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OZET

COVID-19 TANILI HASTALARDA HIPONATREMI VE UYGUNSUZ ADH
SENDROMU

Amag: Uygunsuz ADH sendromu herhangi bir fizyolojik veya farmakolojik stimulasyon
olmaksizin anti diliretik hormon veya benzer substratlarinin siirekli iiretim ve salinimiyla
olusur; ekstraseliiler sivi volimii normaldir. Covid-19 tanili hastalardaki uygunsuz adh

sendromu sonucu goriilen hiponatremik hastalarin tespiti ve degerlendirilmesi amaglanmistir

Materyal ve metod: Covid-19 testi pozitif olan akciger tutulumu nedeniyle servis ve yogun
bakim {initesine yatisi yapilan, yaslar1 23-82 arasinda degisen, toplam 220 kadin ve erkek
hasta ¢alismaya dahil edilmis ve bu hastalarda hiponatremi tespit edilenlerde Tiirk Endokrin
ve Metabolizma Dernegi(TEMD) klavuzlatrindaki uygunsuz ADH tan1 kriterlerini referans

alinmustir

Bulgular: Calisma kapsaminda toplam 220 hastanin yas ortalamasi 62.234+12.31 (23-82 yas)
olarak saptandi. . Yogun bakim {initesi ve servise VYatirilan toplamda 220 hastadan
hiponatremisi olan 50(%22) hasta alind1.220 hastanin 117°si erkek (%53) hasta iken,103 ‘i
kadin hastaydi(%47) .Hiponatremisi olan 50 hastadan 37(%16)’sinde uygunsuz ADH

sendromu tanisi konuldu

Sonuglar: Literatiirde yapilan ¢alismalarda hastahanede yatan hastalardaki hiponatreminin en
stk sebebinin uygunsuz ADH sendromu oldugu tespit edilmistir. Bu tarama c¢alismasinda
covid-19 nedeniyle yatirilan hastalardaki hiponatremininde en sik sebebinin uygunsuz ADH

sendromu oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Covid-19, hiponareni, uygunsuz ADH sendromu



ABSTRACT

HYPONATREMIA AND SIADH IN PATIENTS DIAGNOSED WITH COVID-19

Obijective: SIADH is caused by sustained production and release of anti-diuretic hormone or
similar substrates without any physiological or pharmacological stimulation; extracellular
fluid volume is normal. It is aimed to detect and evaluate hyponatremic patients who are seen

as a result of siadh in patients with a diagnosis of Covid-19.

Materials and Methods: A total of 220 male and female patients aged between 23 and 82,
who were hospitalized in the service and intensive care unit due to lung involvement with
positive Covid-19 test, were included in the study, and in those patients with hyponatremia,
siadh diagnosis in the Turkish Endocrine and Metabolism Society (TEMD) guidelines

criteria are referenced

Results: Within the scope of the study, the mean age of 220 patients was 52.71+15.51 (23-82

years) 50 (22%) patients with hyponatremia were recruited from 220 patients hospitalized in
the intensive care unit and service. 117 of 220 patients were male (53%), while 103 were
female (47%). 37 (16%) of 50 patients with hyponatremia diagnosed with siadh.

Conclusions: In studies in the literature, it has been determined that the most common cause
of hyponatremia in hospitalized patients is siadh. In this screening study, it was determined

that the most common cause of hyponatremia in patients hospitalized for covid-19 was siadh.

Key Words: Covid-19, hyponatremia, siadh
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1.GIRIS

2019 yilmin aralik ay1 sonlarma dogru,Cin merkezli Hubei eyaletinin Wuhan sehrinde
hastanelere sebebi bilinmeyen pnomoni vakalariyla interne edilen hastalar bildirildi.Bu
vakalar diinya ¢apinda endise uyandirdi(1).Wuhan Halk Saglig1 Yetkilileri 1 ocak 2020°de
yabani ve canli hayvanlarin satildign Huanan Deniz Uriinleri Toptan Satis Pazari’ni salginla
baglantili oldugu diisiiniildiiginden dolay1 kapatti. Arastirmacilar 7 ocak 2020’de
dogrulanmis enfekte pnomoni hastalarindan yeni bir koronaviriis (SarscoV-2 , 2019-ncoV
olarak da anilir) izole ettiler. Yeni izole edilen bu koronaviriisii karakterize edebilmek i¢in
gergek zamanli ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ve yeni nesil

dizileme islemleri kullanildi(2).

Koronaviriisler (CoV), toplumda yaygin goriilen soguk algmligi gibi kendini kendini
sinirlayabilen hafif enfeksiyon durumundan, ¢ok daha agir seyreden ve daha ciddi enfektif
durumiara yol agabilen Orta Dogu Solunum Sendromu (Middle East RespiratorySyndrome,
MERS) ile Agir Akut Solunum Sendromu (Severe AcuteRespiratorySyndrome, SARS) gibi

kocaman bir viriis toplulugudur.

Koronaviriislerin insanlarda bulunan, insandan insana kolaylikla bulasabilen ve enfeksiyona
neden olan tiirleri vardir. Bunlar diisiik patojenikCoV ve yliksek patojenikCoV olarak iki
gruba ayrilmistir. Koronaviriislerin dort tipi(HCoV 229E, NL63, OC43 ve HKUI1), SARS
benzer olmayan (non-like SARS) CoV'ler olarak bilinir ve bunlar kiiresel olarak endemik olup
insanlarda hafif seyreden solunum yolu enfeksiyonlarina neden olurlar. Ayrica insanlarda
Oliimciil hastaligina neden olan patojenitesi yliksek, zoonotikkoronoviriisler ortaya ¢ikmistir.
Bunlardan SARS koronaviriisiit (SARS-CoV) 2002’de, MERS-CoV 2012'de, SARS-CoV-2
ise 2019'da tanimlanmistir(3). Toplumda kisiler arasinda yayilan alt tiirler daha ¢ok soguk
algmmhigma yol agarlar.Ayrica alt tgrle hayvanlarda tespit edilip hayvanlardan insanlara
bulasarak atiir enfeksiyonlara yol agabilecepi goriilmiistiir. Yapilan calismalar sonucunda
SARS-CoV’un misk kedilerinden insana bulasirken, MERS-CoV’un ise develerden insanlara

bulastig1 tespit edilmistir(4).

SARS-CoV, 2003 yilinda tam olarak tantmlanmamis bir viriis olarak goriilmiis ve yiizlerce
insanin 6liimiine yol agmistir. Bu durumdan ortalama 10 sene sonra ise bu viriis ailesinden,

oncesinde insan veya hayvanlarda tespit edilmemis olan MERS-CoV, Eyliil 2012°de ilk kez
1



Suudi Arabistan’da yasayan insanlarda gériilsede aslinda ilk olgunun Nisan 2012’de Urdiin
Zarqa’daki bir hastanede tespit edilmistir.

DSO tarafindan Cin’in Hubei eyaletinin Wuhan sehrinde net olrak etyolojik tani
konulamayan pnomoni olgular1 31 Aralik 2019’da tespit edilmistir. Daha 6nce 7 Ocak
2020°de insanlarda goriilen yeni bir koronaviriis (2019- nCoV) olarak tanimlanmisiken daha
sonra bu hastaliginin ismi COVID-19 olarak belirlenmistir. Bu viriis SARS CoV’e olan
benzer yapisindan otiirii SARS-CoV-2 diye adlandiriimistir. DSO , COVID-19 salgmini 30
Ocak’ta “uluslararasi boyutta halk sagligi acil durumu” olarak tanimlamis. Salginin ilk olarak
goriildiigii Cin haricinde 113 iilkede COVID-19 olgularinin saptanmasiva viriisiin hizli bir
bulasicilik 6zelligine sahip olmasi nenediyle 11 Mart’ta kiiresel salgin (pandemi) olarak

gosterilmistir(4).

Tiirkiye’de COVID-19 ile alakali ¢alismalar 10 Ocak’ta baslamis ve 22 Ocak’ta ilk
toplanti T.C. Saghk Bakanlhig Bilimsel Damgma Kurulu tarafindan  yapilmistir.Ulke
genelinde alinan Onlemlere ragmen ilk COVID-19 olgusu 11 Mart’ta tespit
edilmistir(4).Diinyada 31 Ocak 2021 tarihi itibartyla 103.135.007 tami almis vaka

mevcuttur.Bu tan1 alan kisilerden 2.229.456 hasta viriis nedeniyle dlmiistiir.

Sekil 1: Tiirkiye ve salgin siirecindeki kimi iilkelerde ilk 14 giinde toplam vaka sayilari(8)

2500
2000 —a—Cin Toplam Vaka
—#— Fransa Toplam Vaka
1500 Almanya Toplam Vaka
—=—Hindistan Toplam Vaka
—s#—{ran Toplam Vaka
1000 italya Toplam Vaka
G.Kore Toplam Vaka
500 === Tlirkiye Toplam Vaka

ABD Toplam Vaka

I e e e e

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Sars-coV-2 viriisti Cin’in Wuhan kentinden yayilan, solunum partikiillerinin solunarak
veya bunlarla kirlenmis yiizeylere dokunulmasi ve ardindan da agiz-burun ve gozlere

2



dokunulmasiyla bulasir. Solunum sistemi,sindirimsistemi,iiriner sistem ve hematolojik sistemi
bu virlis tarafindan enfekte edilerek basta bogaz Orneginin olmak iizere diski,idrar ve kan
orneklerinde de goriilmesine neden olmustur.

COVID-19 genel olarak iist solunum yollar1 enfeksiyonuna neden olurken 6zelikle
yaslar biiyiik kisilerde grip benzeri bulgular disinda alt solunum yollar1 enfeksiyonlarada
yol agabilir(5).Hastaligin inkiibasyon siiresi 14 giin olarak belirlenmistir.Bulgular genel olarak
temastan sonra 2-5 giinde goriilmektedir (6-7).Hastalik klinik olarak degerlendirildiginde
asemptomatik durum disinda,mekanik ventilasyon gerektiren solunumsal
yetmezlik,sepsis,septik sok,coklu organ yetmezligi vs. sebep olabilmektedir.Ayrica hastalik
siiresince goriilen klinik durumun ciddiyeti ile ilgili tespitler Cin Hastalik Onleme ve Kontrol
Merkezi’nin diizenledigi raporda dogrulanmis olup 44.500 vakanin ciddiyet dereceleri
inceleme altina alinmistir.Sonug¢ olarak bu vakalarda %81 oraninda akciger enfeksiyonlari
goriilmezken,%14 oraninda dispne,hipoksi, solunum sayis1 >30/dk,oksijensaturasyonu <93%
gibi onemli akciger bulgular tespit edilmistir.Ayrica %5 vakada solunum yetmezligi,sok

veya ¢oklu organ yetmezligi gibi yiiksek mortaliteyi yol agacak bulgular gorilmistiir(5).

Sars-CoV-2’nin niikleik asidi RT-PCR ile veya nazofarengeal ve orofarengeal
stirlintiilerin; ayrica digki,balgam veya kan 6rneklerinin viral gen siralamasi ile tespit edilerek
COVID-19 hastaliginin tanist konulur (8-9). Siipheli ve dogrulanmis vakalar ,belirlenen
hastanelerde etkili izolasyon ve koruyucu onlemler alinarak tedavi edilmelidir.Geneltedavi
stratejisi ise yatak istirahati ve destekleyici tedavidir(10). Giinimiizde COVID-19’a kars1

diinya genelinde as1 caligsmalari tiim hizla devam etmektedir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.COVID-19
2.1.1.Tanim

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan ilk olarak koronaviriis hastaligi 2019 olarak hastaligin
resmi dili belirledi. COVID-19 ise hastaligin ingilizce ismi olan corona (CO), virus (VI) ve
disease (D) sozciiklerinin Kisaltilmasi ile hastaligin bulundugu yili olan 2019'a (-19) atfen
olusturulup resmi kisaltma olarak belirlendi. Ayrica DSO tarafindan spesifik bir cografi
konuma (6rnegin Cin), hayvan tiirline veya bir insan grubuna hitap etmeyecek bicimde,
stigmalasmay1 onlemek adina milletleraras1 Oneriler ¢ergevesinde bu isim verildi(11). Giin
gectikce COVID-19 Tiirk medyasinda da bu sekilde belirtildi(12). Diinya saglik orgiitiiniin
verdigi bu resmi adin yani sira Vuhan zatiirresi ismi de, 6zellikle de salginin ilk gorildigi
zamanlarda cesitli medya kuruluslari tarafindan kullanildi(13). Bazen de , COVID19 basinda
genellikle koronaviriis ya da koronaviriis hastaligi seklinde haberlestirildi(14). Yeni
Koronaviriis SARS-COV-2;solunum partikiilleri yoluyla diger insanlara bulasabilen ve
enfekte kisilerde ates,kurudksiiriik,nefes darligi,istahsizlik,yorgunluk,bogaz agris1 gibi
semptomlara yol agan bir solunum yolu enfeksiyonu olup Cin’in Wuhan kentinden yayilan
Yeni Koronaviriis tipidir ve DSO trafindan SARS-COV-2 olarak isimlendirilip,olusturdugu
hastalik ise COVID-19 olarak kabul edilmistir .Bu virlis solunum yolu disinda sindirim
sistemi,liriner sistem ve hematolojik sistemi de etkileyerek bogaz 6rneginin disinda gaita,idrar

ve kan numunelerinde de viriisiin goriilmesine neden olur.

2.1.2 Tarihge

2019 Aralik aymin sonlarinda Cin’deki Hubei eyaletinin Wuhan kentindeki Huanan Deniz
Uriiniileri Pazari’'nda ates, kuru oksiiriik, yorgunluk ve gastrointestinal semptomlarla
karakterize gizemli bir pnomoni vaka dizisi vuku bulmustur. Bu market 1 Ocak 2020°de
kapatilmistir. Hastalik 2020 Ocak ayinda Cin’in farkli sehirlerinde binlerce insana yayilmistir
(15). SARS-CoV-2’nin genom dizilimi 7 Ocak 2020’de haritalandirilmistir (16). Cin
disindaki ilk vaka 13 Ocak’ta Tayland’da bildirilen 61 yasinda Cinli bir kadindir (17). Ilk
importe 6liim vakasi Filipinlerde 1 Subat 2020 tarihinde meydana gelmistir (18). Avrupa’daki
ilk li¢ vaka 24 Ocak tarihinde Fransa’da tespit edilmis olup, bu vakalarin semptomlarinin

sirastyla 17, 19 ve 23 Ocak’ta basladigi bildirilmistir. Avrupa’daki COVID-19 sebepli ilk
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oliim 15 Subat tarihinde yine Fransa’da ger¢eklesmistir (19). Tiirkiye’deki ilk vaka 10 Mart’1
11 Mart’a baglayan gece, donemin Saglik Bakani Fahrettin Koca tarafindan aciklanmustir.
Tiirkiye’deki COVID-19 sebepli ilk 6liim 15 Mart tarihinde meydana gelmistir (20). 15 Mart
2020°de Tiirkiye Cumhuriyeti Genglik ve Spor Bakanligi Umre'den gelen 10.330 kisiden
5.392'si Ankara'daki, 4.938'i Konya'daki devlet yurtlarinda karantinaya alindigini belirtmistir
(22).

2.1.3.Epidemiyoloji

Covid-19 ilk kez Cin'in Vuhan sehrinde 2019 yilinda tespit edildi. Cin’in baska
bolgelerine ve baska iilkelere hizli bir sekilde yayildi. Cin hiikiimeti tarafindan bu salgin
hastaligin hizli yayilmasini1 engellemek maksadiyla sehir 23 Ocak 2020 tarihinden baslayarak
karantinaya alindi. Bununla beraber sehre yapilacak olan udak seferleri engellendi. Kisa siire
igerisinde o bolgeye hastaneler insa edildi. DSO tarafindan bolgesenin tehlike diizeyi "gok
yiiksek" olarak gosterildi. Vuhan disinda birgok sehir salgiin iilke diizeyinde yayilmasindan

sonra karantinaya alindi. Bu sehirlerin tamamina saglik ekipleri ulastirildi (22).

Ik olarak 2002 yilinda Cin’de bir SARS salgmni rapor edildi ve daha sonra diinya
capinda hizla yayildi ve %11 O6lim oraniyla yiizlerce 6liime neden oldu (23).2012°de ilk
olarak Suudi Arabistan’da MERS ortaya ¢ikti ve %37 oraninda bir 6liim oraniyla diger
iilkelere yayildi (24). Her iki salgin hastalikta da virlisler muhtemelen yarasalardan
kaynaklanmigtir ve daha sonra diger ara hayvan konakgilar yoluyla insanlara bulagsmistir

;Sars-coV i¢in misk kedisi varakonak¢iyken MERS-coV i¢in deve ara konakgidir (25).

Diinya capinda on binlerce dogrulanmis vaka ile ¢ok sayida 6liime neden olan Sars-
coV-2 halk saglig i¢in ciddi bir tehdit olusturdu. 24 Subat 2020°de viriisiin diinya ¢apinda ,
80.239 vakaya ve 2700 dliime neden oldugu dogrulandi. Salgmin en biiylik kismin1 Cin ve
ozellikle Hubei eyaleti olusturarak 77.780 vaka bildirildi. Cin disinda ise 33 iilke 2549
dogrulanmis enfeksiyon ve 34 6lim bildirdi (23).

2.1.4. Etken

Koronaviriis ailesi genel olarak toplumda yaygin olarak goriiliip kendi kendini sinirlayan tist

solunum yolu enfeksiyonlarina sebep olur. Ancak Orta Dogu Solunum Sendromu (Middle
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East Respiratory Syndrome, MERS) ve Agir Akut Solunum Sendromu (Severe Acute
Respiratory Syndrome, SARS) gibi agir hastaliklarin etkenleri de koronaviriis ailesindendir.
Insanlar arasinda dolasan koronaviriis tiirleri (HCoV-229E, HCoV-0OC43, HCoV-NL63 ve
HKU1-CoV) disinda hayvanlarda da bir¢ok koronaviriis alt tiirii gdsterilmistir ve bu viriisler
hayvanlardan insanlara gegerek hastaliga sebep olabilecegi tespit edilmistir. Bilindigi tizere
MERS-CoV tek horgiiglii develerden, SARS-CoV ise misk kedilerinden insanlara bulagmistir
(17).

Betacoronavirus cinsinin Sarbecovirus alt cinsine ait oldugu tespit edilen SARS-CoV-
2 (32), tek zincirli zarfli ve pozitif polariteli bir RNA viriisiidiir. Bu viriis RNA bagiml
RNA polimeraz enzimi igermez, ancak genomlarinda bu enzimi kodlar. Ayrica yiizeylerinde

cubuk benzeri uzantilar vardir (17).

Sekil 2. Koronaviriis'in Sematik Yapisi (17)
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Dogu Cin’de 2018 yilinda , iki yarasa tiirli lizerinde yapilan filogenetik ¢alismalarda SARS-
CoV ile yakin iliskili iki koronaviriis susu gosterilmistir (Bat-SLCoVZC45 ve Bat-SL-
CoVZXC21). Yunnan eyaletinde yapilan genom sekanslama ¢aligmalarinda SARSCoV-2’nin
en yakin akrabasi Rhinolophus affinis’ten izole edilen BatCoV-RaTG13 viriisiiniin oldugu
tespit edilmistir. COVID-19’un yarasalarda ortaya ¢ikmis olabilecegine Sars-Cov-2’nin
BatCoV-RaTGl13 ile yakin filogenetik iliskisi isaret eder (Sekil 3) (26).
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Sekil 3. 2019-Ncov Genomlarinin ve Betacoronavirus Cinsinin Temsili Viriislerinin

Filogenetik Analizi (16)

SARS-CoV-2, gibi insan hiicresini enfekte etmek icin tipki SARS-CoV anjiotensin
donistiriicii enzim-2 reseptorlerini kullanir (26). COVID-19 hastaliginin  siddeti pro-
inflamatuar faktorlerdeki (IL-1, IL-2, IL-6, IL-7, IL-10, graniilosit-koloni uyaric1 faktor,
interferon-y-indiiklenebilir protein 10, monosit kemoatraktan protein 1, makrofaj enflamatuar

protein-1 alfa ve TNF-a ) artisa baglidir (27,28,29).



2.1.5. Bulasma Yolu

Hastalik esasen damlacik yolu ile bulagsada insandan insana dogrudan temas ile de
bulag miimkiindiir. Bulastaki bu 6zellikler influenza ile aynmi 6zellikler gostermektedir. Hasta
olan kisi konustugunda, oksiirdiigiinde veya aksirdiginda etrafa sactigi damlaciklar bulunan
viriisiin hasta olmayanlarin mukozasina yerlesmesiyle ile bulas gergeklesebilecegi gibi, bu
damlaciklardaki viriisiin saglikli kisilerin elleri ile temas1 sonrasi ellerin agiz, burun ve géze

gotiiriilmesi ile de bulasabilir (17,30).

Plasentadan gecis ile ilgili veriler yeterli degildir. SARS-CoV-2 ile enfekte oldugu konfirme
edilmis olan son trimestir gebeler iizerinde yapilan calismada maternal bulasla dair kanit
bulunmamustir (31). Yapilan gaita kiiltiirlerinde canli viriis izole edilmis olmasina ragmen

fekaloral yol ile bulasin viriisiin yayilmasinda 6énemli bir rolii oldugu gosterilememistir (32).

2.1.6. Risk Faktorleri

Kronik hastalik varliginda COVID-19’un daha ciddi hastalik tablosuna yol acgtigi
saptanmistir. Cin’de yapilan toplam 1558 hastanin kayitlarini iceren 6 retrospektif ¢aligmaya
iliskin meta-analizde hipertansiyon, diyabet, kronik obstriiktif akciger hastaligi, malignite,
bobrek hastaliklari, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar1 olan kisilerde hastaligin
daha agir seyrettigi tespit edilmistir (33). 202 COVID-19 hastasinin dahil edildigi konfirme
edilmis ¢cok merkezli bir retrospektif calismada, Tip 2 Diyabetes Mellitus zemininde Viicut
Kitle Indeksi > 28 kg/m2 olan hastalarin COVID19’u daha agir gecirme egiliminde oldugu
tespit edilmistir (34). CDC tarafindan yayinlanan, 44.000 olgunun incelendigi raporda;
yaslilik, kardiyovaskiiler hastaliklar, KOAH, diyabet, kanser ve hipertansiyon varliginin 6liim
riskini arttirdigr belirtilmistir (35). Cok merkezli 1099 olgunun degerlendirildigi bir ¢aligmada
SARS-CoV-2 ile enfekte hastalarin medyan yast 47 olarak tespit edilmis ve hastalarin
%23,7’sinde en az bir kronik hastaligin var oldugu goériilmiistiir (36). 1139 COVID-19 hastasi
ile 11.390 saglikli insanin mukayese edildigi bir ¢calismada kardiyovaskiiler hastalik, KOAH,
diyabetus mellitus, kalp yetmezligi gibi kronik hastaliklarin COVID-19 hastalarinda daha sik
izlendigi goriilmiistiir (37). Bu sonug ile kronik hastaligi olanlarin COVID-19’a yakalanma
ihtimalinin daha yiiksek oldugu var sayilabilir. Ayrica yapilan arastirmalarda COVID-19’a en
sik eslik eden komorbid durumun hipertansiyon oldugu kanisina varilmistir. Hipertansiyon

varhiginda COVID-19’a bagli mortalite ve morbiditenin arttigi pek ¢ok calismada
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gosterilmistir (38). Yapilan calismalar 60 yasinin altindaki kisiler i¢in ortalama mortalite
oraninin  %0,2’den az oldugunu, 80 yasin {izerinde bu ortalamanin %9,3 oldugunu
gostermistir. Cocuklarda ise SARS-CoV-2’nin agir hastalik tablosuna yol agma riski diisiik
olarak degerlendirilmistir (39).

2.1.7 Klinik Seyir

Yetiskinlerde {ist solunum yolu enfeksiyonlarinin %5-10"una insan koronaviriisleri
sebep olur.Bu hastalarda daha ¢ok grip benzeri bulgular1 goriilirken akciger enfeksiyonlar

gibi alt solunum yollar1 enfeksiyonlarina da sebep olabilir.

SARS-CoV-2 ve COVID-19 seklinde tanimlanan yeni tip koronaviriis olarak bilinen
hastaliginin inkiibasyon siiresi 14 giindiir.Bulgular ise yaklagik 2-5 giin iginde ortaya
cikmaktadir (40).

Hastaligin klinik spektrumu asemptomatik formdan ,mekanik ventilasyon gerektiren
respiratuar yetmezlik,sepsis,septiksok,multiorgan yetmezligine giden tablolar
goriilebilmektedir. Cin Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezi’nin hazirladigi 44.500 olguyu
inceleyip goriilen tablolarin ciddiyetini ve goriilme oranlarini bir rapor seklinde yayinlamistir

(5,41).

Hafif vakalarda daha ¢ok grip benzeri semptomlar olan ates, kuru oksiiriik, bogaz
agrisi,nazal konjesyon,halsizlik,basagrisi,myaljidir goriiliirken .Hafif pngmoni varliginda

okstirtik ve nefes darlig1 gibi bulgular g¢zlenebilir (41).

COVID-19 enfeksiyonu SARS-CoV ve MERS-CoV enfeksiyonlart ile
karsilagtirildiginda hedef hiicrelerin alt solunum yolu tutulumunu olduklarini destekler sekilde
rinore,hapsirma ve bogaz agrisi gibi iist solunum yolu semptomlar1 daha nadirdir;ayrica
SARS-CoV ve MERS-CoV enfeksiyonlarinda diyare gibi gastrointestinal semptomlar %20-
25 oraninda goriilmekteyken COVID-19 hastalarinda daha az sikliktadir (42).

COVID-19 enfeksiyonu ile ilgili ciddi vakalarda ates,dispne,solunumsikintisi,takipne

ve hipoksi ggriiliir. Ates hastalik siddetiyle korelasyon ggstermez,hatta ciddi olgularda dahi



yiikselmeyebilir. Tantya daha ¢ok klinik bulgular ile gidilmeye ¢aligilir. Radyolojik bulgular

taniy1 destekleme ve goriikebilecek komplikasyonlar igin kullanilir(41).

Biitiin yas gruplarinda goriilsede ileri yas ve komorbid hastaligi olanlarda daha sik
goriiliir. Washington’da bakimevlerinde yapilan arastirmada 101 olguda ortalama yaslar1 83
olarak goriilmiis ve bu hastalarin %94’tinde kronik bir hastaligin eslik ettigi

bildirilmis,hastaneye yatis oran1 %55 ve 6liim %34 olarak tespit edilmistir(43).

Cin ve Italya calismalarinda erkek hastalarda 6liim oranlari daha yiiksek olarak
bildirilmektedir ~ (44).  Laboratuvar  bulgularindan  lenfopeni,  karaciger = enzim
yiikseklikleri,laktatdehidrogenaz yiiksekligi,akut faz reaktanlarinda artis(CRP,ferritinvb),D-
dimer yiiksekligi(>1mcg/ml),uzamis protrombin zamani,troponin
yiiksekligi,kreatinfosfokinaz yiiksekligi,akut bobrek hasar1 kotii prognoz kriterleri olarak
degerlendirilmistir.Ayrica respiratuar orneklerde yiiksek viral RNA tespit edilen vakalarda

daha ciddi bir knik seyir izlenmistir (45).

Yatis1 yapilan vakalarin genel olarak yas araligi 49-56 araligindadir. Cin Hastaliklar
Kontrol ve Onleme Merkezi raporlarinda 44.500 vakada 70-79 yas arasindadliim riski %8
iken 80 yas tizerinde bu risk %15’e ¢ikmaktadir.Bu verilerde biitiin kohortun 6liim orani ise
%2,3 olarak belirtilmektedir(44).

Asemptomatik vakalar tam olarak tanimlandiklari halde net olarak sikliklar1 tespit
edilmemistir.Bir yolcu gemisinde bulanan herkese salgin esnasinda yapilan taramayla
yaklasik %17 pozitiflik tespit edilmis ve bu pozitif kisilerin yaris1 asemptomatik olarak
bildirilmistir (46).

Wuhan’da 138 akciger enfeksiyonu tespit edilmis hastayla yapilan bir ¢alismada
hastalarin kliniklere gelis yakinmalarina bakacak olursak en ¢ok goriilen bulgular ates
%99.halsizlik  %70.,kuru Oksiiriik %359, istahsizlik  %40,myalji  %35,dispne %3 1,balgam
cikarma %27 oraninda tespit edilmistir. Genellikle ates goriilmesine ragmen yine Wuhan’da
yapilan bir calismada %20 olguda 38 derecenin altinda ates goriilmiistiir. Cin’de 1099 vakada
%44 oraninda hastaligin erken doneminde ates goriildiigii,ayrica bu oranin hastaneye yatan
hastalarda %89’a kadar ¢iktig1 belirtilmektedir (47). Koku ve tat duyusu bozukluklarida
goriilen semptomlar olarak bildirilmektedir (48).
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Bas agrisi,bogaz agrisi ve burun akintisi daha nadir semptomlar arasinda
goriilmektedir. Ik basvuru semptomu olarak solunumsal bulgularin yani sira bulanti,ishal gibi
gastrointestinal semptomlarla da goriilebilecegi bilinmelidir. Baslangigta asemptomlari
seyreden bazi vakalar 1 hafta iginde semptomlar goriilebilir. Ciddi hastalig1 olan olgularda
goriilen major komplikasyon dispneden kisa bir siire sonra gelisen ARDS dir. 65 yasin

tizerinde komorbiditesi olan kisilerde ARDS’ye daha ¢ok rastlanilir (41).

2.2. Hiponatremi:

Serum sodyum degerinin 135 mEqg/L’den daha az olmasina hiponatremi denir(49,
50).Viicudun sodyum icerigi ve sodyumun fizyolojik fonksiyonlari; ekstraseliiler sivinin
esas katyonu sodyumdur.Sodyum ekstraseliiler osmolalitenin ana belirleyicisidir.Yaklasik
olarak %40’dan fazlasi kemiklerde bulunurken hiicre i¢inde % 3 ‘den daha az miktarda
bulunur.

Geriye kalan sodyum miktar1 ise interstisiyel ve intravaskiiler alanda bulunur. Yiiksek hiicre
disi  sodyum degerleri ve diisiik hiicre i¢i sodyum degerleri sonucu meydana gelen bir
kimyasal gradient olusur.Bunun sonucunda olusan enerjiyle bazi maddelerin hiicre igine

hareketini saglanir (49).

Sodyum alim ve atilimi; Sodyum gastrointestinal sistemden sinirli bir regiilasyon ile
emilimi gergeklesir.Sodyum emilimi, glukoz araciligiyla kotranspot ile gergeklesir.Sodyumun
viicuttaki konsatrasyonunu belirleyen ana faktdr renal yolla sodyum atilimidir. Bunun disinda
defekasyon ve terleme ile de sodyum atimi gergeklesir. Sodyumun viiciittaki degeri su
tarafindan belirlenir. Normalde serum osmaliteritesinin artisina sebep olan  sodyum
konsantrasyonunun artis1 susama merkezini ve antidiliretik horman sentezini stimiile ederek
uyararak bobrekete su itrahinda azalmaya neden olur. Tam tersi olarak serum sodyum
konsantrasyonu azaldiginda ise serum osmolalitesi azalarak antidiiiretik hormon salinimini

azalar ve boylece bobreklerden sivi itrahi ile sodyum degerleri ygkselir (49).

Serum osmolalitesi ile bébreklerden sodyum atilimi diizenlenmemektedir. Idrardaki
sodyum miktarin1 ile hastanin etkili serum hacmi belirlenmektedir. Bu duruma
reninanjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ile bobrekte mevcut bazi mekanizmalar asindaki
iliskilerde katkida bulunur (49).
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Su ve sodyum dengesi; saglikli bir yetiskin insanin viicudunun %60 ‘1 sudur. Bu oran
cocuklarda %70’ e kadar yiikselebilirken, yaslilarda %350’ye kadar azalabilmektedir. Toplam
viicut suyu (TVS); hiicre i¢i stv1 (HIS) ile hiicre dis1 stvi (HDS) olacak sekilde hiicre zarlar:
araciligryla béliiniir.Osmotik basing tarafindan HIS VE HDS arasindaki su miktar1 ve gegis
yolu belirlenir.Normalde serum sodyum degeri 135-145 mEq/L arasindadir.Hiicre dis1 sivinin
esas osmolii sodyumdurAyrica osmotik dengekan basincinin diizenlenmesi ve hiicre dist
stvinin hacminin siirekliligi i¢in baslica bir katyondur.Sodyumun hiicre zarlarindan gegisi
hiicre zarinda bulunan ve enerji bagimli olan kanallar (Nat/ K+-ATPaz) sayesinde
gerceklesir,aksi durumda sodyumun serbest gecisi miimkiin degildir.Ancak sivilar i¢in boyle
bir durum s6z konusu degil, hiicre i¢i ve hiicre dis1 arasinda basit osmaz ile sivilarin gegisi

serbestce olabilmektedir (49, 51).

Sodyum HDS’nin esas katyonudur,bu ylizden serum osmolalitesi oncelikli olarak
serum degerlerince belirlenir ve bu degere glukoz ile kan iire nitrojenin (BUN) az bir
katkilar1 mevcuttur(52). Intravaskiiler ozmolalitesinin normal degeri 280- 295 miliosmol/L (
mOsm/L) degerindedir. Serum osmolalitesine katki veren parametrelerden biri olan iire ise
lipit ¢oziinlirzelliklerinden dolayr hiicre zarlarindan rahat gecebildiklerinden dolay: efektif
ozmol olarak degerlendirilmezler.Glukozun normal degeri serum sodyum degerinden c¢ok

diisiik oldugu i¢in(< 6 mmol/L) serum osmolalite degerlendirilmelerinde ¢ok dikkate alinmaz

(51).

Glomeriiler filtrasyon ve serum sodyum konsantrasyonu giinliik filtre edilen sodyum
yiikiinlin toplaminin bir sonucudur. Bu yiizden sodyum konsatrasyonunun korunmasi igin
diyetle alinan sodyumun bobreklerde filtre edildikten sonra tiibiillerde %99.6’sinin tekrar
viicuda geri emilmesi gerekir (53). Bu emilimin biiyiik bir gogunlugu proksimal tiibiilde(%60-
70) gergeklesir. Henle kulbunun ¢ikan kalin kolunda glomeriillerden ge¢ip bowman araligina
gelen sodyum miktarinin yaklasik %20-30’u emilirke geriye kalan yaklasik %5-10’Iuk kisim
ise RAAS araciligiyla distal tiip ve toplayict kanallardan gergeklesir. Karotis ve aortik
baroreseptorler, MSS, RAAS, antidiiiretik horman salinimi ve bdbrek tiibiiler fonksiyonun
katkilariyla viicut sodyum ve su dengesi saglanmaktadir. Karotis siniis, arkus aorta, sol
ventrikiil ve bobrek afferent arteriyollerdeki mekanoreseptorler tarafindan kan hacmindeki ani
diistis algilanir ve renin-anjiotensin-aldosteron sistemi devreye girer , boylece nonozmotik

antiditiretik hormon(ADH) sentezlenir ve susama merkezi uyarilir (54).
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Renin anjiyotensinojenden anjiyotensin I (AT I) doniisiimiinii saglarken, anjiyotensin
doniistliriici enzim araciligiyla anjiyotensin-I’den anjiyotensin-Il (AT 1) meydana gelir.
Anjiotensinll sistemik RAAS aktivasyonu olmadan Glomeruler filtrasyon hizi (GFR)
diizenlenmesi ve sodyum itrahina saglayabilir. Bobrek distal tiip,biillerinde ve toplama
kanallarinda sodyumun geri emilip potasyumun atilmasi aldesteron tarafindan saglanir.

Bobrekteki bu yerler antidiiiretik hormon tarafindan su emilimininde gergeklestigi yerdir(55).

2.2.1. Hiponatremi Patogenezi

Serum tuz ve sivi dengesi birbiriyle baglantisi olmayan mekanizmalarla kontrol altinda
tutulur. Bu mekanizmalar serum osmolalitesinde ve efektif olan voliimde ciddi degisikliklere
yol agmadan bu kontrolii saglarlar. Viicutta bulunan sivilarinin ozmolalitesinin normal
degerler icerisinde kalmasi antiditiretik hormon sentezi ve susama merkezinin ortak
kontroliiyle saglanir. Genel olarak serum osmolalitesi 280-295 mOsm/kg H20 arasinda olsada
bireyler arasinda degiskenlik gosterir. Sodyum ile suyun viicuttaki durumu; serum [Na+] =
(Toplam viicut Na+ + toplam viicut K+ ) = TVS seklindedir. Denkleme bakildiginda
hiponatremi iki sekilde gerceklesir.Ya viicutta sodyum ve potasyum kaybi yada viicutta suyun
birikimiyle gergeklesir.

Viicuttaki izozmotik sivilarin kaybi ile dogrudan serum sodyum konsantrasyonunda
azalma meydana gelmez.Bu yiizdendir hiponatremilerde soliit kaybindan ziyade su birikimi

daha 6n plandadir.Yani asil problem sodyumdan ¢ok su dengesizligidir(51).

2.2.2. Hiponatreminin Degerlendirilmesi, Stmflandirilmasi ve Ayiric1 Tanisi

Intravaskiiler sodyum degerinin 135 mEq/L’den diisiik olmasina hiponatremi denir.
Ayrica hiponatremi kendi i¢cinde de degerlerdeki azalmaya bagli olarak iice ayrilir. Serum
sodyum konsantrasyonunun 131-135 mEq/L arasinda olmasina hafif hiponatremi denir, yatan
hastalarin ortalama %15-30’unda goriiliir ve ¢ok klinik belirtiye sebep olmaz. Serum sodyum
konsatrasyonunun 126-130 mEq/L arasinda olmasina orta dereceli hiponatremiye denir ve
hafif hiponatremiye gore daha az karsilasilir.Serum sodyum konsatrasyonunun 125
mEq/L’nin altinda olmasina ise agir hiponatremi denir. Az goriilmesine ragmen ozelliklede

hizli gelistiginde yliksek mortalite ve morbiditeye yol agan durumdur(56,57).
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Hiponatremisi olan bir hastada oncelikle yapilmasi gereken mevcut hiponatreminin
gergek hiponatremi kriterlerine uyup uymadiginin tespitidir.Bunun i¢in hiponatremi
degerlendirilirken oncelikli olarak psddohiponatremi(serumdaki lipidlerin veya proteinlerin
yiikselen degerlerinden dolayr sodyum degerinin azalmasi) ve translokasyonel hiponatremi
(viicutta glukoz, glisin ve mannitol gibi hiperozmolar maddelerin hiicre i¢i sividan hiicre disi
siviya ozmotik olarak su gec¢isinin olmasi) gibi durumlarin ilk etapta ekarte edilmeleri
gerekir(58).

Serum sodyum degerinin diigmesine yol ag¢an ve psddohiponatremi olarak
degerlendirilen ~ bazi durumlar hiperlipidemi, hiperproteinemi ve gliserinle barsak
irrigasyonudur.Trigiliserid diizeyinde her 500 mg/dI’lik ve serum protein diizeyinde her 0,25

mg/dI’lik artis serum sodyum degerinde 1 mEq/L’ lik bir diisiis meydana getirir (59).

Translokasyonel hiponatremi ise mannitol, glukoz veya intravendz kontras medde
verilmesiyle goriiliir. Bu durumda total sodyum miktar1 degismemesine ragmen artan
osmolalite nedeniyle hiicre disina su gegisi gergeklesip serum sodyum konsatrasyonunda

azalmaya yol acar. Intravaskiiler alanda suyun artmasiyla diliisyonel hiponatremi goriiliir.

Kan glukoz diizeyindeki her 100 mg/dl yiikselme serum ozmolalitesinde 1,9-2,1
mOsm artisa yol acarken, serum degerinde 1,6 — 2,4 mEg/L azalma meydana getirir,
Hipergliseminin uzun siirdiigiinde ozmotik dilirez nedeniyle sodyum azalmasi ve bunun

sonucunda ger¢ek hiponatremi goriiliir(58).

Gergek hiponatremide serum osmolaritesi diisiiktiir.Genel olarak TVS ile serum
sodyum konsantrasyonu arasinda ters oranti mevcuttur.Hiponatremi genelde serum sodyum
ve potasyum konsantrasyonundan ziyade su miktarinin fazlaliginin sonucudur. Hiponatremide
ADH salinim1 baskilanir. Bunun sonucunda serum sodyum ve su dengesinin korunmasi igin
viicutta fazla olan su atilmis olur. Eger ADH salgilanmasindaki baskilanma tam olarak
gerceklesmez ise hiponatremi goriiliir. Hiponatremilerin ¢ogu sebebi ADH’daki baskilanma
yetersizligidir. Hiponatremi varliginda 6ncelikle serum osmolarite ve TVS hacminin dlgiimiine
dayanan sistemik bir algoritma izlenip hiponatremi i¢in tanit ve sonrasinda tedavi plani

diizenlenir(58).
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Hiponatremi serum osmolalitesine gore izotonik (serum osmolalite 280-295 mOsm/kg
H20),hipertonik (serum osmolalite>295 mOsm/kg H20) ve hipotonik (serum osmolalite<280
mOsm/kg H20) seklinde {i¢ farkli gruba ayrilir. Hipotonik hiponatremi tespit edildiginde
olgunun toplam viicut sivisina bakilarak hipovolemik, hipervolemik veya normovolemik
durumu tespit edilir.Bu degerlendirmeden sonra idrar ozmolalitesinin degerlendirilmeye
alinir.Hipoozmolal hiponatremide AVP salgisinda baskilanma goriiliir. Tersi durumda yani
ADH’nin baskilanmadigi ya da sentazinin artigi durumlarda ise idrar ozmolalitesi 100-150
mOsm’dan daha yiiksek olarak tespit edilir.Idrar osmolalitesi degerlendirildikten sonra bir

sonraki adim idrar sodyum konsantrasyonunun degerlendirilmesidir.

Hipovolemik hiponatremi tanisi konulan hastalarda idrar sodyum konsatrasyonu
diisiik ise (< 15-20 mEq/L) b¢brek disi nedenler diisiiniilmelidir.idrar sodyum konsantrasyonu
yiksek ise (> 20 mEq/L) tuz kaybeden nefropatiler gibi bobrek kaynakli hastaliklar ya da
ditiretik kullanimi diistiniilmelidir.Ancak hasta normovolemik ve idrar sodyum degeri 20

mEq/L’den biiyiik ise UAHSS diisiintilmelidir(58).

2.2.2.1. izotonik (normotonik, izozmotik) Hiponatremi

Serum ozmolalitesi normal degerler (280-295 mOsm/kg H20) igerisinde oldugunda
intravaskiiler alana eklenen bir sivi sonucu ya da hatali 6l¢iim (psédohiponatremi) sonucu

gortilen hiponatremiye izotonik hiponatremi denir(60).

Serum voliimiiniin biiyiik cogunlugunu (%92-94) su olustururken, geriye kalan az bir
kismini(% 7) yaglar ve proteinlerden olusurturur. Kan lipid (trigliserit > 885 mg/dL) ve
paraprotein ( >10 g/dL) artis1 gibi durumlar serum osmolalitesinde degisiklige yol agmadan

serum sodyum degerinde azalmaya(psodohiponatremi) sebep olabilirler(61).

2.2.2.2. Hipertonik Hiponatremi

Serum ozmolalitesinin yiiksek olmasidir(> 295 mOsm/kg H20). Hiperglisemi
hipertonik hiponatreminin en sik sebebiyken bu durum mannitol kullamimi sonucunda da
gergeklesebilir.Efektif ozmol olan glukoz ve mannitol serum osmolalitesinde yol actiklar

artis nedeniyle intravaskiiler alana su gecisi olur,serum sodyum degeri diliisyon nedeniyle
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diiser.Ozelliklede hiperglisemiyle birlikte hiponatremi varsa diizeltilmis sodyum degeri
hesaplanmalidir.Boyle bir durumda kan sekeri 100-400

mg/dl araliginda oldugunda glukoz degerlerindeki her 100 mg/dl artista serum sodyum degeri
1,6 mEq/L azalirken, glukoz degeri 400 mg/dl’den yiiksek oldugunda her 100 mg/dl glukoz
artista serum sodyum degerinde 2,4 mEq/L azalma olur(59). Sekil 4’te hiponatremili olguya

yaklagim algoritmasi verilmistir.

| Serum Na+ < 135mEq/L |

v

| Serum Ozmolalitesi |

/‘\

izotonik Hiponatermi Hipotonik Hiponatremi
(280-295mOsm/kg H.0) (< 280mOsm/kg H.0)

Hipertonik Hiponatremi
(>295mOsm/kg H.O)

v v

-Hiperlipidemi A -Hiperglisemi
-Paraproteinemi l Idrar Ozmolalitesi | -Mannitol
-Gliserol

-iV immiin globulinler

I < 100 mOsm/kg mnm()smvky I
/ Bobrek diliisyon

A
Primer polidipsi I

kapasitesinde bozukluk

v

Voliim durumunun
degerlendirilmesi

o
Normovolemik Hipotonik Hipervolemik Hipotonik
Hiponatremi Hiponatremi

v v

I idrar sodyumu | |

z =

Hipovolemik Hipotonik
Hiponatremi

idrar sodyumu |

7\

I <20 mEg/L I I » 20 mEg/L I

Sekil 4. Hiponatremili olguya yaklasim algoritmasi (58)
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-Enfeksiyonlar hiponatremi



2.2.2.3 Hipotonik Hiponatremi

Serum ozmolalitesinin diisiik olmasidir (< 280 mOsm/kg H20). Hipotonik
hiponatremi, genellikle viicuda alinan serbest sivinin bdobreklerde yeterince itrahinin
olmamasi nedeniyle goriiliir. Hipotonik hiponatremi hiicre disi sivi hacmi degerlendirilerek ;
hipovolemik hipotonik hiponatremi, normovolemik (6volemik) hipotonik hiponatremi ve

hipervolemik hipotonik hiponatremi olarak ii¢ ayr1 gruba ayrilir(58).

2.2.2.3.1. Hipovolemik Hipotonik Hiponatremi

Hipovolemik hipotonik hiponatremide; karotis baroreseptorleri, sempatik sinir
sistemi, renin anjiotensin aldosteron sistems, antidiliretik hormon salgilanmasi ve bdbrek
tibtiler fonksiyonun birlikteliginin sonucu olusan bir patofizyolojik durum mevcuttur. Bu
tabloda viicuttaki sodyum ve sivi mikatrinin ikisinde de azalma mevcuttur. Buradaki olay
viicuttaki toplam su ve sodyum miktarinda goriilen kayiptir. Ama sodyum kaybi su kaybina
gore daha fazladir. Viicuda sodyum aliminin azalmasi ya da viicuttan sodyum atilimi (renal ya
da ekstrarenal) ile HDS’nin azalmasiyla(kusma, ishal, fistiiller, asir1 terleme, kan kaybi,

yaniklar, peritonit, bagirsak tikanmasi, pankreatit vs.) gergeklesir(58).

Hipovolemik hipotonik hiponatremiye diiiretik tedavisi ve serebral tuz kaybi sonucu
goriilen hiponatremiler en sik neden olur. Kullanilan diiiretiklerden 6zelliklede tiazid grubu
ilaglarin diisiik dozlarda kullanimi dahi siddetli hiponatremiye yol agabilir.Tiazidlerin aksine
loop ditiretikler ise agir hiponatremiye yol agmazlar.Ayrica diiiretik kullanimi sonrasi1 goriilen
hiponatremi,diiiretiklerin direkt hiponatremik etkilerinden bagimsiz olarakta

(64).

Serebral tuz kaybi1 bir diger Onemli nedenidir. Esas olarak intrakaranial
enfeksiyonlar,timor ve svo gibi durumlarda goriiliir.Sonug olarak renal tuz kaybi ve voliimde

azalma meydana gelir (65).

2.2.2.3.2. Hipervolemik Hipotonik Hiponatremi

Sodyum ile beraber TVS’nin artistyla goriillen 6dem ve/veya asite yol acan

durumdur.Esas olay sodyumdaki artistan daha fazla sivi artisinin olmasidir.Bu duruma en sik
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sebep olan kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi, renal yetmezlik ve nefrotik sendromdur.Bu
durumlarin ortak 6zelligi genellikle antidiiiretik hormon salinimina yol agmalar ve bdylece
renal su itrahinda azalmaya sebep olmalaridir.Viicuttaki sivi kaybinda doku perfiizyonunun
bozulmamasi i¢in baz1 patofizyolojik mekanizmalar devreye girip su ile sodyum dengesini
korumaya caligirlar ve bunun sonucunda hipervolemiye yol acarlar.Hipervolemi gelistiginde

ise meydana gelir(58).

2.2.2.3.3. Normovolemik (6volemik) Hipotonik Hiponatremi

Sodyum miktarinin normal olmasiyla birlikte viicut sivisinda artis olmasina ragmen
hipervolemi kliniginin olmamasiyla goriilen durumdur. Bu duruma en c¢ok uygunsuz
antiditiretik hormon sentezi(UAHSS) yol agar. UAHSS disinda hipotiroidi, ilaglar, surrenal
yetersizlik, psikoz ve asir1 egzersiz gibi durumlarda da meydana gelebilir. Bunlarin hemen
hemen hepsinde direkt veya dolayli yollardan ADH salgilanmasina bagl olarak hiponatremi
goriiliir. Bunlardan ayr1 olarak primer polidipsi, asir1 alkol alimi ve reset ozmostat
durumlarinda ise antidiiiretik hormon salgilanmasi goriilmez. Genel olarak normovolemik
hiponatremiye yol agan patolojiler; UAHSS (Schwartz-Bartter Sendromu),egzersiz ile iliskili
hiponatremi (EIH), primer polidipsi, reset 0zmostat,postoperatif hiponatremi, uygunsuz

antidiiirezin nefrojenik sendromu ve azalmis soliit itrah1 gibi durumlardir(58).

2.2.2.3.3.1. Egzersiz ile iliskili Hiponatremi (ETH)

Genellikle maraton gibi bazi1 agir yarislarda viicuttaki sivi kaybindan dolay:
karsiliginda alinan hipotonik sivilar ve ADH salgilanmasi sonucu goriiliir. Sporcularda
goriilen asir1 terleme,heyacan ve agridan dolayt ADH’da nonosmotik mekanizmalarla
uyarilmalar goriilir.  Normalde normonatremik ve hipernatremik durumlarda kisilerde
dehitrate bulgular1 goriiliir. EIH gelisen sporcularda ADH sentezinin olmasi,asir1 hipotonik

s1vi alimi ve su itrahinin azalmasi nedeniyle hidrate bulgular1 goriiliir (58, 66).

2.2.2.3.3.2. Primer Polidipsi

Bobrek fonksiyonlart normalken asirt sivi alimi sonrasinda hiponatremi ¢ok az
goriiliir.Polidipsili hastalarin genelinde bobrek su itrahinda bozukluklar mevcuttur.Primer

polidipsi daha ¢ok psikiyatrik hastalarda, merkezi sinir sistemi sarkoidozu ve beyin
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malinitelerinde de karsilagilabilir. Pirimer polidipsiye susama merkezinin hasar1 ve
nonosmotik antiditiretik hormon saliniminin yol agtig1 goériisti vardir. Viicuda alinan fazla sivi
ADH’da baskilanmaya yol agarak idrarin diliie olmasina neden olur ve boylece idrarda atilan

sodyum miktar1 < 20 mEq/L’dir (58).

2.2.2.3.3.3. Reset Ozmostat

Serum sodyum degerinde diisme oldugu zaman viicudun bu duruma uyum
saglamasidir. Osmoreseptorler araciligiyla diizenlenen uyumla viicuttan fazla su kaybi
oldugunda ya da fazla su biriktiginde cevap olarak idrarin diliie veya konsantre
edilebilmesidir.Genellikle hastalar asemptomatiktirler ve serum sodyum konsatrasyonu 125-
135 mEq/L diizeyindedir. Reset ozmostat genel olarak kuadriplejik hastalarda, psikoz,
tiiberkiiloz, kronik malniitrisyon, kaseksi, hipotalamik tiimdorler, travma veya postoperatif

hipotalamik hasar goriilen kisilerde izlenmistir (67, 68).

2.2.2.3.3.4. Postoperatif Hiponatremi

Ameliyat sonras1 hastalarda goriilebilen bulant1 ve agrinin ADH salgilanmasina yol
agmalart sonucu UAHSS (58).Genel olarak hastalar normovolemiktir.Serum antiditiretik

hormon diizeyeleri 6l¢iilebilecek durumdadir (69).

2.2.2.3.3.5. Uygunsuz Antidiiirezin Nefrojenik Sendromu

Yapilan bazi degerlendirmelerde hastalarda AVP-V2 reseptor baglayic1 ligand
eksikliginde antiditiretik horman sentezinin stimiilasyonunda sorumlu V2 reseptorlerinde iki
mutasyon tespit edilmistir(70). Bu mutasyonu tasiyanlarda 6zelliklede ¢ocuklarda uzun bir
dénem boyunca klinik olarak hiponatremiye rastlanmaz. Bu hastalar serum antidiiiterik

hormon diizeyinin diisiik olmas1 disinda UAHSS’ye ait biiiitn tan1 kriterlerine sahiptirler (58).

2.2.3. Hiponatremi Klinik Belirtiler ve Komplikasyonlar

Hiponatreminin gelisim hizina bagli olarak hiponatremi belirtilerigériilmeye baslar.
Hafif hiponatremiler (135-125 mEq/L) hizli gelismediginde genel olarak asemptomatiktir.
Hizli gelisen hafif hiponatremiler (135-125 mEq/L) ve siddetli hiponatremiler (< 115 mEqg/L)
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ise bulanti,kusma, bas agrisi, istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati, disoryantasyon, bayilma
hissi,ajitasyon, kas kramplar1 ve konviilziyonlar gibi semptomlar goriiliir. Serum sodyum

degeri 120 mEqg/L’nin altina inmedigi stirece genellikle nérolojik bulgular (71, 72).

Serum sodyum degerindeki azalmanin 48 saatten kisa siirede goriilmesine akut
hiponatremi denilirken,48 saattten daha uzun zamanda olusan hiponatremilere ise kronik
hiponatremi denir.Serum sodyum degerinin ¢ok diisiik seyrettigi kronik hiponatremiler bile iyi
tolere edilir ve kronik hiponatremi durumunda verilen asir1 sivi tedavisi hayati norolojik
hasrlara neden olabilir. Akut gelisen ve semptomatik olan hiponatremik hastalarda agresif

tedaviyle geri doniisiimsiiz norolojik sekeller ve 6liim riski azaltilir (71).

Akut hiponatremilerde osmolalitenin diismesiyle hiicre igine su gegisi olur ve beyin
O0demi goriiliir. Santral sinir sistemi (SSS) hiicrelerinin ozmolalitedeki degisikliklere ve serum
sodyum kontsatrasyonuna olan uyumu, diger viicut hiicreleriyle ayni degildir.Hiponatremi
durumunda beyin hiicrelerinde ilk olarak goriilen uyum hiicre disi sivinin BOS’a dogru
yonlendirilip sodyum ve suyun uzaklastiritlmasidir. Bunun sonucunda hiicre disi sivi, beyin
omurilik sivisinin i¢ine dogru tasinir.Boylece beyin 6deminde sodyum ve potasyum tuzlari ile
diger efefktif osmollerin etkiisyle kademe kademe ¢6ziilme goriiliir. Ancak hiponatremi sebat
ettigi siirece bu koruyucu sistemler yeterince etki gdstermez.Boyle bir durumda ise hiicre
icindeki idyojenik ozmoller olarak goriilen aminoasitlerin harcanarak ortadan kaldirilmalar
hedeflenir (73). Sodyum degeri diistiiglinde beyinde goriilen bu cevaplar ortalama 6- 12 saatte
baslayip 72 saatte bittigi diisiiniilmektedir(74).

Kronik hiponatremi goriilen hastalarda ise serum sodyum degerlerinde diisiis yavas
gerceklestiginden beyin hiicrelerinin  osmolalitedeki degisikliklere uyumundan dolay1
genellikle semptom goriilmez.Boyle bir durumda hiicre i¢i osmollerde kayip gerceklesip
gerekli uyum saglanmis olur,ancak hiicre i¢i osmoller daha ¢ok HDS osmollerindeki ani

artiglarda beyni koruma gorevine sahiptirler (73).
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2.2.4. Hiponatremi Tedavi

Hiponatremi tedavisinde ilk olarak etyolojik neden arastirilmalidir. Bu yiizden
oncelikli olarak kapsamli bir anamnez ile fizik muayene yapilmali ve hiponatremi durumunda
goriilebilecek semptomlarin(letarji, deliryum, nobet, koma vs.) varligina bakilmalidir.Daha
sonra hiponatreminin akut ya da kronik oldugu tespit edilmelidir(akut 48 saatten daha az ya
da kronik 48 saatten daha uzun zamanda).En son hastadaki sivi hacim durumuna bakilmalidir.
Hiponatreminin ¢ogunlukla sebebi viicut sivi miktarindaki artisir. Bundan dolay:

hiponatremilerde genel olarak tedavide ilk adim su aliminin sinirlandirilmasi(58).

Akut hiponatremide hastada semptomlar var ise acil tedavi endikasyonu mevcuttur.
Boyle durumlarda serum sodyum konsatrasyonundaki diizeltme hiz1 0,5-1 mEqg/L/saat ve 12-
15 mEq/L/giin seklindedir (75).Eger serum sodyum konstarasyonundaki artis ¢ok hizli olursa
osmotik demiyelinizasyon sendromu denilen central pontine myelinolysis (CPM) goriiliir.
CPM konfiizyon, ajitasyon, flask, spastik kuadriparezi ve 6liim gibi sinir sistemi bulgularina
sebep olabilir. Hiponatremi sonucu goriilen konviilziyonlar genellikle antikonviilzan
tedavilerden ziyade serebral 6demi azatacak tedavilere daha iyi yanit verir.Serebral 6demde
azalma ise ekstraseliiler osmolalitenin artmasiyla suyun intraseliiler alandan ekstraseliiler
alana gecisiyle(49).Eger hasta norolojik bulgularina sahip akut hiponatremi tablosundaysa
serum sodyum konsantrasyonu 4-6 saatte 8-10 mEq/L artirilmalidir (75).

Hiponatremi sonucu hastada konviilziyon goriildiigiinde %3’1iik sodyum klorid (NaCl)
solusyonu hastaya verilerek serum sodyum degerinde hizli artis hedeflenir. %3’liik NaCl
solusyonu maksimum 12mL/kg ve 1 ml/ dk seklinde hastaya uygulanir. Bu tedavi hastada
serum sodyum degerini ortalama 10 mEg/L artirir (50). Semptomatik hiponatremide tedavi
karart verilirken tedavide kullanilacak olan salin soliisyon osmolalitesinin idrar
osmolalitesinden fazla olmahdir,¢iinkii verilecek tedaviyle hiponatreminin daha da
derinlesmemesi gerekir (76). Hiponatremide genel olarak viicut su mikterai fazla oldugundan
dolay1 verilen salin soliisyon tedavileriyle beraber loop diiiretik verilerek hastalarda olas1 bir
yiiklenmenin Onlenmesi amaglanmalidir. Ancak %3’lik NaCl ile birlikte loop diiiretik
kullanimuyla tiibiillerde ADH’da baskilanmaya sebep olarak istenilmeyen hizli serum sodyum

artiglarina yol agabilir (58).
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Asemptomatik akut hiponatremide olast CPM engellemek i¢in serum sodyum artis hizi
24 saatte en fazla 12 mEg/L (0,5 mEg/L/saat), 48 saatte ise 18 mEQ/L’yi ge¢memelidir.
Asemptomatik kronik hiponatremide ise etyolojik nedene yonelik tedavi verilmelidir. Kronik
hiponatremisi olan hastalarda hizli artis 6liimciil sonuglara neden olabileceginden ilk 24
saatte icinde 125 mEq/L’ye kadar artirilmali, ikinci 24 saatte 130mEq/L’ye artirilmasi
hedeflenir. Ayrica hastalara hipotonik sivilar verilmemelidir. Ciinkii bu sivilar ADH
sentezinde artisina yol acarak serum sodyum degerinin daha da diismesine sebep olurlar (49,

58, 77).

2.3. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromu (Schwartz-

Bartter Sendromu)

Bu sendrom ilk olarak 1957 yilinda Schwartz ve arkadaslar tarafindan tanimlanmustir.
Yazar ve arkadaglar1 akciger tiimorii olan iki hastada goriilen hiponatreminin etyolojisini
arastirirken mevcut durumun tiimoérden salinan ADH (=AVP=arjinin vazopresin) benzeri bir
maddeden dolayr oldugunu tespit etmislerdir(78). Uygunsuz ADH klinikte normovolemik
hiponatremiye en sik yol agan durumdur. Artmigs mortalite ve morbiditeyle iliskili olup
hastalik ~ siddetininde bir  gostergesidir(79).Antidiliretik  hormon normalde serum
osmolaritesindeki artis ve sivi voliimiindeki azalma sonucu goriiliirken,UAHSS ise bu
durumlarin disinda herhangi bir voliim defisiti olmadiiit halde tamamen normal voliimde

ADH’nin non-0zmolar veya baroreseptorlerle iliskisiz olarak uygunsuz salgilanmasidir(58).

2.3.1. Arjinin Vazopressin Etki Mekanizmasi

Insanda bulunan ADH’ya aArjinin Vazopressin(AVP) denir. Ve oksitosine benzer
yaptya sahiptir. Bu hormon hipotalamusta bulunan  supraoptik ve paraventrikiiler
cekirdeklerde iiretilir.Sentezlendikten sonra arka hipofizde depolanir ve buradan da kana
verilir(58, 80). Yarilanma omrii oldukga kisa (10-25 dk) bir hormondur. Bu hormonun
proteine baglanma orani oldukga azdir. AVP biiyiik oranda bdobreklerde(%60-70), bir kismi1
ise karacigerde (%20-30) metabolize olur.Geriye kalan az bir miktar ise aktif hormon olarak
idrar ile itrah edilir(81). AVP esas olarak iki fizyolojik etkisiye sahiptir: bunlardan biri
bobrekte toplayict kanallarda su gegirgenliginin artisina yol agarak hidro-osmotik etki

olusturmasi,diger fizyolojik etki ise arteriorlarda yaptiklari vazokonstriksiyon sonucu ile kan
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basincini yiikselterek pressor etki olusturmalaridir. Bu iki fizyolojik etkide de V1 ve V2

olarak adlandirilan reseptorler rol oynar (80).

ADH etkilerini Vla, V1b ve V2 olarak tanimlanan ve G-protein bagimli membran
reseptorleri araciligryla gosterir. Bu reseptorler etki ve lokalizasyon acisindan farkh

ozelliklere sahiptirler(82).

V 1a reseptorleri; viicutta damar diiz kas hiicrelerinde, kalp hiicrelerinde,
plateletlerde, karaciger hiicrelerinde, siirrenal bezlerde, beyinde, bobrekte ve myometriumda
mevcuttur. Bunlarin uyarilmasiyla; damar diiz kaslarda vazokonstritksiyon ve sistemik
vaskiiler direncte artis meydana gelir. Ayrica karaciger hiicrelerinde glikojenoliz artisi,
plateletlerde  agregasyon, myometriumda kontraksiyona,bobreklerden  prostaglandin
sentezinde azalma ve dolayisiyla bobrek kan akimimin azalma, glomeriilar mezangial

hiicrelerde kontraksiyon olusumu yine bu reseptorlerin uyarilmasiyla olusur(82).

V 1b reseptorleri; viicutta 6n hipofiz kortikotrop hiicrelerde, surrenal medullada,
pankreas Langerhans hiicrelerinde, beyinde ve renal toplayici kanallarinda mevcuttur.
Uyarilmalart sonucu hipofizden ACTH, pankreastan ise insiilin ve glukagon salinimi goriliir
(82).

V 2 reseptorleri (V2-R);esasen renal toplayici, akciger tip2 pnoémositlerde, damar
endotel ve diiz kas hiicrelerinde goriiliir. Bu reseptorlerin uyarilmasiyla bobrekte antiditiretik
etki goriiliirken,damar endotel yapilarinda ise von Willebrand faktor (VWF) ve faktor-8 (F8)

salinimina yol agar. Pnomositlerde ise sodyum emilimi gergeklesir(82).

AVP’nin renal etkileri akuaporinler araciligiyla gergeklesir.Akuaporinler (AQP) 1, 2,
3, 4, 6 ve 7 olmarak isimlendirilir.Bunlarda bobrekte bulunan akuaporin 2 (AQP2)’dir ve
bobregin toplayict tiibiillerinde lokalizedir(83). Arjinin vazopressin bdbrek toplayici
tiibiillerdeki V2 reseptorlerine baglanip, G protein aracilifi ile CAMP sentezine yol agarak
akuaporin 2 (AQP2) salgilanmasina neden olur. Suyun geri emilimi bu kanallar araciligiyla
gerceklesir(81). Sekil 5°’te AVP ve AQP isleyisi verilmistir (84).

AVP artmis degerlerde V1 reseptorlerine baglanarak vazokonstriksiyona yol agar.

AVP sahip oldugu hidro-osmotik etkiyle nedeniyle idrar osmolalitesinde artisa neden olur.
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Bobrek fonksiyonlart normal oldugu zaman, ADH saliniminda bozukluk oldugunda idrar
osmolalitesi 40-50 mOsm/kg kadar diiserken,5 pg/ml intravaskiiler antidiiiretik hormon
degerinde ise idrar osmolalitesi yaklasik olarak 1200 mOsm/kg H20 kadar yiikselebilir. 5
pg/ml’den daha yiiksek ADH,daha yiiksek etkiye sebep olmaz. ADH’nin bir diger fizyolojik
etkisi olan pressor etkide ise idrarin konsantre edilebilmesi i¢in daha yiiksek degerlerde
hormon salgillanmasi  gerekmektedir. Insanlarda bu fizyolojik olaylar yeterince

aydinlatilamamistir(80).

Principal cell

=
AQP

press————

Collecting duct

Sekil 5. AVP ve akuaporinler (84)

2.3.2. Antidiiiretik Hormon Salgilanmasinin Kontrolii
2.3.2.1. Antidiiiretik Hormon Salgilanmasinin Osmolar Kontrolii

AVP  salgilanmasi  hipotalamustaki ~ osmoreseptorlerin -~ kontroli  altinda

gergeklesir.Hipertonik salin solusyonu infiizyonu sonrasi serum osmolitesi 287.3 mOsm/kg
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olunca viicutta AVP salinmasi gergeklesir . Serum osmolalitesinde %1 artis susama merkezini
uyararak AVP salimina yol acar (85). Hiicre dis1 sivilardaki degisiklikleri algilayan

osmoreseptorler, ADH salgilayan hiicreleredan farklidir.

Osmoreseptorlerdeki osmotik farkliligi algilayan ana faktor hiicre dist sivi
konsantrasyonu iken, ADH salgilanmasindaki ana faktor ise hiicre dist sivisindaki sodyum
kloriir degeridir(80).

2.3.2.2. Antidiiiretik Hormon Salgilanmasinin Osmolar Olmayan Kontrolii

Normalde az sivi kayiplarmin antidiiiretik hormon sentezine etkisi azken, % 10
iizerindeki voliim kayiplar1 antidiliretik hormonda ciddi artiglara yol agar. AVP salinimi
serum su miktarinin azalmast sonucu voliimdeki diigmenin sol artrium ve pulmoner
venlerdeki gerilim reseptorleri tarafindan tespit edilmesiyle gergeklesir. Ayni zamanda kan
basinc1 diisiikliigiinii algilayan baroreseptorlerde AVP salinimina yol agarlar(85). ADH
salmimmin etkileyen diger faktorlerden bazilari ise serum voliim degisiklikleri disinda hafif
elektrik soku gibi uyartilarda ve stres gibi durumlarda idrarda atilan sivi miktar1 ve idrar
konsantrasyonun degistirilebilecegi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Daha sonraki
calismalar hipovolemi ile diisik tansiyonunda, mimkiin olan en yogun idrar
konsantrasyonunu saglayacak en yiiksek diizeyde ADH salgilanmasina yol agtigi tespit
edilmistir. Bu kontrol mekanizmasi olusturan elemanlar karotis siniislerde bulunan
baroreseptdrler, kardiak atria ve biiylik damarlardir. Karotis siniis denervasyonu ile iki tarafli
boyun vagotomisini igeren deneyler sonrasi baroreseptOr stimiilasyonunun antidiiiretiik
hormon sentezinin nonosmolar, tek basmma olmasa da esas uyarict faktér oldugu
diistiniilmektedir(80).

2.3.2.3. Osmolar ile Osmolar Olmayan Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Arasindaki

Etkilesim

Dehidratasyon su dengesi bozukluklarinin goriilen en sik nedenidir.Viicut su kayiplari
bir taraftan hipernatremiye yol acarken, bir yandan da serum voliimiinde azalma meydana
getirmektedir.Serum voliim fazlaliginda ise ADH salinim1 hem osmolar hem de baroreseptor
tarafindan engellenir. Viicutta herhangi bir farklilik gelismeden sadece osmolalitede veya
voliimde bir farklilik varliginda g¢eliskili sinyaller goriilebilir. Serum voliim degisiklikleri az
oldugu zaman daha ¢ok osmotik aracili sinyaller devreye girerken, degisiklikler ¢ok oldugu

zaman daha ¢ok baroreseptor aracili sinyaller devreye girer (80).
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2.3.3. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi1 Sendromunun Patofizyolojisi

Sendromun patofizyolojisi fazla miktarda antiditiretik hormonun renal toplayici
kanallarinda su geri emilimini artirmalart ve buna sekonder olarak diliisyonel hiponatremi
olusturmalaridir (86). Normalde serum osmolalitesinde artis ve serum voliimiinde azalma
oldugu zaman ADH salgilanir.Ancak UAHSS, serum voliimii normal olmasina ragmen
antidiiiretik hormonun serum osmolalitesi ve baroreseptorler araciligi olmadan salgilanmasi
sonucu goriilen tablodur. Su reabsorbsiyonu ADH’nin kontrolsiiz sentezi sonucunda bobrekte
kendine 6zgili reseptorleri stimiile etmesi sonucu goriiliir. Ayni1 zamanda serum sivi ve distal
nefrona giden sodyum degeri yiikselir,ounun sonucunda proksimal tiibiillerde gergeklesen
sodyum absorbsiyonu diiser ve hipoosmolar hiponatremi meydana gelir. Bu durumda
hipervolemi goriilmez, ¢ilinkii bir yandan da sodyum itrahi1 gerceklesir,volim reseptorleri
uyarilir ve sodyum ile su itrahinda dengeli bir yiikselme goriiliir. Olusan son durum su

emilimi ve sodyum atilimidir (87).

UAHSS’de  idrar sodyum atilimi, hiponatremi ve olusturdugu negatif sodyum
dengesi pahasina devam etmektedir. Daha sonra zamanla diyetle alinan sodyuma gore idrar
sodyum itrah1 azalmaktadir.Ayrica toplam viicut sivisinin yiikseldigi, toplam viicut sodyum
degerinin diistiigli, sodyum itrahininda diyetle sodyum alimina bagli oldugu kararli bir durum
olusur. Toplam viicut katyonu potasyum itrah1 olmadig1 i¢in diigmemistir.Bu kararli ortamin
devam etmesinde bazi faktorlerinde etkisi( aldosteron, ANP vs). Adosteron zamanla
hiponatremi durumundan Otiirii salgilanir,sodyum itrahina engel olur ve kan asit-baz ile
potasyum dengesini diizenler. Atrial natriiiretik peptidin (ANP) ise artan intravaskiiler volim
nedeniyle salgilanir ve son yapilan calismalar UAHSS’de idrar sodyum itrahindaki esan hatta

tek faktor oldugunu desteklemektedir (80).

2.3.4. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmas1 Sendromu Tipleri

Serum antidiiiretik hormon durumuna goére Uygunsuz antidiiiretik hormon

salgilanmasi sendromu 4 farkli alt gurupta degerlendirilir (88).

1. Tip-A Raslantisal ADH salinimi veya ‘Romdom ADH hipersekresyonu; Bu gurup
serum antidiiiretik hormon ile serum osmolalitesi arasindaki iliskinin normal oldugu guruptur.

Olgularin %37’sini olusturur. ADH serum ozmolalitesinden bagimsiz bir sekilde salgilanir ve
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bu tip siklikla paraneoplastik sendromlarin bir komponenti olarak tespit edilir.

2. Tip-B Reset osmostat; Bu gurup olgularin ortalama % 30’unda goriiliir. Antiditiretik
hormon salgilanmasi igin gerekli olan serum osmolalitesi ¢ok diisiiktiir, ancak bu olgularda

idrarin maksimum diliie edilebilmesi hiponatreminin degerine gore gergeklesebilir.

3. Tip-C ADH kacag (ADH leak paterni); Bu gurup UAHSS vakalarinin % 16’sinda
gortilir. Bu olgularda serum osmolalitesi normalin altinda bile olsa siirekli antidiiiretik

hormon salinim1 devam eder.

4. Tip-D; Bu gurup ise olgularin % 14’iinii kapsar. Bunlarda antidiliretik hormon miktari
oldukca diisiiktiir hatta bazi durumlarda Olglilemeyecek seviyededir. Klasik antiditiretik
hormon eksikliginin belirtilerine yol agan bu tablonun nedeni tam olarak aydinlatilamamustir.

Bu gurup hastalarda idrarin maksimum diliie edilme durumu bozulmustur.
2.3.5 Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi1 Sendromunun Nedenleri

UAHSS birka¢ farkli nedenden olusabilir. Ornegin  hipotalamustan kontrolsiiz AVP
sentezlenmesiyle goriilebilecegi gibi sonucu olabilecegi gibi timdr dokulardan sentezlenen
AVP benzeri maddelerinde salinimiyla goriilebilir. Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilmamis
olmasiyla beraber merkezi sinir sistemini ilgilendiren menenjit, ensefalit, beyin tiimoérleri,
suparaknoid kanama, Guillain-Barre sendromu gibi durumlarda meydana gelebilir. Ayrica
pnomoni, bronsit, bronsiyolit gibi akciger hastaliklarinda, kistik fibrozis, perinatal asfiksi,
pozitif basingli ventilator destegi gibi durumlarda veya vinkristin, karbamazapin, trisiklik

antidepresanlar ve klorpropamid gibi medikal tedaviler sonrasinda goriilebilir (87).
2.3.6 Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromunda Klinik

Genellikle UAHSS herhangi birsikayeti olmayan hastalarda baska amagla yapilan
tetkikler sonrast sodyum konsantrasyonunun diisiik olmasiyla tahmin edilir. Bu hastalarda
turgor tonusu normaldir ve kan basinci genellikle normal sinirlardadir. Bunlarda bulanti,
kusma, bas agrisi, irritabilite, istahsizlik, karin agrisi ve ekstremite kramplar1 vs. gibi
semptomlar ortaya ¢ikabilir. Serum sodyum konsantrasyonu azaldik¢a konviilziyon, stupor ve
koma gibi ndrolojik bulgular bulgular gériilmeye baslar. Bu hastalarda 6dem goriilmez, ama

genel olarak viicut agirliginda yakalasik % 10°1u bir artis goriiliir (81).
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UAHSS’de hiicrelere su girisi olur. Uygunsuz antidiiiretik hormon sendorumunda
gelisen serum sodyum degerindeki azalma serum osmolalitesini diistirerek hiicre i¢i sivinin
hiicre dis1 sividan daha yiiksek osmolalitesine sebep olarak bu durumu yol agar.Bu durumda
hiicreler ise kendi mevcut durumlarini  korumak igin sahip olduklar1 sodyum ve potasyum
gibi soliit yapilari hiicre disina atarlarrUAHSS’de bulgularin goriilmeye baslanmasi ve
ciddiyeti serum sodyum konsantrasyonuna ve bu degerlerin azalma hizina baghdir. Serum
sodyum degerindeki azalma saatte 0,5 mEq/L’den fazla oldugunda 6nemli bulgulara yol acar.
Serum sodyum konsantrasyonu 120 mEq/L ’nin asagisina inmesiyle letarji, anoreksi, kusma,
bulanti, bas agrisi, kas giigsiizligii, kramplar ve irritabilite gibi semptomlar goriiliirken; 110
mEql/L’nin asagisina diistiiglinde ise reflekslerde azalma, ekstansor plantar yanit, konflizyon,

koma ve 6liime yol agabilmektedir (83).

Haviv ve ark. (89) tarafindan yapilan c¢alismada alt solunum yollar1 enfeksiyonu
goriilen vakalarda hastalarda gelisen uygunsuz antidiiiretik hormon sendromunda goriilen sivi
retansiyonu sonucu gelisen hiponatremiye ragmen klinik olarak 6dem ve kan basing artisinin
olmamasi, ASYE’li hastalarda sivi retansiyonuna sonucu atriumlarda meydana gelen

uyarilmayla ANP nin asir1 salgilanmasiyla goriildiigii tespit edilmistir.

ANP’nin renal tiibiillerde diiirezi dahada artirarak ve ayrica ADH’nin de salinmasini

engelleyerek mevcut duruma yol agtig1 gézlemlenmistir.
2.3.7. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromu Tam

Uygunsuz ADH tanisinda baslica goriilen bulgular su retansiyonu, azalmis serum
osmolalitesiyle beraber serum sodyum diistikliigii, idrar volimiinde azalma ve artmis idrar

osmolalitesidir (81).
UAHSS’de tani kriterleri su sekildedir(90, 91, 87, 92, 93)

1. Serum sodyum degerinin <135 mEq/L (Ovolemik hiponatremi) olmasi
2. Serum osmolalitesi < 280 mOsm/kg (hipo-osmotik serum) olmasi
3. Uygun olmayan idrar osmolalitesi (> 100 mOsm/kg) (hiper-osmotik idrar)

4. Idrar sodyumu genellikle > 30 mEg/L (hipernatremik idrar)
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5. Hipovolemi ve dehidratasyonun olmamasi

6. Tiroid ve surrenal fonksiyonlarin normal olmasi,ayrica bobrek, karaciger ve kalp fonksiyon

bozukluklarinin olmamasi.

Bunlara ek olarak serum iirik asit diizeyinin diisiik olmasi[iirik asit <0,24 mmol/L (<4
mg/dL)], serum iire diizeyinin diigsiik olmasi[serum iire <3.6 mmol/L (<10,08 mg/dL)],
fraksiyonel sodyum atilimi (FeNa >1%) ve fraksiyonel iire atilimi1 (FeUre >55%) yiikselmis
olmas1t UASHH i¢in destek niteligindedir (94).

2.3.7.1. Serum Sodyum Ol¢iimii

Serum sodyum degeri 135-145 mEq/L araligindayken, UAHSS’de bu deger 135 mEq/L’nin
altina inmektedir(58).

2.3.7.2. Serum Osmolalite Ol¢iimii

Serum ozmolalitesinin normal degeri 280 ile 295 mOsm/L arasindadir (58). Serum
osmolalitesi Olgiigerek hipotonik hiponatremilerin diger hiponatremilerden ayirimi yapilir.
Normalde serumun su miktar1 yaklasik olarak % 93’tiir. Serum lipit diizeyi veya protein gibi
makromolekiilleriin diizeyinde goriilen artislar sodyum degerinde azalmalara sebep olur;
ancak bunlar serum osmolalitesini degisiklige yol agmazlar. Her 1 mg/dl serum lipid artisinda
serum sodyum degeri 0.002 mEq/L diiserken, 8 g/dl lizerindeki serum protein degerinde her
gram artista sodyum degerinde 0.25 mEQ/L’lik bir azalmaya neden olur
Psddohiponatreminin bir diger nedenin verilen biiyiikk miktarda globiilinlerin oldugu
bilinmektedir (92). Sodyum hiicre dis1 sivinin esas katyonu oldugu i¢in serum osmolalitesinin
ana belirleyicisi serum sodyum degerleridir (52). Toplam viicut soliitlerinin TVS’ye orani,
toplam viicut suyu ozmolalitesi degerini gosterir. Serum ozmolalitesi viicutta buluna biitlin
stvilarin ozmolalitesine esittir. Serum ozmolalitesi = Toplam viicut suyu ozmolalitesi =toplam
viicut soliitleri + TVS seklindedir. Bu formiilde de goriildiigii izere TVS artdigi zaman serum
osmolalitesinde azalma goriiliir. UAHSS de su retansiyonu gergeklestigi icin olayr serum

osmolalitesi 280 mOsm/kg H20’dan daha disiik seviyelere iner (58).
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2.3.7.3. idrar Osmolalite Ol¢iimii

Renal su atilma kapasitesinin bir belirtecide olusan idrarin osmolalitesidir. Normalde
hiponatremi goriildiigiinde antiditiretik hormon salinimi azalir ve buna bagli olarak idrar
osmolalitesi 100- 150 mOsm/kg H20’dan daha asag1 seviyelere iner(idrar dansitesi 1003-
1005 civarindadir).Antidiiiretik hormonun fazla salindigi durumlarda idrar osmolalitesi daha
yiksek degerlerde goriliir (95). Uygunsuz ADH sendromunda idrar osmolalitesi 100
mOsm/kg H20’dan daha yiiksektir. Polidipsi ve reset osmostat nedeniyle gelisen
hiponatremileri tespit edebilmek i¢in idrar osmolalite 6l¢iimii kullanilir.Uydunsuz ADH
sendromu tanist tek basina idrar osmolalite Ol¢limiiyle konulmazgiinkii diger bazi
hiponatremilerde de idrar osmolalitesi 100 mOsm/kg H20’dan daha yiiksek goriilebilir.
UAHSS tanisi konulurken idrar osmolalitesindeki yiikselmenin yaninda idrar sodyum
atitlimininda 30 mEqg/L’den fazla olmasi anlamhidir. Bu vakalarda izotonik soliisyon(%0,9)
idrar sodyum atiliminda artis ve serum osmolalitesindeki ytliksekligin sebat etmesi UAHSS

icin anlamlidir(58).
2.3.7.4. Uriner Sodyum Ol¢iimii

Hiponatreminin  sebebi arastirilirkenen  6nemli  bilgiler idrardaki sodyum
konsantrasyonunun ol¢iilmesi ile elde edilebilir. Hipovolemik hiponatremide idrar sodyum
degeri 15-20 mEg/L’den az oldugunda bobrek disi ya da gastrointestinal yoldan sodyum
kaybma yol acan hastaliklar diisiiniilmelidir. Idrar sodyum degeri 20 mEg/L’den yiiksek
bulundugunda ise tuz kaybeden nefritler, ditiretik tiiketimi, aldosteron diisiikliigii gibi bobrek
ile ilgili patolojiler diisiiniilmelidir. Idrarda atilan sodyum degerinin yiiksek ama hastada

normovoleminin goriilmesi uygunsuz antiditiretik hormon sendromunu diisiindiirmelidir(58).

Ayrica spot idrarda atilan sodyum miktarinin 30 mEq/L’den fazla olmasiuygunsuz
antiditliretik hormon tanis1 i¢in anlamlidir.Ancak UAHSS tanili hastalarda sodyum miktarini
diizenleyen mekanizmalarda patoloji olmadigr i¢in hastada diyet ile alinan sodyum mikar1
azalmissa idarla atilan sodyum degeri diisiik olarak tespit edilebilir (92). idrar bakilan sodyum
miktart slipheli ya da sinirda ise tani i¢in NaCl infiizyonu yapilabilir.Hastada Uygunsuz ADH

sendromu varsa idrar sodyum miktarinin 100 mEq/L’nin tizerine ¢iktig1 goriiliir (58).
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2.3.7.5. Serum Urik Asit, Serum Ure, Fraksiyonel sodyum ekstresyonu ve Fraksiyonel

iire ekstresyonu

UAHSS’de genellikle serum firik asit ve BUN diizeylerinin diisiik oldugu goriiliir
(58). Hiponatremi eger ekstrarenal (gastrointestinal sistem, terleme, vb) ya da
bobrek(mineralokortikoid eksikligi, nefropati, vb) ile ilgili sebeplerden goriilmiis ise goreceli
olarak kan {ire detierinin fazla, idrarla atilan sodyum miktarinin ise az oldugu goriiliir(81).
Cogunlukla uygunsuz antiditiretik hormon sendromunda serum BUN degeri 10 mg/dl’den ve
serum {rik asit degeri ise 4 mg/dlI’nin daha az goriiliir. Serum {irik asit ve BUN degerlerinin
az olmalar1 UAHSS tanisini i¢in onemlidir. Bu parametrelerdeki diisiikliiglin bir kismi
diliisyona bagliyken bir kismida artan HDS voliimiine cevap olarak ire ve irik asit
atilmindaki artistir (58). Bobrekteki elektrolitlerin, tirenin ve trik asitin kontrolii biiyiik
oranda etkin damar voliimiinden etkilenmektedir. Hipovolemi goriilen bazi olgularda sodyum
tutulum mekanizmalar1 hizli degilse HDS voliimii azaldiginda atilan sodyum miktari 50 ila 60
mMEQ/L kadar ¢gikabilmektedir. Bu yiizden bdyle durumlarda daha giivenilir bir test olan FeNa
Ol¢timiinden faydalanilir. Uygunsuz antidiiirek hormon sendromunda genel olarak FeNa> %1

ve FeUre> %55°dir (92, 94).
2.3.8. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromu Tedavi

Dogru tani UAHSS’ye yaklasimda ilk basamaktir. Viicutta gelisen voliim azalmasi,
kan basinci diisiikliigi, kalp yetmezligi, renal yetmezlik ve hipotroidi gibi nedenlerle salinan
ADH ile UAHSS’nin ayirimi mutlaka yapilmalidir.Bu ayirimin yapilmasinda en inemli
parametre idrar sodyum miktaridir. Clinkii voliim kayb1 gibi sekonder olarak ADH sentezine
yol a¢an durumlarda idrar sodyum itrahi azalirken,Uygunsuz ADH sendromunda ise idrar
sodyum itrahinda artis mevcuttur. Uygunsuz ADH sendromunda goriilen biitiin patolojiler su
tutulumuna sekonder olarak goriilen ; hiponatremi, serum voliim artis1 ve renal sodyum
atilimidir.Gortilen bu tablolarsu kisitlanmasi ile diizelirler(80). Bu sebeple sivi kisitlamasi
Uygunsuz ADH sendnromuna bagli gelisen ve semptom vermeyen serum sodyum

diistikliigiinde ilk yapilacak tedavidir(83).

Herhangi bir semptoma yol agmayan ve serum sodyum konsantrasyonu 120
mEqg/L’den yiiksek olan hiponatremilerde toplam viicut sivi kayiplarindan daha diisiik
miktarda sivi verilererek (600-800 mL/m2/giin) sivi alimini kisitlanmalidir (81). Buna ragmen

serum sodyum degerinde artis goriilmiiyorsa soliit inflizyonuna gegilebilir, ancak saatte 0,5
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mEq/L’yi gecen serum sodyum konsantrasyonlarindaki ylikselmede CPM goriilebilme riski
mevcuttur. Bundan dolay1 serum sodyum konsantrasyonu kontrollii bir sekilde artirilmali sik
sik takip edilmelidir (83).

Sivi kisitlamasi ile her olguda serum sodyum degeri normal araliga yiikselmeyebilir.
Boyle durumlarda sodyum konsatrasyonu yiiksek soliit sivilar verilebilir. Bu tedavi esnasinda
yapilirken serum osmolalitesinin 24 saatte 20 mOsm/kg’1t gegmemesine ya da sodyum
konsantrasyonunun 1-2 mEq/L/saat’ten daha hizli yiikselmemesine dikkat edilmelidir.Hastada
var olan semptomlar diizeldikten sonra serum sodyum degerindeki artis i¢in yanliz su

kisitlamasi yapilmali ve sodyumdaki yiikselme 0,5 mEq/L/saat diizeyini gegmemelidir (83).

Sodyum degeri 120 mEqg/L’nin asagisinda olan vakalarda %3 veya %5 NaCl
inflizyonu ile kismende olsa serum sodyum konsantrasyonunda artis goriilebilir.Uygunsuz
ADH sendromunda ANP artigindan dolay1 idrarla sodyum atilimi artigi i¢in verilen bu tedavi
gecici bir etki meydana getirir.Bu yiizden tedavide mutlaka sivi kisitlamasi yapilmalidir (80).
UAHSS’de semptom varliginda loop ditiretikler verilebilir, ancak bu ilaglarin verilmesiyle
viicut svi miktarinin idrarla atilmasi gergekleseceginden yerine sodyum konsantrasyonu olan
stvilar verilmesi gerekir (95).0Olas1 norolojik yan etkiler nedeniyle serum sodyum degeri hizli
artirilmamalidir. Tedavide ozellikle serum sodyum konsantrasyonunu artirirken ndrolojik
bulgulara yol agmayan, miimkiin olan en diisiik dozda hipertonik soliit soliisyonlarini vermek

dogru bir yaklasimdir(80)

Eger bu sendrom ¢ocuklarda goriiliiyorsa kronik Ugunsuz ADH sendromlu ¢oguklarda
devamli sivi kisitlamasi yapilamamaktadir. Yetiskin hastalarda UAHSS igin verilen
demekloklorotetrasiklin (dimethylchlortetracycline) ve lityum ¢ocuklarda yol agtiklari toksik
etkilerinden dolay1 ¢oktercih edilmememktedir(80).Eger kullanilacaksa ¢ocuklarda

demekloklorotetrasiklin 3-5 mg/kg ve 8 saatte bir verilebilir (81).

Son yillarda oOzelliklede yapilan sivi kisitlamasi veya soliit inflizyonuna cevap
alinamayan hiponatremilerde tedavi olarak AVP reseptor antagonistleri olan ilaclar devreye
girmistir. Bu ilaglar sodyum serum sodyum degerinde yiikselmeye yol agarak hastanede kalis
stiresini azaltirlar(83). AVP reseptor antagonisti olarak kullanilan dért ajan mevcuttur.Bunlar
conivaptan, lixivaptan, satavaptan ve tolvaptan olarak adlandirilmiglardir (96). Tablo 1’de bu

ilaglarin 6zellikleri mevcuttur.
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Tablo 1. AVP reseptor antagonistlerinin 6zellikleri (96)

Conivaptan Lixivaptan Satavaptan

Tolvaptan
Reseptor V1a/V2 V2 V2

V2
Uygulama yolu v Oral Oral
Idrar voliim Artar Artar Oral
Idrar Azalir Azalir Artar Artar
ozmolalitesi Degismez Degismez(diisiik ~ Azalir Azalir
Na  atilimi/24 dozda) Degismez Degismez
saat Artar(yliksek

dozda)

Bu reseptor antagonistleri giiniimiizde serum voliim durumu normal yada yiiksek olan
serum sodyum konsantrasyonu diisiik hastalarda kullanilmaktayken, Uygunsuz ADH
sendromuna sekonder gelisen hiponatremilerde 6zellikle kullanilmaktadir (96). Bu reseptor
antagonisti olan ilaglar bobrekte bulunan V2 reseptorlerine baglanarak antiditiretik hormonun
etkisini engelleyerek suyun itrahini saglayarak etkilerini gosterirler. Bu ilaglarin serum
sodyumu diizeltme hizlar ile ilgili net veriler olmamakla beraber hizli artan serum sodyum
degerlerine bagli olarak CMP’¢e yol acabilirler. Bu ilaglar bazi ¢alismalarda serum sodyum
degeri 115 mEqg/L’den az olan olgularda kullanilmis ve serum sodyumu degeri bir giinde
artirilabilecek en yiiksek degere yiikseltikten sonra kullanilmamislardir.Bu ilaglarin daha uzun

stire kullanilabilirlikleriyle ilgili ¢alismalar heniiz tamamlanmamustir(58).

Don ve ark.’nin (97) 2008 senesinde 108 akciger enfeksiyonuna yakalanmis kisiler tizerinde
yaptig1 bir degerlendirmede bunlarin %45,4’tinde hiponatremi (serum sodyum<135 mEq/L)
goriilmistiir.  Yine bu degerlendirmede hiponatremi tespit edilen olgularin serum
osmolalitelerinin hiponatremi tespit edilmeyen hastalardaki serum osmolalitelerinden daha
diisiik oldugu gortlmistiir. Hindistan’da 264 akciger enfeksiyonu goriilen kisilerle yapilan bir
degerlendirmede ise 71 (%27) hastada hiponatremi (serum sodyumu <130 mEg/L)
goriilmistlir. Serum sodyum degeri diisiik olan bu 71 hastanin 48’inde (%68) Uygunsuz

33



ADH sendromuna bagli gelisen hiponatremi tespit edilmistir. Hindistan’daki bu ¢aligmada
serum sodyum degeri normal olan hastalarla bir karsilastirilma yapilmis ve sonug¢ olarak
serum sodyum konsantrasyonu diisiik olanlarda hastanede kalis siirelerinin,komplikasyon

olusumlarinin,mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (98).

UAHSS goriilen kisilerde, dzelliklede cocuk hastalarda DSO tarafindan sivi alimi
onerilmistir (99). Ancak hastalarda Uygunsuz ADH sendromuna sekonder bir agir
hiponatremi varsa sivi alimi hatta sivi kisitlanmamasina bagli olarak artmis mortalitede
rssksnsn oldugu sdylenmektedir (91). Serum osmolalitesi ve sodyum konsantrasyonu diisiik
olanlarda tedavide sivi kisitlanmasi gerekirken,serum osmolalitesi yiiksek ancak serum

sodyum konsatrasyonu diisiik olanlarda sivi tedavisinin verilmesi gerekir(98).

Bu caligmadaki amacimiz COVID-19 pnémonisine yakalanmis ve interne edilmis
kisilerde servis takipleri boyunca gelisen hiponatreminin UAHSS’ye sekonder gelisme oranini
detierlendirmektir. Uygunsuz ADH sendromu sonucu goriilen hiponatemi etkin ve dogru bir
sekilde tedavi edilmelidir.Aksi taktirde hastalarda bazi komplikasyonlarin gelisimine, yatis
siirelerinin uzamasia ve mortalite oranlarinda artiglara sebep olur. Bu yiizden COVID-19
pnomonisi gorillen hastalarda UAHSS’ye bagli gelisen diliisyonel hiponatremi oOrami
belirlenecektir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Van Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1 Etik Kurulu ve
Saglik Bakanligi onayi ile 12.02.2021 tarih ve 2021/02-18 sayili karariyla Aralik 2020 ile
Subat 2021 tarihleri arasinda, Covid Servis ve Yogun Bakim iinitesine yatan ve takipleri

boyunca hiponatremisi tespit edilen hastalar ¢aligmaya alindi.

3.1. Hasta Secimi
Calismaya Van Yiiziincii Y11 Universitesi Dursun Odabas Hastanesi Covid Servis ve

Yogun Bakim initesine Yyatan takipleri boyunca yapilan tetkiklerde tiroid, adrenal
fonksiyonlar1 normal olan, ilerlemis bobrek, karaciger, kalp hastaligi olmayan yaslar1 23 ile
82 yil arasinda degisen fizik muayene (takipne, dispne, ral, ronkiis, ekspiryumda uzama,
solunum seslerinde azalma, wheezing) ile birlikte radyolojik (Toraks Bilgisatyarli Tomografi)
veya Polimeraz Zincir Reaksiyonu(PCR) ile COVID-19 pnémonisi tanis1 alan hiponatremili
(serum sodyumu<135 mEq/L) hastalar alindi. Altta yatan kronik hastaliga bagli olarak
kronik akciger etkilenmesi olan (kistik fibrozis, astim, vb.), serum sodyum diizeyini
degistirebilecek kronik bobrek hastaligi (bobrek tiibiiler hastaliklar, nefrotik sendrom vb.)
bulunanlar, gastroenterit hipovolemi veya dehidratasyonu olanlar, ilerlemis karaciger
hastaligi, kalp hastaligi, hipotroidi ve adrenal fonsiyon bozuklugu olanlar ¢alisma disinda
birakildi. Hiponatremi etyolojik olarak Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi(TEMD) klavuzlar1 tani kriterlerine gore Uygunsuz ADH Sendromu tanisi
konuldu(85).

Tiim olgularin toraks BT’ leri hastanemize ilk basvuru aninda ¢ekildi.
Akcigerde infiltratif tutulumu olan hastalar alindi

Hiponatremili olgular serum sodyum diizeyine gore; hafif/orta hiponatremi (serum sodyum
degeri 126-135 mEQ/L arasinda olan olgular) ve agir hiponatremi (serum sodyum degeri
<125 mEq/L olan olgular) olarak iki guruba ayirildi (70).UAHSS i¢in; serum sodyumu <135
mEq/L (Ovolemik hiponatremi), serumosmolalitesi < 280 mOsm/kg (hipo-osmotik serum),
uygun olmayan idrar
osmolalitesi (> 100 mOsm/kg) (hiper-osmotik idrar), idrar sodyumu genellikle > 30 mEq/L
(hipernatremik idrar), hipovolemi ve dehidratasyonun olmamasi, normal tiroid ve adrenal
fonksiyonlart ile ilerlemis bobrek, karaciger ve kalp hastaliginin yoklugu (90, 91, 87, 92, 93)
tan1 kriterlerinin hepsini tasiyan olgular UAHSS pozitif olarak kabul edildiler.
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3.2. Kan ve idrar Orneklerinin Toplanmasi

COVID-19 pnémonisi tanis1 konulan ve yaygin akciger tutulumu nedeniyle yatirilan
hastalarda yatis aninda serum ve idrar osmolalite 6l¢limii i¢in hastanemize basvuru aninda
hastalardan 2 ml kan ve 2 ml ilk idrar 6rnegi alindi. Alinan kan 6rnegi diiz tiipe konulduktan
sonra bekletilmeden 5000 devir/dk.’da 5 dakika siireyle santrifiij edilip serum elde edildi.
Serum ve idrar 6rnegi, daha sonra serum ve idrar osmolalite 6l¢limii i¢in ¢aligilmak iizere -80

°C’de saklandi.

3.3. Serum Sodyum ve Diger Parametrelerin Ol¢iimii

Serum sodyum o&lgiimleri; hastanemiz merkez laboratuvarinda olympus AU 600 oto-
analizorde (Olympus Corp, Tokyo JAPAN) iyon selektif elektrodlarm (ISE) kullanilmasi
yontemi ile Ol¢iildii. Yine olgularin hastanemize ilk bagvurulari aninda alinan kan ve idrar
orneklerinden serum sodyum ile birlikte {ire, kreatinin, {irik asit, glukoz,tam
kan,ferritin,crp,glukoz,ldh,trigliserit, total protein, idrar sodyum, idrar iire, idrar kreatinin ve
tam otomatik idrar tetkiki (TIT) 6l¢iimii; hastanemiz merkez laboratuvarinda olympus AU®

600 otoanalizér(Olympus Corp, Tokyo JAPAN) cihazinda ticari KIT ler kullanilarak yapildi.

Tam kan saymmi Ol¢iimii; hastanemiz merkez laboratuarinda ADVIA®
2120i(SIEMENS Corp, Berlin Germany) hemogram &lgiim cihazinda ticari KiT’ler
kullanilarak yapildu.

C-Reaktif protein (CRP) Ol¢iimii de hastanemiz merkez laboratuvarinda Dade
Behring BN 1I® (SIEMENS Corp, Berlin Germany) nefelometri cihazinda ticari KIiT’ler
kullanilarak yapildi.

Nefelorometrik idrar dansite 6l¢limii ise hastalarin hastanemize bagvurulari aninda

aliman ilk idrar 6rneginden pediyatri nefroloji kliniginde nefelorometre (ATAGO® Hand-
Held Refractometer, Tokyo JAPAN) cihazi kullanilarak yapildi.
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3.4. Serum ve Idrar Osmolalite Ol¢iimii

Olgulardan elde edilmis ve -80 °C dondurulup saklanmis serumlar ile idrar 6rnekleri -
80°C’den ¢ikarilip oda 1sisinda (25°C) bir saat erimeye birakildi. Elde edilen serum ve idrar
orneklerinden Semi-Micro Osmometer K-7400 (KNAUER®,Berlin Germany) cihazi ile idrar

ve serum osmolaliteleri 6l¢iildii.

3.5. istatistiksel Analiz

Uzerinden durulan siirekli degiskenlerden siirekli degiskenler icin tanimlayici
istatistikler; Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum degerler olarak ifade
edilirken, Kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir.Grup ortalamalarin
kargilagtirmada Student t testi yapildi. Bu degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemede
gruplarda ayri ayr1 olmak iizere Pearson korelasyon katsayilari hesaplandi. Kategorik
degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapildi. Hesaplamalarda istatistik
anlamlilik diizeyi %5 olarak alindi ve hesaplamalar i¢in SPSS istatistik paket programi
kullanildi.
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4. BULGULAR

Aralik 2020 ile Ocak 2021 tarihleri arasinda, calismaya Van Yiiziinciiyll Universitesi
Dursun Odabas Hastanesi Covid Acil Servis boliimiine bagvuran hastalar ile dis merkezlerde
covid tanis1 konulup hastanemizce kabul edilen ve akciger tutulumu olup Covid Servis ve
Yogun Bakim Unitesine yatirilan toplamda 220 hastadan hiponatremisi olan 50(%22)
hasta alind1.220 hastanin 117°si  erkek (%53) hasta iken,103 ‘i kdin hastaydi(%47).Bu
hastalardan 55(%25)’i hayatin1 kaybetti. Olen hastalardan 5(%]11)’inde hiponatremi goriildii.

Olgularin hepsinin serum sodyum degeri 135 mEq/L’nin altindaydi.

Olgularin hepsinde Covid-19 pndmonisi nedeniyle akciger tutulumu mevcuttu.

Olgular cinsiyetlerine goére degerlendirildiginde 24 olgu kadin (%48), 26 olgu
erkekti (%52) ve erkek/kadin oram 1,08 olarak tespit edildi. Olgularin yas ortalamas1 62,1
(23-82) yildi. Olgular yas dagilimi olarak incelendiginde 2 (%4) hasta <40 yas araliginda,
19(% 38) hasta 40-60 yas araliginda, 29 (%58) hasta >60 yas araligindaydi.Tablo2’de

olgularin demografik 6zellikleri verildi.

Tablo 2. Olgularin demografik oézellikleri

Cinsiyet
Kadi(N%) 24(%48)
Erkek(N%) 26(%52)
Yas
<40(N%) 2(%4)
40-60(N%) 19(%38)
>60(N%) 29(%58)
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Serum sodyum degeri 135 mEq/L altinda olan 50 hasta tespit edildi. Yapilan tetkikler ve
takipler sonucu 37(%74) hastaya UAHSS tanist konuldu. Diger 13(%26) hastadaki
hiponatremi sebepleri olarakta 4(%8) hastada psodohiponatremi tanist konulurken
hastalardan birine serebral tuz kaybi tanist konuldu. UAHSS tanisi alan 9 hastaya ilact bagl
uygunsuz ADH tanis1 konuldu. Hastanemizde hiponatremi tespit edilen 50 hastadan 5(%10)
tanesi hastanemizde &ldii. Olen hastalardan 3(%6)’iinde uygunsuz ADH tanis1 vard1.8(%16)
hastada oral alim bozukluguna bagli hipovolemik hiponatremi tespit edildi.Tablo3’de
olgularda tespit edilen hiponatremi tanilar1 verildi. Tablo4’de olgularin akciger tutulumu ve

volim durumu verildi.

Tablo3.olgulardaki hiponatremi tanilari

Tam Hasta

UAHSS 37
PHN 4
STK 1
OAB 8

UAHSS: Uygunsuz adh sendromu ;PHN:Ps6dohiponatremi;STK:Serebral tuz kaybi;
OAD:Oral alim bozuklugu
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Tablo4. Olgularin akciger tutulumu ve voliim 6zellikleri

VOLUM
Hipovolemik(N%) 8 (%16)

Ovolemik (N%) 42(%84)

Hipervolemik( N%)
0(%0)

AKCIGER
TUTULUMU

Tutulum  var(N%)
50(%100)

Tutulum  yok(N%)
0(%0)

Hiponatremi tespit edilen hastalarin ferritin,c reaktif protein(CRP),tam kan,laktat
dehidrogenaz(LDH), kortizol, tiroid stimulan hormon(TSH),serbest
trityodotironin(sT3),serbest tiroksin(sT4),low density lipoprotein(LDL),trigliserid(TG),hgh
density lipoprotein(HDL),total kolesterol, plazma osmolaritesi , tam idrar tetkiki(TiT)

dansitesi, albiimin bakildi.Tablo5’de laboratuvar degerleri goriilmektedir

40



Tablo5.0lgulardaki laboratuvar degerleri

Ort

St. Sap.

Medyan

Min.

Mak.

Yas

62,18

12,39

62,00

23,00

82,00

SODYUM

(136-145
mmol/L)

128,36

7,84

131,00

100,00

134,00

POTASYUM

(3,5-5,1
mmol/L)

4,28

,95

4,20

3,10

5,50

GLUKOZ

(70-165
mg/dl)

199,44

124,34

160,00

79,00

670,00

URE

(12,8-42,8
mg/dl)

59,27

52,00

37,50

14,00

249,00

KREATIN

(0,7-1,3
mg/dl)

1,47

1,58

42

6,80

BUN

(8,4-25,7
mg/dl)

27,36

24,20

17,00

6,00

116,00

PLZ_OSM

(275-295
mOSMI/L)

276,56

19,98

280,00

217,00

315,00

ALBUMIN
(35-50 g/L)

31,13

6,15

32,00

16,00

40,00

IDRAR
DANSITESI

(1015-1025)

1019,53

10,52

1019,00

1005,00

1055,00

TSH

(0,35-4,9
ulU/mL)

1,35

1,87

,02

12,00
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ST3

(1,7-3,7
pg/ml)

1,74

53

1,70

1,00

2,90

sT4

(0,7-1,48
ng/dl)

1,02

,16

1,00

,70

1,50

KORTiZOL

(3,7-19,4
ug/dl)

8,87

9,15

5,90

,70

43,40

WBC

(3,9-10,9
1073/uL)

10,5

7,2

8,7

10

45,4

LENFOSIT

(1,2-3,3
1073/uL)

4,4

0,6

0,1

32

LNF
(19-48 %)

10,28

12,09

8,00

1,00

72,00

NoTROFiL

(1,8-6,9
1073/uL)

5,03

7,3

0,09

28,9

NTF
(41-70 %)

82,27

15,81

85,00

8,30

96,00

CRP
(0-5 mg/L)

111,86

71,69

103,00

5,00

334,00

FERITIN

(22-274
ng/ml)

1874,70

4524,73

525,00

110,00

26220,00

LDH

(125-220
U/L)

689,26

1136,27

463,50

215,00

8034,00

TG
(0-150 mg/dl)

183,13

134,58

139,00

63,00

685,00
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KOLESTER
OL 163,23 61,04 155,00 (39,00 307,00
(0-200 mg/dl)

HDL
39,26 [14,21 36,00 10,00 69,00
(35-55 mg/dl)

LDL
(0-100 mg/dl)

86,65 43,94 92,00 10,00 209,00

BUN: BLOOD UREA NiTROGEN, WBC: WHITE BLOOD CELL, CRP:C REAKTIF

PROTEIN,LDH:LAKTAT DEHIDROGENAZ,HDL: HiGH DENSITY
LIPOPROTEIN,LDL:LOW DENSITY LIiPOPROTEIN,PLZ OSM:PLAZMA
OSMOLARITESI, TSH:TiROID STIMULAN HORMON,ST3:SERBEST

TRiIIYODOTIRONIN,ST4:SERBEST TiROKSIN

Calismadaki hastalar sodyum degeri 125 mEg/L’nin alt1 ve istii olan iki gruba
ayrildi. Hastalardan 7(%14) tanesi sodyum degeri 125 mEgq/L’nin altindayken,43(%86)
tanesinde 125-134 mEq/L arasindaydi. Sodyum degeri 125 mEq/L’nin altinda olan tiim
hastalar(%100) UAHSS kabul edilirken sodyum degeri 125-134 mEq/L arasinda olanlardan
30(%69) hastada UAHSS tanist konuldu. Uygunsuz ADH tanis1 konulan hastalarda anlamli
olarak hafif hiponatremi goriildii. Hiponatreminin derecesiyle UAHSS arasinda yapilan
istatistiksel ¢aligma anlamli bulunmadi(p=0,91).Tablo6’de olgularin hiponatremi siddeti ile
UAHSS arasindaki iliski verildi

Tablo6.Olgulardaki hiponatremi derecesiyle UAHSS arasindaki iliski

Tam Agir Orta/Hafif P degeri
hiponatremi(<125 hiponaremi(125-135
mEQg/L) mEq/L)
UAHSS 7 30 0,91
Non-UAHSS 0 13
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Sodyum degerlerine gore iki gruba ayrilan hastalarda erkek hastalarin
hepsinde(%100) serum sodyum degeri 125-134 mEq/L araligindaydi. 17(%70) kadin hasta
125-134 mEq/L araliktaki serum sodyum degerine iken,diger 7(%30) kadin hasta ise serum
sodyum degeri 125 mEq/L altinda goriildii. Agir hiponaremi sadece bayanlarda goriildii.
Cinsiyet ve hiponatremi derecesi arasinda yapilan istatistiksel ¢alisma anlamli bulundu

(p=0,03).Tablo7’de olgularin hiponatremi siddeti ile cinsiyet arasindaki iligki verildi

Tablo7.0lgulardaki hiponatremi siddeti ile cinsiyet arasindaki iliski

Tam Agir Orta/Hafif P degeri
hiponatremi(<125 hiponaremi(125-135
mEQg/L) mEq/L)
Kadin 7 17 0,03
Erkek 0 26

UAHSS tanis1 konulan hastalardan 16(%43)’ s1 erkek hastalarken 21(%57) tanesi
kadindi. UAHSS kadinlarda daha sik goriildii.Cinsiyet ile UAHSS arasinda yapilan istatiksel
calisma anlamli bulundu(p=0,04).Tablo 8’de cinsiyet ile UAHSS arasindaki iliski verildi

Tablo8.0Olgulardaki UAHSS ve cinsiyet arasindaki iliski

Tam Kadin Erkek P degeri
UAHSS 21 16 0,04
Non-UAHSS 3 10
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Hastalardan 5(%10)’i servis veya yogun bakim tinitesinde 6ldii. Bu hastalardan 3’
erkek 2’si kadin hastaydi. Sodyum degerlerine goére 6len hastalardan bir kisinin serum
sodyum degeri 125 mEq/L altinda iken diger 6len dort hastadaki serum sodyum degeri ise
125-134 mEq/L araligindaydi. Olgulardaki hiponatremi siddeti ile Oliim arasinda yapilan
istatiksel ¢alisma anlamli bulunmadi(p=0,68).Tablo9’de olgulardaki hiponatremi siddeti ile

Oliim arasindaki iliski verildi

Tablo9.0lgulardaki hiponatremi siddeti ile 6liim arasindaki iligki

Tam Agir Orta/Hafif P degeri
hiponatremi(<125 hiponaremi(125-135
mEQg/L) mEq/L)

EX 1 4 0,68

Olen hastalardan 3’iine UAHSS tanis1 konulurken bir tanesinde serebral tuz kaybina
bagli hiponatremi bir tanesinde ise oral alim bozukluguna bagli hiponatremi goriildii.
Olgulardaki UAHSS ile 6len arasinda yapilan istatiksel ¢alisma anlamli bulunmadi(p=0,45)
Tablo10’de olgulardaki UAHSS ile 6liim arasindaki iligki verilmistir

Tablo10.0lgulardaki UAHSS ile 6liim arasindaki iliski

Tani UAHSS Non-UAHSS P degeri

EX 3 2 0,45
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Hiponatremi siddeti ile  laboratuvarda c¢alisilan diger parametreler arasinda
istatistikler ve karsilastirmalar yapildi. Laboratuvarda bakilan parametreler; potasyum,
glukoz, iire, kreatin , bun, plazma osmolaritesi, albiimin, idrar dansitesi, TSH, sT3, sT4,
WBC,lenfosit, notrofil, CRP, ferritin, LDL, TG, HDL dir. Olgulardaki hiponatremi siddeti ile
bu degiskenler ararsinda yapilan istatistiksel ¢alisma sonucunda plazma osmolaritesi,sT4,
SsT3,TG, HDL arasindaki istatistiksel g¢alisma anlamli olmasina ragmen(p<0,05); sT4,
stT3,TG, HDL normal araliktaydi.Plazma osmolaritesi agir hiponatremi olan hasta grubunda
diistik geldi.Olgulardaki hiponatremi siddeti ile
WBC,lenfosit,notrofil,CRP, ferritin,LDH,LDL,sodyum,potasyum,glukoz,iire,kretainplazma
osmolaritesi,albiimin,idrar dansitesi, TSH arasinda yapilan istatistiksel ¢alismada anlamli bir
iliski bulunmadi(p>0,05).

Tablo11’da olgulardaki hiponatremi siddeti ile laboratuvarda galisilan parametreler arasindaki

iligki verildi.

Tabloll.Olgulardaki hiponatremi siddeti ile laboratuvarda c¢ahisilan parametreler

arasindaki iliski
Tam Agir Orta/Hafif P degeri
hiponatremi(<125 hiponaremi(125-
mEqg/L) 135 mEg/L)
KORTIZOL(3,7-19,4 ug/dI) 15,7 17 0,32
WBC(3,9-10,9 10"3/uL) 10,7 10,4 0,91
LENFOSIT(1,2-3,3 1073/uL) 0,56 1,4 0,63
NOTROFIL(1,8-6,9 1073/uL) 9,6 8,3 0,53
CRP(0-5 mg/L) 70,5 118 0,10
FERRITIN(22-274 ng/ml) 630 2076 0,43
LDH(125-220 U/L) 760 670 0,86
TRIGLISERIT(0-150 mg/dl) 98 195 0,01
LDL(0-100 mg/dl) 104 84 0,40
HDL(35-55 mg/dl) 54 37 0,01
SODYUM(136-145 mmol/L) 112 131 0,01
POTASYUM(3,5-5,1 mmol/L) 4 4.3 0,14
GLUKOZ(70-165 mg/dl) 201 199 0,96
URE(12,8-42,8 mg/dl) 73 56 0,45
KREATIN(0,7-1,3 mg/dl) 1.9 1.3 0,39

46



PLZ OSM(275-295 mOSM/L)
ALBUMIN(35-50 g/L)

IDRAR DANSITESI(1015-1025)
TSH(0,35-4,9 ulu/mL)
ST3(1,7-3,7 pg/ml)

ST4(0,7-1,48 ng/dl)

246
33
1013
1.3
21
1.2

282
30
1021
1.3
1.6
0.9

0,03
0,30
0,09
0,98
0,04
0,01

WBC: WHITE BLOOD CELL,CRP:C REAKTIiF PROTEIN,LDH:LAKTAT
DEHIDROGENAZ,HDL: HiGH DENSITY LiPOPROTEIN,LDL:LOW DENSITY

LiIPOPROTEIN,PLAZMA

STIMULAN
TIROKSIN

OSM:PLAZMA
HORMON,ST3:SERBEST
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5. TARTISMA

Yogun bakim {initesi ve servislerde yatan covid-19 pnomonili 220 hastadan 50(%22)
hastada hiponatremi tespit edildi.Bu hastalardan 37’sine UAHSS tanus konuldu.Hiponatermi
tespit edilen hatsalaradan 5’1(%10) 6ldii.

Alt solunum yolu enfeksiyonlari, Ozellikle gelismekte olan iilkelerde en 6nemli
morbidite ve mortalite nederinden biridir. Covid-19 pnomonisine yakalanan ve &zellikle
kronik hastaliklar1 olan hastalarda mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Yeni bir hastalik olan COVID-19 ile ilgili bilgilerin yetersiz oldugu ortak kanidur.

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonun 135 mEq/L’nin altinda
olmasidir ve hastaneye bagvuran hastalarda en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur(79).
Hiponatremi serviste yatan hastalarda % 15-30 oraninda goriliirken, bu goriilen
hiponatreminin de en sik sebebi UAHSS’dir (79). 2021 yilinda Italya’”da COVID-19
hastalarinda hiponatreminin klinik ve goriintiileme bulgusu iizerindeki etkisi amagh bir
calisma yapildi. Caligmada hastalarin  ilk yatiglarinda bakilan sodyum degerlerine gore
hiponatremi(<135) ve normal sodyum degeri(>135) seklinde iki gruba ayrilmis. Ilk ¢ekilen
toraks tomografilerinde hiponatremi olan gruptaki hastalarda pulmoner lezyonlar daha yogun
gorlilmiis.Normovolemik hastalara kiyasla hiponatremik hastalarda yogun bakima
kabul,mekanik ventilasyon destegi ve 6lim analamli olarak daha sikti.Hiponatremi olumsuz

sonuglarin bagimsiz bir gostergesi olarak degerlendirildi.(100, 101, 102)

Don ve ark.’nin (97) 2008 yilinda yaptiklar1 ve toplamda 108 pndomonili olgunun
alindig1 bir calismada olgularin 49 (% 45.,4)’unda hiponatremi (serum sodyum<135 mEq/L)
tespit etmislerdir. Bu olgularin % 91°1 hafif hiponatremili olgularken hiponatremik 49
olgunun 2 (% 4)’sinde orta derece hiponatremi (serum sodyum<130mEq/L) ve 2 (% 4) olguda
da agir hiponatremi (serum sodyum<125 mEq/L) tespit edilmistir. Ayrica Hindistan’da (98)
264 pnomonili hastanin alindig1 bir ¢alismada 71 (%27) hastada hiponatremi goriilmiis, bu
hiponatremili 71 olgunun da 12 (% 16,9)’sinde agir hiponatremi tespit etmislerdir. Anil ve
ark. (103) ise ASYE tanis1 almig 240 olgunun geriye doniik olarak kayitlarini incelemis olup
olgularin 38(% 16,2)’inde hiponatremi tespit edilmis, ayn1 c¢alismada hiponatremi tespit
ettikleri 39 olgunu 2 (% 5,1)’sinde ise orta derece hiponatremi tespit etmisti. Shann ve

Germer (91) 93 hastanin alindig1 ve bunlarin i¢ginde de 73 pndmonili olgunun oldugu bir
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calismalarinda bu hastalarin 33 (% 45)’linde hiponatremi tespit etmigler. Calismalarinda
hiponatreminin en biiyilk sebebini UAHSS olarak kabul etmislerdir. Hindistan’da (98)
hiponatremik 71 pnomonili olgunun alindigi bir calismada ise = UAHSS’ye sekonder
diliisyonel hiponatreminin oraninin % 68 oldugunu tespit etmisler. Ayrica UAHSS’ye
sekonder gelisen dillisyonel hipnatremili olgularda hiponatremi olmayan olgulara gore
komlikasyon gelisimi ve beraberinde hastanede kalis siirelerinde belirgin bir artis oldugunu
tespit etmisti. Covid-19 tanili hastalarda gelisen UAHSS ile ilgili diinya genelinde heniiz bir
calisma yapilmamistir. Covid-19 tanist almig ve akciger tutulumu olan hiponatremili 50

olgunun alindig1 ¢aligmamizda ise UAHSS siklig1 % 74(37/50) olarak tespit edildi.

Yapilan calismalarda ASYE’li olgularda hafif hiponatremi % 90 oraninda
goriilmesine ragmen bizim c¢alismamizda ise hafif hiponatremi % 86 oraninda orta
hiponatremiyle beraber goriildii.. Don ve ark.’nin (97) ASYE tanis1 almig 49 hiponatremili
olgunun alindig1 ¢calismalarinda % 4,08 oraninda agir hiponatremiyi tespit etmisler. Yine 264
pnomonili olgunun alindig1 baska bir calismada ise , % 16,9 (12/71) gibi yiiksek bir oranda
agir hiponatremi tespit etmisti(25). Anil ve ark. (103) 240 ASYE’li olgunun alindigi
caligmalarinda ise olgularin hi¢ birinde agir hiponatremi tespit etmemisti. Calismamiza
hiponatremili 50 olgu alindi. Olgularin % 86 (43/50)’s1 hafif ve orta hiponatremili, %
14(7/50)’ti agir hiponatremili olgulardan olusmaktaydi. Calismamizdaki agir hiponatremi
orani yapilmis ¢alismalara gére yiiksek oranda goriildii.(%14(7/50))

Hasegawa ve ark. (90) ASYE tanisi almis ve hiponatremi goriilen 73 olgunun
alindig1 ¢aligmalarinda olgularin % 71’1 erkek ve % 29’u kadin olarak tespit edilmis. Anil ve
ark.’nin (103) 240 ASYE’li olgunun alindig1 ¢alismalarinda ise olgularin % 53’1 erkek ve %
47’s1 ise kadin olarak tespit edilmis. Bizim ¢aligmamizda ise olgularimizin % 52’u erkek ve %
48 ise kadin olgulardi. Calimamizda erkek olgularda hafif/orta hiponatremi % 100 (26/26)
oraninda, kadin olgularda ise hafif/orta hiponatremi % 70,8 (17/24) oraninda tespit edildi.
Erkek olgularimizda agir hiponatremi tespit edilmezken kadin olgularda agir hiponatremi
%29,2(7/24) oraninda tespit edildi. Cinsiyet ve serum sodyum arasinda yapilan istatistiksel

calismada anlamli bir iliski goriildii(p<0,05).
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Yapilan ¢aligmalarda hiponatremili olgularin hiponatremi olmayan olgulara gére daha
yilksek kan I6kosit oranina sahip olduklar1 goriildii. Kan I6kosit sayist ile hiponatremi
arasinda belirgin bir iliski tespit edilmisken, hiponatremi ile ESH ve CRP arasinda herhangi
bir iligki tespit edilmemistir (97). Ayrica baska bir ¢alismada da kan 16kosit sayis1 ve mutlak
notrofil sayist hiponatremili olgularda daha yiiksek oranda goriilmistir (103). Bizim
calismamizda ise hiponatremi siddeti ile enfeksiyon belirtegleri (kan 16kosit, ESH, CRP)
arasinda herhangi bir iliski tespit edilmedi(p>0,05).

Covid-19 salgin hastaligi baslangicindan itibaren tiim diinyada 61,8 milyon vakaya
ve 1,4(%0,02) milyon 6liime neden oldu. Calismamiza tabi tuttugumuz 220 hastadan 55(%11)
tanesi 6ldi. Calismamizda hiponatremi tespit edilen 50 hastadan 5(%10)’i o6ldi. Sodyum
degeri ve Oliim arasinda yapilan istatiksel calismadaki P degeri 0,68 olup anlamli iligki
goriilmedi. Olen hastalardan 3’iine UAHSS tanis1 konuldu. UAHSS ile 6liim arasinda yapilan
istatiksel ¢aligmada anlamli bir iligki goriilmedi(p>0,05).

Yaptigimiz bu ¢alismanin sonucunda ASYE’li olan hiponatremili hastalarda
UAHSS’ nin sik goriilebilecegi, 6zelliklede covid-19 pndmonisi gibi morbidite yiiksek olan
hastalarda hiponatremi tespit edilirken, mortalite ile ilgili detayli calismalar gerektirmektedir.
UAHSS ayiricr  tamist  yapilmadan sivi  tedavisi  uygulanirsa  klinik  durumun
kotiilesebileceginden biitiin ASYE’li olgularda klinik degerlendirmelerin yani sira laboratuar

parametrelerinden de yararlanilarak sivi tedavisinin kisisellestirilmesi gerekmektedir.
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6.SONUC

COVID-19 yeni bir hastalik olup hastalikla ilgili bilgiler yetersizdir ve hastaligin
aydinlatilabilmesi i¢in yeni arastirmalara ve bunun sonucunda edinilecek yeni bilgilere ihtiyag
vardir. Biz de c¢alismamizda hiponatremi tespit edilen hastalarin oncelikle etyolojik neden
tespiti ve uygunsuz ADH tespit ettigimiz hastalardaki klinik ve laboratuvar seyrini
degerlendidik.

Covid-19 pnoémonisi gibi morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastalikta goriilen
hiponatreminin etyolojisi ortaya konulmadan verilecek tedavilerin ciddi sorunlara sebep

olacag asikardir.

Covid-19 salginiyla ilgili hastalarda UAHSS ile ilgili diinya genelinde yapilmis toplu
bir calisma yoktur. Yaptigimiz c¢alismadaki amacimiz covid-19 pndmonisne yakalanmis
hiponatremik hatsalardaki UAHSS oran1 ve UAHSS ile hiponatremi siddeti arasindaki iliskiyi
degerlendirmek. Yaptigimiz bu calisma hastahane de yatan hastalardaki hiponatreminin en sik
sebebinin UAHSS oldugunu destekledi.Daha kapsamli ve ¢ok sayida covid-19 pndmonisine
yakalanmis hastalarla yapilacak bir ¢alismada hiponatremi siddeti ile UAHSS arasinda

anlamli bir iligki goriilebilir.
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