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kardesim Berkay KAVAZ’a,

Sevgisini ve destegini higbir zaman esirgemeyen, hayat arkadasim can yoldasim Alperen

KURU’ya,
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Asistanlik siirecimde her zaman yanimda olan saygideger hocalarima,
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Istatistik konusunda yardimlarin esirgemeyen Iskender AKSOY a

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

DR.BERIKA KAVAZ KURU



BEYAN

“Acil Servise Basvuran Disnatremili Olgularda intrakraniyal Basing Artisin1 Degerlendirmede
Okiiler USG’nin Yeri” baglikli tez calismasinin kendi ¢galigmam oldugunu, baska bir ¢calismadan
kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin sathalarda etik dis1
davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar icinde elde
ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve
bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢aligilmasi ve yazimi sirasinda patent ve

telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

MAYIS-2021 DR. BERIKA KAVAZ KURU



OZET

Amag: Viicut sivi kompartimanlari arasinda en sik rastlanan bozukluklardan birisi olan
disnatremilerde, hiicre hacim bozukluklari nedeni ile beyin 6demi ve dolayisi ile intrakraniyal
basing artis1 gdriilmektedir. Intrakraniyal basingtaki artis lomber ponksiyon ve ventrikiilostomi
gibi invaziv iglemlerle gosterilebildigi gibi Bilgisayarli Tomografi ve ultrasonografi (USG) gibi
noninvaziv yontemlerle de gosterilebilir. Son yillarda intrakraniyal basing artisinin bulunup
bulunmadigini saptamak icin okiiler USG ile optik sinir kilif ¢apinin 6l¢iimii oldukga popiiler
olmustur. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, disnatremili hastalarin optik sinir kilif capini okiiler

USG ile dl¢erek intrakraniyal basinci degerlendirmektir.

Hastalar ve Yéntem: Calisma Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servisine 27 Kasim 2020 ile 21 Mart 2021 tarihleri arasinda bagvuran ve bagvurusunda
disnatremi saptanan 18 yas lizerindeki eriskinlerde gerceklestirildi. Acil servis bagvurusunda
disnatremi saptanan ve calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 65 hasta (30 tanesi
hipernatremi, 35 tanesi hiponatremi) ¢alisma grubunu olustururken, serum sodyum diizeyi
normal olan 14 eriskin hasta da kontrol grubunu olusturmaktadir. Calismaya alinan olgularida
sosyodemografik ozellikler, vital bulgular, biyokimyasal parametreler, her iki goziin USG ile
oOl¢iilen optik sinir kilif ¢caplari ve kisa donem mortalite durumlar1 incelenmistir. Optik sinir kilif
¢apinin 5 mm’nin iizerinde saptanmasi durumunda kafa i¢i basincinin artmis oldugunu kabul

ettik.

Bulgular: Disnatremi grubundaki hastalarin %55.4’linti erkekler, %44.6’sin1 kadnlar
olusturmaktaydi. Hipernatremi grubundaki hastalarin yas ortalamasi 78.0+16.0 yil iken,
hiponatremi grubundakilerin yas ortalamast 63.0+16.0 yildi. Vital bulgular bakimindan
hiponatremik ve hipernatremik grup arasinda bir fark saptamadik, ancak solunum sayisi
bakimindan disnatremi grubundakilerle kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkin bulundugunu gozlemledik. Hipernatreminin 65 yas iizeri geriatrik popiilasyonda daha
fazla goriildiigiinii (%85.7 oraninda) saptadik. Disnatremik hastalar acil servise en sik bulanti
yakinmas1 ile bagvurmaktadir. Gruplart komorbidite bakimindan incelendigimizde
hipernatremi ile demans arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligkinin bulundugunu (p=0.006)
saptadik. Hastalarin 1. hafta sonundaki mortalite durumlarini inceledigimizde, hipernatremik
olgularin  %48.6’sinin, hiponatremik olgularin ise %13.3’nlin 6ldiglinii  gozlemledik.
Hipernatremik hastalarda yogun bakim ihtiyact hiponatremiklere gore daha fazladir (%85.3’e

karsilik %23.8). Hipernatremik hastalarda sag ve sol OSKC 6.5+0.8 mm iken; hiponatremik



hastalarda sag OSKC 6.5+0.8 mm, sol OSKC 6.4+0.8 mm 0l¢iilmiistiir. Kontrol grubunun sag
OSKC 5.1+0.5 mm, sol OSKC 4.9+0.6 mm Ol¢iilmiistiir (p<0.001).

Sonug¢: Disnatremik hastalarda okiiler USG ile OSKC ol¢iimii KIBA’y1 tespit etmek icin

kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Optik sinir kilif ¢ap1, Hiponatremi, Hipernatremi, Acil Servis



ABSTRACT

Objective: Dysnatremia, which is one of the most common disorders among body fluid
compartments, is seen in cerebral edema and intracranial pressure increase due to cell volume
disorders. The increase in intracranial pressure can be demonstrated by invasive procedures
such as lumbar puncture and ventriculostomy, as well as noninvasive methods such as
Computerized Tomography and ultrasonography (USG). In recent years, measurement of optic
nerve sheath diameter with ocular USG has become very popular to determine whether there is
an increase in intracranial pressure. Our aim in this study is to evaluate the intracranial pressure

by measuring the optic nerve sheath diameter with ocular USG in patients with dysnatremia.

Patients and Method: The study was carried out on adults over the age of 18 who were
admitted to the Emergency Department of Ondokuz Mayis University (OMU) Medical Faculty
Hospital between 27 November 2020 and 21 March 2021 and who were diagnosed with
dysnatremia at their application. While 65 patients (30 hypernatremia, 35 hyponatremia) who
were found to have dysnatremia at the emergency service admission and met the inclusion
criteria constitute the study group, 14 adult patients with normal serum sodium levels constitute
the control group. We considered that the intracranial pressure was increased if the optic nerve
sheath diameter was detected above 5 mm. Sociodemographic characteristics, vital signs,
biochemical parameters, optic nerve sheath diameters of both eyes measured by USG and short-

term mortality status of the cases included in the study were examined.

Results: 55.4% of the patients in the dysnatremia group were men and 44.6% were women.
The mean age of the patients in the hypernatremia group was 78.0 + 16.0 years, while the mean
age of the patients in the hyponatremia group was 63.0 = 16.0 years. We did not find any
difference between the hyponatremic and hypernatremic groups in terms of vital signs, but we
observed that there was a statistically significant difference between the dysnatremic group and
the control group in terms of respiratory rate. We detected that hypernatremia was more
common (85.7%) in the geriatric population over 65 years of age. Dysathemic patients most
frequently present to the emergency department with the complaint of nausea and vomiting.
When the groups were examined in terms of comorbidity, we found that there was a statistically
significant relationship (p = 0.006) between hypernatremia and dementia. When we examined

the mortality status of the patients at the end of the first week, we observed that 48.6% of the

Vv



hypernatremic cases and 13.3% of the hyponatremic cases died. The need for intensive care in
hypernatremic patients is higher than in hyponatremic patients (85.3% versus 23.8%). While
right and left ONSD was 6.5 £ 0.8 mm in hypernatremic patients; In hyponatremic patients, the
right ONSD was 6.5 = 0.8 mm, and the left ONSD was 6.4 + 0.8 mm. In the control group, the
right ONSD was 5.1+£0.5 mm, and the left ONSD was 4.9+0.6 mm (p<0.001).

Conclusion: Measurement of ONSD by ocular USG can be used to detect CIBA in dyshatremic

patients.

Keywords: Optic nerve sheath diameter, Hyponatremia, Hypernatremia, Emergency Service
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SIMGELER VE KISALTMALAR
AAA: Abdominal aort anevrizmasi

ACEP: American Collage of Emergency Physicians
ADH: Antiditiretik hormon

BOS: Beyin omurilik s1vis1

BT: Bilgisayarli tomografi

DI: Diyabetes insipitus

DVT: Derin ven trombozu

EKG: Elektrokardiyografi

EVD: Ekstra ventrikiiler dren

GKS: Glasgow koma skalasi

IPM: Intraparankimal monitor

KIBA: Kafa ici basing artigt

MR: Manyetik rezonans

OSD: Osmotik demiyelinizasyon sendromu
OSKC: Optik sinir kilif ¢cap1

ROC: Receiver Operating Characteristic
TVS: Total viicut s1visi

USG: Ultrasonografi
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1.GIRIS VE AMAC

Viicut s1vi kompartimanlar1 arasindaki dengesizlikler en sik rastlanan saglik sorunlarindan
birisidir. Saghigin diizenli bir sekilde devam ettirilebilmesi ve hastaliklarin tedavileri i¢in
viicudumuzdaki sivi elektrolit dengesinin korunmasi son derece onemlidir. Viicut sivisi
homeostazinin iki ana belirleyicisi su ve sodyum metabolizmasidir (1). Su hiicre
membranlarindan rahatlikla gegebildigi i¢in hiicre i¢i ve hiicre dis1 sivi osmotik bir dengededir.
Serum osmolaritesindeki degisiklikleri belirleyen plazma sodyumudur (2). Yapilmis birgok
caligmada disnatremi durumunda (hiponatremi / hipernatremi) hiicre hacim bozukluklarmin
olustugu ve bozuklukla iligkili olarak da beyin 6demi gelistigi rapor edilmistir (3,4).
Disnatremili olgularda beyindeki 6demin siddetine bagli olarak klinik tablo, beyinde iskemi ve

herniasyondan, kardiyak arreste kadar degiskenlik gosterebilmektedir (3).

Beyin 6demi; beyindeki su hacminin artistyla ve dolayisi ile kafa i¢i basing artisiyla (KIBA)
karakterizedir. Kafa i¢i basincin1 gostermek i¢in kullanilan standart invaziv yontemler eksternal
ventrikiiler drenler (EVD) ve intraparankimal monitorlerdir (IPM) (5). Ancak invaziv
yontemlerde uygulanan islemlerle iliskili olarak enfeksiyon, kanama ve drenlerin yanlis yere
yerlestirilmesi gibi olumsuzluklar goériilebilmektedir (5). Bu nedenle, son yillarda artmis kafa
ici basicini gostermek i¢in noninvaziv bir tan1 yontemi olan yatak basi okiiler ultrasonografi
(USG) ile optik sinir kilif ¢apmin 6lgiimii popiiler bir hale gelmistir (6). Optik sinir ile
periorbital sinir kilifi arasinda subaraknoid bosluk bulunmaktadir ve bu boslukta da beyin
omurilik sivist (BOS) dolagsmaktadir. Bu nedenle BOS basincindaki dolayisi ile kafa ici
basincindaki artig optik sinir kilifina iletilir. Bu anatomik 6zellikten dolayr artmis kafa ici
basincini gostermek i¢in yapilan okiiller USG’de optik sinir kilif cap1 (OSKC) artmis olarak
gozlenmektedir (6).

Disnatremi, yasami tehdit eden intrakraniyal hipertansiyona ve dolayisi ile artmis kafa igi
basincia yol actigindan, disnatremili bir olgunun tanisinin hizli konulmasi ve tedavisinin
uygun bir sekilde yapilmasi hayati 6nem arz etmektedir. Bu calismadaki amacimiz acil servise
basvuran disnatremik olgular1 uygulamasi kolay noninvaziv bir tan1 yontemi olan yatak basi
okiiler USG ile degerlendirmek ve disnatreminin intrakraniyal hipertansiyonla iliskisini

incelemektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Viicut Siv1 Elektrolit Dengesi

Hiicresel diizeyde gerceklesen sivi degisimleri, bobreklerin viicudun ihtiyaglarina gore su,
elektrolit, soliit yiik atiliminin diizenlenmesi ve bir denge kurulmasina sivi elektrolit dengesi

denir.

Y etigkin bir insanin viicut agirliginin %55-65’1 gibi biiyiik bir kismin1 su olusturur. Bu yiizdelik
oran yas, cinsiyet, viicut yag miktar1 gibi bircok komponenete bagli olarak degisiklik
gosterebilir. Total viicut sivisimin (TVS) 2/3’i intraselliler kompartmanda, 1/3’t ise
ekstraselliiler kompartmanda dagilir (1). Ekstraselliiler kompartmanin 3/4'i interstisyel sivi
iken geriye kalan hacimi de intravaskiiler sivi olusturmaktadir (1). Hiicre disindaki ana katyon
sodyumdur, temel anyonlar ise klor ve bikarbonattir. Hiicre i¢indeki ana katyonlar potasyum ve

magnezyum iken temel anyonlar fosfatlar ve proteinlerdir.

Hiicre zarina bagli olan Na+/K+ pompasi, ekstraselliiler sivida sodyumu tutarken, intraselliiler
stvida potasyumu tutarak hiicrenin osmotik dengesinin ve hacminin korunmasini saglar (1).
Dolayisiyla elektrolitler hiicre zar1 potansiyellerinin diizenleyerek kas ve sinir hiicrelerinde
miithim bir rol oynar (7). Elektrolit imbalansi kardiyak ve néromuskiiler sistem iizerinde ciddi

klinik bozukluklara sebep olabilir (7).

Su hiicre membranlarindan rahatlikla gegis yapabildigi i¢in hiicre i¢i ve hiicre dis1 s1ivi osmotik
bir dengededir. Serum sodyumu, serum osmolalitesindeki degisiklikleri temel olarak belirleyen
iyondur (2). Plazma osmolalitesi osmometreyle 6lgiilebilecegi gibi hesaplanarak kolayca elde

edilebilir. Plazma osmolalitesi normal araligi 280-295 mOsm/kg’dir (8).
Posm (mOsm/kg H20) = 2 x plazma Na+ (mEg/L) + glukoz (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL)/2.8

Disnatremi (hiponatremi/hipernatremi) viicuttaki sodyum seviyesinden ziyade viicuttaki su
dagilimimnin mekanizmalarindan etkilenir (2,8). Viicuttaki su dagilimindan sorumlu ana
unsurlar; susuzluk, antiditiretik hormonun (ADH) salgilanmas1 ve bobrek iizerine etkileridir

(2.,8).

Antiditiretik hormon (ADH) osmoreseptorler ve baroreseptorler araciligiyla plazma
osmolalitesindeki degisiklikleri algilar (2). Hiperosmolalite durumunda antidiiiretik hormon

2



hipofizden salgilanir, bobreklerde toplayici kanallar tizerine etkili olarak su tutulumunu arttirir.

Bu sayede plazma osmolalitesi azalir (8).

Antiditiretik hormon (ADH) osmolalitedeki minimal degisikliklerle uyarilir ve plazma
osmolalitesinin dar smirlar i¢inde kalmasi saglanmis olur. Optimal seviyede antidiiiretik
hormon varligina ragmen, plazma osmolalitesi yiiksek seyretmekteyse susama hissi uyarilir,
viicuda su alim1 artar. Yani hipofiz ve bobrek mekanizmalar yeterli cevabi olugturamadiginda

susama hissi kurtarici bir mekanizma olarak gorev yapar (1).

Ozetle plazma osmolalitesinde artis oldugunda ADH salgilanacak, toplayici kanallardan suyun
geri emilimi saglanacak ve yeterli olmazsa susamada artis olacaktir. Az miktarda konsantre

idrar ¢ikis1 olacak ve biitiin bu olaylar sayesinde plazma osmolalitesi normale donmiis olacaktir.

Giinliik klinik pratikte viicut sivi kompartimanlar1 arasindaki dengesizlikler en sik rastlanan
medikal problemlerin basinda gelir. Dolayisiyla elektrolit bozukluklarinin  klinik

prezantasyonlarini acil serviste tanimak ve baslangi¢ tedavisini yapabiliyor olmak gereklidir.

2.2.Hiponatremi

Serum sodyumunun normal aralig1 135-145 mEg/L’dir. Serum sodyumunun degeri 135 mEq/L
altinda kalmasi durumuna hiponatremi denir. Ancak serum sodyum degeri 130 mEQ/L’nin
altinda oldugunda klinik 6neme haizdir. Hiponatremi, hastanede yatmakta olan hastalarda %6

gibi yiiksek sayilabilecek bir oranda rastlanir (9).

Hiponatremi akut veya kronik olarak kargimiza ¢ikabilir. Bu ayrim klinik pratikte santral sinir
sisteminin etkilenmesini agiklamak a¢isindan 6nemlidir (10). Akut hiponatremi 48 saat veya
daha kisa siirede serum sodyum diizeyi 120 mEg/L altina diistiigiinde meydana gelen durumdur.
Bu kadar hizli bir degisim oldugunda hiicre disinda bulunan su, olusan ozmotik gradiyent
sebebiyle beyin ve diger hiicrelere dogru hareket eder. Beyin hiicre hacmini normale
dondiirmek amaciyla adaptif bir mekanizma olarak soliit kaybeder (8). Beyindeki dengeyi
saglayan bu adaptif mekanizmalar, bu degisime yeteri kadar adapte olamadigindan, beyin
O0demi, santral sinir sistemi hasari, beyin sapinin herniasyonu, kardiyopulmoner arrest, 6liim
gibi ciddi olaylarla sonuglanabilir. Akut hiponatremi uygun bir sekilde tedavi edilerek bu

komplikasyonlarin 6niine ge¢ilmis olur.



Kronik hiponatremi 48 saat veya daha uzun siirede serum sodyum diizeyi diistiiglinde ortaya
cikar. Kronik hiponatremide gelisen uyum sayesinde semptomlar azalmis olsa bile hastalar

ataksi, fokal gii¢siizliik gibi nérolojik semptomlar ile bagvurabilirler (10).

Serum sodyum diizeyine gore siiflandirma yapildiginda;135-130 mEq/L araliginda ise hafif
hiponatremi, 129-125 mEq/L araliginda ise orta hiponatremi, 125 mEq/L ise ciddi hiponatremi
olarak da smiflandirma yapilabilir (10).

Serum sodyum diizeyinden bagimsiz olarak klinik bulgulara goére de hiponatremi siniflamasi
yapilabilir. Bulanti, bas agrisi gibi semptomlar daha ¢ok hafif hiponatremi ile seyretmekte iken
koma, senkop, kusma, kardiyopulmoner kollaps ise derin hiponatremi olarak kategorize
edilebilir. Ancak bu durumlarin hiponatremi sebebiyle olup olmadigi agisindan da dikkatli
olmak gerekir. Diger énemli klinik durumlar da ekarte edilmelidir (10). Hiponatreminin bir
diger siniflamas1 da plazma osmolalitesine bagli olarak yapilmustir. izotonik, hipertonik veya

hipotonik 6zellikte olabilir (Sekil 1).
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Sekil 1.Hiponatremi siniflamasi
2.2.1.1zotonik hiponatremi

Isminden de anlagilacag iizere plazma osmolalitesinin normal aralikta (280-295 mOsm/kg)
olmasi ve hiponatreminin olmasit durumuna izotonik hiponatremi denir (11). Cesitli cerrahi
protokollerde sorbitol ve glisin benzeri soliisyonlarin kullanilmasi, bunlarin viicut tarafindan
emilimi sonucunda olabilir. Hiperlipidemiler ve hiperproteinemiler suda ¢éziinen maddeler
olmadigindan osmolalite degismez, plazmadaki su oran1 azaldigindan sodyum konsantrasyonu

diisiik 6l¢iilmis (psédohiponatremi) olur (8,11).



2.2.2.Hipertonik hiponatremi

Hiperglisemi, intravaskiiler mannitol tedavisi gibi sebeplerle plazma osmolalitesinin 295
mOsm/kg’in {izerine ¢ikmasiyla hipertonik hiponatremi meydana gelir. Hiicre i¢indeki su
olusan osmotik gradiyent sonucunda hiicre disina ¢ikmasina sebep olur ve sodyum miktar1 diliie
olur. Hiperglisemi durumunda sodyum degerini dogru hesaplamak gerekir. Glikoz 100 mg/dL

yiikseldiginde sodyum degeri 1.6 mEq/L olarak azalir (8,11).

2.2.3.Hipotonik hiponatremi

En ¢ok rastlanan, plazma osmolalitesinin 275 mOsm/kg’in altinda hesaplandig1 hiponatremi
tiiriidiir. Hiicre disindaki sivinin durumuna gére hipovolemik, normovolemik ve hipervolemik

olarak gruplandirilir.

Hipovolemik hipotonik hiponatremide total viicut suyu da sodyum miktari da azalirken, sodyum
orantisiz olarak daha fazla azalmasidir. S1vi aliminin yetersiz olmasi, hipotonik mayi verilmesi
gibi durumlardan kaynaklanir. Bobrek ve bobrek dist sebeplerle ortaya cikabilir, ayirt etmek
icin idrarda sodyum degerine bakmak gerekir. Eger idrar sodyum degeri 20 mEq/L {izerinde ise
renal kaynakli diisiiniilirken, 20 mEq/L altindaki degerler ekstrarenal kaynakli diistindiiriir
(8,11). Diiiretik kullanimu1 (bilhassa tiyazid grubu), tuz kaybettiren nefropatiler, aldesteron
eksikligi gibi nedenler renal kaynaklidir. Ote yandan hipotonik sivilarla replasman yapmak,
gastrointestinal kayiplar (ishal, kusma vb.), li¢iincii bosluklara kayiplar (yaniklar, peritonit vb.)

gibi sebepler ise ekstrarenal sebeplerdir (2,8).

Hipervolemik hipotonik hiponatremi toplam viicut suyundaki artis ve sodyumda artis ile
karakterizedir, gorece olarak viicut suyu daha fazla artmasi durumudur (8). Ciinkii artan viicut
suyunu atmadaki yetersizlik mevcuttur. idrar sodyum 20 mEq/L iizerinde &l¢iildiigii bobrek
yetmezligi, 20 mEq/L altinda o6l¢tildiigii konjestif kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, siroz
hipervolemik hipotonik hiponatremi sebepleridir (8,11). Hastalar periferik 6dem ve/veya

pulmoner 6dem ile bagvururlar (12).

Normovolemik (ovolemik) hipotonik hiponatremi viicut sodyum miktar1 degismezken
hipervolemi olusturmayacak kadar viicut suyu artis1 ile seyreden durumdur. En 6nemli
sebeplerinden birisi uygunsuz ADH salinim sendromudur (11). Bunun diginda hipotiroidizm,
glukokotrikiod eksikligi, su intoksikasyonu, agri, stres vb durumlar da normovolemik
hiponatremi sebepleri arasindadir (2,11,12). Uygunsuz ADH sendromunda; ADH serum

osmolalitesi ve serum suyundan bagimsiz olarak salinimi nedeniyle olur. Bu uygunsuz salinim
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hipofiz bezinden kaynaklanabilecegi gibi ektopik bir odaktan da salinabilir (2,11). Sekil 2’de

hipotonik hiponatremi sebepleri gdsterilmistir.
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Sekil 2.Hipotonik hiponatremi sebepleri
2.3.Hiponatremi Tedavisi

Hiponatremi diizeltilmediginde hayati1 tehdit edebilen klinik 6nemi olan bir elektrolit
bozuklugudur. Ancak hizli diizeltilmeye calisilmasi da bozuklugun kendisi kadar 6liimciil
olabilir. Hiponatreminin hizli diizeltilmesi sonucunda beyin hiicrelerinin yeteri kadar adapte
olamamasi sebebiyle nadir ve fatal seyredebilen bir komplikasyon olarak osmotik
demiyelinizasyon sendromu (OSD) gelisebilir (13). Dolayisiyla hiponatreminin tedavisinde
kilavuzlar net olarak konsensusa varamamis olsalar da tedavinin dengeli olarak siirdiiriilmesi

konusunda hemfikirlerdir (2).

Hiponatremi tedavisinde eksikligin yerine konulmasi ve sebep olan patolojinin diizeltilmesidir

(8). Ancak etiyoloji arastirmasi yapilirken hastanin acil tedavisinin aksatilmadan baslanmasi



gerekmektedir (13). Tedavide hiponatreminin siddeti, akut mu kronik mi oldugu, tipi, etiyolojisi
gibi etmenler gbéz Oniinde bulundurularak tedaviye baglanir (2,8). Tedavide sodyum

degerlerinin siirekli ve yakindan monitorizasyonu gerekir (10).

2014 yilinda yayinlanan kilavuz “Clinical practice guideline on diagnosis and treatment of
hyponatraemia” tedavi Onerileri baz alinmistir. Kilavuza gore siddetli bulgulari olan
hiponatremi saptanan olgularda akut veya kronik olmasindan bagimsiz olarak acil servis
bagvurusunda 150 mL hipertonik %3 NaCl soliisyonu 20 dakika infiizyon ile verilmelidir.
Sonrasinda ikinci hipertonik soliisyon da 20 dakikada verilmelidir. ikinci infiizyon devam
ederken kontrol sodyum degerinin 20 dakika sonra goriilmesi Onerilmektedir. Bu ardisik
hipertonik soliisyon tedavisi 2 kez veya hedef sodyum degerinde 5 mmol/L artis gézlenene
kadar devam ettirilir. Bu hastalarin yOnetimi yakin takip gerektirir, monitorize ederek

izlenmelidir (2).

Hiponatreminin akut veya kronik olmasindan bagimsiz olarak, siddetli semptomu olan
hastalarda ilk 1 saatte 5 mmol/L artis saglandi ve semptomlarda diizelme gergeklestiyse
hipertonik inflizyonun durdurulmasi onerilmektedir (2). Altta yatan nedene yonelik tedavi
baslatilana kadar %0.9 NaCl soliisyonu ile infiizyona devam edilmesi 6nerilir (2). Kilavuz
serum sodyum degerinde ilk 24 saatte en fazla 10 mmol/L artis Onerilirken, sonraki giinlerde
en fazla giinlik 8 mmol/L bir artis dnerilmektedir. Hedef serum sodyum degeri 130 mmol/L
olmalidir (2). Kilavuz ilk bir saatte alinan kontrol sodyum degerini takiben 6. ve 12. saatte
serum sodyum diizey kontrolii 6nermektedir. Stabil hale gelmis ve giinliik tedavisini alan

hastalarda ise gilinliik serum sodyum diizeyi takibi 6nermektedir (2).

Orta-hafif semptom varliginda acil tedavide bir kez 150 mL %3’lik hipertonik salinin 20
dakikada uygulanmasi kilavuzda onerilmektedir (2). Ik 24 saatlik serum sodyum diizeyinde
hedef 5 mmol/L artigtir. 24 saatte serum sodyum diizeyi 10 mmol/L agsmamali, sonraki giinlerde
de giinlik 8 mmol/L’lik artisi gegmemelidir. Hedef sodyum degeri 130 mmol/L’dir (2).

Hiponatreminin nedenine yonelik olarak tanisal ¢alismalar da baslatilmalidir.

Hiponatremi saptand1 ancak hastanin ciddi bir semptomu yoksa; dncelikle laboratuvar hatasi
olup olmadig1 gbézden gecirilmelidir. Hiponatreminin altinda yatan sebebe yonelik tedavi
baglanmalidir. Ancak serum sodyum diizeyinde 10 mmol/L’den daha fazla bir diisiis var ise tek
bir kez uygulamak iizere %3’liik hipertonik salini 20 dakikada gonderilmesi ve serum sodyum

diizeyini 4 saat sonrasinda 6l¢iim yapilmasi seklinde kilavuz 6nerisi bulunmaktadir (2).



Kronik hiponatremi varliginda ciddi semptomlar yoksa bu tarz hastalarda nedene yonelik tedavi
baslatilmali. Yine kilavuz 6nerisine gore; 24 saatte serum sodyum diizeyi 10 mmol/l agmamali,

sonraki giinlerde de giinliik 8 mmol/L’lik artis1 gegmemelidir (2).

2.4.Hipernatremi

Serum sodyum konsantrasyonunun 145 mEg/L’den daha yiiksek olgiildiigli duruma
hipernatremi denilir (14). Hipernatremi hastaneye bagvuru esnasinda saptanabilecegi gibi
cogunlukla hastanede yatis esnasinda meydana gelen sik rastlanan bir elektrolit bozuklugudur
(14). Acil servis bagvurusunda hipernatremi saptanan olgular tiim bagvurularin %1-2’sini
olusturmaktadir (15). Hipernatremi saptanan hastalarda mortalite ve morbidite artar. Hastalarin

tanisinin gecikmesi, sodyumun yetersiz ve yanlig diizeltilmesi de prognozu ciddi anlamda

etkilemektedir (14,16).

Serum sodyum konsantrasyonun hesaplanmasini saglayan Edelman denklemine goére; toplam
degistirilebilir sodyum, toplam degistirilebilir potasyum ve toplam viicut suyu bu denklemin

ana bilesenleridir (17). Edelman denklemi;
Serum Na*= Toplam degistirilebilirler (Na*+K*)/TVS

Bu denklemden anlasilacagi iizere, potasyum dengesi kisa araliklarda olacagindan,
hipernatremi durumunda toplam viicut sodyumunun artis1 ve/veya toplam viicut suyunun
azalmasi beklenir (14). Toplam viicut sodyumunun artisi genellikle hastalara verilen hipertonik
cozeltilerle olmaktadir. Bir¢ok hipernatremi hastasi; osmotik diyare gibi hipotonik sivi kaybiyla
gergeklesebilirken, diyabetik insipitus gibi saf su kaybi ile de karsimiza c¢ikabilir. Bazi
hastalarda hem serum sodyumunda kayip olurken hem de viicut sivisindan azalma meydana
gelebilir. Fakat bu hastalarda su kaybi goreceli olarak daha da azalir ve hipernatremi
gergceklesir. Normal sartlarda hipernatreminin gelismesinin  dnlenmesinde en Onemli
mekanizmalardan birisi susama hissidir (14). Susama hissini soyleyemeyen bebeklerde, fiziki
ve mental durumu su istemeye uygun olmayan 60 yas ve lizeri hastalarda hipernatremi goriilme

siklig1 artar (14,16).

Hipernatreminin klinik bulgulari; artmis serum sodyum konsantrasyonuna bagli olarak beyin
hiicrelerinin su kaybetmesine neden olmasi ve norolojik semptomlar gostermesiyle
karakterizedir (8,14). Akut hipernatremide bulanti, kusma gibi hafif semptomlarla

seyredebilecegi gibi konviilziyon, koma gibi agir tablolarla karsimiza ¢ikabilir (8,14). 48 saati



gecmis ve kronik olarak kabul edilen hipernatremilerde osmotik uyum sayesinde norolojik

semptomlar ve beyin hiicrelerinin biiziismesi sinirlandirilir (14).

Ekstraselliiler stvi hacmine gore hipovolemik, hipervolemik veya normovolemik olabilir.
Hipervolemik hipernatremi; nadiren olan bir durumdur. Hem viicut suyu hem de serum sodyum
konsantrasyonunun arttig1 fakat serum sodyum konsantrasyonunun daha fazla artisiyla
seyretmektedir. Hipertonik soliisyonlarin uygulanmasi veya parenteral beslenmenin yanlis

uygulanmasi sonucunda gergeklesebilir.

Hipovolemik hipernatremi; su kaybinin 6n planda oldugu durumdur (8). Ishal, kusma gibi
gastrointestinal kayiplarin oldugu ekstrarenal sebeplerle olabilecegi gibi, ditiretik kullanima,
mannitol ile osmotik diiirez gibi renal sebeplerle de olabilir (8). Ekstrarenal ve renal sebepleri
ayirt edebilmek i¢in idrar sodyumu kullanilabilir. Eger idrar sodyumu 20 mEq/L’den daha

diisiik degerlerde olgiiliirse ekstrarenal sebepler akla getirilmelidir (8).

Normovolemik hipernatremi; su kaybmin oldugu toplam viicut sodyumunun degismedigi
durumlar igin kullanilir (8,14). Diyabetes insipitus (DI) santral veya nefrojenik olabilir (8).
Santral Di’de ADH’1n hiperosmolariteye cevapsiz kalmasi veya az salinimi rol almaktadir
(8,14). Sebepleri arasinda cerrahi, tlimoral lezyonlar, travma gibi merkezi sinir sistemini
etkileyen olaylar yer almaktadir. Ayrica idiyopatik etiyoloji de santral diyabetes insipitusta yer
almaktadir (8). Nefrojenik diyabetes insiputta ise nefronlardaki ADH’in etkisine rezistans
gelismesi goriilmektedir. Konjenital veya kazanilmis (kronik bobrek hastaligi, ¢esitli ilaclar,

hiperkalsemi, hipopotasemi vb.) etiyolojiler yer almaktadir (8).

2.5.Hipernatremi Tedavisi

Hipernatremi tedavisi, altta yatan hipernatremiye zemin hazirlayan mekanizmalarin ¢oziilmesi
ve buna uygun tedavileri icermelidir. Hipernatreminin siklikla gozlenen sebebi bozulmus
susama hissi sebebiyle su aliminin azalmasi veya hastaya su verilmemesiyle olugsmaktadir (4).
Hipernatremi tedavi yonetiminde altta yatan nedenleri tedavi etmek ve hiperosmolar durum
diizeltilmeye calisilmalidir (18). Altta yatan etiyolojilerde 6rnegin hastanin ishal ile sivi kaybi
varsa ishalin tedavi edilmesi, loop diliretikler Kkesilebiliyorsa kesilmesi gibi tedavileri

icermektedir (4).



Hipernatreminin akut (<48 saat) mu yoksa kronik (>48 saat) mi olduguna oykii ile karar
verilmelidir. Kronik hipernatremi diisiiniilen hastalarda beyin ddeminin olugma ihtimalini

azaltmak i¢in daha uzun siirede tedavi edilmelidir (4).

Hastalarin hacim durumunun belirlenmesi ve uygun sekilde restisitasyonu tedavide 6nem teskil
etmektedir (4). Hipovolemisi olan hastalarda sodyum miktarina bakilmaksizin vital bulgular
normallesene kadar %0,9 sodyum kloriir ile replasmani yapilmaldir (4). Su agigini

hesaplayabilmek i¢in Adrogué ve Madias denklemi kullanilabilir (18).

Tablo 1.Adrogué ve Madias denklem formiilleri

1. Formiil Su a¢1g1=TVS X [(Olgiilen plazma sodyum/140)-1] = (0.4-0.5)
x Yagsiz viicut agirh@ x (Olgiilen plazma sodyum/140-1)

2. Formiil Sodyum degisimi = (infiize edilen sodyum-serum sodyumu) /
(TVS+1)

Sivi resiisitasyonu yapilirken hissedilmeyen sivi kayiplari hesaba katilmalidir (8). Sivi
resiisitasyonunda segilecek sivi ¢esidi, verilme hiz1 gibi faktorler sayesinde hipernatreminin
hizl1 diizeltilmesini engellenir ve hasta serebral 6deme karsi korunmus olur (4). Hesaplanan sivi
ihtiyacinin yaris1 12-24 saatte replase edilmeli, diger yaris1 48-72 saatte replase edilmelidir (8).
Tedavi cevabini degerlendirmede sik serum sodyum takibi gereklidir. Bu sayede verilen
mayinin tiirii ve hizt diizenlenebilir. Hipernatreminin hizli diizeltimesi santral sinir sistemi
hadiselerine sebep verecegi icin Onerilmezken ayni sekilde yavas diizeltilmesi de artmis
mortalite ile iligkilidir (4). Hipernatremi saptanan ve hipovolemik olan hastalarin replasmanina
%0.9 sodyum kloriir ¢ozeltisi ile devam edilirken, diger hastalarda %0.45 sodyum klortir

cozeltisi veya %5 dextroz ile sivi replasmanina devam etmek gerekir (4).

2.6.Kafa Ici Basing Artist ve Tam1 Yontemleri

Erigkin bireylerde (kapali fontanelleri olan) beyin igerisinde genisleme alan1 olmayan kafatasi
icerisinde yer almaktadir, dolayisiyla beyin dokusunda veya sivilarinda bir artis oldugunda ve
dengelenmediginde kafa igi basing artis1 (KIBA) meydana gelmektedir (19). Beyin parankimi,
intravaskiiler kan hacmi ve BOS bu dengeyi saglamaktadir. Degigskenlerden birinin artmasi

sonucunda diger azalirsa kafa i¢i basing dengelenmis olur ve Monro Kellie doktrini olarak
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ge¢mektedir (6,20). Kafa i¢i basing artis1 norolojik ve nérolojik olmayan bir¢ok sebeple iligkili
olarak ortaya ¢ikabilir, erken donemde tespit edilerek tedavisinin planlanmasi gerekmektedir

(6, 19). Aksi takdirde kotii norolojik sonlanim ve mortaliteye sahiptir.

Intrakraniyal hipertansiyon; tiimor, apse, kafa travmasi ve iliskili kanamalar, nontravmatik
intrakraniyal kanamalar gibi bir¢ok intrakraniyal kdkenli etiyolojilerle ortaya ¢ikabilir. Hava
yolu tikanikliklari, ndbetler, metabolik sebepler, serebral 6dem veya ilaglar vb. ekstrakraniyal
sebeplerle de KIBA olusabilir. Ayrica beyin cerrahi tarafindan yapilan operasyonlar sonrasinda

da intrakraniyal hipertansiyon goriilebilir (6).

KIBA degerlendirmek ve takibini yapabilmek igin invaziv ve invaziv olmayan ydntemler
bulunmaktadir (6). Eksternal ventrikiiler drenler (EVD) ve intraparankimal monitérler (IPM)
kafa i¢i basincin Olglimiinde altin standart olan invaziv yontemlerdir (6). Ancak invaziv
yontemlerde yapilan islem ile iligkili enfeksiyonlar, kanamalar, drenlerin yerlestirme yerlerinde
yanlighik yapilmast gibi komplikasyonlar sebebiyle hangi yontemin kullanilacagi 6zenle
secilmelidir (6). KIBA tespitinde son yillarda oldukea popiilerlesen, noninvaziv bir yéntem olan
yatak bas1 ultrasonografi (USG) ile optik sinir kilif cap1 (OSKC) dl¢iimiidiir (6,21). KIBA

tespitinde invaziv olmayan diger yontemler ise pupilometri ve elektroensefalografidir (6).

2.6.1.Kafa ici basing artis1 ve disnatremi KiBA iliskisi

Beyin 6demi; beyindeki su hacminin artisi ile karakterizedir ve KIBA sebep olur. Beyin 6demi;
hiicresel beyin 6demi (sitotoksik), hiicre dis1 beyin 6demi (interstisyel) ve her iki beyin
odeminin birlikte goriilmesi seklinde olabilir (22). Sitotoksik beyin 6deminde hiicre igerisinde
osmolarite artis1 veya hiicre disinda tonisitede azalma seklinde olusur (22). Interstisyel beyin
odemi, interstisyel alanda s1v1 birikimiyle karakterizedir. Hidrostatik (ultrafiltasyon yolagiyla),
onkotik (vazojenik yolakla) veya hidrosefalik hiicre dis1 beyin 6demi meydana gelebilmektedir

(22).

Akut ve siddetli gelisen hipoosmolarite ve hiponatremi (elektrolit dengesizliginin hizi ve
derecesine gore) interstisyel alana ve hiicre igine su girisine,dolayisiyla sitotoksik beyin
6demine neden olur (22,23). Beyin; kan-beyin bariyeriyle sistemik dolagimdan ayrilir. Bunu
endoteller arasindaki siki baglantilara ve kilcal damarlar1 ¢evreleyen astrositlere bor¢ludur. Bu
sebeple astrositler hiponatremi ve su regiilasyonunda biiyiik bir rol oynarlar. Oncelikle glial
hiicrelerden astoristler osmotik hiicresel ddemle siser. Astrositler sistikten sonra beyinde cesitli

reaksiyonlarla interstisyel sivi beyin omurilik sivisina (BOS) yonlendirilir (22,23). Soyum,
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potasyum ve osmolaritede efektif olan soliitlerin sayesinde beyin 6demi ¢oziilmeye caligilir.
Hiponatremi eger devam ederse bu koruyucu yolaklar yetersiz kalarak hiicre igerisindeki
aminositlerin parcalanarak ortadan kaldirilmasi yoluna gidilir (24). Hiponatremi eger kronik
siirecte ve yavas seyirle olustuysa beyin kompanzasyon mekanizmalar1 sayesinde
asemptomatik seyir gostermektedir (24). Kronik hiponatremi bu sebeple hizli

diizeltilmemelidir, aksi takdirde pontin demiyelinazyon geligebilir (24).

Hipernatremi esasen hiponatreminin ayna goriintlisiidiir. Hipernatremi ve hipernatremiye bagl
hiperosmolaritenin gelismesi hiicre igerisindeki suyun hiicre disina kaymasina ve beyin
hiicrelerinin kii¢iilmesine sebep olur. Bu durum ilerleyici olursa ve dengelenemezse vaskiiler
hasara ve kalici norolojik bozukluklar olugmasina sebep olabilir (16). Dolayisiyla acil servis
bagvurusunda disnatremi saptanan olgularin detayli fizik muayenesi yapilmali, kapsamli
oykiisii sorgulanmali, uygun tedaviye hizl bir sekilde baslanmalidir. KIBA agisindan dikkatli
olunmali, hizl1 bir sekilde KIBA tanis1 konulmali ve olas1 ndrolojik komplikasyonlar agisindan

ozenle takip edilmelidir.

2.7.Acil Serviste Ultrasonografinin Yeri

Acil serviste yatak basi ultrasonografinin yeri yillar igerisinde fizik muayenenin bir pargasi
haline gelmistir. Noninvaziv olmasi, yatak basinda kolaylikla yapilabilmesi, maliyetinin diisiik
olmasi1 gibi sebepler acil serviste USG kullanimin1 yayginlastiran faktorlerdir. Acil USG
alaninda bir otdor olarak goriilen American Collage of Emergency Physicians (ACEP)
ultrasonografi kilavuzu son giincellemesi 2016 yilinda son halini almistir. Kilavuza gore acil
serviste USG kullanimi; resiisitatif, tanisal, semptom veya bulgulara yonelik, girisimsel
islemlere kilavuzluk etmek gibi farkli klinik kategorilerde kullanilabilir (25). Bu kategoriler
kapsaminda 12 tane c¢ekirdek USG uygulamas: kilavuzda detaylandirilmistir. Cekirdek
uygulamalar sunlardir; travma, gebelik, kardiyak / hemodinamik degerlendirme, abdominal
aort anevrizmasi (AAA), safra yollar, iiriner sistem, torasik/havayolu, girisimsel islemlerde

kilavuzluk, derin ventrombozu (DVT), kas iskelet, bagirsak ve okiiler (25).

2.7.1.0kiiler USG ile optik sinir kihif ¢cap1 dl¢iimii

Okiiler USG, goz acillerinin degerlendirilmesinde 6nemli bir uygulamadir. G6z kiiresinin
yiiksek oranda si1vi olmasi goriintiilemeyi kolaylastiran etmenlerden birisidir. Okiiler USG ile

gdz i¢i yabanci cisimler, retina dekolmani, viterus kanamasi, perfore glob tanisinda
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kullanilabilir (26). Ayrica son yillarda oldukga popiiler hale gelen kafa i¢i basing artigini
gostermede optik sinir kilif ¢ap1 6lgiimii yapilabilmektedir (26).

Optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC) oOlgliimii i¢in 7.5-15 Mhz gibi yiiksek frekansli lineer prob
kullanilmalidir (26,27). Sekil 1’de gosterildigi gibi OSKC olgiimii optik diskin 3 mm
arkasindan yapilir (28). KIBA icin bir¢ok yaymda OSKC ol¢iimii standardize edilmeye

calisilmistir. Bir¢ok ¢alismada 5 mm ve tizerinde 6l¢iilen OSKC’nin kafa i¢i basing artiginin bir

gostergesi olacagi bildirilmistir (29).

Sekil 3.0kiiler USG ile OSKC o6l¢timii

Optik sinir merkezi sinir sisteminin beyaz cevherinin bir devami seklindedir. Optik sinir
leptomeninkslerden uzanan bir kilifla (periorbital sinir kilifiyla) sarilarak dura mater ile devam
eder (30,31). Optik sinir ile periorbital sinir kilifi arasinda takriben 0.1 mm genisliginde
subaraknoid mesafe bulunmaktadir. Bu sayede BOS bu aralikta sirkiilasyonuna devam eder,
intrakraniyal alandaki basing degisiklikleri intraorbital alanda da benzer sekilde degisimlere yol
acar (30). Bu anatomik 6zellik sayesinde yatak bas1 USG ile OSKC 6l¢iimii intrakraniyal basing
artis1 hakkinda bilgi edinmemizi saglamaktadir. Ayrica Bilgisayarli Tomografi (BT) ve
manyetik rezonans (MR) gibi nérogoriintiilleme yontemleriyle karsilastirildiginda okiiler USG
maliyetinin diisiik olmasi, kisa siirede bilgi vermesi, tekrarlanabilir olmasi, yatak basi

uygulanabilirligi, invaziv olmamasi gibi sebeplerle 6n plana ¢ikmaktadir (27).
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Neticede okiiler USG ile optik sinir kilif ¢ap1 dl¢iimii KIBA ’nin erken saptanmasi ve tedavisinin
kisa siirede baglanmasini saglayarak acil servislerde siklikla bagvurulan bir yontem olmaya

baslamistir.
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3.HASTALAR VE YONTEM

Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan izin
almmis olan (OMU KAEK 2020/661) bu prospektif vaka-kontrol klinik ¢alisma 27 Kasim 2020
ile 27 Mart 2021 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine bagvuran ve disnatremi saptanan
18 yas ve lizerindeki 65 eriskin hastada gergeklestirildi. Ayrica kontrol grubunu olusturmak

tizere 14 eriskin hasta ¢alismaya dahil edildi.

Biitiin hastalara acil servise ilk basvuru sirasinda ayrintili bir fizik muayene yapildi. Olgularin
yasl, cinsiyeti, bagvuru tarihi, 6zge¢misi, bagvuru aninda hastalarin vital bulgular1 (kan basinci,
nabiz, viicut sicakligi, solunum sayisi), bagvuru anindaki yakinmasi, bagvuru anindaki Glasgow
Koma Skalas1 (GKS) skoru, tam kan sayim1 (beyaz kiire sayisi, hemoglobin ve hematokrit
diizeyi), acil biyokimyasal testler (sodyum, potasyum, glukoz, kan iire nitrojeni, kreatinin..vb),
idrar dansitesi, hesaplanan plazma osmolalitesi, yapilan goriintiilleme yontemleri (direk grafi,
BT, EKG, USG), okiiler USG ile 6lgiilen sag ve sol optik sinir kilif caplar1 (OSKC), hastanin
yattig1 servis (yogun bakim, servis) ve kisa donem mortalitesi (1.hafta) hasta degerlendirme
formuna (EK-1) kayit edildi. Bilgilendirilmis hasta onam formunu imzalayarak ¢aligmay1 kabul
eden her bir olgu kayit edildi. Biling kapali olan, biling degisikligi olan hastalar ise hasta

yakinlarindan yazili onam alinarak ¢alismaya dahil edilmislerdir.

3.1.0lgularin Secimi

Acil servis bagvurusunda disnatremi saptanan hastalardan ¢aligma kriterlerine uygun olanlar

caligmaya alind.

Calismaya dahil edilme Kkriterleri;
-18 yas ve lizerinde olmak
-Acil servis bagvurusunda disnatremi saptanmis olmak
-Calismaya dahil olmak i¢in imzali onam vermis olmak
Cahsmadan dislama kriterleri ise;
-18 yasindan kii¢iik olanlar
-Kafa ve yiiz travmasi ile acil servise bagvuranlar

-Gebe olan hastalar
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-Bilinen glokom veya g6z hastaligi olanlar

-Okdiler protezi olanlar

-Primer ya da metastatik beyin tiimorii olanlar

-Gegirilmis intrakraniyal operasyon Oykiisii olanlar
3.2.Yatak Bag1 USG ile Optik Sinir Kiif Capinin Olciilmesi

Yatak bas1 USG ile OSKC ol¢iimleri i¢in anterior transbulber yaklasim kullanilarak standart
teknik uygulanmistir. Olgiim esnasinda hastalar supin pozisyonda goz kapaklar1 kapali, gz
kapaklar1 iizerine uygun miktarda tek kullanimlik USG jeli siiriilerek OSKC 06l¢liimii
gerceklestirildi. Ayrica USG probu her kullanim 6ncesi ve sonrasinda prob temizleyici ile
temizlenerek uygun ortam saglanmistir. General Electric'in (GE Healthcare) yiiksek frekanslt
7.5-10 MHz lineer probu olan LOGIQ Ultrason makinesi B-modda goriintiileme igin
kullanilmistir. OSKC (mm) dl¢timii i¢in goz kiiresinin 3 mm derinliginde dl¢timler yapilmistir
ve her 2 gdz igin de Sl¢iimler yapilip kaydedilmistir. 5 mm ve iizerindeki dlgiimler KIBA
belirtisi olarak degerlendirilmistir. Olgiimler okiiler USG iizerine egitim alan, okiiler USG

deneyimi olan kidemli acil tip asistanlar1 tarafindan yapilmistir. Tiim veriler kayit altina alindi.

3.3.Kontrol Grubunun Secilmesi

Hasta grubu istenilen sayiya ulastiginda miimkiin oldugunca ayni yas ve cinsiyette olan, serum
sodyum diizeyi normal olan, gdniillii onam veren 18 yasindan biiyiik eriskinler ¢aligmaya alindu.
Gontilli se¢imi yapilirken arastirmaya dahil edilmeme kriterleri olarak; herhangi bir sebeple
caligmadan ayrilmak isteyenler, 18 yasindan kiiclik olmak, kafa ve yliz travmasi olanlar, daha
once intrakraniyal operasyon Oykiisii olanlar, bilinen primer veya metastatik beyin tiimérii olan

hastalar, okiiler hastalik ge¢misi olanlar belirlendi.

3.4.Istatistiksel Yontem

[statistiksel analizler IBM V23 (Chicago, USA) ile yapildi. Nicel verilerin normallik dagilimlar
Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Normal dagilima uyan verilerin karsilastirilmasinda Student t
testi ile ANOVA testi uygulandi. Normal dagilima uymayan verilerin karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U testi ile Kruskal Wallis testi uygulandi. Kestirim degeri elde etmek i¢in ROC
(Receiver Operating Characteristic) analizi yapildi. ROC analizi sonucunda egri altinda kalan

alan, %95 giiven aralig1 ile birlikte sunuldu. Tanisal test degerlendirilmesi yapilan veriler igin
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duyarhlik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif olabilirlik oranlari, pozitif ve negatif tahmini deger ve
dogru smiflama orani hesaplandi. Gruplar arasindaki iligski Pearson ve Spearman’s rho testi ile
incelendi. Veriler n (%), ortalamatstandart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) seklinde

sunuldu. Istatistiksel anlamlilik degeri p<0.05 olarak kabul edildi
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4.BULGULAR

Calismaya aldigimiz 65 disnatremili hastanin 36 tanesi erkek (%55.4), 29 tanesi kadin (%44.6)

olgulardan olugmaktaydi. Hipernatremi grubunda yer alan hastalarimizin yas ortalamasi

78.0£16.0 y1l iken, hiponatremi grubunda yer alan hastalarimizin yas ortalamasi ise 63.0+16.0

yil idi ve iki grup arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p< 0.05).

Hipernatremi grubundaki olgularimizdan 21 tanesi (%60) erkek,14 tanesi (%40) kadin iken

hiponatremi grubunda yer alan olgularimizdan 15 tanesi (%50) erkek ve 15 tanesi (%50) kadin

idi. Kontrol grubundaki katilimcilarimizin 8 tanesi (%57.1) erkek, 6 tanesi (%42.9) kadin idi.

Cinsiyet bakimindan gruplar1 karsilastirdiimizda istatistiksel olarak anlamli bir farkin

bulunmadigin1 gézlemledik (p>0.05) (Sekil 4).

HiPERNATREMI CINSIYET
DAGILIMI

B ERKEK m KADIN

Sekil 4.Disnatremi gruplarinin cinsiyete gére dagilimlari

Tablo 2.Gruplarin yas gruplarina gére dagilimi

HiPONATREMI CINSIYET
DAGILIMI

m KADIN ERKEK

Hipernatremi Hiponatremi Kontrol p

(n=35) (n=30) (n=14)
<65 yas 5 (%14.3) 30 (%85.7) 7 (%50.0) <0.001%
65 yas ve iizeri | 30 (%85.7) 12 (%40.0) 7 (%50.0) <0.001%

®Hipernatremi-hiponatremi, ®hipernatremi-kontrol, hiponatremi-kontrol
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Hipernatremi grubundaki olgularimizin 30 tanesi (% 85.7) 65 yas ve tizeri geriatrik hastalardan
olugmakta iken, 5 tanesi (%14.3) 65 yas alt1 hastalardan olusmaktadir. Hiponatremi grubunda
yer alan olgularimizin yas dagilimini inceledigimizde 12 tanesinin (%40) 65 yas iizeri geriatrik
hastalardan olustugunu, 30 tanesinin (% 85.7) ise 65 yas alt1 eriskin hastalardan olustugunu
gozlemledik. Kontrol grubundakilerin 7 tanesi (%50) 65 yas iistii geriatrik hasta iken, 7 tanesi
(%50) 65 yas alt1 eriskinlerden olugmaktayd: (Tablo 2). Gruplarin yas gruplarina gore
dagilimini inceledigimizde istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulundugunu goézlemledik
(p<0.001).

Disnatremili hastalarin acil servise basvurusunda bakilan vital bulgularini inceledigimizde
(Tablo 3) sadece solunum sayis1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farkin bulundugunu saptadik (p < 0.05)

Tablo 3.Hastalarin vital bulgularina gére gruplarin karsilastirilmasi

Vital Hipernatremi Hiponatremi Kontrol P degeri
Parametreler
(n=35) (n=30) (n=14)

Sistolik kan 114 +23 114+23 131+24 0.096
basinc1 (mmHg)
Diyastolik kan 7117 69+ 15 73+ 11 0.597
basinc1 (mmHg)
Nabiz 94 +19 88 + 18 84+ 19 0.075
(vuru/dakika)
Ates (°C) 36.4+0.7 372+5 36.6+0.5 0.233
Solunum Sayisi 22+7 21+3 17+4 0.010b¢
(dakika) '

#Hipernatremi-hiponatremi, "hipernatremi-kontrol, hiponatremi-kontrol

Hastalarin acil servise bagvuru yakinmalarini inceledigimizde; disnatremili olgularin en sik
bulanti, biling kayb1 ve oral alimda bozulma yakinmasi ile basvurdugunu goézlemledik.
Hastalarimizin acil servise diger basvuru yakinmalar1 Tablo4’te verilmistir. Acil servise
bagvuru yakinmalar1 bakimindan gruplar karsilastirildiginda bulanti, biling kaybi ve oral alimda

azalma bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin bulundugunu saptadik (p<0.05).
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Tablo 4.Hastalarin acil servise basvuru yakinmalarina gore gruplarin incelenmesi

Yakinmalar Hipernatremi | Hiponatremi | P degeri
(n=35, %) (n=30, %)
Bulanti 18 (51.4) 27 (90.0) 0.004
Kusma 14 (40.0) 15 (50.0) 0.597
Ishal 0 (0.0) 2(6.7) 0.288
Bas agris1 5(14.3) 3(10.0) 0.857
Bilin¢ kaybi 9 (25.7) 1(3.3) 0.008
Bas donmesi 2 (5.7) 2 (6.7) 0.626
Dispne 14 (40.0) 7 (23.3) 0.342
Oral alimda azalma 16 (45.7) 5 (16.7) 0.001
Diger yakinmalar 25 (71.4) 22 (73.3) 0.877

Disnatremili olgularda bulunan komorbidite durumlarini inceledigimizde sik goriilen

hastaliklarin azalan siklikta hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve demans oldugunu saptadik

(Tablo 5). Komorbidite bakimmdan gruplar arasinda sadece demansta istatistiksel olarak

anlamli bir fark gézlenmistir (p < 0.05).

Tablo 5. Komorbidite bakimindan gruplarin karsilastirilmasi

Komorbidite nedenleri Hipernatremi | Hiponatremi Kontrol P degeri
(n=35, %) (n=30, %) (n=14, %)
Hipertansiyon 16 (45.7) 19 (63.3) 9 (643) 0.281
Diyabetes Mellitus 6 (17.1) 6 (20.0) 5 (35.7) 0.348
Koroner arter hastahgi 13 (37.1) 14 (46.7) 3(21.4) 0.273
Kronik bobrek hastalig 3(8.6) 6 (20.0) 0(0.0) 0.118
Malignite 3(8.6) 6 (20.0) 2 (14.3) 0.414
Demans 13 (37.1) 4(13.3) 0 (0.0) 0.006°

aHipernatremi-hiponatremi, Phipernatremi-kontrol, chiponatremi-kontrol
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Calismaya aldigimiz hastalarin 1. hafta sonunda mortalite durumlarini inceledigimizde
hipernatremi grubundaki hastalarimizin %48.6’sinin, hiponatremi grubundaki hastalarimizin
ise %13.3’nlin 6ldiiglinii gozlemledik (Tablo 6). Sag kalim agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi (p<0.001). Yani diger bir ifade ile hipernatremili
hastalarin hiponatremililere gore 1. hafta sonunda 6lme olasiliklarinin daha yiiksek oldugunu

ongorebiliriz.

Tablo 6.Disnatremik hastalarin sag kalim bakimindan karsilastirilmasi

Hipernatremi | Hiponatremi p
(n=35) (n=30)
Sag kalim Olen 17 (48.6) 4 (13.3) <0.0012
1. Hafta
Yasayan 18 (51.4) 26 (86.7) <0.0012

Hipernatremili olan hastalardan 34 tanesi (%97.1) hastaneye yatmis, 1 tanesi (%2.9) ise acil
servisten taburcu edilmistir. Hiponatremili olan hastalardan 22 tanesi (%73.3) hastaneye
yatarken, 8 tanesi (%26.7) acil serviste tedavi aldiktan sonra taburcu edilmistir. Hastalarin yatis
veya taburculuk bilgileri disnatremik gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligkinin bulundugunu saptadik (p<0.001) (Tablo 7).

Tablo 7.Hastalarin yatis veya taburculuk bilgilerinin gruplar arasinda karsilastiriimasi

Hipernatremi Hiponatremi P Degeri
(n=35) (n=30)
Son durum
Yatis 34 (97.1) 22 (73.3) <0.001
Taburcu 1(2.9) 8 (26.7)
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Hipernatremisi olan hastalarin 5 tanesi (%14.7) servise, 29 tanesi (%85.3) yogun bakima

yatarken, hiponatremisi olan hastalarin 16 tanesi (%76.2) servise, 5 tanesi (%23.8) yogun

bakima yatmistir. Yatis verilen hastalarin yattiklar1 birimlerin gruplar arasinda

karsilagtirilmasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktaydi

(p<0.001) (Tablo 8).

Tablo 8.Yatis verilen hastalarin yattiklari birimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Hipernatremi Hiponatremi P Degeri
(n=34) (n=21)
Yattig1 birim
Servis 5(14.7) 16 (76.2) <0.001
Yogun bakim 29 (85.3) 5(23.8)

Disnatremik hastalarin yatig ve taburculuk durumlar1 Sekil 5 ve 6’da gosterilmektedir.

Hipernatremi
3% 14%

83%

- Servis = Yogun bakim - Taburcu

Sekil 5.Hipernatremik hastalarin servise, yogun bakima yatis1 ve taburculuk durumlari
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Sekil 6.Hiponatremik hastalarin servise, yogun bakima yatisi ve taburculuk durumlari

27%

Hiponatremi

17%
- Servis

= Yogun bakim = Taburcu

56%

Disnatremili hastalardan hipernatremik grupta bulunanlarin 9 tanesi (%25.7) entiibe edilirken,

hiponatremik grupta bulunanlarin 1 tanesi (%3.3) entiibe edilmistir. Endotrakeal entiibasyon

ihtiyact bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0.008)

(Tablo 9).

Tablo 9.Disnatremik hastalarin endotrakeal entiibasyon ihtiyaci agisindan karsilastiriimasi

Hipernatremi Hiponatremi P Degeri
(n=35) (n=30)
Entiibasyon
Hayir 26 (74.3) 29 (96.7) 0.008
Evet 9 (25.7) 1(3.3)

Disnatremik olgularn USG ile yapilan OSKC 6lgiimlerinin  KiBA’n1  6ngdrmedeki

etkinliklerini ROC analizi ile incelendigimizde; sag OSKC icin egri altinda kalan alan 0.926
[%95 giiven araligi (GA): 0.863-0.990), (p < 0.001)], sol OSKC i¢in egri altinda kalan alan

0.933 [%95 giiven araligi (GA): 0.869-0.997), (p < 0.001)] seklinde saptandi (Sekil 7).
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Sekil 7.Sag ve sol OSKC degerlerinin KIBA’y1 6ngérmedeki etkinliklerinin ROC analizi ile
incelenmesi

Hastalarin USG ile 6l¢iilen OSKC o6lciimleriyle ¢alisma gruplar1 arasindaki tanisal test
degerlendirme sonuglart incelendiginde (ROC analizinde); elde edilen kestirim degeri, egri
altinda kalan alan, duyarlilik, 6zgiilliikk, pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger ve

dogruluk 6l¢iimleri Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10.Her iki goziin optik sinir kilif ¢aplarina gore tanisal test degerlendirme sonuglari

Sag optik sinir kilif ¢api | Sol optik sinir kihif ¢capi
Egri Altinda Kalan Alan 0.926 (0.863-0.990) 0.933 (0.869-0.997)
Kestirim Degeri 5.55 5.25
p degeri <0.001 <0.001
Duyarhlik (Sensitivite) 87.7 (77.2—-94.5) 93.9 (84.9 —-98.3)
Ozgiilliik (Spesifisite) 92.9 (66.1 — 99.8) 85.7 (57.2 - 98.2)
Pozitif Prediktif Deger 98.3 (89.6 — 99.8) 96.8 (89.4 -99.1)
Negatif Prediktif Deger 61.9 (45.5-75.9) 75.0 (53.1 - 88.8)
Dogruluk 88.6 (79.5-94.7) 92.4 (84.2-97.2)

(%95 Giiven Araligr)
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Disnatremik hastalarin acil servise basvuru anindaki biling durumunu inceledigimizde
(Glasgow Koma Skoru puani) inceledigimizde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliskinin bulundugunu saptadik (p < 0.001). Hipernatremik hastalarin GKS puani ortalamasi 13
puan (4-15 puan) iken, hiponatremik hastalarin GKS puani ortalamasi 15 puan (12-15 puan) idi
(Tablo 11).

Tablo 11.Disnatremik gruplarin GKS puanina goére karsilastirilmasi

Gruplar Glasgow Koma Skalasi p
(GKS)
Hipernatremik grup 13 (4 - 15) <0.001
Hiponatremik grup 15 (12 - 15)

Tablo 12.Disnatremili gruplarin GKS agisindan iligkisi

r p
GKS 0.538 <0.001

Disnatremili hastalarin GKS degeri ile disnatremi tipi arasindaki iligki incelendiginde GKS’nin

yiiksek olmasi hiponatremi tanisi ile orta siddette pozitif yonde bir iligski saptandi (<0.001)
(Tablo 12).

Tablo 13.Plazma osmolalitesi ile OSKC arasindaki iliski

Plazma Osmolalite
r p
Sag OSKC 0.131 0.250
Sol OSKC 0.131 0.248

Plazma osmolaritesi ile sag ve sol OSKC arasinda istatiksel olarak iliski saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 13).

Hipernatremik hastalarin cinsiyete gore optik sinir kilif ¢aplarini inceledigimizde; sag OSKC

erkeklerde ortalama 6.5+0.9 mm iken, kadinlarda 6.5+0.8 mm’dir ve istatistiksel olarak anlamli
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degildir (p=0.727); sol OSKC erkeklerde 6.5+0.7 mm iken, kadinlarda 6.4+0.9 mm’dir ve
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.829).

Hiponatremik hastalarin cinsiyete gore optik sinir kilif caplarini inceledigimizde; sag OSKC
erkeklerde ortalama 6.6+0.9 mm iken, kadinlarda 6.3+0.7 mm’dir ve istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0.285); sol OSKC erkeklerde 6.6+1.0 mm iken, kadinlarda 6.3+0.7 mm’dir ve
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.305).

Kontrol grubumuzdaki olgularin sag OSKC erkeklerde 5.2+0.5 mm iken, kadinlarda 5.0+0.5
mm idi ve istatiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi (p=0.950). Kontrol grubumuzdaki
olgularin sol OSKC erkeklerde 4.9+0.6 mm iken, kadinlarda 5.0+0.6 mm idi ve istatiksel olarak
anlamli degildi (p=0.573) (Tablo 14).

Tablo 14.Gruplardaki sag ve sol OSKC degerlerinin cinsiyet agisindan karsilastirilmasi

Gruplar Cinsiyet Sag OSKC(mm) p Sol OKSC(mm) p

Hipernatremikler | Erkek (n=21) 6.5+0.9 0.727 6.5+0.7 0.829
Kadin (n=14) 6.5+0.8 6.4+0.9

Hiponatremikler | Erkek (n=15) 6.6+0.9 0.285 6.6+10 0.305
Kadin (n=15) 6.3+£0.7 6.3+£0.7

Kontrol grubu Erkek (n=8) 52+0.5 0.950 49+0.6 0.573
Kadin (n=6) 50+0.5 5.0+£0.6

Hipernatremili hastalarin sag ve sol OSKC ortalama 6.5+0.8 mm iken; hiponatremiklerin sag
OSKC 6.5+0.8 mm ve sol OSKC ise 6.4+0.8 mm olarak saptandi. Kontrol grubundaki olgularin
sag OSKC 5.1+0.5 mm iken, sol OSKC 4.94+0.6 mm olarak bulundu (Tablo 15). Disnatremik

hastalarla kontrol grubu arasinda optik sinir cap1 bakimindan istatiksel olarak anlamli bir

iliskinin bulundugunu gézlemledik (p<0.001).

Tablo 15.0ptik sinir kilif gap1 (OSKC) bakimindan gruplarin karsilastirilmasi

Hipernatremi Hiponatremi Kontrol p
(n=35) (n=30) (n=14)
Sag OSKC(mm) 6.5+0.8 6.5+0.8 5.1+0.5 <0.001%°
Sol OSKC(mm) 6.5+ 0.8 6.4+0.8 49+0.6 <0.001%®

#Hipernatremi-hiponatremi, "hipernatremi-kontrol, hiponatremi-kontrol
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Sekil 8.Serum sodyum degeri ile 1 haftalik mortalitenin gruplar arasindaki ROC analizi
sonugclari

Hastalarin acil servise bagvuru anindaki serum sodyum degerleriyle 1 haftalik mortalitenin
gruplar arasindaki ROC analizi incelendiginde; elde edilen kestirim degeri, egri altinda kalan
alan, duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger ve dogruluk dlgtimleri
Tablo 16’da verilmistir. Calismaya katilan gruplarin basvuru anindaki sodyum degeri ile 1
haftalik mortaliteyi dngdérmedeki etkinliklerini inceledigimizde egri altinda kalan alan 0.774

(0.648-0.901) (%95 giiven araligi) (p<0.001) olarak bulunmustur (Sekil 8).

Tablo 16.Sodyum degeriyle 1 haftalik mortalitenin gruplar arasindaki degerlendirme
sonuglari

Sodyum
Egri Altinda Kalan Alan 0.774(0.648-0.901)
Kestirim degeri 146.5
p <0.001
Duyarhlik (sensitivite) 81.0 (58.0 - 94.5)
Ozgiilliik (spesifisite) 69.0 (55.4 - 80.4)
Prevalans 26.6 (17.2 - 37.8)
Pozitif Prediktif Deger 48.6 (38.0 - 59.3)
Negatif Prediktif Deger 91.0 (80.2 —96.0)
Dogruluk 72.1(61.0 - 81.6)

(%95 Giiven Aralign)
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S.TARTISMA

Viicut s1ivi kompartimanlart arasindaki dengesizlikler klinik pratikte en sik rastlanan saglik
sorunlarindan bir tanesidir. Bunun sebebi viicutta hastalik olusturan birgok faktoriin cok iyi
dengelenmis olan viicut sivi dengesini bozmasindan kaynaklanmaktadir (1). Oysa sabit bir
hiicre hacim dengesini devam ettirmek homeostastatik bir zorunluluktur (3). Viicut sivisi
dengesinin siirdiiriilmesindeki ana belirleyiciler su ve sodyum metabolizmasidir (1). Sivi
elektrolit dengesizliklerinden en sik goriileni disnatremidir. Disnatremili hastalarda beyin
O0deminin gelismesi ile ndropatolojik siire¢ baslar (32). Akut gelisen disnatremiler beyin 6demi
yoluyla beyin hasarina neden olabilecegi gibi; bu bozukluklarin hizli bir sekilde diizeltilmesi
de ayni sekilde beyin hasarina sebep olabilir (33). Bu sebeple disnatremi saptanan hastalarda
stirecin ne kadar siiredir var oldugu saptanmali ve buna gore tedavi diizenlenmelidir. Hafif
disnatremili olgularda bulanti, kusma, huzursuzluk, bas agris1 gibi yakinmalar goriiliirken, agir
disnatremililerde beyin 6deminin artmasiyla kafa igi basici artmakta ve buna bagli olarak da
hastalarda konfiizyon, somnolans, koma ve hatta 6liim goriilebilmektedir. Biz ¢alismamizda
olgularimizin en sik bulanti, oral alimda bozulma ve biling kaybi sikayeti ile acil servise bas

vurdugunu gézlemledik.

Kafa i¢i basinci artmis olgularin erken tespit edilmesi ve tedavisinin erken baglatilmasi
mortalite ve morbiditenin azaltilmas1 bakimmdan énemlidir. KIBA nin tespit edilmesinde ve
izleminde invaziv yontemler kullanilabilecegi gibi non-invaziv yontemler de tercih edilebilir.
Son yillarda hasta yogunlugunun arttig1 acil servislerde KIBA’nin tespit edilmesinde non-
invaziv bir tan1 yontemi olan okiiler USG kullanimi 6n plana ¢ikmigtir. Daha 6nceden okiiler
USG ile gozdeki yabanci cisimler, retina dekolmani ve vitroz hemorajiler tespit edilirken
giintimiizde arttk OSKC 6l¢timii de yapilabilmektedir. Literatiirii inceledigimizde, son yillarda
yapilan bircok ¢alismada OSKC’nin okiiler USG ile &lciimiiniin KIBA olup olmadigim
gosterilebildigi bildirilmektedir (21,26-28,30,34-37). Hansen ve ark. (34) kadavralar {izerinde
yaptiklari bir ¢alismanin sonucunda, OSKC’nin maksimum genisliginin globun 3 mm gerisinde
oldugunu tespit etmisler ve bu noktanin OSKC o6l¢iimii i¢in standart bir yer oldugunu
bildirmislerdir. Kimberly ve ark. (21) yaptiklart ¢alismada, USG ile Olgiilen OSKC’yi,
KIiBA’nmn altin standart tan1 ve takip yontemi olan ventrikiilostomi ile karsilastirmislardir.
Calismanin sonucunda Kimberly ve ark. KIBA gdstermede OSKC igin esik degerin 5 mm
oldugunu rapor etmisler ve invaziv tam1 yontemi ile USG arasinda pozitif bir korelasyonun
bulundugunu bildirmislerdir. Biz de ¢alismamizin sonucunda kontrol grubunda sag OSKC 5.1

+ 0.5 mm, sol OSKC 4.9 + 0.6 mm olarak bulduk. Bulgularimiz literatiir ile uyumluydu.
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Yapilan bir baska calismada, KiBA’y1 tespit etmede USG’nin tanisal dogrulugu BT ile
karsilastirilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda KIBA agisindan hem diisiik riskli hem de yiiksek
riskli olgular1 saptamada USG’nin duyarli oldugu bulunmustur ve KIBA’y1 dislanmasinda
BT’ye alternatif olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (35). Biz de arastirma
dizaynimizi yaparken disnatremili her olgunun BT ihtiyac1 olmadigini diisiindiik ve noninvaziv

bir yontem olan USG kullanarak KIBA tespit etmeye calistik.

Dubourg ve ark. (36) yaptiklar1 meta-analiz ¢alismasinda KiBA tespitinde USG ile OSKC
dl¢iimiiniin tanisal dogrulugunu incelemisler ve KIBA igin okiiler USG’nin yiiksek oranda
tanisal dogruluk gosterdigi sonucuna varmislardir. Ayrica Dubourg ve ark. invaziv bir yontem
uygulamaya karar vermede okiiler USG’nin yardimci1 olabilecegini de belirtmislerdir. Robba
ve ark. (37) yaptig1 bir derleme ¢aligmasinin sonucunda tani koymak i¢in invaziv yontemler
uygulanamadiginda ya da invaziv ydntemler mevcut olmadiginda KIBA nin izleminde USG ile
OSKC olgiimiiniin yapilabilecegini raporlamiglardir. Bizim c¢alismamizda disnatremili
olgularin invaziv KIBA yontemlerini kullanmay1 gerektiren bir durum olmamustir. Ayrica
caligma acil serviste yapildigindan, hastalar servis veya yogun bakima yattigindan KiBA izlemi

yapilamamustir.

Ueda ve ark. (38) kardiyak arrest sonrasinda ndroprognozu ongérmede USG ile OSKC
Olctiikleri ¢aligmalarinda 6l¢iimiin basit, giivenilir ve hizli bir tetkik oldugunu bildirmislerdir.
Lee ve arkadaslar1 da (39) yaptiklari meta-analiz ¢alismasinin sonucunda Ueda ve
arkadaslarininkine benzer sonuclar elde etmislerdir. Lee ve ark.larmmin inceledigi birgok
calismada kotii ve iyi norolojik sonuglart gostermede OSKC 6l¢iimiiniin sonucunda elde edilen
siir esik degeri 5.4 mm olarak belirlenmistir. OSKC 5 mm’den daha kii¢iik ise daha iyi

norolojik sonlanim anlamina geldigini raporlamislardir.

Literatiirii inceledigimizde gorecegimiz tizere, USG ile OSKC 6l¢iimii {izerinde birgok farkli
klinik durumda yapilmis g¢alisma bulunmakla birlikte KIBA’ya neden olan metabolik
sebeplerin tespit edilip edilmeyecegine dair kisitli ¢alismalar vardir. Jeziorny ve ark. (41) Tip
1 Diyabetes Mellitus’lu ¢ocuklarda beyin 6demini erkenden ve non-invaziv bir tant yontemi ile
tespit edebilmek icin yaptiklar1 USG calismasinda pakimetri 6n plana ¢ikmistir. Donertas ve
ark. (40) hiperglisemi ile OSKC arasinda iliski bulunup bulunmadigini inceledikleri
caligmalarinda; serum glukoz diizeyi 250 mg/dL nin iizerinde olan 50 hasta ile kontrol grubu

olarak saglikli goniilliileri almiglar ve her iki gruptaki olgularin 0. ve 2. Saatteki OSKC’yi
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Olemiigler ve iki grubun OSKC Olgiimleri arasinda anlamli bir fark bulunmadigim

bildirmislerdir.

Literatiirii inceledigimizde OSKC ile KIBA arasindaki iliskiyi gosteren cok sayida makalenin
var bulundugunu goriiyoruz (21,26-28,30,34-37). Diger taraftan literatiirde disnatremilerin
beyin ddemine ve dolayisiyla KIBA’ya neden oldugunu gosteren az sayida calismanin
bulundugunu gérmekteyiz (3,4). Hiponatremi ve OSKC arasindaki iliskiyi gostermek i¢in 2018
yilinda Demir ve ark. orijinal bir makale yayiladilar. Demir ve ark.lar1 (42) bu ¢alismada
hiponatremik hastalar ile serum sodyum degeri normal olan hastalar1 karsilastirmis ve
hiponatremik hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast OSKC’yi 6lgmiislerdir. Hiponatremili
hastalar ile kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliskinin bulundugunu ve
hiponatremik hastalarda tedavi 6ncesinde OSKC o6lglimlerinin normalden yiiksek oldugunu
bildirmislerdir (42). Demir ve ark.lar1 (42) hiponatremik hastalarin hastaneye basvurusunda
bakilan sag goz ortalama OSK(’sini 0.543 + 0.075 mm, sol g6z ortalama OSKC’sini 0.544 +
0.073 mm oldugunu raporlamislardir. Biz de ¢alismamizda hiponatremi grubunda bulunan
hastalarimizin sag g6z ortalama OSKC’sini 6.5 = 0.8 mm, sol goz ortalama OSKC’sini 6.4 +
0.8 mm olarak saptadik. Sonug¢larimiz hiponatremili hastalar i¢in literatiirle uyumluydu ve

dlciim sonuglarimiz KIBA’y1 gdsterme agisindan anlamliydi.

Literatiirde, OSKC’nin 5 mm’ye kadar normal oldugu ancak OSKC’nin 5 mm’nin {izerinde
saptanmas1 durumunda KIBA ile uyumlu oldugu bildirilmistir (21). Calismamizda hipernatremi
grubundaki hastalarimizin sag ve sol OSKC ortalama 6.5+0.8 mm, hiponatremi grubundaki
hastalarimizin ise sag OSKC ortalama 6.5£0.8 mm iken, sol OSKC ortalama 6.4+0.8 mm
saptandi. Kontrol grubundaki olgularimizin sag OSKC ortalama 5.1£0.5 mm, sol OSKC
ortalama 4.9+0.6 mm idi. Disnatremili hastalar OSKC bakimindan kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugunu gozlemledik. Diger bir
deyisle disnatremili hastalarda OSKC 6l¢iimii sonucunda 5.0 mm ve iizerindeki bir OSKC’nin

KIBA’y1 gosterdigini sdyleyebiliriz.

Yiicel ve arkadaglariin (43) acil servise bagvuran hipernatremili hastalarda prevelans ve sag
kalimin inceledikleri ¢aligmalarinda; hipernatreminin yayginligint %0.34 olarak bildirmisler
ve bu olgularin %40’ nin 6ldiigiinii raporlamislardir. Ayrica ¢alismaya dahil edilen hastalarin
yas ortalamasinin 69.5+15.2 y1l (20-96 yil) oldugunu bildirmislerdir. Caligmaya aldiklar1 86
olgunun 33’1 yogun bakim tiinitesine yatirilarak tedavi edilmistir. Hipernatremili olgularin acil

servise en sik biling degisikligi ve oral alimda azalma sikayetleriyle bagvurduklarini tespit
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etmislerdir. Biz calismamizda disnatremik hastalarin 1. hafta sag kalimima baktigimizda
hipernatremi grubundaki hastalarimizin %48.6’sinin  dldiigiinii saptadik. Calismamizdaki

mortalite oranimiz Yiicel ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢aligmayla benzerdir.

Hipernatreminin goriilme sikligi, fiziki ve mental durumu su istemeye uygun olmayan geriatrik
yas grubundaki hastalarda, bilingsiz ve entiibe hastalarda artmaktadir (14,16). Biz yaptigimiz
calismada hipernatremi ile acil servise basvuran hastalarda yas ortalamasinin 78+16 yil
oldugunu saptadik. Dolayisiyla ¢alismamizin literatiirle uyumlu oldugunu ve geriatrik yastaki
hastalar ile demans gibi komorbid hastalig1 olanlarda oral alimdaki azalmaya bagli olarak

hipernatreminin daha sik goriildiigiinii sdyleyebiliriz.

Calismamizda 35 hipernatremili olgunun 29 tanesinin yogun bakim {initesine yatirilarak tedavi
edildigini saptadik. Yogun bakim iinitesine yatis oranimiz literatiire gore yiiksek bir orandadir.
Bunun sebebi olarak hastalarin ve yakinlarmin Covid-19 pandemisi sebebiyle hastaneye
basvurularinin gecikmesi ve bu gecikmeden dolayi tedavilerinin aksamasindan kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Hipernatremik hastalarda mortalite orani artmaktadir. Hastalarin tanisini
koymadaki gecikme yaninda sodyumun yetersiz ve yanlis diizeltilmesi de prognozu
etkileyebilmektedir (14,16). Dolayist ile hastalarda disnatremi tanisinin erkenden konulmasi ve

acil servislerde erken tedaviye baglanmasi elzemdir.

Olsson ve ark. (44) hiponatremik hastalarin acil servise halsizlik, bag donmesi, bulanti-kusma,
denge bozukluklari, konviilziiyonlar ve bas agrisi gibi yakinmalar ile bagvurduklarinm
bildirmislerdir. Yaptigimiz ¢alismada hiponatremik hastalarda en sik saptanan yakinma bulanti-
kusma olmustur ve sonucumuz literatiir ile uyumludur. Lee ve ark. (45) acil servise bagvuran
hiponatremili hastalarin prevelansini, nedenlerini ve prognozlarini belirlemek i¢in 2 ay boyunca
hastalar1 incelemisler ve hiponatreminin nedenine bakilmaksizin 6lim oraninin %17.9
oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda hiponatremik hastalarimizin kisa donem mortalitesinin
%13.3 oldugunu saptadik. Mortalite oranimizin literatiirde bildirilenden daha diisiik olmasinin
nedeni olarak ¢alismamizda kisa donem mortaliteye bakmis olmamizdan kaynaklandigini

distinmekteyiz.

Calismamizin kisithliklart ele alindiginda, ¢alismamiz kisitli sayida hastayla tek merkezde
yurlitiilmistlir. Ayrica ¢alismamiz acil serviste gerceklestirildiginden hastalarin tedavi sonrasi

OSKC caplar1 hakkinda bilgi edinilememistir. Disnatremi ile KIBA arasinda bu calismada
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anlaml1 bir korelasyon kurulmus olsa da hastalarin KIBA yapabilecek diger patolojiler

acisindan da tetkik edilmesi gerekli oldugunu sdyleyebiliriz.
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6.SONUCLAR

e Hipernatremi 65 yas lizerindeki geriatrik hastalarda daha sik goriilmektedir.

e Hipernatremi erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmektedir.

¢ Disnatremik hastalar hastaneye en sik bulant-kusma yakinmasiyla bagvurmaktadir.

e Hipernatremili hastalarda en sik goriilen komorbid hastalik demanstir.

e Hipernatremik hastalar yogun bakima daha fazla ihtiya¢ duymaktadir.

e Hipernatremik hastalar endotrakeal entlibasyona daha fazla ihtiya¢ duymaktadir.

e Hipernatremik hastalarda mortalite oran1 daha yiiksektir.

e Disnatremik hastalarda USG ile OSKC 6l¢iimii KIBA tespit etmede yararlidir.

e Hiponatremik hastalar daha yiiksek GKS puanina sahiptir.

e Serum sodyum degerinin 147mEq/L’nin lizerinde olmasi durumunda %81 sensitivite ve

%69 spesifite ile 1 haftalik mortaliteyi gosterebilir.
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8.EKLER
EK1.HASTA DEGERLENDIRME FORMU

HASTALARIN BiLGi FORMU

ADI SOYADI:

TC. KIMLIK NO: DOSYA NO:

YAS: CINSIYET: E( ) K()
BASVURU TARIiHi:

Vital Bulgular:

Tansiyon: Nabiz: Viicut Sicaklig: Solunum sayist:

GKS:

SIKAYETLER:

BULANTI () KUSMA ( ) ISHAL( ) BAS AGRISI( ) BAS DONMESI ()
BILINC KAYBI () DIGER YAKINMALAR ( )

OZGECMIS:
HT( ) DM () KAH () KRY (HD+/-) MALIGNITE( ) Diger( )

LABORATUAR BULGULARI

NA: K: CA: BUN: Kreatin: Glukoz:
Kan gazi: PH: HCO3: PCO2:
IDRAR DANSITESI:

PLAZMA OSMOLALITESI (275-295 mOsm/kg):
(2[NA] + [GLUKOZ]/18 + [BUN]/2.8)

OPTIK SiNiR KILIF CAPI OLCUMU
Sag goz (mm): Sol g6z (mm)

HASTANIN YATTIGI SERVIS:
Taburcuoldu ( ) Servise yatti( ) Yogun bakima yatti ( )

1.giin sag kalim: Yastyor () Eksitus ()

1.hafta sag kalim: Yastyor ( ) Eksitus ()
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