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OZET

Cocuk Yogun Bakim Servisinde Hiponatremi Saptanan Hastalarin
Degerlendirilmesi

Giris ve Amac¢: Serum sodyum(Na) diizeyinin <135 mEq/L olmasi olarak tanimlanan
hiponatremi, ¢ocuklarda en yaygin goriilen elektrolit dengesizligidir ve genellikle
hastanede gelisen bir sorun olarak karsimiza ¢ikar. Hastanede yatan ¢ocuklarin yaklasik
%25’1 bu durumdan etkilenmekte olup, ¢ogunlukla hipotonik intravendz sivi
uygulamas1 yapilan hastalarda rastlanmaktadir. Bu ¢alismada, Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde hiponatremi nedeniyle yatan hastalarm klinik
olarak degerlendirilip altta yatan etyolojik nedenlerin arastirtlmasi amaglanmastir.

Gere¢ ve Yontem: Caligmaya 01 Ocak 2019- 30 Nisan 2024 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesi Cocuk yogun bakimda hiponatremi tanisi
almis ¢ocuk ve adodlesan 55 erkek ve 44 kiz olmak iizere toplam 99 hastanin verileri
dahil edilmistir. Hastalar sodyum diizeylerine gore gruplandirildi ve iki grubun klinik ve
laboratuvar 6zellikleri karsilastirildi.

Bulgular: Hastalar sodyum diizeylerine gére Sodyum= 130-135 mEqg/L olan grup Hafif
Hiponatremi (n=64) ve sodyum<129 mEq/L olan grup Onemli Hiponatremi (n=35)
olarak tanimlandi. Her iki grupta da en fazla tespit edilen yatis nedenlerinin nérolojik,
solunumsal ve hematolojik nedenler oldugu tespit edildi. Hafif hiponatremi grubunda
ortalama sodyum degeri, yatis sirasindaki normal kan basinci, normovolemik hasta
orani, normal idrar volimli hasta orani, hiponatremik donemde normal kan basingh
hasta oran1 6nemli hiponatremi grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek iken diisiik
kan basing¢li hasta orani, hipovolemik hasta orani, azalmis ve artmis idrar voliimlii hasta
oranlari, hiponatremi gelisme siiresi, diisiik kan basinci hasta orani, IV alinan Na
miktar: (mEq/kg/giin) ve IV alinan Na >3 mEq/kg/giin olan hasta oranlari istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu tespit edildi(p<0,05). Olen grupta yasayan
gruba gore yatis nedeninin hematolojik nedenlere bagli olmasi, hiponatremi déneminde
kan basincinin yiiksek olmasi, kullanilan sivilarin %3 hipertonik mayi ile ringer laktat
olmasi daha yiiksek olmasi ve ortalama alinan sivi miktarmin diigiik olmasi mortalite
acisindan istatistiksel anlamli oldugu tespit edildi(p<0,05).

Sonug¢: Hiponatremi durumunda, sodyum diizeyi diistilkge hastalarda normovolemi,
normal kan basinct ve normal idrar voliimii oranlarinin azalirken; hipovolemi, diisiik
kan basinci ve asir1 veya azalmisg idrar voliimii oranlarinin arttigi, ayrica alinan
intravendz sodyum miktarinin ve hipertonik sivi kullaniminin daha belirgin hale geldigi
tespit edilmistir. Ozellikle hematolojik nedenlerle yatis, yiiksek kan basinci ve azalmis
sivi alimi mortalite riskini artiran faktoérler arasinda bulunmustur. Bu sonuglar,
hiponatreminin ciddiyeti arttikca hastalarin klinik durumunun daha agirlagtigini ve
uygun tedavi yaklagimlarinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Cocuk yogun bakim f{initesi, hiponatremi, mortalite



ABSTRACT
Evaluation of patients with hyponatremia in the pediatric intensive care unit

Introduction and Purpose: Hyponatraemia, defined as a serum sodium (Na) level
<135 mEqg/L, is the most common electrolyte imbalance in children and is usually a
problem that develops in hospital. Approximately 25% of hospitalised children are
affected by this condition and it is mostly encountered in patients receiving hypotonic
intravenous fluid administration. In this study, it was aimed to clinically evaluate the
patients hospitalised in the Pediatric Intensive Care Unit of Dicle University Faculty of
Medicine due to hyponatremia and to investigate the underlying etiological causes.

Materials and Methods: A total of 99 patients, including 55 boys and 44 girls, who
were diagnosed with hyponatremia between 01 January 2019 and 30 April 2024 in the
Pediatric Intensive Care Unit of Dicle University Faculty of Medicine, Children's
Hospital, were included in the study. Patients were grouped according to sodium levels
and clinical and laboratory characteristics of the two groups were compared.

Results: Patients were classified into two groups based on their sodium levels: the
group with sodium levels of 130-135 mEq/L was defined as Mild Hyponatremia
(n=64), and the group with sodium levels <129 mEq/L was defined as Severe
Hyponatremia (n=35). The most common reasons for hospitalization in both groups
were identified as neurological, respiratory, and hematological causes. In the mild
hyponatremia group, the mean sodium level, normal blood pressure at admission, the
proportion of normovolemic patients, the proportion of patients with normal urine
output, and the proportion of patients with normal blood pressure during the
hyponatremic period were statistically significantly higher compared to the severe
hyponatremia group. Conversely, the proportion of patients with low blood pressure,
hypovolemia, decreased or increased urine output, the duration of hyponatremia
development, the rate of patients with low blood pressure, the amount of intravenous
sodium received (mEqg/kg/day), and the proportion of patients receiving >3 mEg/kg/day
intravenous sodium were statistically significantly lower (p<0.05). In the deceased
group, compared to the surviving group, the hospitalization cause being related to
hematological issues, higher blood pressure during the hyponatremic period, the use of
3% hypertonic saline and Ringer’s lactate solutions, and a lower average fluid intake
were found to be statistically significant factors for mortality (p<0.05).

Conclusion: In cases of hyponatremia, it was observed that as sodium levels decreased,
the rates of normovolemia, normal blood pressure, and normal urine output declined,
while the rates of hypovolemia, low blood pressure, and either increased or decreased
urine output rose. Additionally, the amount of intravenous sodium administered and the
use of hypertonic saline became more pronounced. Hospitalization due to hematological
causes, elevated blood pressure during the hyponatremic period, and reduced fluid
intake were identified as factors that significantly increased the risk of mortality. These
findings highlight that as the severity of hyponatremia increases, patients’ clinical
conditions deteriorate, underscoring the importance of appropriate treatment strategies.

Keywords: Pediatric intensive care unit, hyponatremia, mortality
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1. GIRIS VE AMAC

Viicutta su ve sodyum (Nat) dengesi, normal hiicrelerin faaliyetleri ve
organlarin saglikli calismasi agisindan kritik bir 6neme sahiptir. Bu denge, olagan
kosullarda hassas bir noérohumoral mekanizma ve siki bir kontrol sistemiyle
stirdiiriilebilir (1). Serum sodyum diizeyinin <135 mEq/L olmas1 olarak tanimlanan
hiponatremi, ¢ocuklarda en yaygin goriilen elektrolit dengesizligidir ve genellikle
hastanede gelisen bir sorun olarak karsimiza ¢ikar. Arastirmalara gore, hastanede yatan
cocuklarin yaklagik %25’i bu durumdan etkilenmekte olup, ¢ogunlukla hipotonik
intravendz sivi uygulamasi yapilan hastalarda rastlanmaktadir (2; 3; 4). Cocuklara
verilen idame sivi tedavisi genelde beslenmeye ara verilmesi gereken durumlarda,
hipotonik ve dekstroz igerikli sivilarla tahmini sivi kaybini yerine koymak amaciyla
uygulanmaktadir. Elli yil1 askin bir siiredir, ¢ocuk hastalara verilen standart hipotonik
stvi tedavisi, Ongoriilen gilinliik idrar ¢ikist ve elektrolit kayiplar1 dikkate alinarak

diizenlenmektedir (5).

Hastanede yatarak tedavi goren cocuklarda hiponatremi gelisim riski yiiksek
olmasi sebebiyle, 2003 yilindan itibaren standart hipotonik sivi uygulamalarinin
fizyolojik acidan uygun olmadig1 yoniinde goriigler ortaya ¢cikmistir. Baslica antiditiretik
hormonun (ADH) osmotik olmayan nedenlerle artig gosterdigi durumlarda, bu tarz sivi
diizenlemelerinin dogru olmadig1 ve hiponatremiye yol acabilecegi ifade edilmektedir

(4;6; 7).

Hiponatremi, genellikle viicuttaki sodyuma kiyasla suyun oransal olarak daha
fazla bulunmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Diliisyonel hiponatremi, toplam
vicut sivisindaki (TVS) artis ile iligkilidir. Kusma, yanik, asir1 terleme ve ditliretik
kullanim1 gibi durumlarda, su kaybindan daha fazla sodyum kaybi yasanmasi
hiponatremiye yol agabilir. Ayrica, nadir goriilen uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi
sendromu (UADHS), serebral tuz kaybi sendromu (STKS) ve mineralokortikoid

eksikligi gibi rahatsizliklar da hiponatremi gelisiminden sorumlu olabilir (8; 9).

Hiponatremi, klinik olarak en sik karsilasilan elektrolit bozukluklarindan biridir
ve hastanede meydana gelen 6liimlerin 6nemli bir gostergesi olarak kabul edilir (10).
Yogun bakim tedavisi gereksinimi duyan yetigkin hastalar {izerinde yapilan

arastirmalarda, hiponatreminin bagimsiz bir 6liim riski faktorii oldugu kanitlanmistir



(11; 12). Bunun yami sira, hiponatremi kalp yetmezligi, merkezi sinir sistemi
bozukluklari, kronik karaciger hastaliklar1 ve pnodmoni gibi ciddi hastaliklarla birlikte
gorildiigii ve kotii klinik sonuglarla iliskilendirildigi bildirilmektedir. Hiponatremi,
yalnizca mortalite oranlarin1 artirmakla kalmaz, ayn1 zamanda hastanede yatis sliresinin

de uzamasina neden olur (13; 14).

Hiponatremi genellikle hafif ya da orta diizeyde olup ¢ogu durumda belirti
vermeden ilerler. Belirtiler, altta yatan nedenlere ve hiponatreminin derecesine bagli
olarak farklilik gosterebilir. En yaygin belirtiler arasinda bulanti, kusma, bas agris1 ve
halsizlik bulunur. Ayrica, herniasyon, beyin 6demi, nobetler, hiponatremik ensefalopati,
norojenik pulmoner 6dem, solunum durmasi, hareket bozukluklar1 ve dekortike postiir

gibi daha nadir, ancak ciddi 6liim riski tasiyan durumlar da goriilebilir (15).

Genellikle gelismesi onlenebilir ya da tedavi edilebilir nedenlerden kaynaklanan
hiponatremide, dogru ve uygun tedavi hastanin hayatin1 kurtarabilir. Bu sebeple,
hiponatremik hastalarda altta yatan sebebe yonelik tedavinin yani sira, semptomatik
vakalarda acil miidahalenin dogru sekilde uygulanmasi oldukga kritik bir 6neme sahiptir
(4). Fakat, hiponatreminin yonetimi, her zaman kolay olmayabilir. Hiponatremi, kendi
basimna da morbidite ve mortalite lizerinde olumsuz bir etkide bulunabilir. Yetigkin
hastalar lizerinde yapilan ¢aligmalarda sodyum diizeyi ve hiponatremi ile ilgili genis bir
bilgi birikimi olmasina ragmen, ¢ocuk yogun bakim hastalarinda basvuru sirasinda
gorlilen hiponatreminin sikli§i ve bunun klinik sonuca etkisi hakkinda oldukga sinirl

veri bulunmaktadir.

Bu ¢alismada, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde
hiponatremi nedeniyle yatan hastalarin klinik olarak degerlendirilip altta yatan etyolojik

nedenlerin arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Sodyum

Sodyum, hiicre dis1 sividaki (HDS) temel katyondur ve toplam sodyumun
%3’ten az1 hiicre igerisinde bulunur. Viicutta bulunan toplam sodyumun %40’tan fazlasi
kemiklerde depolanmigken, geri kalani hiicreler arasi1 bosluklarda ve damar i¢i sivida
yer alir (16; 17). Viicuttaki toplam sodyum miktarinin 2-4 mEq/kg'lik bir kism1 hareketli
sodyum olarak adlandirilir ve bu, hem hiicre icinde hem de hiicre disinda bulunabilir
(17). HDS’nin ana ozmoliti olan sodyum, ozmotik dengeyi korumada, kan basincinin
diizenlenmesinde ve hiicre dis1 stvinin hacimsel siirekliliginde kritik bir 6neme sahiptir.

Sodyumun normal kan seviyeleri 135-145 mEq/L araligindadir (4; 16; 18).

Ginlik sodyum alimi1 genellikle 4-5 gram (173-217 mmol) arasinda
degismektedir. Sofra tuzu, suda ¢oziildiigiinde sodyum ve kloriir iyonlarma ayrisan
sodyum kloriirden (NaCl) olusur. Sodyum Kkloriiriin agirlik¢a %39’u sodyumdur; bu da
bir gram tuzda yaklagik 400 mg sodyum bulundugu anlamina gelir. Bir tatli kasigi tuz,
yaklasik 6 gram NaCl icerir ve bu miktar 2,4 gram (104 mmol) sodyuma esdegerdir. Bir
gram sodyum 43 mEq sodyum iyonu, bir gram sodyum kloriir ise 17 mEq sodyum
iyonu saglar. Anne siitiiyle beslenen bebekler yaklasik 7 mEq/L, hazir mama ile

beslenenler ise 7-13 mEq/L arasinda sodyum almaktadir (16).
2.2. Hiponatremi
2.2.1. Tanim

Yetiskinlerde serum sodyum (Na* ) diizeyi i¢in diisiik kabul edilen alt sinir 135
mEq/L’dir ve bu deger altinda olan 6lgiimler hiponatremi olarak tanimlanmaktadir.
Ancak yenidoganlarda, hiponatremi icin hangi esik degerin kullanilacagi konusunda
ortak bir goriis bulunmamaktadir. Baz1 ¢alismalarda bu smir 130 veya 132 mEq/L
olarak ele alinsa da, genel olarak yenidogan ve ¢ocukluk doneminde serum sodyum
diizeyinin 135 mEq/L’den diisiik olmas1 hiponatremi olarak degerlendirilir (12). Ote
yandan, yakin tarihli bazi yayinlarda erken yenidogan doneminde (ilk 4-5 giin)

hiponatremi i¢in esik deger <128 mEq/L olarak bildirilmistir (19).



2.2.2. Epidemiyoloji

Hiponatremi, yenidoganlar ve siit ¢ocuklugu doneminde yaygin olan bir
elektrolit bozuklugudur. Hastanede tedavi géren ¢ocuk hastalarin yaklasik dortte birinde
hiponatremi goriildiigii rapor edilmistir (3). Acil serviste ti¢ aylik bir siire boyunca 1586
cocuk hastanin inceledigi bir galismada, vakalarin %8,2’sinde serum Na* diizeyinin
<136 mmol/L oldugu saptanmistir. Hiponatremi vakalarmin %70’i hastalarin bagvuru

aninda tespit edilirken, %30’u hastanede yatis siiresince ortaya ¢ikmistir (20).

Yenidoganlarla ilgili arastirmalar, Ozellikle Cok Diisik Dogum Agirlikl
(CDDA) bebeklerin iicte birinden fazlasinda yasamin ilk haftasinda hiponatremi
gelistigini gostermistir. Bu oran bazi calismalarda %25 ile %65 arasinda degisiklik
gostermektedir (21; 22; 23). Normalde siki bir sekilde kontrol edilen serum Na*
dengesi, ¢esitli seviyelerde bozulmaya ugrayabilir. Genellikle serum Na* degerinin
130-135 mEq/L arasinda oldugu hafif hiponatremi yaygin olup hastanede yatmakta olan
cocuklarin %25’inde goriiliirken, orta siddette hiponatremi (serum Na® 120-129,99
mEq/L) %1 oraninda tespit edilmektedir (15).

2.3. Viicutta Sivi Dagilim

Su ve sodyum dengesi, dogum Oncesi ve sonrasi donemlerde gelismekte olan
bebeklerde normal hiicre islevleri ve organlarin diizgiin calismasi icin en Onemli
ithtiyaclardan biridir. Fetal donemde su ve elektrolit dengesi, plasenta ve anneye ait
homeostatik siiregler araciligiyla saglanirken, dogum sonrasi ilk haftada bu denge,
cevresel etkenler (radyasyon, buharlagma, iletim, tasinim) ve fetal ndrohumoral

mekanizmalar tarafindan siirdiiriilmektedir (1).

Toplam viicut sivisi (TVS), hiicre dis1 sivi (HDS), hiicre i¢i sivi (HIS) ve
transselliiler s1v1 (TSS) {i¢ temel boliimden olusur. HDS, hiicreler arasi sivi (interstisyel
sivi, INS) ile plazmadan meydana gelir. Transselliiler siv1 ise beyin-omurilik sivisi,

sinovyal s1v1, perikardiyal sivi, periton sivisi ve goz i¢i bosluk sivilarindan olusur (17).

Toplam viicut sivis1 (TVS), fetal doénemde viicut agirhigmin %94’ tini
olusturmaktayken, preterm bebeklerde bu oran %83’e, term bebeklerde ise %79’a diiser.
Yenidoganlarda, yasamin ilk haftasinda term bebeklerde %5-10, preterm bebeklerde ise
%10-20 oraninda, biiyiik Olciide hiicre dis1 sividan (HDS) kaynaklanan bir kilo kayb1
meydana gelir (1). Bu kilo kaybinin ardindan, TVS oram siit ¢ocuklugunun ilk ti¢



ayinda %70’e geriler ve 6-12 aylik donemde yetiskin diizeyine (%55-60) yaklasir.
Zamanla sadece TVS’da degil, TVS’yi olusturan diger sivi boliimlerinde de benzer

oranlarda azalmalar goriiliir (Tablo 1) (24).

Tablo 1. Yaslara gore viicut sivilarinin dagilim tablosu

Yas Araligt TVS (%) HDS (%) HIS (%)
0-1 giin 79,0 43,9 35,1
1-10 giin 74,0 39,7 343
1-3ay 723 32,2 40,1
3-6ay 70,1 30,1 40,0
6-12 ay 60,4 27,4 33,0
2-3 yas 63,5 26,7 36,8
5-10 yas 615 22,0 39,5
10-16 yas 58,0 18,7 39,3

TVS: Toplam Viicut Sivisi, HDS: Hiicre Dis1 S1v1, HIS: Hiicre I¢i Sivi

Dogum aninda viicut agirh@inin ortalama %40’ mi1 olusturan hiicre disi sivi
(HDS), bir yasinda %30’a, 5-10 yas aralifinda ise %20-25 seviyelerine diiser. Plazma
hacmi, viicut agirhigmin ortalama %5-6’sin1 olusturur ve bu deger HDS’nin yaklasik
olarak 1/3 ila 1/4’line karsilik gelir. Toplam viicut sivist (TVS) ve hiicre dist sivi

miktarinin hesaplanmasinda Tablo 2’deki formiiller kullanilabilir (24).

Tablo 2. Viicut s1vi miktarinin hesaplamasi igin kullanilan formiiller.

TVS (L) 0,61 x viicut agirhig (kg) + 0,251

HDS (L) 0,239 x viicut agirhigi (kg) + 0,325

TVS: Toplam Viicut Sivisi, HDS: Hiicre Dis1 Sivi.

Hiicre dis1 s1v1 ile HIS arasinda olan sivi dagilimi, esas olarak osmotik basing
farkliligiyla belirlenir. Viicuttaki sivi-elektrolit dengesinin fizyolojisini kavrayabilmek,
bu osmotik dengeyi ve bu dengeyi tanimlayan kavramlar1 dogru anlamakla miimkiindiir.
Osmolalite, bir kilogram sivi1 i¢cinde bulunan osmotik aktiviteyi, osmolarite ise bir litre
stvida bulunan osmotik aktiviteyi ifade eder. Osmotik basing, “osmol” birimiyle ifade
edilir. Bir osmol, bir gram (ya da bir mol) molekiiler agirligima sahip ve suda

¢oziinmeyen bir madde olarak tanimlanmaktadir. Tonusite ya da efektif osmolalite,



yalnizca hiicre zarindan gecemeyen ve osmotik olarak aktif olan ¢dziinen maddeleri
ifade eder. Olgiilen osmolalite ise, hiicre zarindan gecme dzelligine bakilmaksizin tiim
osmotik ¢oziinen maddeleri kapsar. Plazma osmolalitesi genellikle 280-295 mOsm/L

arasinda degisir ve bu degeri hesaplamak i¢in asagidaki formiil kullanilir (24; 25):
Plazma osmolalitesi = (2 x [Na+]) + (Glikoz +~ 18) + (BUN + 2,8).

Urenin yagda ¢dziinebilme 6zelligi sayesinde hiicre zarindan kolayca ge¢mesi ve
glukozun Na+ seviyelerine gore plazmada daha diisiik miktarlarda bulunmasi, HDS i¢in

etkin plazma osmolalitesinin yalnizca Na+ iizerinden degerlendirilmesini miimkiin kilar

(26):
Etkin plazma osmolalitesi = 2 x [Na+]

Osmolal acik, ol¢iilen osmolalite ile hesaplanan osmolalite arasindaki fark
olarak tanimlanir. Osmolal aciklifin artisi, plazmada mannitol veya alkol tiirevleri
(6rnegin etanol, metanol, etilen glikol ya da izopropil alkol) gibi osmotik agidan aktif
molekiillerin yiiksek konsantrasyonda bulunmasiyla iligkilidir (27). Toplam viicut suyu
osmolalitesi, toplam viicut soliitlerinin toplam viicut suyuna (TVS) oranina esittir.
Plazma osmolalitesinin genellikle toplam viicut suyu osmolalitesine denk oldugu kabul
edilmektedir (25):

Plazma osmolalitesi = Toplam viicut suyu osmolalitesi = Toplam viicut soliitleri ~ TVS

Hiicre dig1 s1vida osmolaliteyi belirleyen temel soliit Na+ iken, HIS de bu gérevi
K+ distlenir. Bu durumda, plazma osmolalitesini hesaplamak i¢in asagida yer alan

formiil de kullanilabilmektedir (25).
Plazma osmolalitesi = Hiicre dist (2Na+) + Hiicre i¢i (2K+) soliitler = TVS
2.3.1. Viicut Sivis1 Bilesenleri

Viicut sivilari, igerdikleri katyonlar ve anyonlar acisindan farklilik
gostermektedir. HIS bilesimi, hiicrelerin bulundugu dokuya, yapisal 6zelliklerine ve
islevlerine bagli olarak degisiklik gosterebilirken, HDS daha homojen bir yap1 sergiler.
HDS’de baskin katyon ve anyon Na+ ve Cl- iken, HIS de bu rol K+ ve fosfata aittir.

Viicut sivilarinin bilesenleri Tablo 3’te gosterilmistir (24).



Tablo 3. Viicut sivilarinin bilesenleri ve farkliliklart

HDS (mEqg/L)

Plazma Interstisyel HiS (mEq/kg su)
Katyonlar
Sodyum 140 143 9
Potasyum 5 5 158
Kalsiyum 5 5 3
Magnezyum 2 2 30
Anyonlar
Klor 103 116 4
Bikarbonat 25 28 10
Fosfat 2 2 95
Stilfat 1 1 22
Organik asitler 6 6 4
Protein 15 2 65

HDS: Hiicre Dis1 S1vi, HIS: Hiicre I¢i Stvi.
2.3.2. Viicut su ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi

Viicutta sivi dengesinin en 6nemli belirleyicilerinden biri, HDS’nin damar igi
kismudir. Bu béliim, doku ve organlarin islevlerini saglikli bir sekilde stirdiirebilmesi
icin kritik bir 6neme sahiptir. Ayn1 zamanda etkin dolasim hacmi olarak adlandirilan bu
yapi, hacim ve basing reseptorleri yoluyla denge halinde tutulur. Hem HDS hem de
etkin dolasim hacmi, igerdigi en yaygin elektrolit olan Na+ seviyelerindeki
degisimlerden ciddi sekilde etkilenir. Sodyum ve su dengesi, kompleks bir nérohumoral
sistem tarafindan diizenlenir. Otonom sinir sistemi, sempatik sinir uyarimi, bobrek
hemodinamikleri, Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi (RAAS), antidiiiretik hormon
(ADH) ve bobrek tiibiillerinde gergeklesen geri emilim; bu dengeyi saglayan

noérohumoral sistemin temel bilesenleridir (28).

Serum Na+ seviyesinin temel belirleyicsi plazmadaki su miktaridir ve bu durum

ic ana unsur tarafindan sekillendirilir (4):

1. Susama gibi su tiikketimini uyaran fizyolojik mekanizmalar ve bireysel aligkanliklar



2. Terleme ve metabolizma sirasinda kullanilan su gibi fark edilmeyen sivi kayiplari
3. ADH’nin kontroliinde bébregin idrar1 yogunlastirma yetenegi.
2.3.2.1. Antidiiiretik Hormon

Fetal yasamin 11. haftasindan itibaren arka hipofizden salgilanmaya baslayan bir
hormondur. Tki temel islevi vardir: Bobreklerin toplayict kanallarinda suyun
gecirgenligini artirmak ve damarlarin daralmasi yoluyla kan basicini diizenlemek (4;
22). ADH salinimi, kalp ve biiylik damarlardaki basing algilayicilar1 ile hiicre dist
sivinin  yogunlugundan etkilenir. HDS yogunlugundaki yiikselis, ADH iiretimini
artirarak bobreklerin toplayic1 kanallarinda suyun geri emilmesine olanak tanir ve

idrarla su kaybini sinirlar.

Kalp ve biiyiik damarlardaki reseptorler ise diigiik kan hacmi ve diisiik tansiyon
durumlarinda, kan basincini normale dondiirmek i¢in ADH salinimini tetikler (22; 29).
Arastirmalar, term ve erken dogan bebeklerde damar igindeki sivinin %10 oraninda
azalmasinin ADH salgisinda artisa neden oldugunu géstermistir (22). ADH, bobrek

tiibiillerindeki V2 reseptorlerini aktive ederek suyun geri emilimini saglar (30).
2.3.2.2. Renin anjiotensin Aldosteron Sistemi

Renin, bdbrekte bulunan jukstaglomeriiler hiicreler tarafindan, doku
perflizyonunun azalmasi durumunda salgilanir. Renin, anjiyotensinojeni anjiyotensin-l'e
doniistiiriirken, anjiyotensin doniistiiriici enzim (ACE) anjiyotensin-I’i anjiyotensin-
II’ye c¢evirir. Anjiyotensin-1l, adrenal korteksi uyararak aldosteron hormonunun
salinimini artirir; bu da bobrek distal tiibiilleri ve toplayici kanallardan sodyumun geri

emilimini desteklerken potasyumun atilimini hizlandirir (31).

Ek olarak, anjiyotensin-II, jukstaglomeriiler hiicreler i¢in negatif geri bildirim
saglayarak renin tiretimini baskilar; arka hipofiz bezinden antiditiretik hormonun (ADH)
salgilanmasini tesvik eder; arteriyol diiz kas hiicrelerini kasarak kan basincim yiikseltir
ve glomeriiler filtrasyon hizin1 (GFH) diizenler; ayrica sempatik sinir sistemini aktive

eder (31).



2.4. Hiponatremi Patogenezi

Hiponatremi, genellikle suyun sodyuma oranla nispeten fazla olmasimin bir
sonucu olarak ortaya g¢ikar. Bu durum siklikla TVS artisi nedeniyle toplam viicut
sodyumunun (Na+) seyrelmesi ya da su kaybina gore daha fazla sodyum kaybi
yasandiginda gorliir (4).

Hiponatreminin olusumunda {i¢ ana mekanizma etkili olur (16):

1- Asirt miktarda su alimi

2- Fazla sodyum kaybi

3- Yetersiz sodyum alimi
Hiponatremiler, baglangig siirelerine gore iki kategoriye ayrilir (4):

- Akut baslangi¢li hiponatremi: 48 saatten daha kisa siirede gelisen durumlar.

- Kronik baslangi¢li hiponatremi: 48 saatten uzun siirede meydana gelen durumlar .
Plazma osmolalitesine gore hiponatremi sebepleri ii¢ grupta degerlendirilir (9):

- Izotonik Hiponatremi: Plazma osmolalitesinin 280-295 mOsm/L araliginda oldugu

durumlar

- Hipertonik Hiponatremi: Plazma osmolalitesinin >295 mOsm/L oldugu durumlar
- Hipotonik Hiponatremi: Plazma osmolalitesinin <280 mOsm/L oldugu durumlar
2.5. Hiponatremi Sebepleri

Izotonik hiponatremi: Yenidoganlarda oldukca nadir goriilen bir durumdur ve
genellikle laboratuvar hatalar1 sonucu tespit edilir. Bu durumun lipit ve protein artisina
bagli olarak gelisen psddohiponatremi ile iliskili olabilecegi unutulmamalidir.
Hiperlipidemi ve hiperproteinemi olan durumlarda serumun su igerigi azalir ve flame

fotometri yontemiyle 6l¢iilen sodyum degeri yanlis sekilde diistik bulunabilir.

Hipertonik hiponatremi: Cogunlukla prematiire bebeklerde hiperglisemi

nedeniyle ortaya c¢ikar. Kan sekeri her 100 mg/dL yiikseldiginde serum sodyum



diizeyinde yaklasik 2.4 mEq/L diisiis gozlenir. Bununla birlikte mannitol ve glisin

inflizyonlar1 sirasinda da bu tablo goriilebilir.

Hipotonik hiponatremi: Yenidogan doneminde en sik karsilasilan hiponatremi
tiirtidiir. Hiicre dist s1vi hacmine gore 6volemik, hipovolemik ve hipervolemik olmak

tizere ti¢ kategoriye ayrilir (Tablo 4) (8; 9).

Tablo 4. Hiicre dis1 s1vi hacmine gére hiponatremi sebepleri

Ovolemik Hiponatremi | Hipovolemik Hiponatremi | Hipervolemik Hiponatremi

UADHS Tuz kaybettirici nefropati Konjestif kalp yetmezligi
Uygunsuz 1V tedavi Metabolik alkaloz Bobrek yetmezligi

Su intoksikasyonu PRTA Nefrotik sendrom
Hipotiroidi Adrenal yetmezlik Karaciger yetmezligi

Glukokortikoid eksikligi | Psddohipoaldosteronizm

Gastrointestinal kayiplar

pRTA: Proksimal Renal Tubuler Asidoz, UADHS: Uygunsuz ADH sendromu.
2.5.1. Hipervolemik Hiponatremi

Toplam viicut suyu miktari, toplam sodyum (Na+) diizeyinden fazladir. Bu
durum genellikle kalp, karaciger veya bobrek yetmezligine bagli olarak gelisir. Tani,

hastalarin oykiisii ve fizik muayene bulgularina dayanilarak konulur (30).
2.5.2. Ovolemik ve Hipovolemik Hiponatremi

Hacim azalmasi sonucu gelisen hiponatremide, viicuttaki hem su hem de
sodyum miktari birlikte azalir. Ovolemik hiponatremide ise toplam viicut sodyumu
normal diizeyde ya da normale yakindir. Baz1 durumlarda, 6volemik ve hipovolemik
hiponatreminin ayirt edilmesi gii¢ olabilir. Voliim azalmasi olan durumlarda, 6volemik

hiponatremiden farkli olarak goriilen postural hipotansiyon ve tasikardi, ayirici tanida
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yardimci olabilir. Ancak bu belirtiler ¢ocuklarda, 6zellikle de yenidoganlarda, taniya

fazla katki saglamaz (30; 32).
2.5.3. Yetersiz Sodyum Alim

Viicutta sodyum, bir biliylime faktorii olarak islev goriir. Kronik sodyum
eksikligi, iskelet sisteminin zayiflamasina yol agarken, dokularin gelisimi ve 6zellikle
norogelisimsel siiregler tizerinde olumsuz etkiler birakir (22). Sodyum agisindan kisith
diyetler ile beslenen prematiire bebeklerde, erken donemde biiyiime geriligi ve ilerleyen
yaslarda norogelisimsel olumsuzluklar rapor edilmistir. Hiponatremi, dogumda asfiksi
geciren yenidoganlarda serebral palsi, sensorinoral isitme kaybi, intrakraniyal kanama

ve Oliim riskini artiran 6nemli bir faktordiir (15).
2.5.4. Asir1 Sodyum Kaybi

Hiponatremi, bobrek immatiiritesi sebebiyle ortaya c¢ikar. Gebeligin 36.
haftasindan daha once belirgin olan renal tiibiiler olgunlasmamislik, bu hafta itibariyle
gelismeye baglar ve 2 yasina kadar devam etmektedir (33). Term yenidogan bebeklerde
su ve sodyum dengesinin negatiften pozitife donmesi genellikle dogumdan sonraki 3-4.
giinlerde gergeklesir. Proksimal tiibiillerdeki emilim yetersizligi sebebiyle asir1 sodyum
kaybi, ozellikle 32 haftadan kiiciik prematiirelerde daha yaygindir. Bu duruma bagls,
distal tiibiillerden daha fazla sodyum gegisi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemine
(RAAS) yanitin azalmasi olur. Prematiire bebeklerde hiponatremiyi tetikleyen diger bir
neden ise bagirsak olgunlagmamisligina bagl olarak intestinal sodyum emiliminin

azalmasidir (22).
2.5.5. Uygunsuz ADH Sendromu

Osmotik ya da baroreseptor uyariSt olmadan serum ADH saliniminin artis1 bu
durumun bir diger nedenidir (34). Bu tablo, ilk olarak Bartter ve Schwartz tarafindan
tanimlanmistir (22; 35). Diisiik plazma osmolalitesine eslik eden hiponatremi, plazma
osmolalitesine gore daha yiiksek idrar osmolalitesi, idrarda artmis sodyum, 6dem ve
voliim yiiklenmesi bulgularinin olmamasi ile karakterizedir. Ayrica bu durumda bobrek

ve adrenal fonksiyonlarin normal olmasi da tanida dikkate alinir (8).
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ADH salinimina gore dort farkli tip tanimlanmustir (8) :

Tip A: Plazma osmolalitesinden bagimsiz olarak diizensiz ve yiiksek diizeylerde ADH

salinim dalgalanmalar1 ile tanimlanir.
Tip B: Siirekli fakat ¢ok yiiksek olmayan seviyelerde ADH salinimi1 mevcuttur.

Tip C: “Reset osmostat” olarak adlandirilan nadir bir durumdur. Bu tipte, ADH salinim1
icin plazma osmolalitesinin esik degeri diigiiktiir. Plazma sodyum seviyesi 125-135

mmol/L gibi diisiik bir dlizeye ayarlanmistir.

Tip D: ADH'nin normal osmoregiilasyonu ile tanimlanir. Ancak bu vakalarda ADH'nin

yoklugunda, V2R reseptoriinde aktivasyona neden olan mutasyonlar bulunur.

Uygunsuz ADH Sendromuna(UADHS) sebep olan klinik tablolar Tablo 5’te
Ozetlenmistir. Daha az goriilen sebepler arasinda multipl skleroz, akut intermittan

porfiri, bronkojenik karsinom ve Guillain-Barré sendromu yer alir (4; 30).

Tablo 5. Uygunsuz ADH sendromuna sebep olan Kklinik tablolar

Klinik Tablolar

- Akciger hastaliklart (Pndmoni, astim, bronsiolit)

- Bulanti, kusma, agri, stres

- Tlaglar (Amiodaron, karbamazepin, SSRI, morfin, vinkristin)

- Santral sinir sistemi hastaliklar1 (Menejit, tiimor, kafa travmasi vs)

- Postoperatif donem

- Ektopik ADH salinimi

- Kortizol eksikligi

- Kanser

ADH: Antidiiiretik Hormon, SSRI: Selektif Seratonin Gerialim Inhibitorii.
2.5.6. Serebral Tuz Kaybettirici Sendrom

Merkezi sinir sistemi (MSS) bozukluklariyla hiponatreminin birlikte goriilmesi
olduk¢a yaygindir. Sherlock ve ekibinin ger¢eklestirdigi bir ¢calismada, 1698 norosiriirji
hastas1 geriye doniik olarak degerlendirilmis ve hastalarin %11’inde serum sodyum
seviyesinin 130 mmol/L’nin altinda oldugu belirlenmistir. Hipofiz hastaliklarinin

%6,3’linde, travmatik beyin yaralanmalarinin %9,6’sinda ve subaraknoid kanamalarin
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%?20’sinde hiponatreminin gelistigi tespit edilmistir. Bu g¢alismada hiponatreminin
sebepleri arasinda %62 oraninda UADHS, %27 oraninda hipovolemik hiponatremi,
%4,8 oraninda serebral tuz kaybi sendromu (STKS), %3.,7 oraninda asir1 sivi
yiiklenmesi ve %?2,7 oraninda UADHS ile STKS’nin es zamanlhi ortaya ¢iktigi
bildirilmistir (36).

Serebral tuz kaybi sendromunun mekanizmasi tam anlamiyla acgikliga
kavugsmamis olsa da, atriyum ve beyinden salgilanan natriiiretik peptidlerin (ANP,
BNP) etkisiyle bobreklerden sodyum ve su kaybinin arttigi diisiintilmektedir. Bunun
yani sira, STKS’nin gelisiminde beyin hasar1 sonucu olusan sempatik tonus azalmasi da
sorumlu tutulmaktadir (Tablo 6). Sempatik tonustaki kaybin bobreklerde iki farkli etkisi
oldugu one siiriilmektedir. 1Ilki, bobrek kan akisinin azalmasina bagh olarak
jukstaglomertiler hiicrelerden renin salgisinin diismesi ve buna bagli olarak renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) baskilanmasidir. Ikinci etki ise afferent
arteriyol genislemesine bagl olarak glomertiler filtrasyon hizinda (GFH) artis ve bunun

sonucunda plazmadan sodyum filtrasyonunda artis olmasidir (37).

Serebral tuz kaybi sendromu tanisi, su kriterler dogrultusunda konulmaktadir:
Serum sodyum diizeyinin 135 mmol/L’nin altinda olmasi (hiponatremi), idrar
miktarinin artis gostermesi (>3 ml/kg/saat), idrarda sodyum seviyesinin yiiksek olmasi

(>120 mmol/L) ve idrar osmolaritesinin artmasi (>300 mOsm/L) (38).

Serebral tuz kaybettirici sendromunu ayirict tanmisinda fizyolojik HDS
volimiiniin  artmast  (hiperhidrasyon), diiiretik  tedavisi, hipoaldosteronizm,
adrenokortikal yetmezlik, renal tiibiiler hastaliklar (Bartter veya Gitelman S.), osmotik
ajanlarin reabsorbsiyon inhibisyonu ya da henle kulpunda kalsiyum reseptor
ligandlarinin yiiksek oranda varligi (hiperkalsemi, gentamisin kullanimi gibi), klor
disindaki anyonlarin Na+ ile agirt salinimi, idrar artisi ile seyreden renal yetmezlik
(obstruktif iiropati, interstisyel nefrit, akut tiibliler nekroz), beyin omurilik sivisindan
sodyum kaybi, adrenerjik ajanlarin sebep oldugu basingli natriiirezi, kronik hipervolemi

ile birlikte renal sodyum transportunun azalmasi yer almaktadir (38).
2.5.7. ilaglara Bagh Hiponatremi

Hiponatremi gelisiminde en sik rol oynayan ilaglar arasinda ditiretikler ve segici

serotonin geri alim inhibitdrleri (SSRI’lar) yer almaktadir. flag kaynakli hiponatremi
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vakalarmin %15-50’sinin nedeni diiiretiklerdir. Diiiretikler genellikle hipovolemik
hiponatremi olusturur. Cogu zaman, ilacin kesilmesiyle birlikte hiponatremi diizene

girer (23; 30). Hiponatremiye yol agan ilaglarin listesi Tablo 6’da verilmistir (30).

Tablo 6. Hiponatremiye yol acan ilaglar (30).

flaclar

Ditretikler

Karbamazepin

Klorpromazin

Indapamid

Teofilin

Amiodarone

Vazopressin anologlari

Selektif serotonin gerialim inhibitorleri

3-4 metilendioksiamfetamin (Ecstasy)

2.5.8. Endokrin Hastaliklara Bagh Hiponatremi

Endokrin hastaliklarin neden oldugu hiponatremi, yenidogan ve c¢ocukluk
doénemlerinde nadir bir durumdur. Hipotiroidizm ve hipoaldosteronizm (Addison
hastalig1), hiponatremiye yol acan en yaygin endokrin bozukluklar arasinda yer alir. Bu
tir vakalarda TSH, ACTH ve kortizol seviyelerinin kontrol edilmesi gereklidir. Bu

durumlar genellikle poliendokrinopati sendromlarina eslik eder (30).
2.5.9. Reset Osmostat Sendromu

Bu tablo, diisiik plazma osmolalitesi ile birlikte uygunsuz ADH saliniminin
goriildiigli bir durumdur. Bu sendrom, uygunsuz ADH sekresyonu sendromunun
(UADHS) bir alt tiiri olarak kabul edilir ve UADHS vakalarinin yaklasik tigte birisini
olusturur (39; 40). ADH’nin osmoreseptorlerdeki bir disfonksiyon sebebiyle oldugu
distiniilmektedir (41). Reset osmostat sendromunda stabil, kronik ve normovolemik
hiponatremi goriiliir. Serum sodyum diizeylerisiklikla 125-130 mmol/L arasinda

bulunur.
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Bu sendrom ¢ocukluk ¢aginda nadiren goriilmekle birlikte, daha ¢ok
yetiskinlerde, hamilelik, malignite, malniitrisyon, kuadripleji, ve yataga bagimli hasta
gruplarinda ortaya ¢ikmaktadir (30; 40). Reset osmostat sendromunda idrarin
seyreltilme yeteneginde bir bozulma bulunmaz. Sivi yiikleme testi (10-15 mil/kg
intravendz veya oral olarak serum fizyolojik verilmesi) sonrasi maksimum idrar
dilisyonunun (idrar osmolaritesi <100 mOsm/kg) ve normal idrar ¢ikisi (4 saat

icerisinde alinan sivinin %80’inden fazlasi) gézlemlenir (40; 41).
2.6. Hiponatreminin Klinik Bulgular: ve Yaklasim

Yenidogan ve ¢ocukluk doneminde hiponatremi genelde hafif diizeyde seyreder
ve belirti vermedigi icin ¢ogunlukla tedaviye ihtiyag duyulmaz. Ancak semptomlar,
serum sodyum diizeyinin 120 mEqg/L’nin altina diismesiyle ortaya ¢ikar. Akut olarak
gelisen hiponatremide (<48 saat), serum sodyum degeri 120 mEq/L’nin iizerinde olsa
dahi yasami tehdit edebilecek belirtiler meydana gelebilir. Hiponatremi genellikle bas
agrisi, letarji ve kusma gibi spesifik olmayan belirtilerle kendini gosterir (9; 30). Agir
hiponatremili durumlarda nérolojik ve gastrointestinal belirtiler daha belirgin hale gelir
(42).

Sodyum, cocukluk ve yenidogan doneminde biiyiime i¢in kritik bir element
olarak kabul edilmektedir ve Ozellikle kemik, kikirdak ve bag dokusu gelisiminde
onemli bir rol oynar. Gilincel aragtirmalar, prematiire bebeklerde uzun siiren hafif ve orta
dereceli hiponatreminin merkezi sinir sistemi (SSS) gelisimini olumsuz etkiledigini ve
bunun biiyiime geriligi ile zihinsel gerilige neden oldugunu gostermistir (9). Ayrica,
sodyum seviyelerindeki kiiglik fakat uzun siireli degisimlerin, 6zellikle ileri derece
prematiire vakalarda serebral palsi, beyin kanamasi, hafiza bozukluklar1 ve davranigsal

sorunlarla iligkili oldugu bildirilmistir (43; 44; 45).

Agir  hiponatremi  hastalarda sepsis ve solunum yetmezligi gibi
komplikasyonlarin kotiilesmesine neden olabilmektedir (46). Yenidogan doneminde
hiponatreminin klinik etkilerinde agirlagtirmaya sebep olan pek ¢ok faktor tanimlanmig

olup bunlar arasinda en 6nemli olan1 perinatal asfiksidir (9).

Hastaneye yatirilmis ve serum sodyum diizeyi 120 mEq/L’nin altinda olan
cocuklarin yaklagik yarisinda ensefalopati, koma veya ndbet gibi komplikasyonlar

goriilmektedir. Bu tablo ¢ogunlukla cerrahi hastalara verilen hipotonik sivi tedavisiyle
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iligkilidir. Alt1 aylikdan kiiciik olan bebeklerde fontanelin daha agik olmasina

ensefalopatinin seyrini daha agir bir hale gelmesini 6nleyebilir (15).

Serum sodyum diizeyinin ciddi sekilde diisiik oldugu (<120 mEq/L) durumlarda
Oliim orani oldukga yiiksektir. Akut hiponatreminin gelistigi ve serum Na+ diizeyinin
115 mEq/L’nin altina diistiigli vakalarda mortalite oran1 %50’ye kadar ¢ikabilmektedir
(47). Cocuklarda hiponatreminin yol a¢tig1 ensefalopatilerde 6liim oran1 %8’dir. Diger
nobet nedenlerinin dislandig iki yasindan kiiclik cocuklarin %56’sinda, alt1 ayliktan

kii¢iik olanlarin ise %70’inde hiponatremik ensefalopati tespit edilmistir (15).
2.6.1. Klinik Yaklasim

Hiponatreminin klinik yaklasiminda asagidaki durumlara dikkat edilmelidir
(4; 9):

1. Hafif derecede hiponatreminin (130-135 mEgq/L) goriildiigi hastalar ¢ogunlukla

semptomatik degildir ve durum kendiliginden diizelme egilimindedir.
2. Hiponatremi genellikle engellenebilir nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikar.

3. Hiicreler arasi sivi hacmini belirlemede fiziksel muayene bulgular1 daha etkili
olurken, viicut su dengesini degerlendirmek i¢in laboratuvar yontemleri, 6zellikle serum

osmolalitesi, daha 6nemlidir.

4. Hiponatremili bir yenidoganla karsilasildiginda ilk olarak, ger¢ek hiponatreminin
yalanct hiponatremiden (Ornegin hiperglisemi ya da hiperlipidemi kaynakli) ayirt

edilmesi gereklidir.

5. Sonraki adimda, hiponatreminin diliisyonel mi yoksa ger¢ek bir kayip sonucu mu

meydana geldigi degerlendirilmelidir.

6. Diliisyonel hiponatremi durumunda ya gereginden fazla sivi alimi s6z konusudur ya
da bobreklerin serbest suyu uzaklastirma kapasitesi azalmistir. Serbest su atilimindaki
bozulmanin nedenleri arasinda diisiik glomeriiler filtrasyon hizi, yetersiz bdbrek

perfiizyonu veya artan antiditiretik hormon (ADH) seviyesi bulunur.

7. Fraksiyone sodyum atilim orani1 (FeNa) hesaplanmalidir. Term bebeklerde FeNa icin

<%3, prematiirelerde ise <%#4 siir olarak kabul edilir (Sekil 1).
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8. Terleme,kusma, ishal, bagirsak tikanikligi, nekrotizan enterokolit, kafa i¢i hastaliklar,
siddetli tiikkenme sendromu (STKS), kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi gibi sivi ve

elektrolit kaybina neden olan durumlar incelenmelidir.

9. Hiponatreminin olas1 bir sebebi olarak ilaglarin kullanimi arastirtlmalidir. Nonsteroid
antiinflamatuvar ajanlar (NSAII) ya da tiyazid grubu diiiretikler gibi ilaglar bu
kapsamda degerlendirilmelidir. Odemin bulunmadigi, artmis idrar sodyum atilimu,
diistik iirik asit seviyeleri ve yiiksek antidiiiretik hormon (ADH) diizeyleri ile seyreden

vakalarda ilag etkisi dislanmalidir.

10. Hiponatremiye eslik eden kilo kayb1 ve biiyliime geriligi durumlarinda (prematiire
bebeklerde daha sik karsilasilan), yetersiz sodyum alimi veya asir1 sodyum kaybi akla
gelmelidir. Bu durumun olas1 nedenleri arasinda preterm bebeklerde yiiksek FeNa
oranlari, konjenital adrenal hiperplazi, STKS, sivinin {igiincii bosluklara kayb1 ve kistik

fibrozis sayilabilir.

11. Hipofiz bezinin yetersizligi, bobrek iistii bezlerinin yetmezligi ve hipotiroidi gibi

hormonal hastaliklar diglanmalidir.

12. Hipervolemi veya hipovolemi belirtilerinin bulunmadigi durumlarda UADHS
degerlendirilmelidir. Ozellikle agir sistemik bir hastalik sebebiyle hastaneye yatirilan
bireylerde stres, agri, kemoterapi ilaglar1 kullanimi ve cerrahi ge¢misi UADHS
acisindan dikkat c¢ekici olmali; bu sendromun klinik ve laboratuvar bulgular
arastiritlmalidir. Ayrica, bu hastalara UADHS olasilig1 nedeniyle hipotonik sivi tedavisi

uygulanmamalidir.

13. Yenidogan yogun bakim iinitelerinde, artmis gogiis i¢i basing (6rnegin, yiiksek
basingli solunum cihazlari, pndmotoraks, pndmomediastinum veya interstisyel amfizem
gibi durumlara bagli olarak) vendz doniisiin azalmasina yol acar ve bu da
baroreseptorlerin uyarilmasiyla antiditiretik hormon (ADH) salimimini artirir. Bu
hastalara diislik sodyum igeren sivilar verilmesinin hiponatremiye neden olabilecegi g6z

oniinde bulundurulmalidir.

14. Hipoksiye eslik eden hiponatremi, klinik durumu daha da agirlagtirabilir.
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Sekil 1. Hiponatremili ¢ocuk hastalara klinik yaklasim (48).

Hiponatremik Hasta;
Fizik Muayene Degerlendir

Dehidratasyon var mi ?

Evm

Voldm 'fayb' Odem var mi1 ?
Dasun
/ ‘\ Evet / \ Hayr
Volum :
FeNa> %5 FeNa < %3 Yiklenmesi Ovolemi dusin
FeNa < %3 FeNa > %5
Renal Kayip E“f&;g"" Kalp Yetmezligi UADHS
Bobrek Yetmezligi NSAli
Endokrin Hastaliklar

UADHS: Uygunsuz ADH Sendromu

2.6.2. Hiponatremide Fizik Muayene Bulgulari

Fizik muayene bulgular siralanmistir (9):

1. Hipovolemik Hiponatremi

- Arteriyel tansiyon: Diigmiistiir (hipotansiyon saptanir).
-Kalp atim hizi: Artig géstermistir (tasikardi mevcuttur).
- Bingildaklar: Cokiiktiir (bebeklerde fark edilir).

- Ag1z ve mukozalar: Kuru bir goriiniimdedir.

- Cilt esnekligi ve dokusu: Zayiflamistir.



- GOz kiireleri: Ice dogru ¢okmiis goriiniir.

- Kapiller dolum siiresi: Uzundur (2 saniyeyi asar).

- Idrar miktar1: Azalmustir (oligiiri belirtileri gdsterir).

- Kalp dolum basinci: Azalmis olarak tespit edilir.

- Kalbin pompalama hacmi: Azalmistir.

- Biyokimyasal degisiklikler:

- Kan tire, kreatinin ve {irik asit seviyeleri yiikselmistir.

- Fraksiyone sodyum atilimi: Diisiik bulunur (%3’iin altinda).
- Idrar sodyum seviyesi: Azalmis (<30 mmol/L).

2. Hipervolemik Hiponatremi

- GOz gevresi ve bacak on kisminda sislikler: Mevcuttur.

- Karinda s1vi1 birikimi (asit) ve akciger 6demi: Ortaya ¢ikar.
- GOgiis zar1 ve kalp zar1 etrafinda sivi birikimi: Olusabilir.

- Fraksiyonel ve idrarla atilan sodyum orani: Azalmustir.

3. Ovolemik Hiponatremi

- Diliisyonel hiponatremi tablosu: Fazla siv1 birikimi ile iligkilidir. Hipovolemi ya da

hipervolemi belirtilerinin yoklugu, teshisi destekler.

- Viicut agirliginda artis: Mevcuttur.

- Kan basinci ve kalp hizi: Normal sinirlardadir.

- Kan hematokrit orani: Normale yakindir ya da azalmistir (s1v1 fazlaligi nedeniyle).
- Ure seviyesi: Kan testlerinde diisiik olarak tespit edilir.

- Fraksiyonel sodyum atilimi: Artmistir (%35 in tizerinde tespit edilir).

- Idrar sodyum konsantrasyonu: Yiikselmistir (>30 mmol/L).
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2.6.3. Hiponatremik Ensefalopati

Ani gelisen ve agir hiponatremi vakalarinda siklikla goriilen baslica klinik
durumlardan birisidir. Kan sodyum seviyesindeki azalma, beyin hiicreleri ile gevresi
arasinda bir osmotik fark olusturarak suyun hiicre i¢ine hareket etmesine yol agar.
Hiicre i¢indeki suyun artmasi, dokularda sisme, kafa i¢i basincinda yiikselme ve

ndrolojik belirtilerin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Yavas ilerleyen hiponatremi vakalarinda, beyindeki adaptasyon mekanizmalari
devreye girer ve organik osmotik maddelerin etkisiyle ensefalopati goriilme siklig:
azalir. Orta diizeyde hiponatremisi olan (125-130 mEq/L) bireylerde ensefalopati orani
%1’in tizerindedir (4; 15). En ciddi komplikasyonlar arasinda 6liim ve kalict norolojik
hasar yer alir. Klinik belirtiler, erken ve ge¢ donem olmak iizere Tablo 7’de

Ozetlenmistir (15).

Tablo 7. Hiponatremik ensefalopati gelisen hastalarda klinik bulgular (15).

Erken Gec¢

Bas agrisi Konviilsiyon

Kusma ve bulanti Koma

Letarji Apne

Konfiizyon Pulmoner 6dem

Ajitasyon Dekortikasyon

Zayiflik Dilate pupil

Biling degisikligi Anizokori

Yiiriime problemleri Papil 6dem
Kardiyak aritmi

Serum sodyum seviyesi <125 mEq/L olan hastalarin %50’sinden fazlasinda
hiponatremik ensefalopati tablosu goriilmektedir (34). Hastaneye baghh gelisen
hiponatremik ensefalopati genellikle UADHS’na veya ameliyat sonrasi donemde
uygulanan hipotonik sivi tedavisi sonucunda ortaya c¢ikar. UADHS kaynaklh
ensefalopati, diger nedenlere kiyasla daha yiiksek sodyum degerlerinde (130-135
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mEQ/L) meydana gelse de, etyolojisi sebebiyle daha tehlikeli bir durumdur. UADHS’de
ensefalopati gelisiminin en temel nedeni intravendz hipotonik sivilarin verilmesidir.
Cerrahi sonrasi donemde goriilen hiponatremik ensefalopatiyi kolaylastiran etkenler
arasinda agr1 kesici narkotikler, agri, bulanti ve kusma gibi durumlar bulunur. Bu
donemde hiponatremik ensefalopatilerle iliskili 6liim oran1 %8’dir. Ayrica, bu durum su

zehirlenmesi nedeniyle de olusabilir (4).

Hiponatremik ensefalopati risk faktorleri Tablo 8’de ozetlenmistir (15). Bu
riskler arasinda beyin ve kafatas1 hacmi orani énemli bir yer tutar. Cocuklarda beyin
hacmi alt1 yasia kadar yetiskin seviyesine ulasirken, kafatasi hacmi ancak 16 yasina
kadar erigkin boyutlarina gelir (34; 49). Bu sebeple, cocuklar hiponatremik ensefalopati
sonrast herniasyona daha yatkindir. Bununla birlikte, kii¢iik cocuklarda acik kalan 6n
fontanelin herniasyona karsi koruyucu bir etkisi vardir. Hiponatremik ensefalopati
goriilen ¢ocuklarda sodyum seviyesi ortalama 120 mEq/L, yetiskinlerde ise 111 mEq/L
olarak kaydedilmistir (4; 15).

Hiponatremiye bagli ensefalopati gelisimi igin bir diger kritik risk faktorii
hipoksidir. Hiponatremi sirasinda hipoksi iki farkli mekanizma ile ortaya cikar:
norojenik pulmoner 6dem ve hiperkapnik solunum yetmezligi (4). Bu hastalarda
hiponatremi ve hipoksinin bir arada bulunmasi, klinik tablonun daha agir seyretmesine

neden olur.

Deneysel arastirmalar, hipoksinin beyindeki hiponatremiye adaptasyon
stireglerini bozdugunu, serebral kan akisini diisiirdiigiinii ve arteriyel oksijen miktarini
azaltarak hiponatremik ensefalopatinin siddetini artirdigin1  géstermistir (50). Bu
sebeple, hiponatremik ensefalopati vakalarinda norojenik pulmoner o6dem ve

hiperkapnik solunum yetmezliginin etkin bir sekilde tedavi edilmesi hayati 6nem tasir.

Tablo 8. Hiponatremiye bagli ensefalopati gelisimi i¢in etkili risk faktorleri

Hiponatremiye Bagh Ensefalopati Risk Faktorleri
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1-Beyin  hiicre  hacim | 2-Kraniyal kapasite | 3-Santral ~ sinir  sistemi

reglilasyon bozulmasi ve | azalma bozukluklari

serebral perfiizyon azalma | - <16 yas ¢ocuklar - Menenijit, ensefalit

- Artmis ADH diizeyi - Yer kaplayan lezyonlar | -Ensefalopatiler

-Kadin cinsiyet streoidleri | (tiimoér, hematom) (Metabolik,iskemik,

- Hipoksi -Hidrosefali(Chiari, Dandy | toksik, hepatik)

Walker) - Serebrit

-Beyin  hasar1  (cerrahi,
travma)
- Konviilsif durumlar

2.7. Hiponatremili Hastalarin Laboratuvar Bulgular:

Hiponatremili hastalarin fiziksel muayene ve alinan anamnez ayirict tani
acisindan biiyiik 6nem tasir. Fakat, yenidogan ve siit cocuklugu donemindeki vakalarda
laboratuvar testleri ayirict tanida 6zel bir yeri vardir. Hiponatremili vakalarda yapilmasi
gerekli olan birinci ve ikinci basamak laboratuvar incelemeleri Tablo 9’da
detaylandirilmigtir (40).

Tablo 9. Hiponatremili vakalarda laboratuvar tetkikleri

Birincil Testler

1. Serum osmolalitesi

2. Idrar osmolalitesi ve dansitesi

3. Idrar sodyum ve kreatinin diizeyi

4. Fraksiyone Na+ atilim diizeyi

5. Serum K+, CI- ve bikarbonat diizeyi

6. Serum glikoz, iire, kreatinin, total protein, trigliserid ve iirik asit diizeyi

7. Serum TSH ve kortizol diizeyi

Ek Testler

- Arteriyel kan gaz1

- Idrar iire ve iirik asit diizeyi
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- Fraksiyone idrar iire atilim diizeyi (hipovolemi ve UADHS ayirimi i¢in)

TSH: Tiroid Stimule Edici Hormon, UADHS: Uygunsuz ADH Sendromu

Hiponatremili vakalarda tetkik basamaklar1 Sekil 2 ve Sekil 3’de gosterilmistir.

Sekil 2. Hiponatremide ilk tetkikler (48).

Hiponatremi
(<135 mEqgiL)

*

Serum Tonisites| Degerlendir
(Serum Osmolalitesi ve Serum Ure Dizeyi)

/\

Hipotonisite Hipertonisite | Normotonisite
(Serum Osmolalitesi < 280 mOsm/kg) (Serum Osmolalitesi 2 280 mOsmikg )
s idsishal - Hiperlipidemi
- Hiperparaproteinemi)
Osmotik madde varhigi
- Mannitol
- Glukoz

Sekil 3. Gergek hiponatremili vakalara klinik yaklasim (48).
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Yalanci Hiponatremi Arastir

'

Ekstraseliler Volim Degerlendir
Azalmis Artmis
(Azalmis efektif voliim) (OGdem)
- ! !

idrar sodyumu bak idrar sodyumu bak idrar sodyumu bak

~ o N '

<20 mEq/] [>20mEq/L| |<tOmEq/L| [>20mEq/L| [>20 mEq/L ]

Kusma Ditiretikler Kalp yetmezligi | Bébrek yetr‘rhezligil UADHS

Ishal Tuz kayt ile giden| |Karaciger sirozu Hipotiroidi

Fistiil bébrek hastahd Mefrotik sendrom Reset osmostat

Deari ile kayip | [Mineralokortikoid Su intoksikasyonu
yetmezligi Glukokortikoid eksikligi

UADHS: Uygunsuz ADH Sendromu
2.7.1. Serum Osmolalitesi

Normal serum osmolalite diizeyi 280-300 mOsm/kg olarak kabul edilir.
Hiponatremi vakalarinda oncelikli olarak serum osmolalitesinin o6l¢iimii yapilarak
gercek osmolalite belirlenmelidir (40). Serumdaki {ire diizeyi, efektif serum
osmolalitesine katkida bulunmayan bir osmol olarak degerlendirilir. Bu sebeple, serum
osmolalite diizeyinin normal veya yiiksek oldugu durumlarda psddohiponatremi ve
osmotik madde artisi nedenleri diisiiniilmelidir (Sekil 2). Psodohiponatremi sebepleri
arasinda, hipertrigliseridemi ve hiperparaproteinemi yer alir. Bu durumlarda serum
sodyum seviyelerinde nispi bir azalma goriiliir. Bununla birlikte, bu hastalarda anlamli

bir osmolalite degisikligi meydana gelmez ve hastalar genellikle 6volemiktir (30; 40).

Serum osmolalitesinde (>300 mOsm/kg) artis ile beraber hiponatremi
gortldiiglinde, ilk olarak hiperglisemi ve ya mannitol kullanominin degerlendirilmesi
gerekir. Hiperglisemik hiperosmolar sendrom ve diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik
hiponatremi nedenleri arasinda one ¢ikar. Kanda yiikselen glikoz diizeyi veya mannitol
varligi, interstisyel sividan damar igine su gecisine neden olarak diliisyonel

hiponatremiye yol acar.
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Bu hastalarda osmotik diiirez artis1 genellikle hipovolemi ile sonuglanir. Serum
glukoz diizeyindeki her 3,4 mmol/L (61,2 mg/dl) artis, serum sodyum
konsantrasyonunun 1,6 mmol/L azalmasma neden olur. Ozellikle glukoz seviyesinin
22,2 mmol/L (400 mg/dl) iizerinde oldugu durumlarda, serum sodyumundaki azalmanin
daha da belirgin olabilecegi belirtilmistir (30; 40; 51). Bu tiir durumlarda, sodyum
diizeltme oraninin 2,4 mmol/L olarak alinmasi gerektigi ifade edilmektedir (51). Serum
osmolalitesinin (<280 mOsm/kg) diisiik olmasi, hipovolemik ve &volemik hiponatremi
durumlarinda tespit edilir. Bu iki klinik tabloyu birbirinden ayirmak ig¢in idrar

osmolalitesi ve idrar sodyum diizeyi l¢iilmelidir.
2.7.2. idrar osmolalitesi

Gergek hiponatremi tanist konulduktan sonra ilk adim, idrar osmolalitesinin
Olgiilerek bobreklerin idrar1 seyreltme kapasitesinde bir bozulma olup olmadigini
belirlemektir (Sekil 3) (52). Hiposmolar hiponatremi varliginda, eger bobrekler su
atilmin1 normal sekilde gergeklestirebiliyorsa, akla gelen ilk sebepler arasinda primer

polidipsi ve reset osmostat sendromu bulunur.

Idrar osmolalitesi <100 mOsm/kg ve idrar dansitesi <1003 seviyelerine ulastig1
durumlarda, maksimum idrar dilisyonu gergeklesir ve ADH salimimi 6nemli Olgiide
baskilanir. Normal sartlar altinda, bdbreklerin idrar1 seyreltme mekanizmasi
bozulmadik¢a hiponatremi ortaya ¢ikmaz. Fakat, primer polidipsi gibi asir1 miktarda
(6rnegin 10-15 L/giin) su tikketimi Sonrasinda nadiren idrar diliisyon mekanizmasinda

bozukluk ortaya ¢ikabilir (40; 53).
2.7.3. idrar Sodyum Konsantrasyonu

Hiponatremiyle beraber idrarimi yeterince yogunlastiramayan bireylerde, efektif
arteriyel hacmin incelenmesi biiyiik bir 6nem tasir. Volim azalmasi kaynakli
hiponatremi, klinikte en sik yaygin nedenlerden biridir (52). Hipovolemi, klinik tabloda
diisiik kan basinci ve tasikardi ile taninabilir. Hematokrit diizeyinin artmasi ve kan iire
azotu (BUN)/kreatinin oranimnin yiikselmesi taniya yardimci diger gostergeler
arasindadir. Bununla birlikte, hipovolemik hiponatremi olgularinin yalnizca %68’inde
BUN/kreatinin oraninin arttigi unutulmamalidir (54). Hipovolemik hastalarda, efektif
kan hacmini belirlemek icin idrar elektrolit diizeylerinin Ol¢iilmesi de faydalidir.

Hipovolemi esnasinda idrardaki Na+ ve CI- atilimi azalir (<20 mmol/L) (40).
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Diisiik idrar sodyum seviyeleri, bobrek digi sodyum kaybina sebep olan klinik
tablolarda ortaya cikabilir: Agir yaniklar, kalp yetersizligi, karaciger sirozu, nefrotik
sendrom, mide-bagirsak kayiplari, kusma, ishal ve ditiretik kullanimi gibi, hipovolemi
ile seyreden ya da efektif kan akiminin azaldigi durumlarda (40). Diiiretik tedavisi
nedeniyle olusan hiponatremide, idrar sodyum seviyesi ilacin alindigi zamana gore

yiiksek ya da diisiik olabilir.

Bu etiyolojini ayirici tanisinda hiponatremiye eslik eden hipokaleminin varligi
dikkate alabilir. Ote yandan, &volemik hiponatremide genellikle idrar sodyum
diizeylerinde artis (>40 mmol/L) beklenir. Bununla birlikte, hastanin diisiik sodyum
icerikli bir diyet uyguladigi durumlarda idrar sodyum atilimi diisiik (<20 mmol/L)
olarak da bulunabilir (40). Yiiksek idrar sodyum seviyeleri (>40 mmol/L) ile seyirli

hiponatremi sebepleri, Tablo 10’da gosterilmistir (40; 55).

Tablo 10. Yiiksek idrar sodyum diizeyi ile seyirli hiponatremi sebepleri

Klinik Nedenler

- Uygunsuz ADH sendromu

- Hipotiroidizm

- Adrenal yetmezlik

- Osmotik dilirezis

- Renal yetmezlik

- Diiiretik ilaglar (tiyazid, loop diiiretikleri)

- Metabolik alkalozla giden bazi vakalar (Bartter sendromu gibi)

2.7.4. Serum Ure ve Urik Asit Diizeyi

Arteriyel kan hacmini degerlendirirken serum igerigi belirleyici bir faktordiir.
Normal serum kreatinin diizeyleri ile beraber yiikselen serum iire seviyesi,
hipovoleminin gii¢lii bir gostergesi olarak kabul edilir (40; 52). UADHS hastalarinda
hacim artisina bagli olarak BUN seviyelerinde diisiikliik saptanabilir (40; 53).
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Serum {ire seviyesi gibi, ilirik asit seviyesi de hiponatreminin ayirici tani igin
degerli bir laboratuvar testidir. Hipovolemi durumunda, serum {irik asit seviyelerinde
bir artis goriiliir (56). Buna karsin, UADHS’li bireylerde serum iirik asit diizeyleri diiser
(<0,24 mmol/L) ve fraksiyonel iirik asit atiliminda bir artis (>%10) kaydedilir (40). Urik
asit dengesindeki bu farkliliklar, UADHS ile STKS’yi birbirinden ayiran en Onemli
ozelliklerden biridir (53).

Hipovolemi ile birlikte olan hiponatremi vakalarinda, yaygin proksimal tiibiil
islev bozuklugu yoksa serum iirik asit diizeyi genellikle normaldir ve ya hafif yiikselir.
Ote yandan, STKS’de tiibiiler tasima sistemindeki bir bozukluk nedeniyle beklenenden
disiik iirik asit diizeyleri saptanir. STKS ilerledik¢e sivi kaybina bagli olarak bu
diizeyler tekrar yiikselmeye baslayabilir. (57).

2.7.5. Hormonal Degerlendirme

Birincil ya da ikincil adrenal yetmezlik ile hipotiroidizm, hiponatreminin en
onemli endokrin nedenleri arasindadir. UADHS tanis1 konmadan Once, endokrin
sebeplerin diglanmasi amaciyla serum tiroid uyarict hormon (TSH) ve kortizol
seviyelerinin 6l¢lilmesi gerekir. Glukokortikoid eksikligi durumunda, yiikselen ADH
seviyesi, bobreklerin toplayici tiibiillerinin suya gecirgenligini artirir. Hipotiroidizmde
ise hem ADH seviyesindeki yiikselme hem de bobrek icindeki islevsel bozukluklar

hiponatremi gelisimine yol agabilir (58).
2.7.6. Asit Baz Dengesi ve Potasyum Diizeyi

Hiponatremi nedenleri arasinda bulunan klinik durumlarda, serum asit-baz

dengesi ile potasyum seviyeleri arasindaki iligski Tablo 11°de gosterilmistir (40).

Tablo 11. Hiponatremi ile birlikte goriilen hastaliklarda asit baz dengesi ve potasyum

diizeyleri
Potasyum diizeyi
Asit Baz Durumu | Normokalemi Hipokalemi Hiperkalemi
(3,5-5,0 mmol/L) (<8,5 mmol/L) (>5,0 mmol/L)
Normal Uygunsuz ADH sendromu
(pH:7,35-7,45) Hipotiroidi
Glukokortikoid yetmezligi
Kompulsif polidipsi
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Metabolik Asidoz Ishal Renal yetmezlik
Adrenal yetmezlik

Metabolik Alkaloz Kusma

Ditiretik tedavisi

Bartter sendromu

Gitelman send.

2.8. Hiponatremi Tedavisi

Hiponatremi vakalarinda tan1 koyma ve uygun bir tedavi yaklasimi ¢ok
onemlidir. Ancak, bu durumlarin tedavisine yonelik halen net bir fikir birligi
bulunmamaktadir. Ozellikle 48 saat icinde gelisen akut hiponatremilerde, tedavi
etyolojiyi belirlemekten daha Oncelikli bir yere sahiptir. Bu durumun nedeni, bu tiir
vakalarda oliimciil komplikasyonlarin daha sik goriilmesidir. Kronik hiponatremilerde
ise klinik semptomlarin genellikle daha hafif seyretmesi, tedavi siirecinde Oncelikli

olarak nedene yonelik bir yaklasimi gerekli kilar (9).

Hiponatremi olusum hizi ile tedavi hizinin birbiriyle dogru orantili oldugu
belirtilmistir: Kronik hiponatremiler daha yavas bir sekilde, akut hiponatremiler ise
daha hizli tedavi edilmelidir. Akut hiponatremi durumlarinda pontin myelinozis riski
yiiksek oldugundan, %3 NaCl kullanilarak hizli tedavi uygulanmanin 6nemli oldugu
vurgulanmaktadir (9). Bununla birlikte, asemptomatik diisiik dogum agirlikli bebeklerde
sodyum diizeyi <125 mEq/L olsa dahi, %3 NaCl tedavisini 6nermeyen arastirmalar da
mevcuttur (59).

2.8.1. Hiponatremi Tedavi ilkeleri

- Hiponatremi tedavisinden 6nce psddohiponatremi (hiperlipidemi, hiperproteinemi, ve

hiperglisemi kaynakli) dislanmali ve diizeltilmis sodyum seviyesi hesaplanmalidir (60).
- Tedaviye baslamadan 6nce diliisyonel hiponatremi olup olmadig1 degerlendirilmelidir.

- Asemptomatik vakalarda oncelikli olarak hiperglisemi tedavi edilmeli, hiponatreminin

diizeltilmesine hiperglisemi ¢éziilmeden baglanmamalidir (9).

- Serum sodyum seviyelerinin takibi en az iki saatlik araliklar ile yapilmalidir (61).
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- Acil durumlarda hiponatremi tedavisinin amaci, hastayr asemptomatik sodyum

seviyesine ulagtirmaktir.

- Serum sodyum diizeyi 120-125 mEq/L'ye ulastiginda diizeltme hizi azaltilmali ve

hedef, serum sodyum seviyesini >125 mEq/L’ye getirmek olmamalidir (9).

- Serum sodyum diizeyindeki artis, ilk 24 saatte 6-8 mEq/L’yi (62), 48 saatte 20
mEq/L’yi (15), veya 0.4-0.5 mEq/L/saat diizeyini asmamalidir; aksi takdirde serebral

6dem ve demyelinozis riski artar (9).

- Cok diisiik agirlikli bebeklerde hiponatremi hizla diizeltildiginde, sensdrindral igitme

kaybi, spastik serebral palsi, ve davranis bozukluklarimin daha sik goriildigi
bildirilmistir (63).

- Hipovolemik hiponatremide tedavi izotonik salin ile sivi destegi, hipervolemik
hiponatremide altta yatan nedenin tedavisi, dvolemik hiponatremide ise serbest su
alimimin kisitlanmasi ve gerektiginde vazopressin reseptdr antagonistleri gibi ilaglarla

desteklenmesi onerilir (60).

- Serum sodyum diizeyi <120 mEg/L olan ve semptomatik akut hiponatremilerde %3
NaCl uygulanmast Onerilir. Ancak kronik hiponatremi tedavisinde %3 NaCl
kullanimindan kaginilmalidir. %3 NaCl, 2 ml/kg dozunda (10 dakika icinde) ve
toplamda 100 ml'yi gegmeyecek sekilde verilmelidir (9).

- Kronik hiponatreminin genellikle ditiretik kullanimi ile ortaya ¢ikmasi nedeniyle,

izotonik sivilarla tedavi edilmesi tercih edilmelidir (9).

- Hiponatremili hastalarda norolojik semptomlar yoksa hipertonik salin ile tedavi
gereksiz ve potansiyel olarak zararlidir. Ancak semptomatik hiponatremi, acil miidahale
gerektirir; sodyum seviyesinin %3 NaCl ile saatte 1 mEq/L hizinda artirilmasi onerilir.
Semptomlar diizeldikten sonra %3 NaCl uygulamasi bir veya iki kez daha tekrar
edilebilir. Hiponatremik ensefalopati durumlarinda hava yolu giivenligi saglanmali;

gerektiginde entiibasyon ve mekanik ventilasyon kullanilmalidir (4).

- Hiponatremik ensefalopati olan hastalarda, ndbetlerin siirmesi halinde, ilk 1-2 saat

icinde serumdaki sodyum seviyesi 5-6 mEq/L kadar artirilabilir (15).

- Hiponatremik ensefalopati tedavisinde;
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a. Eger hasta bilingliyse, ndbet gecirmiyorsa ve herhangi bir semptom gostermiyorsa,

velveya,

b. Ilk 5 saatlik siirede serum sodyum seviyesi 10 mEq/L kadar yiikselmisse, ve/veya,

c. Serum sodyum seviyesi 125-130 mEq/L araligina ulagsmissa, hipertonik sivi tedavisi

kesilerek idame tedavisine baslanmalidir (4; 15).

- Ik 24-48 saat igerisinde serum sodyum seviyesinin 25 mEqg/L’den fazla yiikselmesi,

serebral demiyelinizasyon riskine yol agabilir (15).

2.8.2. Serebral demyelinizasyon

Hiponatremili hastalarda nadiren goriilen bir komplikasyondur ve genellikle 48

saatten daha uzun siiren kronik hiponatremisi olan bireylerde gozlemlenir. Serebral

demiyelinizasyon ile iligkili risk faktorleri Tablo 12’de sunulmustur (15).

Serebral

demiyelinizasyonun gelisiminde, hiponatreminin hizli sekilde diizeltilmesinin ana etken

oldugu disiiniilmekle beraber, buna eslik eden diger kosullarin da siireci kolaylastirdig:

vurgulanmaktadir (4).

Tablo 12. Hiponatremili hastalarda serebral demyelinizasyon risk faktorleri

Risk faktorleri

Ciddi kronik hiponatremi (< 115 mqE/L)

Tiyazid grubu ditiretik kullanimi

48 saatte >25 mEq/L Na+ artis

Hipernatremi gelisimi

Ciddi karaciger hastaligi

Diyabetes mellitus

Renal yetmezlik

Ciddi yaniklar

Malniitrisyon

Hipokalemi

Hipoksemi

Kanser
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- Serebral demiyelinizasyon belirti vermeyebilir veya klinik olarak bulgu gosterebilir.
Beyindeki lezyonlar pontin ya da ekstrapontin bolgelerde yerlesim gosterebilir. Hastane
ortaminda gelisen akut hiponatremi olgularinda serebral demiyelinizasyon
gorilmemistir. Serebral ve pontin demiyelinizasyonun yaygin belirtileri arasinda
sessizlik (mutizm), konusma bozuklugu (dizartri), spastik dort ekstremite felci

(quadripleji), yalanci bulber felci, psddokoma hali ve dengesizlik (ataksi) yer alir (15).

- Ekstrapontin demiyelinizasyonda ise genellikle davranigsal sorunlar ve hareket
bozukluklar1 6ne ¢ikar (15). Demiyelinizasyonun, sodyum diizeltiminden sonra ikinci
haftada manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ile tespit edilmesi miimkiindiir. Fakat
klinik belirtiler genellikle radyolojik bulgulardan énce fark edildigi i¢in tani acisindan
Onem tagsir (64).

- Hiponatremiye bagli beyin hasariin ana sebebi serebral demiyelinizasyondan ziyade,
beyinde 6dem ve herniasyondur. Bu tiir hasarlar genelde tedavi edilmeyen vakalarda
goriiliir, dolayisiyla tedavi kaynakli degildir. Bu sebeple semptomatik hiponatreminin
dogru bir sekilde tedavisi hayat kurtaricidir (4; 15).

- Ciddi sivi kayb1 yasayan hiponatremi hastalarinda, eger kalp ve akciger hastaligi
yoksa, tedavi izotonik kristalloid sivilarla baglanmalidir (%0,9 NaCl ya da Ringer
Laktat; 20 ml/kg, 30-60 dakika). Tedavi, baslangigtaki osmolalite veya serum sodyum
seviyesi ne olursa olsun uygulanir. Ancak idrar ¢ikist olmayan ve kan potasyum
seviyesi yiiksek (hiperpotasemik) olan hastalarda, icerigindeki potasyum nedeniyle
Ringer Laktat tercih edilmemelidir (4).

- Acil tedaviden sonra, hiponatremi tedavisi sirasinda hastanin viicut agirlhig
bilinmiyorsa, kayip miktar1 klinik belirtiler temel alinarak tahmin edilmelidir. Tedaviye
idame sivilart ve eksikligi giderici bir yaklasimla baslanmalidir. Acil miidahalede

uygulanan intravenoz bolus sivilar, bu toplam s1vi miktarindan ¢ikarilmalidir (4).

- Yenidogan doneminde idame sivi tedavisi i¢in Onerilen sivi miktarlar1 Tablo 13’te

ayrintili olarak sunulmustur (65).

Tablo 13. Yenidogan doneminde 6nerilen idame sivi miktarlar1 (ml/kg/giin)
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Dogum Agirh@ (gr) | 1. Giin 2.Giin 3-6 Giin >7 Giin

<750 *80-140 120-160 140-200 140-160
750-1000 80-120 100-140 130-180 140-160
1001-1500 80-100 100-120 120-160 150
>1500 60-80 80-120 120-160 150

* Dikkatli bir yaklagimla 6nerilen tahmini miktarin alt sinirindan baglanmali.

- Sodyum dengesindeki bozulma, viicuttan kaybedilen sivinin %60’ 1min HDS alanindan
kaynaklanmasina neden olur. Bu durum, belirtilerin daha hizli sekilde ortaya ¢ikmasini
saglar. Ote yandan, diyabetes insipidusta su kaybmmn yalmzca %8’i HDS
kompartmanindan gergeklesir ve bu sebeple semptomlar daha geg gelisir (4).

- Uygunsuz ADH Sendromu durumunda, sivi tedavisi, fark edilmeyen sivi kaybi ile
cikarilan idrar miktarim1 dikkate alarak simirlandirilmalidir. Eger bu yontem etkili
olmazsa, hipotonik diiirezi saglamak amaciyla giinliik 1-2 mg/kg furosemid ile birlikte

1-2 gr/giin sodyum kloriir (NaCl) uygulanarak hiponatremi tedavi edilebilir (4).

- Uygunsuz ADH Sendromunda, ADH’nin toplayici kanallardaki etkisini azaltmak igin

lityum veya demeklosiklin kullanimina da bagvurulabilir (4).
2.9. Hastane Kaynakh Hiponatremi

Akut hastalik durumundaki cocuklarin tedavisinde intravenoz sivi kullanimi
hayati bir 6neme sahiptir. Bununla birlikte, intraven6z sivilar bazen hiponatremi gibi
metabolik bozukluklara yol agarak morbidite ve mortalite riskini artirabilir. Bu nedenle,
intravendz sivi tedavisinin dikkatle diizenlenmesi ve hastalik tiirline gére serum sodyum
diizeyi ile sivi hacmine uygun dozlarin belirlenmesi biiyilk 6nem tasir. Hastanede
yatmakta olan ¢ocuklarda hiponatremi, en yaygin goriilen elektrolit dengesizliklerinden
biridir ve genellikle hipotonik sivi alan ¢ocuklarda ortaya ¢ikar. Bu durum, hatali sivi

tedavisinin bir sonucu olarak degerlendirilmektedir (66; 67; 68).

Hipotonik sivi uygulanan g¢ocuklarda hiponatremi goriilme sikligimin %8 ila
%100 arasinda degistigi belirtilmistir. Choong K ve ekibinin yiiriittiigli bir sistematik
inceleme, hipotonik sivi alan ¢ocuklarin hiponatremi gelisme riskinin 17 kat daha fazla

oldugunu ortaya koymaktadir (6; 69). 2011 yilinda Moritz ve arkadaslarinin yayimladigi
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bir calismada, hastanede tedavi géren ¢ocuklarin %25’inin hiponatremiden etkilendigi,

bu ¢ocuklarin ¢ogunun ise hipotonik sivi kullandigi bildirilmistir (3).

Hiponatremi yalnizca hipotonik sivilar nedeniyle olusmaz; idrarin seyreltilme
yeteneginin bozuldugu ve asir1 miktarda izotonik NaCl uygulandigi durumlarda da
ortaya cikabilir. Bu durum, 6zellikle beyin ameliyat1 geciren veya serebral tuz kaybina
egilimli hastalarda ciddi bir sorun teskil eder. Bu gibi hastalarda izotonik salin kullanimi
hiponatremiyi 6nlemek i¢in yetersiz kalabilir (4). En uygun yaklasim, plazma sodyum
diizeyine denk bir sodyum konsantrasyonuna sahip bir siviyla tedaviye baslanmasidir.
Eger bir engel yoksa (6rnegin aniiri), serum potasyum seviyesine uygun olarak 20-30

mmol/L potasyum eklenmesi Onerilmektedir.

Tedavi basladiktan sonra, idrar sodyum seviyesi, idrar osmolalitesi ve idrar
miktarina ek olarak serum sodyum ve potasyum degerlerinin diizenli ol¢timlerle takip
edilmesi gereklidir. Cocuklarda sivi ve elektrolit ihtiyacini belirlemek, viicut agirligi,
serum elektrolit degisiklikleri ve idrarin miktar1 ve o6zelliklerinin siirekli olarak

degerlendirilmesini gerektiren dinamik bir siiregtir (5).

Parenteral sivi tedavisi, dikkatli bir izlem gerektiren invazif bir islem olarak
kabul edilmelidir (4). Moritz ve Ayus, hastane kaynakli hiponatremiyi 6nlemek
amaciyla izotonik salin ve hipotonik sivilarin kullanimini hastalik gruplarma gore
siniflandirmistir (3). Calismalar, Holliday ve Segar'm 50 yil 6nce 6nerdigi gibi rutin
hipotonik sivi kullaniminin  6liimciil hiponatremik ensefalopatiye yol actigimi
gostermistir. Daha sonra yapilan arastirmalar, hastanede tedavi goOren hastalarda
hipotonik sivi kullaniminin fizyolojik olmadigi ve hatta riskli olabilecegini ortaya

koymustur (4; 6).

Tablo 14. Idame intravendz mayi tedavisinde %0.9 NaCl endikasyonlar1 ve hipotonik

stvi uygulama endikasyonlar1 (3)

Idame IV %0,9 NaCl Endikasyonlar Hipotonik Sivi Endikasyonlari

Efektif voliimiin azalmadigi durumlar | Serbest su a¢ig1

-Dehidratasyon -Hipernatremi
-Tuz kaybettiren nefropati
-Bartter sendromu
-Adrenal yetmezlik

-Periferal vaskiiler rezistansin azalmasi Sepsis
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-Hipotiroidi

Antidiiiretik hormon (ADH)

fazlahi@inin oldugu évolemik durumlar

Renal konsantrasyon defekti

-Santral sinir sistemi bozukluklar1
Menenjit
Ensefalit
Beyin tiimdrleri
Kafa travmasi

-Pulmoner hastaliklar

-Konjenital nefrojenik diabetes insipidus

-Orak hiicreli anemi
-Obstruktif tiropati
-Reflii nefropatisi
-Renal displazi

-Nefronofitizis

Pnémoni -Tubulo-interstisyel nefrit

Astim -Akut tubuler nekrozun iyilesme fazi

Bronsiolit Ekstra-renal serbest su kaybi
-Kanser ~Yanik
-llaglar -Prematiir yenidoganlar

Vinkristin _Ates

Narkotikler -Enfeksiy6z ishaller

Karbamazepin

SSRI

-Bulanti, kusma, agr1, stres
-Postoperatif donem

-Glukokortikoid eksikligi

Bir¢ok caligma, hastanelerde gergeklesen dliimler ve kalic1 norolojik hasarlarin
onemli bir boliimiiniin hipotonik sivi kullanimima bagli oldugunu gdstermektedir. Bu
durum, Ingiltere’deki Ulusal Hasta Giivenligi Ajansi'min (70) yam sira Kanada ve
Amerika Birlesik Devletleri’nde Giivenli Ilag Kullanimi Enstitiisii'niin (71) de ilgisini
cekmigstir. Bu kuruluslar, hipotonik sivilarin kullaniminin riskleri konusunda cesitli

uyarilar yapmiglardir.
2.10. Yogun Bakim
2.10.1. Yogun Bakim Tanim

Yogun bakim fiiniteleri(YBU), bir ya da birden fazla organ ve ya organ
sisteminde ciddi islev kaybi yasayan ve yogun bakim destegine gereksinim duyan

hastalarin tedavi edildigi, ileri diizey teknoloji ile donatilmis, hayati parametrelerin
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stirekli izlenebildigi ve tedavi siirecinin yiiriitiildiigli multidisipliner birimler olarak

tanimlanmaktadir (72).
2.10.2. Cocuk Yogun Bakim Unitelerinin Tarihi ve Gelisimi

Cocuk yogun bakim iinitelerinin(CYBU) tarihsel siirecine baktigimizda, ilk
ornegini 1955 yilinda isve¢ Géteborg Cocuk Hastanesi’nde acildigimi gormekteyiz. Bu
tarih  Oncesinde, agir solunum yetmezligi ¢eken hastalarin  ¢ogu siklikla
kurtarilamiyordu. Faatk 1953 yilinda Ibsen ve ekibi, pozitif basingli ventilasyon
uygulanmasinin yasamsal onemini géstermis ve bu yontem, solunum sikintisina bagl
Olumleri %85°ten %25’¢e kadar biiyiik dl¢iide azaltmigtir. Bunu takiben, 1960’11 yillarda
Avrupa, Avustralya ve Kuzey Amerika’da CYBU kuruldugu goriilmektedir (73).

Tiirkiye’de CYBU’lerinin gelisimi ise 1990’1 yillarda baglamistir. Bu dénemde,
yogun bakim gereksinimi olan ¢ocuk hastalar siklikla genel servislerde takip
edilmekteydi ve bu alanda uzmanlasmis hekimler tarafindan gozetim saglanamiyordu.
Fakat 1994 yilinda Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi’nde egitimini alan bir uzman
doktorun yonetiminde ilk resmi ¢ocuk yogun bakim {initesi hizmet vermeye baslamistir.
Bu adim, ¢ocuklarin daha nitelikli tedavi ve bakim hizmeti almasinin Oniinii agmustir.
Ormegin, 2005 yilinda ¢ocuk yogun bakim yatak orani 1:137.000 iken, 2015 yilma
gelindiginde bu oran 6nemli Olgiide artmis ve toplam yatak sayisi 196’dan 454°¢
cikmistir. Tiirkiye’de ¢ocuk yogun bakim hizmetlerinin bu hizla gelismesi, saglik
sektoriindeki genel ilerlemeyi ve ¢ocuk hastalarin saglik gereksinimlerinin daha iyi
anlasildigim gostermektedir. Bu tiir gelismeler, ¢ocuklar ve aileleri i¢in daha olumlu

saglik sonuglari ve artan yasam sanslari anlamina gelmektedir (74).
2.10.3. Cocuk Yogun Bakim Tamim ve Yatis Cikis Endikasyonlar:

Cocuk yogun bakim iiniteleri, ¢cocuk servislerinde takibi ve tedavisi miimkiin
olamayan, bir ya da birden fazla organin ciddi islev bozuklugu veya gegirilmis cerrahi
miidahaleler nedeniyle yakin izleme gerektiren durumlarda, girisimsel Kkateter
uygulamalari, monitorizasyon ve genellikle mekanik ventilasyon (MV) gibi ileri yasam
destek sistemlerinin kullanildigi, kesintisiz hizmet veren 6zel birimler olarak tanimlanir

(73).

Aragtirmalar, yogun bakim initelerinin yapilandirilmasinda sekiz temel

organizasyon alani belirlemis ve bunlar arasinda kadro yapisi, ekip koordinasyonu,
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hasta yogunlugu, ¢alisma sartlari, bakim protokolleri, yatis ve taburcu kriterleri ile
gerekli donanim gibi basliklar yer almistir. Bu g¢ercevede, YBU’lerinin kurulusuna
yonelik bir planlama semasi olusturulmus ve her bir organizasyon alaninin ayri ayri

incelenip standart hale getirilmesi gerektigi sonucuna ulasilmistir (75).

Yogun bakim ekibi, alaninda uzmanlasmis bir doktor, yogun bakim hemsireleri,
solunum terapistleri, klinik farmakologlar ve diger ilgili personelden olusmalidir. Bu
ekip, 24 saat boyunca bir yogun bakim uzmaninin kontroliinde ¢aligmalidir. Cocuk
yogun bakim doktorunun, CYBU’deki hastalarin yonetimi ve tedavisi konusunda karar
alabilmesi ve gerektiginde diger branslardan konsiiltasyon talebinde bulunabilmesi
gereklidir. Sorumlu doktorun gorevde olmadigi durumlarda, yerine gececek hekimin

onceden kendisi veya ilgili yonetici tarafindan belirlenmis olmasi sarttir (76).

Cocuk yogun bakim hizmetine ihtiya¢ duyan hastalarin, yetersiz altyapiya sahip
servislerde ya da yetiskin YBU’lerinde tedavi edilmesi yerine, tam donanimli bélgesel
merkezlerde bulunan CYBU’lere yonlendirilmesi gereklidir. Bu yaklasim, "bdlgesel
merkez uygulamasi" olarak adlandirilmakta olup, 6liim oranlarinin kayda deger olciide
diisiiriilmesi ve yogun bakim tinitelerinin kalitesinin artirtlmasini saglamaktadir. Bu
uygulama, Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), Amerikan Yogun Bakim Dernegi ve
Avrupa’daki bir¢ok kurulus tarafindan tavsiye edilmektedir (77). Yapilan ¢alismalara
gore, yogun bakimda 6liim oranlarini etkileyen en 6nemli faktdrler arasinda yogun
bakim uzmani doktorlarin sayisi, konsiiltasyon hizmetlerine erisim kolayligi, hasta
yogunlugu, hemsire kadrosunun yeterliligi, yatis kriterleri ve YBU’lerinin fiziksel

imkanlar1 bulunmaktadir (78).
2.10.3.1. Yogun Bakim Unitesi Kabul Kriterleri

Yogun Bakim Dernegi (Society of Critical Care Medicine) tarafindan 1999
yilinda yapilan bir ortak calisma sonucunda, CYBU diizenlenmesi ve isleyisine iliskin
bir kilavuz yayimlanmis, CYBU’den yarar saglayabilecek hasta gruplarmi belirlemek
i¢in yatis ve cikis kriterlerinin tanimlanmasi amag¢lanmistir. Bu ¢alisma, yogun bakima
yatis nedenlerinin hastalarin 6ncelik siralarina, mevcut tanilarina ve objektif Olgiitlere
dayanarak hazirlanmis ii¢ farkli modele gore degerlendirilmesini 6nermektedir. Bununla
birlikte, bu modeller her YBU’nin kendi kosullarina uygun sekilde uyarlanabilecegi de
ifade edilmistir (78).
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2.10.3.2. Yogun Bakimdan Taburculuk Kriterleri

Amerikan Pediatri Akademisi’nin 1999 yilinda yayimladig: kilavuza gore, yogun bakim

hastalarinin taburcu edilme kosullar1 su sekilde siralanmistir (78):
1. Hemodinamik verilerin stabil seyretmesi.

2. Arteriyel kan gazlari dengelendigi igin ekstiibasyon sonrast solunumu stabil hale
gelen hastalar.

3. Servislerde izlenebilecek diizeyde diisiik miktarda oksijen destegi gereksinimi olan

hastalar.

4. Intravendz olarak uygulanan inotrop, vazodilatdr ya da antiaritmik ilaglara ihtiyac
duymayan veya servis kosullarinda diisilk dozda bu ilaglar1 giivenle kullanabilen

hastalar.
5. Kalp ritim bozuklugu kontrol altina alinmis olan bireyler.
6. Kafa i¢i basing izlemesine gerek duyulmayan hastalar.

7. Norolojik durumu stabil hale gelen ya da ndbetleri basariyla kontrol altina alinmig

hastalar.
8. Hemodinamik izleme amaciyla yerlestirilen tiim kateterleri ¢ikarilmis olan bireyler.

9. Agir bir hastaligr iyilesen ancak kronik mekanik ventilasyona devam eden, yogun

bakim takibi gerekmeyen ve ventilatorle servise ya da evine gonderilebilecek hastalar.
10. Sik aspirasyon ihtiyaci bulunmayan trakeostomili hastalar.

11. Yatis sebepleri tedavi edilmis ve yakin takip gereksinimi ortadan kalkmis olan

hastalar serviste izlenebilir.
2.10.4. Yogun Bakim Unite Diizeyleri

Birlesik Krallik Saglik Bakanlig: tarafindan 1999 yilinda yapilan bir calismada,
hastanede yatan hastalarin, bulunduklart servisten bagimsiz olarak klinik
gereksinimlerine gore bakim diizeyinin belirlenmesi gerektigi belirtilmistir. Yogun

bakim hizmetlerine iligkin 2000 yilinda yayimlanan ¢aligsmada (79):
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Seviye 0: Hastanede yatis1 devam eden ancak yogun takip ya da ozel bir tedaviye

ihtiya¢ duymayan hastalar (gereken hemsire/hasta orani 1:5).

Seviye 1: Siirekli kardiyak monitdrizasyon gibi diizenli izleme gereksinimi olan hastalar

(gereken hemsire/hasta orani 1:4).

Seviye 2: Seviye 0 ve 1’de izlenmesi miimkiin olmayan, tek organ bozuklugu bulunan
ve daha siki izleme ile miidahaleye ihtiya¢ duyan hastalar (gereken hemsire/hasta orani

1:3).

Seviye 3: Yalnizca yogun bakim birimlerinde takibi ve tedavisi yapilabilecek, tek veya
birden fazla organ yetmezIligi yasayan ve yasam destegi gerektiren hastalar (gereken

hemsire/hasta oran1 1:1 veya 1:2).

Son yillarda, ¢ocuk yogun bakim, kardiyoloji, organ nakli, néroloji, travma ve
onkoloji gibi uzmanlik alanlarinda 6nemli ilerlemeler kaydedilmis ve buna paralel
olarak CYBU ile kardiyovaskiiler ve nérolojik yogun bakim alanlarinda uzmanlasmaya
yonelik bliylik degisimler gergeklesmistir. Amerikan Pediatri Akademisi’nin 2019
yilinda yayimladigi CYBU rehberinde, CYBU’ler toplum temelli, iiciinciil (tersiyer) ve
dordiinciil (kuaterner) veya uzman CYBU olmak {izere ii¢ ana kategoride
siiflandirilmistir (80; 81):

1. Toplum Temelli CYBU: Siklikla temel diizeyde tibbi ve cerrahi bakim saglanan
hastanelerde yer alir ve en temel yogun bakim seviyesidir. Hemsire/hasta orani 1:1 veya

1:2 olarak bildirilmistir.

2. Ugiinciil (Tersiyer) CYBU: Toplum temelli CYBU’lerden daha gelismis bir altyapiya
sahiptir ve yogun bakim ihtiyaci olan ¢ocuk hastalara daha kapsamli hizmet sunabilir.
Tersiyer CYBU’ler, yiiksek frekansli osilatdr ventilasyonu gibi ileri diizey solunum
destegi saglayabilir; ancak ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) destegi

veya organ nakli islemleri yapamaz. Hemsire/hasta orani 1:1 veya 1:2’dir.

3. Kuaterner (Dérdiinciil) veya Uzman CYBU: Diger CYBU’lerin sundugu 6zelliklere
ek olarak, genis bir hasta kitlesine hizmet veren bolgesel bir merkez islevi goriir. Bu
birimlerde, kardiyovaskiiler cerrahi ve organ nakli gibi ileri diizey tedaviler basta olmak

lizere, yogun bakim gerektiren hastalarin tiim ihtiyaclar1 karsilanabilir. Cocuk
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kardiyovaskiiler ve norolojik yogun bakim gibi 6zel birimler de bu kategoriye dahildir.

Hemsire/hasta oran1 1:1, 1:2 veya 2:1 olarak belirlenmistir.

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu ve Verilerin Toplanmasi

Bu ¢alisma klinik ve retrospektif kesitsel bir aragtirmadir. Calismaya 01 Ocak 2019- 30
Nisan 2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesi Cocuk
yogun bakimda hiponatremi tanis1 almis gocuk ve addlesan 55 erkek ve 44 kiz olmak
tizere toplam 99 hastanin verileri dahil edilmistir. Hastalar sodyum diizeylerine gore
Sodyum= 130-135 mEg/L olan grup Hafif Hiponatremi ve sodyum<130 mEg/L olan
grup Onemli Hiponatremi olarak gruplandirildi. Ayrica hastalar dlen ve yasayan grup

olarak da gruplandirilarak veriler karsilastirildi.
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3.2. Hastalarin izlem ve degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan hastalarin hasta dosya kayitlarindan yatarak tedavi goren, en
az 24 saat intravendz mayi tedavisi alan ve baslangigta serum sodyum seviyeleri normal olup
hastane izlemi sirasinda hiponatremisi ortaya ¢ikan hastalar alinmigtir. Hastalarin hiponatremi
tani yasi, cinsiyeti, hastaneye yatis siiresi, Tam kan parametresindeki (wbc, Hb, plt,
noétrofil, lenfosit, MPV) diizeyler, crp, prokalsionin diizeyleri, yapilan goriintiilemeler,
mekanik ventilatore bagli olup olmadigi, hastaneye bagvuru anindaki semptomlari,
etyolojileri, antropometrik 6l¢iimleri (viicut agirligi, boy, beden kitle indeksi ve standart

deviasyon skorlar1 (SDS)) kaydedilerek degerlendirilmistir.
Calisma dis1 birakma kriterleri:

- Bagvuru sirasinda hiponatremi (<135 mEq/l) veya hipernatremisi (>145 mEq/l)

olan hastalar

- 18 yasinin {izerinde olan hastalar
- Calismaya katilmay1 reddedenler
3.3. Istatistik Yontemi

Istatistiksel analiz SPSS 24.0 yazilim1 kullanilarak yapilmistir. Kantitatif veriler
normal dagilim goOsteriyor ise ortalama ve standart sapma, normal dagilim
gostermiyorsa medyan degeri kullanildi. Parametrik varsayimlar i¢in "Student t testi" ve
parametrik olmayan varsayimlar i¢in "Mann-Whitney-U testi" kullanildi. ikiden fazla
grup degerlendirilirken "Tek Yonlii ANOVA Kruskal-Wallis" analizi kullanildi.
Kategorik veriler i¢cin "Ki-kare testi" ve "Pearson ve Spearman korelasyon analizleri®
kullanildi. Istatistiksel olarak anlaml1 p degeri <0,05 olarak kabul edildi

3.4. Etik Kurul Onay1

Bu uzmanlik tezi ¢alismasi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 12.06.2024 tarihinde ve 346 sayr numarasiyla

onaylanmuistir.
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4. BULGULAR

Bu galismaya 44(%44,4) kadin ve 55(%55,6) erkek olmak {izere toplam 99 hasta
dahil edildi. Caligmaya alinan hastalar sodyum diizeylerine gore Sodyum= 130-135
mEg/L olan grup Hafif Hiponatremi (n=64) ve sodyum<129 mEgq/L olan grup Onemli
Hiponatremi (n=35) olarak tanimlandi. Calismaya alinan hastalarin Hafif Hiponatremi
ve Onemli Hiponatremi gruplarina gore cinsiyet, ortalama yas ve viicut agirliklari
ozelliklerinin karsilagtirilmast yapildiginda gruplar arasinda bu 6zellikler agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05). Hastalarin hiponatremi
gruplarina gore cinsiyet, ortalama yas ve viicut agirliklarinin karsilastirilmas: Tablo

15°de gosterilmistir.
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Tablo 15. Hastalarin hiponatremi gruplarina gore cinsiyet, ortalama yas ve viicut

agirliklarinin karsilagtirilmasi.

Degisken Hafif Onemli Tiim p
Hiponatremi Hiponatremi | Hastalar
(n=64) (n=35) (n=99)
Cinsiyet, n (%)
Kiz 30(46,9) 14(40) 44(44,4) 0,510%*
Erkek 34(53,1) 21(60) 55(55,6)
Yas 8,8+5,1 9,3+5,3 9,045,2 0,659***
Viicut agirhgi(kg)* 25,6+16,6 26,5+16,3 25,9+16,4 0,786***

*:(Ortalama+SD,**: Ki-kare Testi, ***: Bagimsiz Orneklem T Testi.

Calismaya alinan hastalarn Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gore yatis nedenlerinin karsilagtiritlmasi yapildiginda her iki grupta da en
fazla tespit edilen yatis nedenlerinin ndrolojik, solunumsal ve hematolojik nedenler
oldugu tespit edildi. Ancak gruplar arasinda yatis nedenleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05). Hastalarin hiponatremi gruplarina gore yatis

nedenlerinin karsilastiriimas1 Tablo 16°da gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalarin hiponatremi gruplarina gére yatis nedenlerinin karsilastiriimasi.

Yatis Nedenleri, n(%) | Hafif Onemli Tiim p*
Hiponatremi Hiponatremi | Hastalar
(n=64) (n=35) (n=99)
Norolojik 20(31,3) 6(17,1) 26(26,3) 0,127
Solunumsal 14(21,9) 9(25,7) 23(23,2) 0,665
Hematolojik 10(15,6) 5(14,3) 15(15,2) 0,859
Gastrointestinal 5(7,8) 3(8,6) 8(8,1) 0,895
Endokrin 5(7,8) 2(5,7) 7(7,1) 0,697
Travma 4(6,3) 1(2,9) 5(5,1) 0,461
Metabolik 3(4,7) 2(5,7) 5(5,1) 0,827
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Kardiyovaskiiler 1(1,6) 3(8,6) 4(4,0) 0,090

Ilac intoksikasyonu 2(3,1) 2(5,7) 4(4,0) 0,532

Genitoiiriner 0(3,4) 2(5,7) 2(2,0) 0,053

*: Ki-kare Testi.

Calismaya alman hastalarin Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gore ortalama yatis Na(mEq/L) diizeyi, yatis kan basinglari, klinik voliim
durumlart, idrar volim durumlari, hiponatremi gelisme siireleri ve hiponatremi
donemindeki kan basinglarmin karsilastirilmasi yapildiginda yatis sirasindaki serum
sodyum diizeyleri hafif hiponatremi grubunda 132,5£1,2 mEq/L iken 0&nemli
hiponatremi grubunda 126,2+2,9 mEq/L olarak bulundu. Onemli hiponatremi grubunda
ortalama sodyum degeri Hafif hiponatremi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik oldugu tespit edildi(p<0,001). Yatis kan basin¢lar1 incelendiginde,
hafif hiponatremi grubundaki hastalarin %78,1°1 normal, %20,2’si diisiik, %1,6’s1 ise
yiiksek kan basincina sahipti. Buna karsin, énemli hiponatremi grubundaki hastalarin
%45,7’sinde normal, %54,3’linde diisiik kan basinci goriildii. Normal kan basinci orant
Hafif hiponatremi grubunda Onemli hiponatremi grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksek iken diisiik kan basinci hasta oramianlamli sekilde daha
diisiik oldugu tespit edildi (p=0,001 ve p<0,001). Hastalarin klinik volim durumu
degerlendirildiginde, hafif hiponatremi grubunun %71,9’u normovolemik, %25,0’1
hipovolemik ve %3,1°’1 hipervolemik iken, dnemli hiponatremi grubunun %40,0"1
normovolemik, %60,0’1 hipovolemikti. Bu dagilimda normovolemik hasta oran: Hafif
hiponatremi grubunda Onemli hiponatremi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek iken hipovolemik hasta oran1 anlamli sekilde daha diisiikk oldugu
tespit edildi (p=0,002 ve p<0,001). Idrar voliim durumu agisindan, hafif hiponatremi
grubunda %78,1 normal, %20,3 azalmis ve %1,6 artmis idrar voliimii goriiliirken,
onemli hiponatremi grubunda bu oranlar sirasiyla %40,0, %45,7 ve %14,3 olarak tespit
edildi. Normal idrar voliimlii hasta orani Hafif hiponatremi grubunda Onemli
hiponatremi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek iken azalmis
ve artmis idrar voliimlii hasta oranlar1 anlamli sekilde daha diisiik oldugu tespit edildi
(p<0,001, p=0,008 ve p=0,011). Hiponatremi gelisme siiresi hafif hiponatremi
grubunda 4,6+4,9 giin iken 6nemli hiponatremi grubunda 12,4+15,4 giin olarak

bulundu. Hiponatremi gelisme siiresi Hafif hipnatremili grupta Onemli hiponatremi
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grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde kisa siireli oldugu tespit edildi
(p<0,001).
hiponatremi grubunun %82,8’1 normal, %15,6’s1 diisik ve %]1,6’s1 yiiksek kan

Hiponatremik donemdeki kan basinct degerlendirildiginde, hafif

basincina sahipken, 6nemli hiponatremi grubunda bu oranlar sirasiyla %48,6, %51,4 ve
%0 olarak bulundu. Hiponatremik donemde normal kan basingli hasta orani Hafif
hiponatremi grubunda Onemli hiponatremi grubuna gére istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek iken diisiik kan basinci hasta oranmi1 anlamli sekilde daha diisiik
oldugu tespit edildi (p<0,001). Hastalarin hiponatremi gruplarina gére hemodinamik ve
volim durumlar {izerindeki etkileri ve gruplar arasindaki klinik farkliliklart Tablo

17°de gosterilmistir.

Tablo 17. Hastalarin hiponatremi gruplarina gére hemodinamik ve voliim durumlari

tizerindeki etkileri ve gruplar arasindaki klinik farkliliklar:.

Degisken Hafif Onemli Tiim p*
Hiponatremi | Hiponatremi | Hastalar
(n=64) (n=35) (n=99)
Na(mEg/L) 132,5+1,2 126,2+2,9 130,3+3,6 | <0,001
Yatis kan basinci, n(%0)
Normal 50(78,1) 16(45,7) 66(66,7) 0,001**
Diisiik 13(20,2) 19(54,3) 32(32,3) <0,001**
Yiiksek 1(1,6) 0(0) 1(1,0) 0,557**
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Klinik voliim durumu,

n(%o)

Normovolemik 46(71,9) 14(40,0) 60(60,6) 0,002**
Hipovolemik 16(25,0) 21(60,0) 37(37,4) <0,001**
Hipervolemik 2(3,1) 0(0) 2(2,0) 0,291**
Idrar volim durumu,

n(%o)

Normal 50(78,1) 14(40) 64(64,6) <0,001**
Azalmg 13(20,3) 16(45,7) 29(29,3) 0,008**
Artms 1(1,6) 5(14,3) 6(6,1) 0,011**
Hiponatremi gelisme | 4,6(1-24) 12,4(1-54) 7,3(1-54) | <0,001***
siiresi(giin)

Hiponatremik KB, n(%bo)

Normal 53(82,8) 17(48,6) 70(70,7) <0,001**
Diisiik 10(15,6) 18(51,4) 28(28,3) <0,001**
Yiiksek 1(1,6) 0(0) 1(1,0) 0,457**

*:(Ortalama+SD,**: Ki-kare Testi, ***: Bagimsi1z Orneklem T Testi, KB:Kan basinci.

Calismaya alman hastalarin  Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi

gruplaria gore idrar sodyum atilim diizeyleri, ortalama iire, kreatinin, iirik asit ve

ProBNP o&zelliklerinin karsilastirilmas: yapildiginda gruplar arasinda bu ozellikler

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05). Hastalarin
hiponatremi gruplarina gore idrar sodyum atilim diizeyleri, ortalama {ire, kreatinin, tirik

asit ve ProBNP degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Hastalarin hiponatremi gruplarina goére idrar sodyum atilim diizeyleri,

ortalama iire, kreatinin, iirik asit ve ProBNP degerlerinin karsilastirilmasi.

Degisken Hafif Onemli Tiim p
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Hiponatremi | Hiponatremi | Hastalar

(n=64) (n=35) (n=99)
Idrar Na atilim
<20 mEqg/L 15(23,4) 9(25,7) 24(24,2) 0,800*
>21 mEqg/L 49(76,6) 26(74,3) 75(75,8)
Ure(mg/dL) 25,7+21,8 32,9+16,8 28,2+20,4 0,092**
Kreatinin(mg/dL) 0,47+0,43 0,41+0,26 0,45+0,38 0,458**
Urik asit(mg/dL) 3,35+2,38 3,68+2,70 3,47+2,49 0,537**
ProBNP(pg/ml) 267,9+402,6 | 188,9+250,6 240,1+357,1 | 0,295**

*: Ki-kare Testi, **: Bagimsiz Orneklem T Testi.

Calismaya alman hastalarin  Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi

gruplarina gore tedavide kullanilan sivilarin karsilastirilmasi yapildiginda her iki grupa

da en fazla kullananilan sivilarin 1/2 mayi, 1/3 mayi, %3 hipertonik+ 1/2 mayi oldugu

tespit edildi. Ancak gruplar arasinda tedavide kullanilan sivilar agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05). Hastalarin hiponatremi gruplarina gore

tedavide kullanilan sivilar agisindan karsilastirilmasi Tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Hastalarin hiponatremi gruplarina gore tedavide kullanilan sivilar agisindan

karsilastirilmasi.
Kullanilan Sivilar, n(%) Hafif Onemli Tiim p*
Hiponatremi | Hiponatremi | Hastalar
(n=64) (n=35) (n=99)
1/2 Mayi 30(46,9) 14(40,0) 44(44,4) 0,510
1/3 Mayi 14(21,9) 5(14,3) 19(19,2) 0,359
%3 Hipertonik+1/2 Mayi | 2(3,1) 4(11,4) 6(6,1) 0,098
%3 Hipertonik 1(1,6) 2(5,7) 3(3,0) 0,249
Dextroz 1(1,6) 2(5,7) 3(3,0) 0,249
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%00,9 NaCl izotonik 1(1,6) 1(2,9) 2(2,0) 0,662
%3 Hipertonik+1/3 Mayi | 0(0) 1(2,9) 1(1,0) 0,174
Ringer laktat 1(1,6) 0(0) 1(1,0) 0,457

*: Ki-kare Testi.

Calismaya alman hastalarin Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi

gruplarma gore ortalama intravendz(IV) alinan sivi (ml/m2/giin), oral alinan sivi

(ml/kg/giin), IV alinan Na miktar1 (mEq/kg/giin), oral alman Na miktari(mEq/kg/giin)

ve IV alman Na diizeylerinin karsilastirilmasi yapildiginda her iki grup arasinda sadece

IV alman Na miktar1 (mEq/kg/giin) ve IV alinan Na >3 mEq/kg/giin olan hasta oranlari

Hafif hiponatremi grubunda Onemli hiponatremi grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli sekilde daha diisik oldugu tespit edildi(p<0,05). Hastalarin hiponatremi

gruplarina gore tedavide kullanilan ortalama [V/oral sivi ve sodyum degerlerinin

karsilastirilmas: Tablo 20°de gosterilmistir.

Tablo 20. Hastalarin hiponatremi gruplarina gére tedavide kullanilan ortalama 1V/oral

stvi ve sodyum degerlerinin karsilastirilmasi.

Degisken Hafif Onemli Tiim p*
Hiponatremi | Hiponatremi Hastalar
(n=64) (n=35) (n=99)
v alman | 1364,1+966,3 | 1651,4+937,8 1465,6+961,5 | 0,156*
sivi(ml/m2/giin)
Oral alman smv1 | 49,5+67,4 45,4+63,7 48,1+65,8 0,769*
(ml/kg/giin)
IV alinan Na miktan | 4,1+3,6 5,9+3,6 4.843,7 0,020*
(mEqg/kg/giin)
Oral alman Na | 0,63+0,88 0,53+1,02 0,59+0,93 0,637*
miktari(mEq/kg/giin)
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IV alinan Na diizeyi,
n(%o)

<2 mEqg/kg/giin 18(28,1) 5(14,3) 23(23,2) 0,119**
cmglgmn oo | o 6o |oa~
YRS 42(65,6) 30(85,7) 72(72,7) 0,032%*

*: Bagimsiz Orneklem T Testi, **: Ki-kare Testi, IV: Intravenoz siv1.

Calismaya alinan hastalarn Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gore ndbet gegirip gecirmedigi ve radyolojik goriintiileme ydntemlerinin
karsilastirilmasi yapildiginda gruplar arasinda bu 6zellikler agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05). Hastalarin hiponatremi gruplarina gére ndbet

gecirip gecirmedigi ve radyolojik goriintiileme yontemlerinin karsilastirilmasi Tablo

21°de gosterilmistir.

Tablo 21. Hastalarin hiponatremi gruplarina gore ndbet gecirip

radyolojik goriintiileme yontemlerinin karsilagtirilmasi.

gecirmedigi ve

Degiskenler, n(%) Hafif Onemli Tiim p*
Hiponatremi | Hiponatremi | Hastalar
(n=64) (n=35) (n=99)
Nobet
Var 25(39,1) 18(51,4) 43(43,4) 0,235
Yok 39(60,9) 17(48,6) 56(56,6)
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Goriintiileme

Yok 22(34,4) 14(40,0) 36(36,4) 0,578
BT 19(29,7) 9(25,7) 28(28,3) 0,675
MR 22(34,4) 11(31,4) 33(33,3) 0,766
EEG 1(1,6) 1(2,9) 2(2,0) 0,662
Klinik sonlanim

Yasayan 51(79,7) 30(85,7) 81(81,8) 0,457
Olen 13(20,3) 5(14,3) 18(18,2)

*: Ki-kare Testi.

Calismaya alinan hastalarin yasayan ve 6len gruplarina gore cinsiyet, ortalama
yas ve viicut agirliklari, yatis nedenleri, hemodinamik ve voliim durumlari, idrar
sodyum atilim diizeyleri, ortalama iire, kreatinin, tirik asit ve ProBNP degerleri,
tedavide kullanilan sivilar, tedavide kullanilan ortalama [V/oral sivi ve sodyum
degerleri, nobet gecirip gec¢irmedigi ve radyolojik goriintiileme yOntemleri,
karsilastirilmast yapildiginda yatis nedeninin hematolojik nedenlere bagli olmasi,
hiponatremi doneminde kan basimncinin yiiksek olmasi, kullanilan sivilarin %3
hipertonik mayi ile ringer laktat olmasi Olen grupta Yasayan gruba gore daha yiiksek
olmasi ve ortalama alinan sivi miktarinin diisiilk olmas1 mortalite agisindan istatistiksel
anlamli oldugu tespit edildi(sirasiyla p=0,017, p=0,031, p=0,027, p=0,033 ve p=0,046).
Hastalarin yasayan ve olen gruplarina gore klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo

22, Tablo 23 ve Tablo 24 *de gosterilmistir.

Tablo 22. Hastalarin yasayan ve oOlen gruplarina gore cinsiyet, ortalama yas, viicut

agirliklari, yatis nedenleri ve biyokimya parametrelerinin karsilagtirilmasi.

Degisken Yasayan Olen Tim Hastalar | p
(n=81) (n=18) (n=99)
Cinsiyet, n (%)
Kiz 35(43,2) 9(50) 44(44,4) 0,600**
Erkek 46(56,8) 9(50) 55(55,6)
Yas* 8,7+5,1 10,245,2 9,0+5,2 0,273***
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Viicut agirhgi(kg)* 24,5+15,2 32,3+20,3 | 25,9+16,4 0,140%**
Yatis Nedenleri, n(%)

Norolojik/Bilissel 24(29,6) 2(11,1) 26(26,3) 0,106
Solunumsal 17(21,0) 6(33,3) 23(23,2) 0,262
Hematolojik 9(11,1) 6(33,3) 15(15,2) 0,017
Gastrointestinal 7(8,6) 1(5,6) 8(8,1) 0,664
Endokrin 6(7,4) 1(5,6) 7(7,1) 0,782
Travma 5(6,2) 5(5,1) 0,279
Metabolik 4(4,9) 1(5,6) 5(5,1) 0,914
Kardiyovaskiiler 3(3,7) 1(5,6) 4(4,0) 0,718
flac intoksikasyonu 4(4,9) 4(4,0) 0,336
Genitoiiriner 2(2,5) 2(2,0) 0,501
Biyokimyasal parametreler

Idrar Na atithmi, n

(%0) 19(23,5) 5(27,8) 24(24,2) 0,699*
<20 mEq/L 62(76,5) 13(72,2) 75(75,8)

>21 mEg/L

Ure(mg/dL) 28,5+21,1 27,1£17,2 | 28,2+20,4 0,798**
Kreatinin(mg/dL) 0,44+0,40 0,48+0,23 0,45+0,38 0,740**
Urik asit(mg/dL) 3,55+2,59 3,12£1,94 | 3,47+2,49 0,507**
ProBNP(pg/ml) 227443375 | 296,4+440,9 | 240,1+357,1 0,461**

*:(Ortalama+SD,**: Ki-kare Testi, ***: Bagimsiz Orneklem T Testi.

Tablo 23. Hastalarin yasayan ve Olen gruplarina gore klinik durumu ve kullanilan

stvilarin karsilagtirilmasi.

Degisken Yasayan Olen Tiim p*
(n=81) (n=18) Hastalar
(n=99)
Yatis Na(mEqg/L) 130,1+3,4 130,9+4,4 130,3+3,6 0,423
Yatis KB, n(%)
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Normal 54(66,7) 12(66,7) 66(66,7) 1,000**
Diisiik 26(32,1) 6(33,3) 32(32,3) 0,919**
Yiiksek 1(1,2) 0(0) 1(1,0) 0,636**
Klinik volim durumu,

n(%o) 47(58,0) 13(72,2) 60(60,6) 0,265**
Normovolemik 32(39,5) 5(27,8) 37(37,4) 0,352**
Hipovolemik 2(2,5) 0(0) 2(2,0) 0,501**
Hipervolemik

Idrar voliim durumu, n(%o)

Normal 52(64,2) 12(6,7) 64(64,6) 0,843**
Azalmg 25(30,9) 4(22,2) 29(29,3) 0,466**
Artmis 4(4,9) 2(11,1) 6(6,1) 0,321**
Hiponatremi gelisme | 7,8+11,3 5,2£5,4 7,3+10,5 0,361***
siiresi(giin)

Hiponatremik KB, n(%b)

Normal 55(67,9) 15(83,3) 70(70,7) 0,193**
Diisiik 26(32,1) 2(11,1) 28(28,3) 0,074**
Yiiksek 0(0) 1(5,6) 1(1,0) 0,033**
Kullanmilan Sivilar, n(%6)

1/2 Mayi 35(43,2) 9(50) 44(44,4) 0,600**
1/3 Mayi 16(19,8) 3(16,7) 19(19,2) 0,764**
%3 Hipertonik+1/2 Mayi 5(6,2) 1(5,6) 6(6,1) 0,921**
%3 Hipertonik 1(1,2) 2(11,1) 3(3,0) 0,027**
Dextroz 2(2,5) 1(5,6) 3(3,0) 0,490**
%00,9 NaCl izotonik 2(2,5) 0(0) 2(2,0) 0,501**
%3 Hipertonik+1/3 Mayi 1(1,2) 0(0) 1(1,0) 0,636**
Ringer laktat 0(0) 1(5,6) 1(1,0) 0,033**

*:(Ortalama+SD,**: Ki-kare Testi, ***: Bagimsiz Orneklem T Testi, KB: Kan basict.

Tablo 24. Hastalarin yasayan ve Olen gruplarina gore kullanilan sivi ve sodyum
miktalari, ndbet gegirme ve goriintilleme yontemlerinin karsilastiriimasi.
Degisken Yasayan Olen Tiim p*

(n=81) (n=18) Hastalar

(n=99)

v alman sivi | 1445,6+982,2 | 1555,5+882,6 | 1465,6+961,5 | 0,663*
(ml/m2/giin)
Oral alman siv1 | 52,5+69,8 27,7+39,1 48,1+65,8 0,046*
(ml/kg/giin)
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IV alinan Na miktan | 4,7+3,6 5,0+4,2 4,8+3,7 0,747*

(mEqg/kg/giin)
Oral  alman  Na| 0,60+0,93 0,57+0,96 0,59+0,93 0,890*
miktari(mEq/kg/giin)
v alan Na
diizeyi,n(%o)
<2 mEq/kg/giin 20(24,7) 3(16,7) 23(23,2) 0,466%*
2-3 mEq/kg/giin 3(37) 1(5.6) 4(4,0) 0,718%*
>3 mEq/kg/giin

58(71,6) 14(77,7) 72(72,7) 0,595%*
Nobet gecirme, n(%)
Var 36(44,4) 7(38,9) 43(43,4) 0,667
Yok 45(55,6) 11(61,1) 56(56,6)
Goriintiileme, N(%0)
Yok 30(37,0) 6(33,3) 36(36,4) 0,768
BT 23(28,4) 5(27,8) 28(28,3) 0,958
MR 26(32,1) 7(38,9) 33(33,3) 0,580
EEG 2(2,5) 0(0) 2(2,0) 0,501

*: Bagimsiz Orneklem T Testi, **: Ki-kare Testi, IV: Intravendz sivi.

5.TARTISMA

Hastane yatis1 sirasinda hiponatremi sik gortiliir ve genellikle akut durumlar ya
da uygulanan tedaviler sonucunda ortaya cikar (14; 82). Hiponatremi, ¢ocuk yogun
bakim tiinitelerinde yaygin bir sorundur ve artmis mortalite ile iligkilidir (83). Hastalarda
prognoz sonucu primer hastaliga bagli oldugubildirilmekle beraber; hiponatremi ve
elektrolit dengesizlikleri mortalitenin artmasina katkida bulunabilir. Kritik hastalar

genellikle bozulmus elektrolit atilimi sergiler ve hiponatremi gelistirme olasiliklar1 daha
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yiiksektir (84). Hiponatremi, hastane yatisi sirasinda hastalarda en yaygin goriilen
elektrolit bozuklugu olmasina ragmen belirti gostermedigi siirece genellikle
onemsenmemektedir.  Sodyum  degerleri  130<Na<I35mmol/L  olan  hafif
hiponatremilerde agir semptomlar goriilmezken sodyum degerleri Na<120mmol/L olan
agir hiponatremide beyin 6demi, konviilziyon, pulmoner 6dem ve 6liim gibi ¢ok ciddi
komplikasyonlarin ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir (10).

Bu tez calismasi ile Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim
Unitesinde hiponatremi nedeniyle yatan hastalarin klinik olarak degerlendirilip altta

yatan etyolojik nedenlerin arastirilmasi amaglanmistir.

Tayvan [31] ve Nijerya'da [30] yapilan calismalarla 5 yasindan kiigiik kritik
durumdaki ¢ocuklarda hiponatremi goriilme olasili§inin 5-15 yas arasi ¢ocuklara kiyasla
iki kat daha fazla oldugunu gostermektedir (85; 86). Bu calismalardaki bulgular
destekleyen bir ¢alismada da 5 yas altindaki gocuklarda hiponatreminin daha sik oldugu
ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildigi bildirilmistir (87). Calismamizda hafif
hiponatremi ve 6nemli hiponatremi gruplar1 arasinda ortalama yas degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktaydi. Kii¢iik c¢ocuklarda daha fazla
hiponatremi goriilmesinin sebebi, kii¢iikk viicut boyutlari, dolayisiyla yiliksek su
konsantrasyonlari, diisiik glomeriiler filtrasyon hizi, sodyumun proksimal tiibiiler geri
emiliminin azalmasi ve hastalia yanit olarak artan arginin vazopressin seviyelerine

bagli olabilir.

Cocuk yogun bakim {initelerinde takip edilen hastalarda bagvurulari sirasinda
hiponatremi goriilme sikligi ile ilgili cok az sayida ¢aligma bulunmaktadir. Hiponatremi
ile ilgili yapilan prospektif bir calismada CYBU’ne basvuran hastalarin %19,3’iinde
hiponatremi oldugu bildirilmistir (88). Literatiir incelendiginde yogun bakim
hastalarinda Na<130mmol/L tespit edilme oran1 %4-14 arasinda oldugu goriilmektedir
(11; 14; 89). Ulkemizde yapilan bir calismada hiponatremili 435 hastanin
380(%387,3)’inde hafif hiponatremi ve 55 (%12,7)’inde 6nemli hiponatremi tespit
edildigi bildirilmistir (90). Calismamizda 64(%64,6) hasta hafif hiponaremi grubunda
yer alirken 35(%35,4) hasta onemli hiponatremi grubunda yer almaktaydi. Hafif
hiponatremi siklikla semptom gostermemesi sebebiyle yogun bakimda takip edilen
hastalarin sivi elektrolit takibi yakindan takip edilerek erken ve uygun tedaviler ile

miuidahale edilmelidir.
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Hiponatremili hastalarin  etiyolojisinde, kronik hastaliklarin olmas1 ve
hipervolemiye sekonder gelisme ile birlikte en fazla sug¢lanan mekanizmalar salinimi
artan ADH ve renin-anjiotension-aldesteron sisteminin aktivasyonuna sebep olan
durumlardir (91; 92). Yapilan bir ¢alismada hematoloji ve kardiyoloji hastalarinda
hiponatreminin 2 kat daha fazla goriildiigii, ayrica ayni ¢alismada benzer olarak
hematoloji servisinde takip edilen hastalarda hiponatreminin goriillme sikliginin
yenidogan servisinde takip edilen hastalar ile birlikte en fazla oranda goriildiigii
bildirilmistir (93). Diger bir ¢alismada da malignite tanili hastalarda hiponatremi
sikliginin daha fazla oldugu ve bu durum ile sag kalim arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (94). Literatiirde ¢alismalarin biiyiikk gogunlugunda yenidogan doneminde
olan hastalar ¢alismalardan ¢ikarilmistir. Sadece bir ¢alismada yenidogan déneminde
sarilik olan hastalarin izotonik ve hipotonik sivi verilerek hastaneye bagli hiponatremi
sikligma bakilmistir. Izotonik sivilarin hiponatremi sikligini azalttig1 fakat hipernatremi
riskini artirdig: bildirilmistir (95). Ulkemizde yapilan bir calismada en fazla hiponatremi
tespit edilen ilk ti¢ klinik yenidogan servisi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji servisi ve
Cocuk Yogun Bakim servisi olarak bildirilmistir (90). Cocuklar, 6zellikle pndmoni veya
menenjit gibi solunum ve merkezi sinir sistemi enfeksiyonlart nedeniyle hastaneye
yatirildiklarinda hiponatremiye daha yatkindir. Bronkopndmoni ve bronsiolit gibi
akciger hastaliklar1 belirsiz mekanizmalarla UADHS'ye yol agabilir ve sinir sistemi
anormallikleri hipofizden antidiiiretik hormon salgilanmasina neden olabilir. UADHS
ayrica hipotonik sivilarin verilmesi, ilaglar ve viicudun strese verdigi yanit nedeniyle
hastanede yatan, ameliyat sonrasi hastalarda daha yaygindir (96). Calismamizda
hastalarda en fazla yatis nedenleri arasinda ndorolojik, solunumsal ve hematolojik
hastaliklar oldugu tespit edildi. Yogun bakimda takip edilen hastalarda sivi alimi ile

kisitliliklart olan hastalar hiponatremi acisindan yakin takip edilmelidir.

Hiponatremi gelisim donemindeki hastalarin vital bulgularini ele alan ¢aligmalar
oldukca sinirlidir. Bu konuda 6ne ¢ikanlardan biri, Montanana ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada, hipotonik sivi alan hastalarin %11,9’unda, izotonik sivi alanlarin ise
%11,1’inde hipertansiyon tespit edilmistir (97). Baska bir ¢alismada ise izotonik sivi
alan grupta hic¢ hipertansiyon goriilmezken, hipotonik sivi alan hastalarin %35,4’tinde
hipertansiyon saptanmistir. Ayni arastirmada, izotonik siv1 alan hastalarin %0,8’inde ve

hipotonik siv1 alanlarin %5,4’linde jeneralize ddem gozlemlenmistir (98). Ulkemizde
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yapilan bir ¢alismada ise hiponatremi sirasinda hipertansiyon oran1 %1,6, hipotansiyon
orani ise %35,2 olarak belirlenmistir. Ozellikle hipotansiyonun, yenidogan servisinde
yatan hastalarda daha sik oldugu, hipertansiyonun ise en ¢ok yogun bakim (%5,9) ve
hematoloji servislerinde (%1,8) gorildigi bildirilmistir. Hipotansiyon oraninin bu
calismada literatiirden daha yiiksek c¢ikmasinin sebebi de, yenidogan servislerinin
calisma grubuna dahil edilmesi olarak agiklanmistir (90). Calismamizda da bir 6nceki
calisma gibi hiponatremi donemindeki tiim hastalarda literatiirden daha yiiksek %28,3
oraninda hipotansiyon oldugu tespit edilmistir ve hiponatremi dénemindeki ipotansiyon
acisindan hafif hiponatremi grubu ile 6nemli hiponatremi grubu arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 fark tespit edildi(p<0,001). Calismamizda hiponatremi donemindeki tiim
hastalarin sadece 1(%1,0)’inde hipertansiyon tespit edildi. Yogun bakim iinitesindeki
hastalarin ¢ogunlugunun altta yatan hastaliklarina bagli ¢oklu komplikasyonlar1 olan

bireylerden olustugu i¢in hipotansiyon oranimizin yiiksek oldugunu diisiiniiyoruz.

Yapilan bir ¢alismanin fizik muayene sonuclarina gore, hastalarin yatislari
sirasinda %1,4’1 hipervolemik iken, hiponatremi sirasinda bu oran %17,4’¢ yiikseldigi
ve hipervolemik hastalarin biiyiik kisminin yogun bakim tiinitesindeki hastalar oldugu
bildirilmigtir. Ayrica hastane yatist boyunca voliim artisini ortaya koymak amaciyla
serum Pro-BNP, BUN, kreatinin ve iirik asit seviyeleri 6l¢iilmiis ve Pro-BNP diizeyleri,
hastalarin  %49’unda kendi yas gruplarma gore yiiksek oldugu bulunmustur.
Hipervolemik hastalarda Pro-BNP degerleri, hipervolemisi olmayanlara kiyasla daha
yiiksek oldugu ve yenidogan servisinde ise Pro-BNP degerlerinin fizyolojik olarak
beklenenden daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Fakat, bu popiilasyon kendi yas
gruplartyla karsilastirildiginda bile hipervolemik hastalarda Pro-BNP diizeylerinin
belirgin sekilde yiiksek oldugu goriilmistir. Hipovolemik hiponatremiler en yaygin
goriilen klinik tablolar olup siklikla gastrointestinal ve renal kayiplarina bagli ortaya
cikmaktadir. Basit bir gastroenterit sonrasi, eger uygun tedavi verilmez ise, oliimciil
seyredebilecegi unutulmamasi gereklidir (99). Calismamizda hipovolemik hiponatremi
Onemli Hiponatremi grubunda Hafif Hiponatremi grubuna gére daha fazla oranda
goriilmekteydi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi(p<0,001). Tim
hiponatremili hastalarin etyolojik sebepleri gézden gegirilerek hastane yatiglar
stiresince iatrojenik nedenlere ya da mevcut hastaliklarina bagl olarak volim

degisiklikleri yakindan izlenmelidir.
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Biyokimyasal parametrelerle ilgili yapilan aragtirmalar incelendiginde, yapilan
bir ¢alismada hiponatremik grupta CRP diizeyinin daha yiiksek oldugu, ancak serum
kreatinin ve alblimin degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadigi raporlanmistir
(100). Baska bir ¢alismada ise BUN diizeyi 55 hastada, kreatinin ise 48 hastada yiiksek
tespit edilmistir. Ayrica BUN ve ProBNP diizeylerinin, serum sodyum seviyeleriyle
negatif bir iliski gosterdigi bildirilmistir. Bununla birlikte, hiponatremi derecesi ile
ProBNP diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadigi ve servisler arast dagilima
bakildiginda, yenidogan servisinde bobrek fonksiyon testleri bozuk olan hasta
sayllarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (90). Idrar ¢ikisina ait verilerin
incelendigi bir ¢aligmada, oligo-aniirik hasta oraninin yenidogan servisinde %3,2, genel
popiilasyonda ise %3.6 oldugu belirlenmistir. Poliiirik hasta oran1 yenidogan servisinde
%9,6 iken, genel popiilasyonda %10,6 oldugu bildirilmistir. Bunun yaninda, hastalarin
%70,6’sinda idrar sodyum atiliminin yiiksek oldugu belirlenmis ve serum sodyumu ile
idrar sodyum atilimi arasinda pozitif bir iliski tespit edilmistir. Idrar sodyum diizeyi
yiiksek olan hastalarda, ProBNP seviyelerinin de yiiksek oldugu bildirilmistir (101).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, ProBNP seviyeleri yenidogan grubunda daha yiiksek
olmasina ragmen, idrar sodyum diizeylerinin diger servislere kiyasla anlamli derecede
daha diisik oldugu ve hematoloji servisindeki hastalarin idrar sodyum diizeylerinin,
yogun bakim disindaki tiim servislerden anlamli derecede yiliksek oldugu bildirilmistir
(90). Calismamizda normal idrar ¢ikist oram1 Hafif Hiponatremi grubunda Onemli
Hiponatremi grubuna gore daha fazla iken distik idrar ¢ikisi ve yiliksek idrar ¢ikis
oranlar1 ise daha diisliktii ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (p<0,05). Ancak caligmamizda gruplar arasinda {iire, kreatinin, irik asit ve
ProBNP degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi. Bu

bulgular, dolasan voliim artisinin natriiirez ile sonuglandigini desteklemektedir

Cocuk yogun bakim initelerinde uygulanmakta olan hipotonik sivi
tedavilerinin, iyatrojenik hiponatremi gelisimi agisindan Onemli etken oldugu
bilinmektedir (20; 102). Kesitsel yapilmis bir ¢aligmada, ¢ocuk yogun bakim iinitesinde,
hiponatreminin baslangi¢ sivi tedavisinde izotonik ve hipotonik igerikli iki farkli sivi
karsilastirilmis 111 hiponatremik hastanin %61,3’i hipotonik, %38,7’si ise izotonik
stvilarla tedavi edilmistir. Hipotonik sivi alan 50 hastanin %41,2’sinde hiponatremi
yeniden ortaya ¢ikarken, izotonik siv1 verilen hastalarin %18,6’sinda hiponatremi tekrar

gozlenmistir. Bu bulgular, 6zellikle hiponatremik hastalarin tedavisinde baslangic sivisi
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olarak izotonik sivilarin tercih edilmesinin Onemini vurgulamaktadir (20). “The
National Patient Safety Agency (NPSA)” tarafindan yayinlanan kilavuzdan sonra
yapilan arastirmalarda doktorlarin klinik uygulamalarinda ¢ocuk hastalar ig¢in
kullandiklar1 mayi cesitleri ve miktarlar1 sorgulanmaya baglamistir. Yapilan bir
calismad kilavuzu oOncesi ve sonrasinda hekimlerin intravendz mayi kullanimlarin
degerlendirilmis ve hastalara sivi uygulanmasi yapilirken kilavuz 6nerilerinin géz oniine
alinmamadig tespit edilmistir (70). Yine bir baska ¢alismada ise kullanilan sivi miktari
Holliday ve Segar’in metoduna gore karsilastirma yapildiginda sorular1 hekimlerin
%79,6’s1 dogru olarak cevaplamistir. Sekiz klinik senaryo verilerek yapilan puanlamada
acil hekimleri ve pediatristler daha yiliksek puan alirken anestezi ve yogun bakim
hekimleri daha diisik puan aldiklar1 bildirilmistir (67). Calismamizda Hafif
Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi gruplarmin her ikisinde de tedavide en fazla
kullananilan sivilarm 1/2 mayi, 1/3 mayi, %3 hipertonik + 1/2 mayi oldugu tespit edildi.
Fakat gruplar arasinda tedavide kullanilan sivilar agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmedi(p>0,05). S1v1 tedavisi verilirken hastalar yakindan takip edilmeli ve

kan sodyum degerlerine gore tedavi yeniden diizenlenmelidir.

Hastane-kaynakli hiponatremilerde verilen sivi miktarinin da 6nemli oldugu,
verilen serbest su miktar1 azaltilarak hiponatremi gelisme riskinin de azaltilabilecegini
iddia eden calismalar bulunmaktadir. Bu ¢alismalara gore idame sivi miktarinin %’si ya
da 2/3’iniin verilmesi ile ozmotik olmayan ADH salinimi azaltilarak hiponatremi
gelisme riskini azaltabilecegi de iddia edilmistir. Fakat yapilan ¢ogu calismada sivi
tonisitesinin voliimiinden daha énemli oldugu vurgulanmustir (3; 101; 103). Yine yogun
bakim hastalar1 iizerinde yapilan bir baska calismada inflizyon hizlarinin hiponatremi
gelisim riski tizerinde etkisi olmadigi bildirilmistir (104). Geleneksel olarak hipotonik
idame sivi kullanimi1 ¢ocuk hastalarda hipotonik idrar atiliminin bozulmasi sebebiyle
serbest su fazlalig1 tetiklenmektedir (105). Acile bagvuran 432 hasta iizerinde yapilan
bir ¢alismada hiponatremi gelisen 97 hastanin 40’11 hastane kaynakli hiponatremi
oldugu tespit edilmis ve bu hastalarin yaklagik yarisinin almasi gerekli idame sividan
daha fazla sivi almasina bagli ADH salimimmin etkilendigi diistintilmiistiir. Hiicre disi
stvi voliimii >30 mL/kg olmasi halinde serum sodyum diizeyi 6l¢iilerek Na <138 mEq/I
ise hipotonik sivilarin verilmemesi gerektigi bildirilmistir (20). Calismamizda Hafif
Hiponatremi grubunda ortalama intravendz alinan sivi (ml/m2/giin) 1364,1+966,3 iken

Onemli Hiponatremi grubunda 1651,4+937,8 idi ve literatiirle uyumlu olarak gruplar
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arasinda ortalama intravendz alinan sivi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedi(p>0,05).

Literatiirde hiponatremi ftizerine yapilan c¢alismalarda, hastalarin yatiglarn
sirasinda serum sodyum degerleri dl¢giilmiis ve intravendz sivi tedavisi alanlarda belirli
araliklarla (mesela 4., 12., 24. saat vb.) serum sodyum degerleri yeniden
degerlendirilmistir. Literatiirde serum sodyum diizeylerinin en uzun siireyle izlendigi
calismalardan birisi Carandang ve arkadaslarina ait olup, hastalarin 7 giin boyunca
takibi yapilmistir. Bu ¢alismada takip siiresinin uzunlugu nedeniyle, hastane kaynakli
hiponatremi insidansinin diger c¢alismalara kiyasla daha yiiksek oldugu (%34,7)
belirtilmistir (93). Armon ve arkadaglarinin 99 hasta ile gergeklestirdikleri ¢aligmada
ise, hastalarin %17’sinde <48 saat s1v1 aldiktan, %53’tinde ise >3 giin s1v1 aldiktan sonra
hiponatremi goriilmistiir (103). Singhi ve arkadaslarinin yogun bakim {initesinde
yaptiklar1 calismada, hiponatremi Na <130 mEqg/L olarak tanimlanmis ve
hiponatreminin gelisme siiresi 3,5 giin (1-15 giin) olarak hesaplanmustir (7). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada servislerinde yatan hastalarda herhangi bir nedenle dlgiilen serum
sodyum degerlerinde diisiikliik saptandiginda, sebebe yonelik ileri tetkikler yapildigi ve
hiponatreminin gelisim siiresinin ortalama 9 gin oldugu bildirilmistir (90).
Calismamizda Hafif Hiponatremi grubunda ortalama hiponatremi gelisim siiresi 4,6(1-
24) giin iken Onemli Hiponatremi grubunda 12,4(1-54) giin idi ve gruplar arasinda
ortalama hiponatremi gelisim siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi(p>0,01). Calismamizda tespit edilen uzun hiponatremi gelisim siireleri,
literatiirdeki Onerilen serum sodyum takip araliklarinin yetersiz olabilecegi ve bununla
birlikte, uzun siireli yatan hastalarda hiponatreminin tekrar tekrar ortaya ¢ikmasi ile

aciklanabilir.

Gilinlimiizde intravendz sivi tedavisi, 1957 yilinda Holliday ve Segar tarafindan
yayimlanan yonteme gore hesaplanarak uygulanmaktadir. Bu yonteme gore sivi miktari,
icin ise 20 cc/kg seklinde diizenlenmektedir. Elektrolit icerigi ise anne siitii ve inek
siitlinlin bilesiminden esinlenerek ayarlanmistir. Anne siitiinde sodyum diizeyi 20
mEq/L iken, inek siitlinde bu oran 68 mEq/L’dir. Holliday ve Segar, sivinin sodyum
igeriginin 30 mEq/L, potasyum igeriginin ise 20 mEq/L olarak diizenlenmesi gerektigini
One siirmiistiir. Bu dogrultuda, verilecek sivinin %5 dekstroz igeren %0,18 NaCl olmasi

gerektigini ifade etmislerdir (106). Giiniimiizde, ABD'de %5 dekstrozlu %0,2 NaCl,

58



Birlesik Krallik'ta %4 dekstrozlu %0.18 NaCl, iilkemiz ve hastanemizde ise genellikle
%35 dekstroz iceren %0,33 NaCl kullanilmaktadir. Ancak son yillarda, hipotonik
stvilarin hiponatremiye neden olabilecegini gosteren ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir (3;
6; 107). Hatta 2004 yilinda Holliday M.A. ve Segar W.E. tarafindan yayimlanan baska
bir makalede, hipotonik sivilarin hiponatremiye yol ac¢tigin1 belirterek, kendi
gelistirdikleri bu yontemin dikkatli bir sekilde uygulanmasi gerektigini ifade etmislerdir
(108). Hastane kokenli hiponatremi vakalarinin artisina dikkat ¢eken c¢alismalarin
cogalmasi sebebiyle, NPSA 2007 yilinda bir bildiri yayimlamistir. Bu bildiride, %4
dekstroz igeren %0,18 NaCl sivilarin depolardan kaldirilmasi ve idame sivi olarak
oncelikli olarak %0,45 NaCl, 6zel durumlarda ise (6rnegin plazma Na <135 mmol/L
oldugunda, hipotansiyon varliginda, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarinda ya da kafa
travmalarinda) %0,9 NaCl iceren sivilarin tercih edilmesi Onerilmistir (109).
Calismamizda Hafif Hiponatremi grubunda ortalama IV alinan sodyum miktari
(mEq/kg/giin) 4,1+3,6 iken Onemli Hiponatremi grubunda 5,9+3,6 idi ve literatiirle
uyumlu olarak gruplar arasinda ortalama IV alman sodyum miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(p=0,020). Intravenéz siv1 tedavisi ile
alman sodyum miktar1 akut hastaligi olan g¢ocuklarin yonetiminde 6nemli bir yer
tutmaktadir. Bu tedavi, hayat kurtarict bir uygulama olmasina ragmen hiponatremi gibi
morbidite ve mortaliteye yol agabilecek c¢esitli metabolik bozukluklara da neden
olabilmektedir. Dolayisiyla, intravendz sivi tedavisinin dogru sekilde recetelenmesi ve
stvi miktarmin her hastalik grubuna 6zgii olarak serum sodyum diizeyine ve voliim

durumuna goére uygun sekilde belirlenmesi gerekmektedir.

Hiponatremik ensefalopati, beyin uzayamayan, sert bir yapida hapsedildiginden,
hiicre hacminin diizenlenmesi ¢ok 6nemlidir ¢ilinkii hiicre hacminde %10'luk bir esigin
tizerinde beyin sismesine neden olan asir1 bir artis, ciddi kafa i¢i basing artisina esittir ve
hastay1 ciddi beyin hasar1 ve nihayetinde beyin herniasyonu riski altina sokar (110;
111). Ayrica, intrakraniyal basing-hacim iistel bir iligki sergiler, bdylece intrakraniyal
hacimdeki minimal bir artis bile bu esige ulasildiginda tehlikeli bir sekilde artmis
intrakraniyal basinca doniigiir (112). Bu trajik olaylar zinciri, uyarlanabilir yanitlar
bastirilirsa ve “diizenleyici hacim azalmas1” (asagida ayrintili olarak aciklandigi gibi)
mekanizmasi, serum Na seviyelerinin derin ve ani disiisii gibi durumlarda beyin hiicresi
hacmindeki artis1 bastiramazsa ortaya ¢ikar. Beyin O6demi serebral kan akisinin

azalmasina neden olur ve bu da serebral iskemi ile birlikte serebral spinal sivi
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iretiminin azalmasina yol agar (113). Buna gore, MR goriintiilemesi hem klinik hem de
deneysel kosullarda sitotoksik 6demi diisiindiiren paternler sergilemektedir (114). Derin
hiponatremi ( serum Na <125 mmol/L) ile karsilasildiginda huzursuzluk, letarji,
konflizyon, deliryumun yani sira koma, ndbet ve beyin herniasyonu ile kalicit beyin
hasart ve oliimden korkulmalidir (115). Ayrica, semptomlarin seyri biiyiik Olgiide
ongoriilemez ve hastanin klinik durumu hafif serum Na disiisii karsisinda hizla
kotiilesebilir. Buna gore, nobetler hiponatreminin agilis belirtisi  olarak kabul
edilmektedir ve YBU'de yeni baslangicli epilepsinin en 6nde gelen nedenlerinden biri
olarak yer almaktadir (116). Hiponatreminin noroloji dis1 sonuglari, 6zellikle ameliyat
sonrast donemde gen¢ kadinlarda tanimlanan hiperkapnik nérojenik solunum
yetmezligini igermektedir (117). Calismamizda nobet gecirdigi tespit edilen 43 hastanin
25’i Hafif Hiponatremi grubunda 18’i ise Onemli Hiponatremi grubunda yer
almaktaydi. Hastalarda norolojik degerlendirme yapmak amaciyla arasinda 33 hastaya
MR, 28 hastaya tomografi ve 2 hastaya elekroensefalografi c¢ekimi yapilmistir.
Hiponatremili hastalar nérolojik semptomlar agisindan yakindan takip edilmeli ve klinik

stiphe durumunda en kisa siirede gerekli ndroradyolojik goriintiilemeler yapilmalidir.

Cocuk yogun bakim iinitesinde hiponatreminin mortalitesi %37,7'ye kadar
bildirilmektedir (11). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, iiciincii basamak cocuk yogun
bakim {initesinde yatan hiponatremi hastalarinda mortalite oran1 %23 olarak saptanmis
ve bu mortalite oraninin c¢ocuk yogun bakim initesinin yillik 6liim orani ile
karsilastirildiginda oldukga yiiksek oldugu bildirilmistir (118). Hiponatremili hastalar
ile yapilan bir ¢aligmada, ilging bir sekilde, orta ila siddetli hiponatremi, tek degiskenli
regresyon modelinde gosterildigi gibi daha yiiksek mortalite ile iliskilendirilmis, ancak
cok degiskenli regresyon modelinde gosterilmemistir. Dolayisiyla, korelasyon sinirda
onemsiz oldugu i¢in hiponatremi siddeti ¢ocuklarda mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak degerlendirilmemistir (119). Baska bir c¢alismada, hiponatremik
cocuklarda mortalite oraninin nispeten daha yiiksek oldugunu bulmus olsa da, karistirict
faktorler dislanmadigr i¢in pediatrik 6liim hiponatremiye baglanamamistir (120). Yine
bir baska c¢alismada, hiponatremiye bagli norolojik semptomlart olan hastalarin
norolojik semptomlar1 olmayanlara benzer bir Olim oranma sahip oldugunu
gostermistir. Bununla birlikte, diger kanitlar hiponatremik ¢ocuklarda normonatremik
olanlara kiyasla mortalite oranlarinin 6nemli dl¢ilide arttigini gostermistir (121). Benzer

olarak bir ¢alismada da sodyum konsantrasyonu normal olanlara kiyasla hiponatremili

60



hastalarda olim riskinde 3 ila 3,5 kat artis oldugu bildirilmistir (6lim oranlar
normonatremili ve hiponatremili ¢ocuklarda sirasiyla %5,3 ve %]17'dir) (122).
Calismamizda hiponatremili hastalarda mortalite oram1 %18,1 olarak bulundu.
Calismamizda yasayan ve Olen grup arasinda yatis nedeninin hematolojik hastaliklara
bagli olmasi, hiponatremi doneninde kan basincinin yiliksek olmasi, tedavide kullanilan
stvinin %3 hipertonik mayi veya ringer laktat olmasi ve ortalama oral alinan sivi miktart
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi(p<0,05). Genel olarak, bu
bulgular hiponatreminin kotii prognoza yol agabilecek altta yatan ciddi bir hastaligin
belirteci olabilecegini destekleyebilir. Bununla birlikte, bu durum hiponatreminin veya
hiponatremi siddetinin baz1 spesifik etiyolojilerde mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olma olasiligini ortadan kaldirmamakta, bu da hiponatreminin nedenlerinin ve
etiyolojilerinin daha fazla arastirilmas: gerektigini vurgulamaktadir ve bu konu ile ilgili

cok merkezli, prospektif ve daha fazla sayida hasta igerengaligmalara ihtiyag vardir.

6. SONUC VE ONERILER
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. Bu calismaya 44(%44,4) kadin ve 55(%55,6) erkek olmak {izere toplam 99 hasta
dahil edildi. Caligmaya alinan hastalar sodyum diizeylerine gére Sodyum= 130-
135 mEq/L olan grup Hafif Hiponatremi (n=64) ve sodyum<129 mEgq/L olan
grup Onemli Hiponatremi (n=35) olarak tanimlandh.

. Calismaya alinan hastalarmn Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarma gore cinsiyet, ortalama yas ve viicut agirliklar1 6zelliklerinin
karsilastirilmasi yapildiginda gruplar arasinda bu 6zellikler acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05).

. Calismaya alinan hastalarmn Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gore yatis nedenlerinin karsilastirilmasi yapildiginda her iki grupta da
en fazla tespit edilen yatis nedenlerinin norolojik, solunumsal ve hematolojik
nedenler oldugu tespit edildi. Ancak gruplar arasinda yatis nedenleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05).

. Calismaya alinan hastalarn Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gore yatis sirasindaki serum sodyum diizeyleri hafif hiponatremi
grubunda 132,5+1,2 mEq/L, 6nemli hiponatremi grubunda 126,2+2,9 mEq/L
olarak bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

. Yatis kan basinci incelendiginde, hafif hiponatremi grubundaki hastalarin
%78,1’1 normal, %20,2’si diislik, %1,6’s1 ise yiiksek kan basincina sahipti. Buna
karsin, Onemli hiponatremi grubundaki hastalarin %45,7’sinde normal,
%54,3’linde diistik kan basinct goriildii. Normal ve diisiik kan basinci oranlari
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,001 ve p<0,001).

. Hastalarin  klinik voliim durumu degerlendirildiginde, hafif hiponatremi
grubunun %71,9’u normovolemik, %25,0’1 hipovolemik ve %3,1°1 hipervolemik
iken, Onemli hiponatremi grubunun %40,0’1 normovolemik, %60,0’1
hipovolemikti. Bu dagilimda normovolemik ve hipovolemik durumlar
arasindaki fark anlamliydi (p=0,002 ve p<0,001).

. Idrar voliim durumu acisindan, hafif hiponatremi grubunda %78,1 normal,
%20,3 azalmis ve %]1,6 artmis idrar voliimii goriiliirken, dnemli hiponatremi
grubunda bu oranlar sirasiyla %40,0, %45,7 ve %14,3 olarak tespit edildi.
Farklar istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001, p=0,008 ve p=0,011).

. Hiponatremi gelisme stiresi hafif hiponatremi grubunda 4,64+4,9 giin, 6nemli

hiponatremi grubunda 12,4+15,4 giin olarak bulundu (p<0,001).
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9.

10.

11.

12.

13.

14.

Hiponatremik donemdeki kan basinci degerlendirildiginde, hafif hiponatremi
grubunun %82,8’1 normal, %15,6’s1 diisiik ve %1,6’s1 yiiksek kan basincina
sahipken, 6nemli hiponatremi grubunda bu oranlar sirasiyla %48.,6, %51,4 ve
%0 olarak bulundu. Normal ve diisiik kan basinci oranlar1 agisindan farklar
anlamliydi (p<0,001).

Calismaya alinan hastalarin  Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gore idrar sodyum atilim diizeyleri, ortalama iire, kreatinin, iirik asit
ve ProBNP ozelliklerinin karsilastirilmasi yapildiginda gruplar arasinda bu
ozellikler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05).
Calismaya alinan hastalarin  Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gore tedavide kullanilan sivilarin karsilastirilmasi yapildiginda her iki
grupa da en fazla kullananilan sivilarin 1/2 mayi, 1/3 mayi, %3 hipertonik+ 1/2
mayi oldugu tespit edildi. Ancak gruplar arasinda tedavide kullanilan sivilar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05).

Calismaya alinan hastalarin  Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarma gore ortalama intravendz(IV) alinan sivi (ml/m2/giin), oral alinan sivi
(ml/kg/giin), IV alinan Na miktar1 (mEq/kg/giin), oral alinan Na
miktari(mEq/kg/giin) ve IV alinan Na diizeylerinin karsilastirilmasi yapildiginda
her iki grup arasinda sadece IV alman Na miktar1 (mEq/kg/giin) ve IV alinan Na
>3 mEq/kg/giin diizeyleri ile  istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi(p<0,05).

Calismaya alman hastalarin  Hafif Hiponatremi ve Onemli Hiponatremi
gruplarina gére nobet gecirip gegirmedigi ve radyolojik goriintiileme
yontemlerinin karsilastirilmast yapildiginda gruplar arasinda bu Ozellikler
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(p>0,05).

Calismaya alian hastalarin yasayan ve 6len gruplarina gore cinsiyet, ortalama
yas ve vicut agirliklari, yatis nedenleri, hemodinamik ve voliim durumlari, idrar
sodyum atilim diizeyleri, ortalama iire, kreatinin, iirik asit ve ProBNP degerleri,
tedavide kullanilan sivilar, tedavide kullanilan ortalama IV/oral sivi ve sodyum
degerleri, nobet gegirip gecirmedigi ve radyolojik goriintiileme yontemleri,
karsilastirilmas1 yapildiginda yatis nedeninin hematolojik nedenlere baglh
olmasi, hiponatremi doneminde kan basmcinin yiiksek olmasi, kullanilan
stvilarin %3 hipertonik mayi ile ringer laktat olmas1 Olen grupta Yasayan gruba

gore daha yiliksek olmasi ve ortalama alinan sivi miktarinin diisiik olmasi
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mortalite agisindan istatistiksel anlamli oldugu tespit edildi(sirasiyla p=0,017,

p=0,031, p=0,027, p=0,033 ve p=0,046).

Hiponatremi, klinik uygulamada en yaygin goriilen elektrolit dengesizliklerinden
biridir. Hiponatremisi olan hastalara dikkatli bir yaklasim gerekmektedir. Hiponatremi
artmis olup hastane i¢i mortalite ile iliskili oldugundan, hizli tan1 ve tedavi 6nemlidir.
Norolojik komplikasyonlar1 onlemek i¢in tedavi dikkatli ve hassas bir sekilde
planlanmalidir. Cocuk yogun bakim tinitelerindeki hastalarda sodyum dengesizliklerinin
etkilerini ortaya daha net bir sekilde koyabilmek i¢in ¢ok merkezli, prospektif, daha
uzun siire ve daha ¢ok sayida hasta iceren yeni calismalarin yapilmasina ihtiyag

bulunmaktadir.
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