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OZET

GIRIS VE AMAC: Hipanatremi eriskinde en sik goriilen elektrolit bozuklugudur.
Hiponatreminin sik nedenlerinden birisi ilaclardir. Ozellikle ilaca bagli hiponatremisi
olan geriatrik hastalarin klinik bulgular1 ile ilgili veriler sinirlidir. Bu ¢alismanin amaci
ilaca bagli hiponatremisi olan geriatrik hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve
etyolojideki farmakolojik Ozelliklerinin aragtirilmasi ve ayrica geriatrik olmayan
hastalara gore olas1 farkliliklarinin belirlenmesidir.

YONTEM: Retrospektif olarak yapilan bu calismaya 2021-2024 yillari arasinda
Sakarya Egitim ve Aragtirma Hastanesi Dahiliye Servisinde ilaca bagli hiponatremi
tanistyla yatirilan 103 erigkin hasta alindi. Hastalar geriatrik (n=67) ve geriatrik
olmayanlar (n=36) olarak iki gruba ayrilarak degerlendirildi. Hastalarin demografik,

klinik, laboratuvar ve hiponatremiye neden olan ila¢ verileri kayit edilerek gruplar
kiyas edildi.

BULGULAR: Hastalarda hiponatremiye en sik neden olan ilaglar siklik sirasiyla
tiyazidler, anjiyotensin reseptor blokeri+tiyazid kombinasyonu ve antidepresanlardi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Geriatrik olmayan
bireylerde, antipsikotik ve antiepileptik ila¢ kullanimina bagli hiponatremi insidansi,
geriatrik bireylere gore belirgin sekilde daha yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,049 ve
p=0,031). Geriatrik hastalarda geriatrik olmayanlara kiyasla hipertansiyon ve koroner
arter hastalig1 siklig1 anlamli olarak daha fazla iken geriatrik olmayanlarda ise epilepsi
ve sizofreni tanist anlamli daha sik bulundu (hepsinde p<0,05). Hiponatremiye bagh
en sik goriilen belirti ve bulgular istahsizlik, bulant1 ve kusma seklinde saptandi ve
gruplar arasinda belirgin bir fark saptanmadi. Ayrica geriatrik ve geriatrik olmayan
hastalarda biyokimyasal ve hemogram parametreleri agisindan tirik asit diizeyi disinda
anlamli bir farklilik yoktu. Geriatrik popiilasyonda, lirik asit seviyesi belirgin olarak
daha yiiksek saptandi (p=0,020).

SONUC: ilaca bagli hiponatremisi olan geriatrik hastalarda hiponatremiye en sik
neden olan ilaglar siklik sirasiyla tiyazidler, anjiyotensin reseptor blokeri+tiyazid
kombinasyonu ve antidepresanlardir. Antipsikotik ve antiepileptik ilaglara bagh
hiponatremi goriilme siklig1 geriatrik olmayan hastalarda geriatrik olanlara gore
anlamli olarak daha fazladir. ilaca bagl hiponatremisi olan geriatrik ve geriatrik
olmayan hastalarda biyokimyasal ve hemogram parametreleri agisindan anlamli bir
farklilik yoktur.

Anahtar Kelimeler: Antidepresanlar, geriatrik, hiponatremi, tiyazidler
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ABSTRACT

Chinical features of geriatric patients with drug-induced hyponatremia

AIM: Hyponatremia is the most common electrolyte disorder in adults. One of the
most common causes of hyponatremia is medication. Data on the clinical findings of
geriatric patients with drug-induced hyponatremia are limited. The aim of this study
was to investigate the demographic, clinical, laboratory, and pharmacological
characteristics of geriatric patients with drug-induced hyponatremia and to determine
any possible differences compared to non-geriatric patients.

MATERIALS AND METHODS: This retrospective study included 103 adult
patients admitted to the Internal Medicine Department of Sakarya Training and
Research Hospital between 2021 and 2024 with a diagnosis of drug-induced
hyponatremia. Patients were divided into two groups: geriatric (n=67) and non-
geriatric (n=36). Demographic, clinical, laboratory, and medication data related to
hyponatremia were recorded and compared between groups.

RESULTS: The most common medications causing hyponatremia in patients were
thiazides, angiotensin receptor blocker + thiazide combination, and antidepressants, in
that order, with no significant difference between groups. The incidence of
hyponatremia associated with antipsychotic and antiepileptic drugs was significantly
higher in non-geriatric patients than in geriatric patients (p=0.049 and p=0.031,
respectively). The incidence of hypertension and coronary artery disease was
significantly higher in geriatric patients than in non-geriatric patients, while epilepsy
and schizophrenia diagnoses were significantly more common in non-geriatric patients
(all p<0.05). The most common symptoms and findings associated with hyponatremia
were loss of appetite, nausea, and vomiting, and there was no significant difference
between the groups. In addition, there was no significant difference between geriatric
and non-geriatric patients in terms of biochemical and hemogram parameters, except
for uric acid levels. Uric acid levels were significantly higher in geriatric patients
(p=0.020).

CONCLUSION: The most common drugs causing hyponatremia in geriatric patients
with drug-induced hyponatremia are thiazides, angiotensin receptor blocker-+thiazide
combinations, and antidepressants, in that order. The incidence of hyponatremia
associated with antipsychotic and antiepileptic drugs is significantly higher in non-
geriatric patients than in geriatric patients. There is no significant difference in
biochemical and hematological parameters between geriatric and non-geriatric
patients with drug-induced hyponatremia.

Keywords: Antidepressants, geriatric, hyponatremia, thiazides
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1. GIRIS VE AMAC

Hiponatremi, serum sodyum diizeyinin 135 mmol/L’nin altina diigmesiyle tanimlanan
ve hastane ortaminda en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur. Ozellikle yash
popiilasyonda ve coklu ila¢ kullanan hastalarda goriilme sikligi artmaktadir. Son
yillarda yapilan c¢aligmalar, hiponatreminin hastanede yatis siiresini uzattigini,
morbidite ve mortaliteyi artirdigini géstermektedir (Zhang and Li 2020) (Chang et al.
2020) (Aydin et al. 2025)

[laca bagli hiponatremi, klinik pratikte 6nemli bir sorun olup, basta diiiretikler,
antidepresanlar, antipsikotikler ve kemoterapotik ajanlar olmak tiizere bir¢ok ilag
grubunun kullanimuyla iliskilidir. Ozellikle tiazid diiiretikler ve segici serotonin geri
alim inhibitorleri (SSRI’lar), ilaca bagli hiponatreminin sik goriilen nedenlerindendir
(Kim 2022; Xue et al. 2025). Bu ilaglar, genellikle uygunsuz antidiiiretik hormon
(ADH) salinim1 sendromu (UADHS) veya bobreklerde su tutulumu mekanizmalariyla

hiponatremiye yol agar (Kim 2022).

[laca bagli hiponatremi gogu zaman belirgin semptom vermese de, ciddi olgularda bas
agrisi, konfiizyon, nobet ve koma gibi agir norolojik komplikasyonlara yol acabilir; bu
nedenle riskli hasta gruplarinda ilaglarin yan etkilerinin yakindan izlenmesi ve
hiponatreminin erken taninmasi biiyiik énem tasir (Buffington and Abreo 2016).
Ozellikle yash bireylerde, coklu ilag kullanimi ve eslik eden hastaliklar hiponatremi
riskini anlamli 6l¢iide artirmaktadir. Bu nedenle, ilaca bagli hiponatremi, modern
klinik pratikte dikkatli bir sekilde yonetilmesi ve takip edilmesi onemlidir (Filippatos
etal. 2017).

Bu ¢alismanin amaci ilaca bagl hiponatremisi olan geriatrik hastalarin demografik,
klinik, laboratuvar ve etyolojideki farmakolojik 6zelliklerinin arastirilmasidir. Ayrica
geriatrik olmayan hastalar ile geriatrik hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve

etyolojideki ilag etken maddesi agisindan olasi1 farkliliklarinin belirlenmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

Hiponatremi, serum sodyum diizeyinin 135 mmol/L’nin altina diismesiyle tanimlanir
ve hastane ortaminda en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur. Ozellikle yash
bireylerde, kronik hastaligi bulunanlar ve birden fazla ilag kullanan bireylerde daha
yaygin olarak rastlanmaktadir. Son donemde gergeklestirilen arastirmalar,
hiponatreminin hastanede yatis siiresini uzattigini, morbidite ve mortaliteyi artirdigini

gostermektedir (Filippatos et al. 2017).

Hiponatremi, serum osmolaritesine gore ii¢ ana gruba ayrilir: hipotonik, normotonik
ve hipertonik hiponatremi. Giinliik tibbi pratikte en sik goriilen formu hipotonik
hiponatremidir. Hipotonik hiponatremi ise viicut sivi hacmine goére hipovolemik,
normovolemik ve hipervolemik olarak alt gruplara ayrilir. ilaca bagli hiponatremi
vakalarmin biiyiik cogunlugu normovolemik hipotonik hiponatremi grubunda yer alir

ve genellikle UADHS ile iligkilidir (Spasovski et al. 2014).

[laca bagh hiponatremi, basta tiyazid diiiretikler, antidepresanlar (6zellikle SSRI’lar),
antipsikotikler ve bazi kemoterapotik ajanlar olmak tizere bir¢ok ilag grubunun
kullanimiyla iligkilidir. Bu ilaglar, ADH salinimini artirarak veya bobreklerde su
kanallarin1 (aquaporin-2) aktive ederek su tutulmasina ve sodyumun diliie olmasina
neden olurlar. Ozellikle yasl hastalarda ve polifarmasi uygulanan bireylerde risk daha

yiiksektir (Rondon-Berrios and Berl 2019).

Klinik olarak hiponatremi ¢ogu zaman asemptomatik seyretse de, sodyum diizeyinin
hizli ve ciddi sekilde diismesi durumunda bas agrisi, bulanti, konfiizyon, ndbet ve
koma gibi ciddi ndrolojik komplikasyonlar geligebilir. Bu nedenle, riskli hasta
gruplarinda ilaglarin yan etkilerinin yakindan izlenmesi ve hiponatremi gelisiminin

erken taninmasi biiyiik 6nem tagimaktadir (Buffington and Abreo 2016).

Son yillarda yapilan farmakovijilans ve klinik ¢alismalar, ilaca bagli hiponatreminin
insidansi, risk unsurlar1 ve klinik etkileri agisindan 6nemli bulgular ortaya koymustur.
Ozellikle ileri yas, ¢oklu ilag kullanim1 ve kronik hastaliklar, hiponatremi gelisiminde

baslica risk faktorleri olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu nedenle, ilaca bagli hiponatremi,



klinik uygulamalarda yakindan izlenmesi gereken bir durumdur (Garcia-Sénchez et al.

2021).
2.1. Su Sodyum Dengesi

Viicudun su ve sodyum dengesi, hiicre i¢i ve sivilarin hacminin ve osmolaritesinin
korunmasinda temel bir rol iistlenir. Sodyum, ekstraselliiler sivinin sistematik katyonu
olarak plazma osmolaritesinin ve dolayisiyla su dagiliminin ana boliimiidiir. Bu hassas
denge, basta bobrekler olmak iizere cesitli hormonal ve sinirsel mekanizmalariyla

trinleri sunar (Verbalis 2023).

Sodyumun mevcut durumlari, toplam viicut yapisinin yaklasik %98'inin ekstraselliiler
stvida olustuguyla birlikte genlikleridir. Hiicre dis1 sividaki sodyum sicakligi, plazma
osmolaritesinin temel bilesimi sabit olup, genellikle 135-145 mmol/L araliginda
tutulur. Sodyumun korunmasinda bobrekler merkezi bir rol istlenir: Glomeriiler

stizme ve tlibliler geri alim siiregleri sayesinde sodyumun atilimi ve geri emilimi hassas

bir sekilde dagilimi (Sterns 2022).

Viicut stvisinin korunmasinda ADH, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve
atriyal natritiretik peptid (ANP) gibi hormonal sistemlerin kritik isleyisine sahiptir.
ADH, plazma osmolaritesindeki artiga yanit olarak hipotalamustan salinir ve
bobreklerdeki suyun geri emilimini artirarak plazma osmolaritesini  diistiriir.
Aldosteron ise bobreklerde sodyumun geri emilimini arttirarak suyun da yirtilmasina
neden olur, ANP sodyum ve su atilimini tesvik ederek hacim miktar1 baglantisina

yardimci olur (Ej ve Zietse 2017).

Su ve sodyum oranlarinin miktari, hiponatremi veya hipernatremi gibi elektrolit
bozukluklarma yol agabilir. Ozellikle hiponatremi, suyun sodyuma gore viicutta fazla
birikmesi veya sodyum kaybinin su kaybindan fazla olmasi durumu ortaya ¢ikar. Bu
dengenin saklandig1 sistemlerde, bobrek hastaliklari, endokrin sistemleri ve kalp

bakimi gibi bir¢ok etkili faktdr olabilir (Adrogué and Madias 2000).

Viicut s1v1 ve elektrolit dengesinin korunmasi, hayatin siirdiiriilmesi agisindan hayati
bir role sahiptir; bu dengenin bozulmas: durumunda ise 6zellikle savunmasiz hasta

gruplarinda ¢ok ciddi klinik komplikasyonlara yol acabilir. Bu nedenle, sivi ve



elektrolit dengesinin yakindan izlenmesi ve uygun sekilde yonetilmesi, istenmeyen
durumlarin 6niine gegilmesi ve hasta sagliginin gelistirilmesi i¢in kritik bir rol oynar

(Taylor and Tripathi 2025).
2.2. Hiponatremi Tanimi

Hiponatremi, plazma sodyum diizeyinin 135 mmol/L’nin altina inmesiyle karakterize
edilen ve viicudun su-elektrolit dengesini bozan bir elektrolit bozuklugudur. Sodyum,
ekstraselliiler sivinin ana katyonu olarak, plazma osmolaritesinin ve hiicre dist sivi
hacminin diizenlenmesinde temel rol oynar. Hiponatremi ¢ogunlukla, viicutta suyun
sodyuma gore orantisiz sekilde artmasiyla ortaya ¢ikar ve bu sebeple ¢ogunlukla bir
“su fazlalig1” durumu olarak degerlendirilir. Bu bozukluk, hiicre dis1 sividaki sodyum
konsantrasyonunun azalmasina ve hiicre igine su gecisine yol agarak, 6zellikle beyin

dokusunda 6dem riskini artirir (Yasir and Mechanic 2025).

Hiponatremi, klinik uygulamada en sik rastlanan elektrolit dengesizligidir ve 6zellikle
hastanede yatan, yasli, kronik hastaligi olan veya ¢oklu ila¢ kullanan bireylerde daha
stk goriiliir. Hiponatreminin gelisiminde temel mekanizma, bobrekler yoluyla su
atilimindaki bozulma veya asir1 su alimidir. Bu durum, serum sodyum diizeyinin diliie
olmasma ve hiicre dis1 sivinin osmolaritesinin azalmasma yol acar. Sodyum
dengesinin korunmasinda bobrekler, ADH, RAAS ve ANP gibi hormonal

mekanizmalar 6nemli rol oynar (Verbalis et al. 2016).

Hiponatremi, gelisme siiresine gore akut (48 saatten kisa siirede gelisen) ve kronik (48
saatten daha uzun bir siiregte gelisen) olarak ikiye ayrilir. Akut hiponatremide beyin
hiicreleri suyu hizla absorbe ederek beyin 6demine ve ciddi norolojik semptomlara yol
acabilir. Kronik hiponatremide ise beyin hiicreleri osmotik adaptasyon mekanizmalari
ile suyun hiicre igine girisini sinirlar ve semptomlar genellikle daha hafif seyreder

(Hoorn and Zietse 2017).

Hiponatremi, serum osmolaritesine gore ii¢ ana gruba ayrilir: hipotonik, normotonik
ve hipertonik hiponatremi. Klinik pratikte en sik karsilagilan formu hipotonik
hiponatremidir. Hipotonik hiponatremi ise viicut sivi hacmine gore hipovolemik,
normovolemik ve hipervolemik alt kategorilere ayrilir. Bu kategorilerin her biri, farkl

patofizyolojik mekanizmalara ve klinik yaklasimlara sahiptir (Spasovski et al. 2014).



2.3. Hiponatremi Siniflamasi

Hiponatremi, c¢esitli klinik ve biyokimyasal o6zellikler gosterebilen karmasik bir
elektrolit bozuklugudur. Bu nedenle, tan1 ve tedavi yaklagimlarini yonlendirmek
amaciyla hiponatremi; siiresi, siddeti, klinik bulgulari, serum osmolaritesi, voliim
durumu ve altta yatan nedenler gibi cesitli Olgiitlere gore farkli kategorilere

ayrilmaktadir (Sterns 2015).
2.3.1. Siiresine gore siniflama

Akut hiponatremi, serum sodyum diizeyinin 48 saatten kisa siirede 135 mEq/L’nin
altina diismesi olarak tanimlanir. Akut hiponatremide beyin hiicreleri heniiz osmotik
adaptasyon gelistiremedigi i¢in ciddi norolojik komplikasyon riski yiiksektir ve belirti-
bulgular daha belirgindir (Hoorn and Zietse 2017).

Kronik hiponatremi serum sodyum diizeyinin 48 saatten uzun siirede diismesi seklinde
tanimlanir. Kronik olgularda beyin hiicreleri osmotik adaptasyon gelistirir, bu nedenle

semptomlar genellikle daha hafif seyreder (Verbalis et al. 2016).
2.3.2. Sodyum diizeyine gore siniflama

Serum sodyum diizeyi 130-134 mEq/L ise hafif hiponatremi; 125-129 mEq/L ise orta
dereceli hiponatremi ve <125 mEq/L ise ciddi (agir) hiponatremi olarak siniflandirilir.
Bu smiflama, tedavi yaklasgiminin belirlenmesinde ve komplikasyon riskinin

degerlendirilmesinde dnemlidir (Spasovski et al. 2014).
2.3.3. Klinik bulgularina gore simflama

Hiponatremi, klinik bulgularmma gore asemptomatik, hafif semptomatik ve ciddi
semptomatik olarak ayrilir. Asemptomatik olgularda belirgin bir semptom yoktur ve
genellikle laboratuvar testlerinde tesadiifen saptanir. Hafif semptomatik
hiponatremide bas agrisi, bulanti, halsizlik ve konsantrasyon gii¢liigii gibi hafif
norolojik bulgular olabilir. Ciddi semptomatik hiponatremide ise konfiizyon, ndbet,
koma ve solunum yetmezligi gibi hayati tehlike arz eden norolojik belirtiler gelisebilir

(Sterns 2015).



2.3.4. Serum osmolaritesine gore siniflama

Hiponatremi, serum osmolaritesine gore hipotonik (<275 mOsm/kg), normotonik
(275-295 mOsm/kg) ve hipertonik (>295 mOsm/kg) olarak ti¢ gruba ayrilir. Klinik
pratikte en sik karsilasilan form hipotonik hiponatremidir (Adrogué 2017).
Normotonik hiponatremi genellikle laboratuvar artefakti (pseudohiponatremi) ile
iligkilidir (Liamis et al. 2013). Hipertonik hiponatremi ise genellikle hiperglisemi veya

mannitol gibi osmotik ajanlarla iliskilidir (Hoorn and Zietse 2017).
2.3.5. Ekstraseliiler sivi hacmine gore siniflama

Ekstraselliiler sivi hacmine gore hiponatremi; hipovolemik, normovolemik (6volemik)
ve hipervolemik seklinde ii¢ gruba ayrilir. Hipovolemik hiponatremide viicut hem
sodyum hem de su kaybeder, fakat sodyum kaybi daha baskindir. Normovolemik
hiponatremide toplam viicut suyu artmistir, sodyum miktar1 ise normaldir.
Hipervolemik hiponatremide ise hem sodyum hem de su artar, ancak su artig1 daha
fazladir. Bu siiflama, neden olan faktorlerin ve tedavi yontemlerinin belirlenmesinde

biiylik 6nem tagir (Verbalis et al. 2016).
2.4. Hiponatremi Klinik Belirti ve Bulgular:

Hiponatreminin klinik belirtileri, serum sodyum diizeyinin diisiikliiglintin siddetine,
gelisme hizina (akut/kronik) ve hastanin yasina veya eslik eden hastaliklarina gore
degiskenlik gosterir. Klinik bulgular genellikle nérolojik sistem {izerinde yogunlasir,
¢linkli sodyum diizeyindeki diisiis beyin hiicrelerinde su birikimine ve beyin 6demine

yol acar (Adrogué and Madias 2000).

Hafif ve orta dereceli hiponatremi (serum sodyum diizeyi 125-134 mEq/L) cogu
zaman asemptomatiktir veya nonspesifik bulgularla seyreder. En sik goriilen
semptomlar arasinda bas agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik, halsizlik, kas kramplari,

konsantrasyon giicliigii ve denge bozuklugu yer alir (Sterns 2015) (Sterns, 2015).

Ciddi hiponatremi (Serum sodyum <125 mEq/L) veya hizl1 gelisen hiponatremide
sodyum diizeyinin hizli ve ciddi sekilde diismesi durumunda, beyin 6demi gelisebilir
ve ciddi norolojik bulgular ortaya ¢ikabilir: Konfiizyon, ajitasyon, letarji, dizartri,

ataksi, nobetler, solunum depresyonu, koma, 6liim (Verbalis et al. 2016).



Yagh hastalarda ve eslik eden hastalifi olanlarda hiponatremi, diisme, yiiriime
bozuklugu, dikkat eksikligi ve deliryum gibi atipik bulgularla da kendini gosterebilir.
Hafif hiponatremi bile yaslilarda diisme ve kirik riskini artirabilir (Hoorn and Zietse

2017).

Kronik hiponatremide beyin hiicreleri osmotik adaptasyon gelistirir, bu nedenle
semptomlar genellikle daha hafif ve sinsi seyreder. Ancak uzun siireli kronik
hiponatremi, biligsel fonksiyonlarda azalma, yorgunluk, denge kaybi ve kas

giigsiizligli gibi bulgulara yol agabilir (Alaini et al. 2017).

Akut hiponatremi serum sodyum diizeyinin 48 saatten kisa siirede diismesiyle ortaya
¢ikar ve bu durumda beyin 6demi ile beyin herniasyonu riski belirgin sekilde artar.
Ozellikle hizl gelisen ve ciddi hiponatremide, ndrolojik semptomlar hizla ilerleyebilir

ve yasami tehdit eden komplikasyonlar gelisebilir. (Verbalis et al. 2016)

Egzersize bagli hiponatremi maraton kosucularinda asir1 su alimi ve terleme sonucu
gelisebilir, bulanti, bag donmesi ve biling degisikligi ile seyredebilir (Hoffman et al.
2013).

2025 yilinda literatiire kazandirilan bir sistematik derleme ve meta-analiz, yash
hastalarda hiponatreminin (¢cogunlukla hafif diizeyde) hastanede kalis siiresini
uzattigini, diisme ve kirik riskini artirdigini ve hem hastane i¢i hem de uzun donem

mortaliteyle iligkili oldugunu gostermistir (Naaseh et al. 2025).

2.5. Hiponatremi Etiyolojisi- Voliim Durumuna Gore

Hiponatremi, viicutta su ve sodyum dengesinin bozulmasia yol agan c¢ok cesitli
nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Etyolojik olarak hiponatremi, genellikle viicut s1ivi hacmine

(volim durumu) ve serum osmolaritesine gore degerlendirilir (Sahay and Sahay 2014).
2.5.1. Hipovolemik hiponatremi

Bu durumda hem sodyum hem de su kaybedilir ancak sodyum kaybi su kaybini asar.
Baglica nedenler: Sindirim sistemi kayiplar1 (kusma, ishal), bobrek yoluyla kayiplar
(ditiretik kullanimi, mineralokortikoid eksikligi, tuz kaybettiren nefropatiler), deri

yoluyla kayiplar (asir1 terleme, yaniklar) (Sahay and Sahay 2014).



2.5.2. Ovolemik (normovolemik) hiponatremi
Toplam viicut suyu artmistir, ancak sodyum miktart normaldir. Baslica nedenler:
e Uygunsuz ADH Salinim1 Sendromu (UADHS)

Tan1 Kriterleri: UADHS tanisi, klasik Schwartz-Bartter oOlgiitlerine ve giincel
kilavuzlara gore konur. Temel olarak, hastada hiponatremi (serum sodyum degerinin
135 mmol/L’den diislik olmasi) ve plazma osmolaritesi diisiik (275 mOsm/kg’ nin
altinda) bulunur. Idrar osmolaritesi ise plazmaya gore yiiksektir (genellikle 100
mOsm/kg’nin iizerinde) ve idrar sodyumu da normal tuz alimiyla birlikte 30
mmol/L’nin  {izerindedir. Hastanin klinik olarak &volemiktir; yani 06dem,
dehidratasyon veya konjestif bulgular yoktur. Bobrek, tiroid ve adrenal fonksiyon
bozukluklar1 diglanmalidir. Ayrica, diiiretik kullanimi da son 24-48 saat iginde
olmamalidir. Destekleyici olarak, diigiik serum iirik asit ve izotonik salin inflizyonuna
yanitsizlik da taniy1 gili¢lendirir. Tan1 koyarken, hiperglisemi gibi yalanci hiponatremi
nedenleri de mutlaka diglanmalidir. (Yasir and Mechanic 2023) (Ellison and Berl
2007) (Fenske et al. 2023)

e UADHS Baslica Nedenleri

UADHS’ nin en yaygin sebepleri arasinda merkezi sinir sistemi hastaliklar1 (6rnegin
inme, kafa travmasi, menenjit, subaraknoid kanama), akciger hastaliklar1 (6zellikle
kiiciik hiicreli akciger kanseri, pndmoni, tiiberkiiloz, akut astim veya KOAH
alevlenmesi, pozitif basingli ventilasyon), bazi 1ilaglar (antidepresanlar,
antiepileptikler, kemoterapoétikler, antipsikotikler, omeprazol gibi proton pompa
inhibitorleri, siklofosfamid, vincristin, desmopressin, MDMA), hormonal bozukluklar
(sekonder adrenal yetmezlik, hipotiroidi), biiylik cerrahi sonrasi stres, bulanti ve agri
gibi durumlar yer alir. Ayrica, yashlarda ve bazi durumlarda nedeni saptanamayan
(idiyopatik) UADHS de goriilebilir (Verbalis et al. 2024) (Endotext ellison and Berl )
(Fenske et al. 2023).

o UADHS Tedavisi

Tedavi, hiponatreminin siddetine, semptomlarin varlifina ve gelisme hizina gore

belirlenir. Siddetli semptomlar (ndbet, koma) veya c¢ok diisiik sodyum diizeylerinde



(genellikle 120 mmol/L’nin altinda) hizli miidahale gerekir. Bu durumda, kisa stirede
hipertonik salin (6rnegin %3 sodyum kloriir) boluslar1 uygulanir ve gerekirse
tekrarlanir. Sodyum diizeyi giivenli sinira ulastiginda tedavi yavaslatilir. Orta ve hafif
semptomlarda veya kronik olgularda ise temel yaklasim siv1 kisitlamasidir (genellikle
giinde 800—1000 mL). Siv1 kisitlamasina direncli olgularda oral tuz tabletleri, loop
diiiretikler veya tire kullanilabilir. Vaptanlar (6rnegin tolvaptan) ise sivi kisitlamasinin
fayda saglamadigi veya kontrendike oldugu durumlarda tercih edilebilir, ancak
karaciger fonksiyonlar1 yakindan izlenmelidir. Tedavi sirasinda sodyum diizeyinin ¢ok
hizli yiikseltilmemesi ¢ok oOnemlidir; aksi takdirde ozmotik demiyelinizasyon
sendromu gelisebilir (Spasovski et al. 2014) (Garcia et al. 2025) (Kidney Disease:
Improving Global Outc...)

e UADHS klinik izlemi ve prognozu

Tedavi sirasinda serum sodyum diizeyi sik araliklarla izlenmelidir. Altta yatan neden
tedavi edilmezse UADHS tekrarlayabilir. Ozellikle yash ve komorbid hastalarda
UADHS’ye bagli hiponatreminin mortalitesi yiiksektir. Uzun donemde, kronik
hiponatreminin diisme ve kirik riskini artirdigi da unutulmamalidir (Spasovski et al.

2014).
e Hipotiroidi

Hipotiroidi, bobreklerden serbest su atilimimi azaltarak su tutulmasina ve
hiponatremiye neden olabilir. Ozellikle ciddi hipotiroidide gériiliir ve genellikle diger

nedenler dislandiktan sonra diisiiniiliir (Garrahy et al. 2019).
e Adrenal yetmezlik (6zellikle kortizol eksikligi)

Adrenal kortizol eksikligi, ADH saliniminin artmasina ve bobreklerden su atiliminin
azalmasina yol acar. Bu durum da normovolemik hiponatremiye neden olur. Ozellikle

Addison hastaliginda ve hipofizer yetmezlikte goriiliir (Oelkers 2015).

e Primer polidipsi (asir1 su alimi)

Asirt miktarda su tliketimi, bobreklerin serbest su atma kapasitesini astiginda

normovolemik hiponatremi ortaya cikabilir. Bu durum genellikle psikiyatrik



bozukluklari olan bireylerde veya alisgkanlik olarak asir1 su igenlerde goriilmektedir

(Hoorn and Zietse 2017).

e Distik Soliit Alim1 (Bira potomanisi, “tea and toast” diyeti)

Glnliik soliit (6zellikle sodyum ve protein) aliminin ¢ok diisiik oldugu durumlarda,
bobrekler idrarla yeterli miktarda serbest su atamaz. Ciinkii bobreklerin su atabilme
kapasitesi, alinan soliit miktarina baglidir. “Bira potomanisi’nde asir1 miktarda bira
(diistik sodyum ve protein igerikli) tiiketimi, “tea and toast” diyetinde ise sadece cay
ve tost gibi diislik soliitlii gidalarla beslenme sonucu hiponatremi gelisir. Bu tablo,
genellikle yetersiz beslenen yaslilarda, kronik alkoliklerde veya sosyal izolasyonu olan

bireylerde goriiliir (Liamis et al. 2013).
2.5.3. Hipervolemik hiponatremi

Hipervolemik hiponatremide, etkili arteriyel kan hacmi azalir. Bu azalma RAAS,
sempatik sinir sistemi ve ADH salinimini tetikler. Sonugta bobrekler su ve sodyum
tutar, ancak su tutulumu daha fazladir ve hiponatremi gelisir. Hem sodyum hem de su
artmustir, ancak su artis1 daha fazladir. Baslica nedenler konjestif kalp yetmezligi
(KKY), siroz, nefrotik sendrom ve kronik bobrek hastaligidir (KBH) (Schrier 2006).
Hipervolemik hiponatremili hastalarda tipik olarak sivi fazlaligina ait klinik bulgular
goriillir; bunlar arasinda periferik 6dem, asit ve juguler venéz dolgunluk yer alir

(Fortune and Garcia-Tsao 2013).
2.6. Tlaclara Bagh Hiponatremi

[laca bagli hiponatremi, hem hastane iginde hem de toplum genelinde en sik
karsilagilan hiponatremi nedenlerinden biridir. Ozellikle yash, coklu hastalif
(komorbiditesi) olan ve birden fazla ilag kullanan (polifarmasi) bireylerde risk belirgin
sekilde artmaktadir. Hiponatremi, bir¢ok ilacin dogrudan veya dolayl etkisiyle
gelisebilir ve ¢cogunlukla normovolemik hipotonik hiponatremi seklinde ortaya ¢ikar

(Filippatos et al. 2017).

e Patofizyoloji
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Ilaglar hiponatremiye ¢esitli mekanizmalarla yol acabilir. En sik mekanizma,
bobreklerin ADH’ye duyarlili§inin artmasi ve bunun viicutta su tutulmasina neden
olmastyla UADHS tablosunun gelismesidir. Ayrica bazi ilaclar bobreklerin serbest su
atilimini azaltarak veya sodyum kaybini artirarak hiponatremiye yol agabilir. Ozellikle
diiiretikler, bobreklerden sodyum kaybini artirarak hiponatremi riskini yiikseltir

(Spasovski et al. 2014).
e Baslica Ila¢ Gruplan

Tiyazid diiiretikler, ilaca bagli hiponatreminin en sik nedenidir ve ozellikle yash
kadinlarda ve diislik soliit alimi1 olanlarda risk daha fazladir. SSRI’lar, epilepsi
tedavisinde kullanilan ajanlar (karbamazepin, okskarbazepin gibi), antipsikotikler,
kemoterapotikler (or. siklofosfamid, vinkristin), nonsteroid antiinflamatuar ilaglar,
desmopressin, bazi opioidler ve MDMA (3,4-metilendioksimetmetamfetamin) gibi

maddeler de hiponatremi riskini artirabilir (Rondon-Berrios and Berl 2019).
2.6.1. Tiyazidler ve hiponatremi

Hidroklorotiyazid, indapamid ve klortalidon gibi tiyazid ditiretikler, 6zellikle yasli ve
kadin hastalarda, hiponatreminin en sik ilag nedenlerinden biridir. Tiyazidler distal
tiibiilde sodyum reabsorpsiyonunu inhibe ederek suyun bobrekten geri emilimini artirir
ve bu da diliisyonel hiponatremiye yol agabilir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda,
hidroklorotiyazid, indapamid ve klortalidon gibi farkli tiyazidlerin hiponatremi
riskinde anlamli fark yaratmadigi, ancak klortalidon kullananlarda hiponatreminin
diizelme hizinin daha yavas olabilecegi gosterilmistir. Tiyazid iligkili hiponatremi,
cogunlukla tedaviye baslanmasindan sonraki ilk haftalarda goriiliir ve dikkatli hasta

takibi gerektirir (Klhafek et al. 2025).
2.6.2. Antidepresanlar ve hiponatremi

Antidepresan ilaglar, 6zellikle SSRI'lar, hiponatremi riskini artirabilir. SSRI'lar,
vazopressin (antidiliretik hormon - ADH) salinimini artirarak bobreklerin su tutmasina
neden olabilir, bu da serum sodyum diizeylerinin diigmesine yol agar. Yaslilik, kadin
cinsiyet ve ayn1 zamanda ditiretik kullanim1 gibi faktorler bu riski artirabilir. Klinik

gozlemler, SSRI kullanimina bagli hiponatreminin genellikle tedavinin baglamasindan
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sonraki ilk haftalarda ortaya ¢iktigini gostermektedir. Bu durum, o6zellikle yash

hastalarda dikkatli sodyum takibi gerektirir (Verbalis et al. 2016).
2.6.3. Antipsikotikler / Antiepileptikler ve hiponatremi

Antiepileptik ilaglar, 6zellikle karbamazepin ve okskarbazepin, bobreklerde suyun
geri emilimini artirarak veya ADH etkisini taklit ederek hiponatremiye neden olabilir.
Bu ilaglar, UADHS gelisimini tetikleyebilir ve bu durum 6zellikle yaslilarda daha sik
ortaya c¢ikar. Antipsikotik ilaclar da, 6zellikle polifarmasi uygulanan ve ek risk
faktorleri bulunan hastalarda, hiponatremi riskini artirabilir. Klinik uygulamada, bu
ilaclart kullanan hastalarda serum sodyum diizeylerinin diizenli olarak izlenmesi

onerilmektedir (Spasovski et al. 2014).
2.6.4. Tiyazid dis1 diiiretikler / ARB-ACEI ve hiponatremi

Tiyazid dis1 ditiretikler tiyazidlere gore daha az siklikta hiponatremiye yol agar, ancak
ozellikle yiiksek dozlarda ve sivi alimi fazla olan hastalarda risk artar. Tiyazid dist
diiiretiklerden o6zellikle spironolaktonun hiponatremi yaptigi ile ilgili ¢aligmalar
mevcuttur (Mannheimer et al. 2025). Anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) ve
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérleri (ACEI) de baz1 ¢alismalarda
hiponatremiyle iliskili bulunmustur (Nakayama 2019). Ayrica, bu ilaglar bobrek
fonksiyonlarimi etkileyebileceginden, 6zellikle yash ve komorbid hastalarda dikkatli
kullanilmalidir (Spasovski et al. 2024).
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3. GEREC VE YONTEM

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismaya Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Servisinde ilaca bagli hiponatremi tanisi ile yatirilarak takip edilmis olan
103 hasta alindi. Caligma icin hastane otomasyon sistemi araciligi Sakarya Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Servisine 01.01.2021-30.12.2024 tarihleri arasinda
hiponatremi nedeniyle yatis1 yapilmis olan 332 hasta hiponatremi etyolojisi a¢isindan
degerlendirildi ve bunlardan ilaca bagli hiponatremi tanisi koyulan 103 hastanin verisi
toplandi. Calismaya dahil edilen 103 hasta geriatrik (yas>65) olanlar (n=67) ve
geriatrik olmayanlar (yas 18-64 aras1) (n=36) olarak iki gruba ayrilarak degerlendirildi.
Mevcut calisma icin calisma &ncesi Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik
Bilimleri Bilimsel Arastirma Etik Kurul onay1 alind1 (Etik Kurul Onay No:43012747-
050.04-399708-66). Hastane otomasyon sistemi iizerinden geriye doniik olarak
hastalarin epikriz bilgileri, yasi, cinsiyeti, hastaneye basvuru sikayetleri, ek
hastaliklari, kullandigr ilaglar, yatis siiresi, yatig ve ¢ikistaki serum sodyum diizeyleri,

ve yatis glinlindeki laboratuvar verileri kayit edildi.
3.1. Dahil Etme ve Dislanma Kriterleri

Calismaya Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Servisine
01.01.2021-30.12.2024 tarihleri arasinda ilaca bagli hiponatremi tanisi ile yatirilarak
takip edilmis eriskin (yas >18) hastalar dahil edildi.

Dislanma kriterleri ise:
1. 18 yas altinda olmak
2. Yatis giiniinde serum sodyum degerinin 135 mEq/L’den yliksek olmasi
3. Hiponatremi etyolojisi olarak ila¢ disinda baska nedenler saptanan hastalar

4. Epikriz ve diger verileri eksik olan hastalar

13



3.2. Verilerin Toplanmasi ve Yontem

Calisma verileri, hastane bilgi yonetim sistemi vasitasiyla retrospektif sekilde elde
edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin verileri su gruplar halinde incelenmistir:
Demografik 6zellikler (yas ve cinsiyeti gibi temel bilgileri), klinik bilgiler (hastalarin
komorbid hastaliklar1 (hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), koroner arter
hastaligi (KAH), KKY, KBH, serebrovaskiiler olay (SVO), alzheimer, depresyon,
sizofreni, epilepsi, psikotik bozukluk), bagvuru sikayet ve bulgulart (kilo kaybu,
istahsizlik, bulanti, kusma, bas agrisi, kas kramplari, ajitasyon, uyku hali, senkop,
letarji, konvulziyon), kullandig: ilaglar, yatis giiniindeki laboratuvar degerleri (serum
sodyum degeri, serum osmolaritesi, idrar osmolaritesi, spot idrar sodyumu, glukoz,
tire, Uirik asit, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, HDL, diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL), potasyum, kalsiyum, albumin, total protein, tiroid stimulating hormon (TSH),
HbAlc, 16kosit, notrofil, lenfosit, hemoglobin, trombosit, mean corpuscular volume
(MCV), red cell distribution width (RDW), idrar dansitesi, taburculuktaki serum
sodyum degeri) ve hastanedeki yatis siiresi. Toplanacak tiim parametreler agisindan
geriatrik olan hasta grubu ile geriatrik olmayan hasta grubunun kiyas edilerek,
Ozellikle geriatrik hastalar acisindan olabilecek muhtemel farkliliklarin arastirilmasi
planlandi. Ayrica 6zellikle hipoantremiye neden olan ila¢ siiflarinin belirlenerek

geriatrik hasta grubu agisindan olabilecek olasi farkliliklarin belirlenmesi amaglandi.
3.3. istatiksel Yontem

Istatistiksel verilerin analizleri i¢in SPSS (Statistical package for social sciences)
bilgisayar programi kullanildi. Verilerin dagiliminin degerlendirilmesi Kolmogorov
Smirnov testi araciligi ile belirlendi. Sayisal veriler ortalama + standart sapma veya
ortanca (25. persentil - 75. persentil) olarak gosteridi. Diger tarftan kategorik
degiskenler ise hasta sayis1 (n) ve yiizde degeri (%) seklinde ifade edildi. Non-
parametrik siirekli verilerde normal dagilim gosteren veriler i¢in gruplarin kiyasi
Independent Student t testi ile, anormal dagilim gdsteren degiskenlerin kiyast Mann-
Whitney—U testi ile degerlendirildi. Nitel degiskenlerin kiyas analiz degerlendirmesi
icin Pearson ki-kare testi veya Fisher Kesin Sonuglu Ki-Kare testi kullanildi. P

degerinin <0,05 olmasi istatistiksel anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 103 hasta dahil edildi. Bu hastalar geriatrik (n=67) ve geriatrik
olmayan (n=36) olarak iki gruba ayrilarak degerlendirildi. Geriatrik grubun yas
ortalamast (76,7+6,5 yil), geriatrik olmayan grubun yas ortalamasi (53,5+£9,7 yil)
olarak bulundu p<0,001 (Sekil 4.1). Cinsiyet dagilimi agisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark yoktu (p=0,122). HT siklig1 geriatrik grupta anlamli olarak daha fazla
idi (geriatrik olanlarda %95, geriatrik olmayan %63; p<0,001 (Sekil 4.2). Diyabeti
olan hasta sayis1 geriatrik olmayan grupta 15 (%41), geriatrik grupta 27 (%40,2) olarak
bulundu (p=0,528). KAH da geriatrik popiilasyonda istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha yiiksek oranda gbzlemlendi (p=0,012). KBH olan hasta sayis1 geriatrik
olmayan grupta 2 (%S5) iken geriatrik grupta 8 (%11) idi (p=0,488). KKY geriatrik
olmayan grupta 4 (%]11) hastada, geriatrik grupta 11 (%16) hastada mevcuttu
(p=0,663). Inme Sykiisii geriatrik olmayan grupta 5 (%13), geriatrik grupta 10 (%14)
hastada bulunmaktayd: (p=0,568). Geriatrik grupta 2 kiside ABH saptanmuist.
Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de gosterildi.

G0

40

Yas ortalamasi (yil)

20

Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar

Sekil 4.1. Geriatrik olan ve olmayan hastalarin yas ortalamasi
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Sekil 4.2. Geriatrik olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon siklig1

Alzheimer geriatrik olmayan grupta goriilmezken geriatrik grupta 4 (%5) hastada
saptand1 (p=0,295). Depresyon geriatrik olmayan grupta 8 (%22) hastada, geriatrik
grupta 12 (%]17) hastada saptandi (p=0,790). Sizofreni geriatrik olmayan grupta 9
(%25) hastada, geriatrik olmayan grupta 1 (%]1) hastada bulundu (p<0,05). Epilepsi
geriatrik olmayan 7 (%19), geriatrik grupta 3 (%4) hastada anlamli olarak farkli
saptand1 (p=0,031). Psikotik bozukluk da geriatrik olmayan grupta 4 (%11), geriatrik
grupta 1 (%1) hastada anlamli olarak farkli bulundu (p=0,049) (Tablo 1).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve komorbiditeleri

Parametre Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar P degeri
(n=36) (n=67)

| Yas, yil 53,5+£9,7 76,7+ 6,5 <0,001
Cinsiyet K/E 22/14 52/15 0,122
Hipertansiyon, n (%) 23 (63,8) 64 (95,5) <0,001
Diyabet, n (%) 15 (41,6) 27 (40,2) 0,528
KAH, n (%) 6 (16,6) 29 (43,2) 0,012
Kalp yetmezligi, n (%) 4(11,1) 11 (16,4) 0,663
KBH, n (%) 2 (5,5) 8(11,9) 0,488
SVO, n (%) 5(13,8) 10 (14,9) 0,568
Alzheimer, n (%) 0(0) 4(5,9) 0,295
Depresyon, n (%) 8(22,2) 12 (17,9) 0,790
Sizofreni, n (%) 9 (25) 1(1,4) <0,001
Epilepsi, n (%) 7(19,4) 34,4 0,031
Psikotik bozukluk, n (%) 4(11,1) 1(1,4) 0,049
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Hastalarin hiponatremi ile iliskili belirti ve bulgular1 Tablo 2’de gosterildi. Her iki
grupta da hiponatremi ile iliskili en sik goriilen semptomlar istahsizlik, bulanti ve
kusma olarak tespit edildi. Istahsizlik sikayeti geriatrik olmayan grupta 15 (%41),
geriatrik grupta 25 (%37) hastada mevcuttu (p=0,871). Bulanti sikayeti geriatrik
olmayan grupta 17 (%47), geriatrik grupta 40 (%59) hastada mevcuttu (p=0,275).
Kusma geriatrik olmayan grupta 16 (%44), geriatrik grupta 26 (%38) hastada vardi
(p=0,776). Konviilziyon yalnizca geriatrik olmayan grupta yer almaktaydi: ve bu
durum istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,014). Geriatrik olmayan grupta 4 (%]11)
hastada mevcut iken, geriatrik grupta higbir hastada konviilziyon goriillmedi. Diger
semptomlar (bas agrisi, kas krampi, ajitasyon, uyku hali, senkop, letarji) agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (hepsinde p>0,05). Bas agris1 geriatrik
olmayan grupta 4 (%11), geriatrik grupta 6 (%8) hastada vardi (p=0,779). Kas kramp1
sadece geriatrik grupta 1 hastada mevcuttu. Ajitasyon iki grupta da 1 hastada vardi.
Uyku hali geriatrik olmayan grupta 1 (%2), geriatrik grupta 9 (%13) hastada saptandi
(p=0,094). Senkop geriatrik olmayan grupta 2 (%5), geriatrik grupta 2 (%?2) hastada
mevcuttu (p=0,612). Letarji geriatrik olmayan grupta 2 (%5), geriatrik grupta 5 (%7)
hastada saptandi (p=0,524). Kilo kayb1 geriatrik olmayan grupta 1, geriatrik grupta 2
hastada mevcuttu. Kas kramp1 geriatrik grupta 1 hastada vardi. Ajitasyon her iki grupta

da 1 hastada saptandi.

Tablo 4.2. Hastalarin hiponatremi iligkili belirti ve bulgulari

Parametre Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar P degeri
' (n=36) (n=67)

Istahsizlik, n (%) 15 (41,6) 25(37,3) 0,871
Bulanti, n (%) 17 (47,2) 40 (59,7) 0,275
Kusma, n (%) 16 (44,4) 26 (38,8) 0,776
Bas agrisi, n (%) 4(11,1) 6(8,9) 0,779
Uyku hali, n (%) 1(2,7) 9(13,4) 0,094
Senkop, n (%) 2 (5.5) 2(2,9) 0,612
Letarji, n (%) 2 (5.5) 5(7,4) 0,524
Konviilziyon, n (%) 4(11,1) 0 (0) 0,014

Hastalarin biyokimyasal degerleri Tablo 3°de gosterildi. Her iki grup arasinda glukoz,
tire, kreatinin, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor,
albumin, total protein, TSH ve HbAlc seviyelerinde kayda deger bir fark saptanmadi
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(hepsinde p>0,05). Ancak {irik asit diizeyi geriatrik hastalarda geriatrik olmayanlardan
onemli Olglide daha yiiksek tespit edildi (sirastyla 5,6+2,4 mg/dL, 4,5+1,8 mg/dL;
p=0,020 (Sekil 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin biyokimyasal degerleri

Parametre Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar P degeri
(n=36) (n=67)

Glukoz (mg/dL) 144 + 54 134 £ 53 0,141
Ure (mg/dL) 39+24 49 + 36 0,231
Kreatinin (mg/dL) 0,8+0,4 1,05+0,6 0,060
Urik asit (mg/dL) 4,5+1,8 5,624 0,020
Kolesterol (mg/dL) 168 =46 173 £ 47 0,847
Trigliserid (mg/dL) 95 +47 101 £ 71 0,994
HDL-kolesterol 49+ 14 46+ 13 0,483
(mg/dL)

LDL-kolesterol 104 + 37 111 £36 0,453
(mg/dL)

Potasyum (mmol/L) 4+0,6 4+0,7 0,873
Klor (mmol/L) 85+9 89+8 0,123
Kalsiyum (mg/dL) 8,6+0,5 8,7+0,6 0,671
Fosfor (mg/dL) 3,2+0,8 3+0,8 0,284
Albumin (g/L) 3,5+0,4 3,44+0,5 0,741
Total protein (g/L) 6+0,9 6+0,7 0,722
TSH (mIU/L) 1,10 (0,6-1,8) 1,05 (0,6-1,9) 0,791
HbAlc 6,9+£2,6 6,9+1,7 0,365
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Sekil 4.3. Geriatrik olan ve olmayan hastalarin iirik asit diizeyi

Hastalarin hemogram parametreleri Tablo 4’de gosterildi. Hemoglobin, ldkosit,
nétrofil, lenfosit, trombosit, MCV ve RDW degerleri agisindan geriatrik ve geriatrik

olmayan gruplar arasinda kayda deger bir fark saptanmadi.

Tablo 4.4. Hastalarin hemogram parametreleri

Parametre Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar P degeri
(n=36) (n=67)
Hemoglobin (g/dL) 11+1,5 11+1,6 0,863
Lokosit (K/uL) 9900 + 4800 9100 + 3500 0,626
Nétrofil (K/uL) 7780 £ 4720 6800 = 3500 0,526
Lenfosit (K/uL) 1380 + 566 1490+ 1016 0,632
Trombosit (K/uL) 312000 + 123000 272000 + 125000 0,089
MCV (1) 87 +6,6 86+7,6 0,116
RDW (%) 14+24 14+24 0,825

Hastalarmn sodyum iliskili parametreleri Tablo 5°de gosterildi. 1ki grup arasinda yatis
ve taburculuk sodyum diizeyleri, serum ve idrar osmolaritesi, spot idrar sodyumu, idrar
dansitesi ve hastalarin hastanede kalma siireleri arasinda 6nemli bir ayrim gézlenmedi

(hepsinde p>0,05).

Yatis giiniindeki sodyum degeri geriatrik olmayan grupta ortalama 116+6 meq/L iken,

geriatrik grupta 117+5,4 meq/L olarak bulundu. Tedavi sonrasi taburculukta, geriatrik

19



olmayan grupta ortalama sodyum diizeyi 133+3,6 meq/L'ye yiikselirken, geriatrik
grupta 133+4,7 meq/L'ye yiikselmistir. Serum osmolaritesi geriatrik olmayan grupta
ortalama 251+15 mosm/L iken, geriatrik grupta 259+13,5 mosm/L olarak bulundu.
Idrar osmolaritesi geriatrik olmayan grupta ortalama 202+115 mosm/L iken, geriatrik
grupta 2424105 mosm/L olarak saptandi. Spot idrar sodyumu geriatrik olmayan grupta
ortalama 51+32 meq/L iken, geriatrik grupta 69+43 meq/L idi. Idrar dansitesi geriatrik
olmayan grupta ortalama 1010+7,5 iken, geriatrik grupta 1008+4,4 olarak bulundu.
Yatis stiresi her iki grupta da ortalama 7 giin olarak sapatandi. Geriatrik olmayan

grupta 7£5 giin, geriatrik grupta 7+4,6 giin olarak tespit edildi.

Tablo 4.5. Hastalarin sodyum iliskili parametreleri

Parametre Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar P degeri
(n=36) (n=67)

Sodyum meq/L (yatis) 116+6 117+5,4 0,440

Sodyum meq/L (¢1ikig) 133 +£3,6 133 +4,7 0,406

Serum osmolaritesi 251 +£15 259 +13,5 0,124

(mOsm/kgH20)

Idrar osmolaritesi 202 £ 115 242 +£ 105 0,127

(mOsm/kgH20)

Spot idrar sodyumu 51+32 69 £43 0,111

(mmol/L)

Idrar dansitesi 1010+ 7,5 1008 + 4.4 0,668

Yatig siiresi, glin T+5 7+4,6 0,980

Hiponatremiye neden olabilecek ilaglarin kullanim oranlar1 Tablo 6’da gosteridi.
Geriatrik grupta tiyazid ve kombinasyonlariin daha sik kullamildigr goriildi
(geriatrik: %76, geriatrik olmayan: %58; p=0,099). Tiyazid + ACEI kombinasyonu
her 2 grupta benzer oranda kullanilmaktaydi (geriatrik %19, geriatrik olmayan %20,
p=0,539). Antidepresan kullanim oranlar1 iki grup arasinda benzerdi (geriatrik: %22,
geriatrik olmayan: %25; p=0,956). Antipsikotik ve antiepileptik kullanim oranlar1 ise
geriatrik olmayan popiilasyonda anlamli 6l¢iide daha yiiksek oranda idi (antipsikotik

icin p=0,049; antiepileptik i¢in p=0,031 (Sekil 4.4 ve Sekil 4.5).
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Tablo 4.6. Hastalarda hiponatremiye neden olan ilaglarin dagilimi

Ilag ad1 veya grubu Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar P degeri
(n=36) (n=67)
Tek tiyazid, n (ylizde) 3(8,3) 7 (10,4) 0,513
Tiyazid + ARB, n (ylizde) 11 (30,5) 30 (44,7) 0,232
Tiyazid + ACEI, n (yiizde) 7 (19,4) 14 (20,8) 0,539
Tiyazidler hepsi, n (yiizde) 21 (58,3) 51 (76,1) 0,099
Antidepresan, n (ylizde) 9 (25) 15 (22,3) 0,956
Antipsikotik, n (yiizde) 4(11,1) 1(1,4) 0,049
Antiepileptik, n (yiizde) 7(19.4) 344 0,031
Antipsikotik
kullanimi
M Kullanmiyor

Kullamiyor
60

40

Hasta sayisi

Geraitrik olmayanlar Geriatrik olanlar

Geriatrik durumu

Sekil 4.4. Geriatrik olan ve olmayan hastalarda antipsikotik ila¢ kullanim siklig
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Sekil 4.5. Geriatrik olan ve olmayan hastalarda antiepileptik ila¢ kullanim siklig1

Geriatrik hastalarin kullandig1 ve hiponatremiye neden olabilecek ilaglarin dagilimini

sekil 4.6.’da gosterildi.

W ARB+Tiyazid

B AcEi+Tivazid

[ Antidepresan

W Tek tiyazid

[ Tiyazid+Antidepresan

W spironalakton

O ARB+Tiyazid+Antidepresan
O ArRB

O antipsiketit+Antidepresan
B Artispileptic

O Antidepresan+ACE

(| ARB+Tivazid+Antiepileptik
W ACEi+Tiyazid+Antiepileptik

Sekil 4.6. Geriatrik olan hastalarin kullandig1 hiponatremi yapabilen ilaglarin dagilimi

22



Tiyazid ve ARB kombinasyonu kullanan toplam 41 hastanin ila¢ dagilimi1 Tablo 7°de
gosterildi. En sik kullanilan kombinasyonun kandesartan + hidroklorotiyazid oldugu
goriildii (geriatrik: 10, geriatrik olmayan: 4 hasta). Valsartan + hidroklorotiyazid
kombinasyonu ise sadece geriatrik grupta (n=6) kullanilmisti. Diger kombinasyonlar

ise her iki grupta da benzer oranlarda kullanilmaist.

Tablo 4.7. Tiyazid ve ARB kombinasyonu kullanan hastalarda ila¢ dagilimi

flag ad1 Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar
Irbesartan + Hidroklorotiyazid, n 4 7
Kandesartan + Hidroklorotiyazid, n 4 10
Telmisartan + Hidroklotiyazid, n 1 2
Olmesartan + Hidroklorotiyazid, n 1 1
Valsartan + Hidroklorotiyazid, n 0 6
Losartan + Hidroklorotiyazid, n 1 4

Tiyazid ve ACEI kombinasyonu kullanan 21 hastanin dagilimi Tablo 8’de gdsterildi.
En sik kullanilan kombinasyonun perindopril + indapamid oldugu saptandi (geriatrik:
6, geriatrik olmayan: 6). Ramipril + hidroklorotiyazid ve lisinopril + hidroklorotiyazid
kombinasyonlar1 ise yalnizca geriatrik grupta kullanilmigti. Zofenopril +
hidroklorotiyazid ve fosinopril + hidroklorotiyazid kombinasyonlari ise nadiren tercih

edilmisti.

Tablo 4.8. Tiyazid ve ACEI kombinasyonu kullanan hastalarda ilag dagilimi

flag ad1 Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar

Perindopril + Indapamid, n
Ramipril + Hidroklorotiyazid, n
Lisinopril + Hidroklorotiyazid, n
Zofenopril + Hidroklorotiyazid, n
Fosinopril + Hidroklorotiyazid, n

S = OO
—_ O N L O

Geriatrik olan ve geriatrik olmayan hastalarda antidepresan kullanimimi Tablo 9°da
gosterildi. Geriatrik olmayan hastalarda paroksetin (3 hasta) daha sik kullanilirken,
geriatrik hastalarda essitalopram (9 hasta) belirgin sekilde daha yaygindir. Sertralin ve
amitriptilin her iki grupta da benzer oranlarda goriilmektedir. Mirtazapin ve duloksetin

ise sadece geriatrik hastalarda tespit edilmistir.
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Tablo 4.9. Antidepresan kullanan hastalarda ilaglarin dagilim1 (25 hasta)

flag ad1 Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar
(9 hasta) (16 hasta)
Sertralin 2 |
Essitalopram 2 9
Paroksetin 3 2
Amitriptilin 2 1
Mirtazapin 0 1
Duloksetin 0 2

Hiponatremiye neden olabilecek ii¢ farkli ilaci ayn1 anda kullanan hastalarin Ilag
dagilimina iliskin veriler Tablo 10'da yer almaktadir. Hem geriatrik hem de geriatrik
olmayan hastalar gesitli ilag kombinasyonlar1 kullanmaktaydi. Ozellikle, perindopril +
indapamid + essitalopram ve irbesartan + hidroklorotiyazid + paroksetin
kombinasyonlar1  geriatrik olmayan hastalarda goriilirken, kandesartan +
hidroklorotiyazid + essitalopram ve telmisartan + hidroklorotiyazid + karbamazepin

gibi kombinasyon kullanim1 geriatrik hastalarda tespit edildi.

Tablo 4.10. Hiponatremi yapabilen ii¢ ila¢ birden kullanan hastalarda ilaglarin
dagilimi (13 hasta)

Ilag ad1 Geriatrik olmayanlar Geriatrik olanlar
(6 hasta) (7 hasta)

Perindopril+ indamamid+ Essitalopram

Kandesartan+ Hidroklorotiyazid+ Essitalopram

Perindopril+ indapamid+ Sertralin

Olmesartan+ Hidroklorotiyazid+ Spironolakton

Sertralin+ Trazodon+ Hidroklorotiyazid

Essitalopram+ Hidroklorotiyazid+ Spironolakton

Anmitriptilin+ Hidroklorotiyazid+ Spironolakton

Irbesartan+ Hidroklorotiyazid+ Duloksetin

Irbesartan+ Hidroklorotiyazid+ Paroksetin

Telmisartan+ Hidroklorotiyazid+ Karbamazepin

Ramipril+ Hidroklorotiyazid+ Ketiapin

Olanzapin+ Ketiapin+ Risperidon

S(—QIQ || |||~ o]|—
el =]l = el k=R e el (=R (= Y )

Ramipril+ Hidroklotiyazid+ Spironolakton
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5. TARTISMA VE SONUC

Hiponatremi, klinik pratikte en sik karsilasilan elektrolit bozuklukluklarindan biridir
ve serum sodyum diizeyinin 135 mEq/L’nin altina diismesiyle tanimlanir (Adrogué et
al. 2022). Yash bireyler hiponatremiye yasla iliskili pek c¢ok faktdor nedeniyle
yatkindirlar (Soiza et al. 2008). Yas, glomeriiler filtrasyon hizi azalmasi, RAAS
aktivitesinde azalma, malniitrisyon nedenli hiponatremiye karsi daha hassastirlar
(Lauriat and Berl 1997). Hiponatreminin yasli kisilerde daha sik gériilmesinin bir diger
sebebi bu hastalarin altta yatan ek hastaliginin ve kullanilan ila¢ sayisinin daha ¢ok
olmasidir (Ayus and Arieff 1996). Calismamizda ilaca bagli hiponatremi hastalarin
36 tanesi 65 yas altinda, 67 tanesi 65 yas ve lstlindeydi.

Calismamizda hastalarin cinsiyet dagilimi, komorbiditelerinden DM, KKY, KBH,
SVO, alzheimer, depresyon agisindan geriatrik olan ve geriatrik olmayan grup
benzerdi. Fakat HT ve KAH geriatrik grupta anlamli olarak daha fazla saptandi. HT
ve KAH yasla siklig1 arttig1 bilinmektedir. Ayrica ¢aligmamizda sizofreni ve epilepsi
daha cok genc¢ yaslarda baslamasi nedenli geriatrik olmayan grupta anlamli sekilde

fazla oranda saptandi.

Hiponatremi ¢esitli belirti ve bulgularla kendini gosterebilir. En sik goriilen belirtiler
arasinda halsizlik, yorgunluk, bas agris1 ve bulant1 yer alir. Daha ciddi durumlarda,
hiponatremi biling bulaniklig1, konfiizyon, kas kramplari, ndbetler ve hatta koma gibi
norolojik belirtilere yol acabilir (Adrogué et al. 2022). Calismamiza gore
hiponatreminin belirti bulgularindan olan istahsizlik, bulanti, kusma, bas agrisi, uyku
hali, senkop, letarji agisindan geriatrik ve geriatrik olmayan grup arasinda anlaml
farklilik yoktu. Fakat konviilziyon anlamli bigimde yalnizca geriatrik olmayanlarda

gorildii.

Hastalarin biyokimyasal ve hematolojik sonuglarinin kiyasinda glukoz, iire, kreatinin,
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, albumin, total
protein, TSH, HbAlc arasinda geriatrik ve geriatrik olmayan grup arasinda anlamli

farklilik yoktu. Fakat iirik asit degeri geriatrik grupta anlamli sekilde daha ytiksek
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olarak saptandi. Serum {irik asit diizeyleri yasla birlikte artar ve bu artisin baglica

nedeni bobrek fonksiyonlarinda yasa bagli azalmadir (Feig et al. 2008).

Geriatrik olan ve geriatrik olmayan hastalarin kiyasinda yatis sodyum degeri, ¢ikis
sodyum degeri, serum osmolaritesi, idrar osmolaritesi, spot idrar sodyumu, idrar
dansitesi, spot idrar dansitesi ve hastanede kalis siireleri arasinda anlamli fark

bulunmadi.

[laglar hiponatreminin yaygin bir nedenidir (Olsson et al. 2013) . Tiyazidler bir
numarali sugludur ve tek basina hiponatremi nedeniyle hastaneye yatislarin %25'i
kadarini olusturur (Mannheimer et al. 2021). Rodenburg ve arkadaglarinin tiyazidle
iligkili hiponatremi ¢aligmasinda tiyazid kullaniminin hiponatremi riskini belirgin bir
sekilde artirdig1 saptandi (Rodenburg et al. 2013). Tiyazidler, distal tiibiilde sodyum-
klor kotransportoriinii inhibe ederek sodyumun geri emilimini azaltir. Bu durum,
idrarda sodyum kaybina ve suyun bdbrekten geri emiliminin artmasina yol agar.
Ayrica, tiyazidler toplayict kanalda AQP-2 ekspresyonunu artirarak su tutulmasini

kolaylagtirir ve hiponatremiye neden olur (Kim 2022).

SSRI’lar, antiepileptik ilaglar, kardiyovaskiiler ilaclar ve gesitli terapdtik alanlarda
kullanilan uzun bir ilag listesi hiponatremi ile iliskilendirilmistir (Liamis et al. 2008).
SSRTI’lar ve SNRI’lar, bobreklerde suyun geri emilimini artiran arginin vazopressin
(AVP) salinimin1 uyararak veya toplayici kanalda vazopressin-2 (V2) reseptorlerini ve
AQP-2’yi dogrudan aktive ederek su tutulmasina ve diliisyonel hiponatremiye yol acar
(Kim 2022). Karbamazepin ve okskarbazepin, bobrek toplayici kanalinda V2
reseptorlerini dogrudan aktive ederek AQP-2 ekspresyonunu artirir ve bdylece suyun
geri emilimini artirir. Bu mekanizma, AVP diizeyleri diisiik olsa bile (yani UADHS
olmadan) hiponatremiye yol agabilir (Kim 2022). Baz1 antipsikotikler (6rnegin
haloperidol), bobreklerde V2 reseptorlerini ve AQP-2’yi dogrudan aktive ederek su
tutulmasina neden olabilir. Ayrica, psikiyatrik hastalarda primer polidipsi de

hiponatremiye katkida bulunabilir (Kim 2022).

Calisma populasyonumuzda hiponatremi yapan ilaglarin dagilimi genel olarak tiyazid
kullanim1 geriatrik olmayan 21 (%58) hastada, geriatrik olan 51 (%76) hastada

mevcuttu. Bunu da ayrintili inceledigimizde tiyazid+ARB kombinasyonu geriatrik
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olmayan grupta 11 (%30) , geriatrik grupta 30 (%44) hastada, tiyazid+ACEIl
kombinasyonu geriatrik olmayan grupta 7 (%19), geriatrik grupta 14 (%20) hastada,
antidepresanlar geriatrik olmayan 9 (%25), geriatrik grupta 15 (%22) hastada,
antipsikotikler geriatrik olmayan 4 (%]11), geriatrik olan 1 (%]1) hastada,
antiepileptikler geriatrik olmayan 7 (%19), geriatrik 3 (%4) hastada saptandi. Gruplar

arasinda ilaclarin kullanim siklig1 acisindan anlamli farklilik yoktu.

Cok merkezli bir Ispanyol farmakovijilans analizinde, 2016-2020 yillar1 arasinda
bildirilen hiponatremi olgularinin %34,3’tinde tiyazid grubu ditiretiklerin (6zellikle
hidroklorotiyazid, indapamid ve klortalidon) kullanildig1 saptanmistir (Asensio et al.
2024). Bagka bir calismada tiyazid kullanan hastalarin yaklasik %30’unda
yasamlarinin bir doneminde hiponatremi gelistigi bildirilmistir (Mannheimer et al.
2025). Bizim c¢alismamizda da ilaca bagli hiponatreminin en sik sebebi tiyazidler
olarak saptandi. Calismamizda sadece tiyazid, tiyazid+ARB, tiyazid+ACEI kullanan
hastalar1  degerlendirdik. = Tiyazid+tARB  kombinasyonlarin1  inceledigimizde
kandesartan+hidroklorotiyazid kombinasyonunun geriatrik olmayan grupta 4,
geriatrik grupta 10 hasta seklinde en ¢cok oranda kullanildig1 goriildii. Ondan sonra en
sik irbesartan+hidroklorotiyazid kombinasyonu kullanilmisti ve geriatrik olmayan
grupta 4, geriatrik grupta 7 hastada mevcuttu. En sik {i¢iincii kombinasyon olan
valsartant+hidroklorotiyazid kombinasyonu geriatrik olmayan grupta yok iken,
geriatrik grupta 6 hastada vardi. Tiyazid+ACEI kombinasyonlarindan ise en sik
perindopril+indapamid geriatrik olmayan grupta 6, geriatrik grupta 6 hastada, sonra en
stk ramipril+hidroklorotiyazid geriatrik olmayan grupta yok iken geriatrik grupta 5

hastada saptandi.

Antidepresanlar, 6zellikle SSRI ve SNRI hiponatremiye neden olabilen énemli ilag
gruplarindandir. Bu ilaglar, vazopressin salinimini artirarak veya bobreklerde
dogrudan su geri emilimini etkileyerek hiponatremiye yol acabilirler. Klinik
caligmalarda, SSRI ve SNRI kullanimi ile hiponatremi arasinda anlamli bir baglanti
saptanmistir ve bu sonug 6zellikle yasli hastalar ve ditiretik kullanan bireylerde daha
belirgindir (Verbalis et al. 2016). Cok sayida hastay1 i¢eren genis kapsamli klinik
caligmalarda SSRI kullanimiyla iliskili hiponatremi insidansinin %0,5 ila %4,7

PR

arasinda degistigi bildirilmistir (Movig et al. 2002). Bizim c¢aligmamizda geriatrik
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olmayan grupta 9, geriatrik grupta 16 hasta olmak iizere antidepresan kullanan 25 hasta
vardi. En sik kullanimi1 olan essitalopram geriatrik olmayan 2 hasrada ve geriatrik 9
hastada mevcuttu. Ondan sonra ikinci siklikta paroksetin geriatrik olmayan grupta 3,
geriatrik grupta 2 hastada vardi. Hastalarin kullandig1 diger antidepresan ilaglar ise
sertralin (3 hasta), amitriptilin (3 hasta), mirtazapin (1 hasra) ve duloksetin (2 hasta)

idi.

Hultengren ve ekibinin 2013’te gergeklestirdigi bir incelemede, antipsikotik
kullaniminin hiponatremi nedeniyle hastaneye yatis riskini artirdig1 ve bu riskin birinci
nesil antipsikotiklerde daha yliksek oldugu bulunmustur (Hultengren et al. 2013).
Antiepileptik ilag kullanimi, 06zellikle ek risk faktorleri bulunan eriskinlerde,

hiponatremi gelisme riskiyle iliskilendirilmistir (Liamis et al. 2019).

Coklu ilag¢ kullanimi, 6zellikle yash bireylerde, hiponatremi riskini anlamli sekilde
artirmaktadir. Bunun baslica nedeni, birden fazla ilacin bobreklerde su ve sodyum
dengesini bozacak sekilde etkilesime girmesi ve hiponatremi riskini sinerjik olarak
yiikseltmesidir. Diliretikler, antidepresanlar, antiepileptikler ve antipsikotikler gibi
hiponatremi yapabilen ilaglarin birlikte kullanilmasi, bu riski daha da artirir. Ayrica,
polifarmasi, ilag-ilag etkilesimleri ve yasa bagli bobrek fonksiyonlarindaki azalmayla,
viicudun su ve elektrolit dengesini koruma kapasitesini azaltir (Liamis et al. 2014).
Tiyazid ditiretikleri ve SSRI gibi hiponatremi yaptig1 bilinen iki veya daha fazla ilacin
eszamanli kullanilmas1 durumunda, hiponatremi riski 6nemli 6l¢tide artar (Hoorn and
Zietse 2013). Bizim de ¢alismamizda da hiponatremi yapabilen 3 ila¢ grubunu ayni
anda kullanan 14 hasta vardi. Bu kombinasyonlar ACEI/ARB+ tiyazid+ antidepresan/
antipsikotik/ antiepilektik seklindeydi. 2013 yilinda Ritchie ve arkadaglarinin yaptigi
caligmada birden fazla hiponatremi yapici ilag kullanan hastalarin, ciddi ve tekrarlayan
hiponatremi ataklari1 acisindan onemli Ol¢lide daha yiiksek risk tasidigi ortaya

konmustur (Ritchie 2013).

Sonug olarak ¢alisma verilerimize goére ilaca bagli hiponatremisi olan hem geriatrik
hem de geriatrik olmayan hastalarda hiponatremiye en sik neden olan ilag tiyazidlerdir.
Ikinci siklikta hiponatremi sebebi olan ilag grubu ise tiyazid ve ARB
kombinasyonudur. Geriatrik ve geriatrik olmayan her iki grupta da iigiincii siklikta

hiponatremiye yol agan ilaglar ise antidepresanlardir. Antipsikotik ve antiepileptik
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ilaclara bagli hiponatremi goriilme siklig1 ise geriatrik olmayan hastalarda geriatrik
olanlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksektir. Bunun yani sira calisma
sonuglarimiza gore ilaca bagli hipoantremisi olan geriatrik hastalarda geriatrik
olmayanlara géore HT ve KAH anlamli olarak daha sik goriilmektedir. Geriatrik
olmayanlarda ise epilepsi ve sizofreni tanilari belirgin big¢imde daha fazladir. Bu
bulgulara dayanarak geriatrik yag grubunda HT veya KAH olmasi, daha geng yasta
olanlarda ise epilepsi veya sizofreni tanilar1 olmasi hiponatremi gelisimi acisidan risk
olusturabilir. Hiponatremiye bagli en sik karsilasilan semptom ve bulgular istahsizlik,
bulanti ve kusmadir. flaca bagli hiponatremisi olan geriatrik ve geriatrik olmayan
hastalarda biyokimyasal ve hemogram parametreleri agisindan iirik asit diizeyi diginda
anlamli bir farklihik yoktur. Calisma sonuglarimizin ilgili konuda klinisyenler

acisindan yol gosterici olacagini diistinmekteyiz.
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