnin servise,

%17,1’inin yogun bakim iinitesine yattig1 saptandi.

- Sagkallma gore ciddi hiponatremi saptanan geriatrik hastalar
incelendiginde ise dlen hastalarin %81’inin acil servisten yogun bakim
linitesine yatiginin yapildigi ve yogun bakim {initesine yatigsin mortalite

icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptandi.

- Sagkalima gore geriatrik hastalar degerlendirildiginde o6len hastalarin
ortanca yatis siiresi 14 giin (1-84 giin) olup yasayan hastalara gore daha

uzun saptandi.

- Hiponatremi saptanan hastalarin mortalite oram1 %18,2 idi. Ciddi

hiponatremi saptanan geriatrik hastalarin mortalite oran1 %13,2 saptandi.

- Mortaliteyi dngoéren bagimsiz prediktorler erkek cinsiyet, hastane yatis

stiresi, yogun bakim iinitesine yatis ve sepsis idi.

- Geriatrik hastalarda ciddi hiponatremi riskini artiran bagimsiz risk

faktorleri kadin cinsiyet, tiyazid kullanimi, ARB kullanimi1 ve KBH idi.

Sonu¢ olarak ciddi hiponatremi acil servise basvuran geriatrik hastalarda
morbiditeye ve mortaliteye neden olabilen ciddi ve acil bir klinik tablodur. Geriatrik
hastalar mevcut komorbiditeler, kullandiklar1 ilaglar ve yaslanmaya bagl fizyolojik
degisiklikler nedeniyle diger hasta popiilasyonlarina gore hiponatremiye daha
yatkindirlar. Bu nedenle hiponatremi agisindan uyanik olup hiponatremi
semptomlarinin da spesifik olmayisiyla acil servise bagvuran tiim geriatrik hastalarda
acil biyokimyada serum sodyum degerine bakilmalidir. Hiponatremi saptandiktan
sonra Oncelikle etiyolojik tetkiklerin yapilmasi ve acilen tedaviye baslanmasi gerekir.
Etiyolojik tetkiklerin tamamlanmas1 ac¢isindan mesai saatleri disinda acil
biyokimyada da serum osmolalitesi ve idrar Na diizeyinin g¢alisilmasi1 onerilebilir.
Tedavi sirasinda ve taburculuk sonrasi hastalarin takibi oOnemlidir. Geriatrik
hastalarda ciddi hiponatremi g6z ardi edilmemesi gereken klinik bir tablo olup risk

faktorlerinin ve tedavinin daha detayli incelenmesi i¢in daha genis hasta
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popiilasyonunda yapilacak yeni prospektif c¢alismalara gereksinim oldugunu

diisiinmekteyiz.
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