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ABSTRACT

Objectives: This study aims to investigate the prevalence, underlying etiology, symptoms and length of hospitalization of hyponatremia in inpatients 
of internal medicine clinic.
Patients and methods: In our study, the data of 87 hyponatremic patients (serum sodium <130 mEq/L) (28 males, 59 females; mean age 73.5±11.7 years; 
range 33-91 years) in our hospital's internal medicine clinic between 01.01.2016 and 01.05.2017 were retrospectively reviewed. Patients were evaluated 
according to age, gender, symptoms, and length of hospitalization.
Results: The mean serum sodium level on admission was 118.5±5.6 mEq/L. The average duration of stay was 6.8±4.5 days. Medicines accounted 
for 27.5% cases of hyponatraemia, thiazide-like diuretics (91.6%) were top of the list. The most common symptoms were nausea-vomiting (29.8%), 
weakness (28.7%), dyspnea (13.7%), and confusion (4.5%).
Conclusion: In our study, it is seen that the vast majority of hyponatremia develops because of drugs. In case of drug use that may lead to hyponatremia, 
the risk of drug-induced hyponatremia can be reduced with careful monitoring of serum sodium levels and use of the lowest possible dosage.
Keywords: Duration of hospitalization; hyponatremia; sodium; thiazide diuretics.

Hyponatremia prevalence, etiology, symptoms and length of hospitalization in 
internal medicine clinic

ÖZ

Amaç: Bu çalışmada iç hastalıkları kliniğinde yatan hastalarda hiponatreminin prevalansı, etyolojisi, semptomları ve hastanede yatış süreleri araştırıldı.
Hastalar ve yöntemler: Çalışmamızda, 01.01.2016 - 01.05.2017 tarihleri arasında hastanemizin iç hastalıkları kliniğinde yatan hiponatremi tanılı (serum 
sodyum <135 mEq/L) 87 hastanın (28 erkek, 59 kadın; ort. yaş 73.5±11.7 yıl; dağılım 33-91 yıl) verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalar yaş, cinsiyet, 
semptomlar ve hastanede yatış sürelerine göre değerlendirildi.
Bulgular: Başvuru sırasındaki ortalama serum sodyum düzeyleri 118.5±5.6 mEq/L bulundu. Ortalama hastanede yatış süresi 6.8±4.5 gündü. 
Hiponatremi olgularının %27.5’inden ilaçlar sorumlu olup tiazid ve benzeri diüretikler (%91.6) listenin başında yer alıyordu. En sık görülen semptomlar 
arasında bulantı-kusma (%29.8), halsizlik (%28.7), dispne (%13.7) ve bilinç bulanıklığı (%4.5) yer alıyordu.
Sonuç: Çalışmamızda hiponatreminin büyük çoğunluğunun ilaca bağlı geliştiği görülmektedir. Hiponatremiye yol açabilecek ilaç kullanımı durumunda 
serum sodyumunun dikkatle izlenmesi ve mümkün olan en düşük dozajın kullanılması ile ilaca bağlı hiponatremi riski azaltılabilir.
Anahtar sözcükler: Hastanede yatış süresi; hiponatremi; sodyum; tiazid diüretikleri.

Serum sodyum konsantrasyonunun 
135 mEq/L’nin altında bulunması hiponatremi ola-
rak de¤erlendirilir. Hiponatremi hastanede yatan 
hastalarda en sık görülen elektrolit bozuklu¤udur 
ve insidansı %10-30 arasında de¤iir.[1-3]

Hiponatremi asemptomatik olabilir veya 
iddetine ba¤lı olarak mide bulantısı, kusma, hal-
sizlik, letarji, konfüzyon, ba a¤rısı, bilinç kaybı, 
nöbet ve koma gibi çok çeitli klinik belirtile-
re neden olabilir.[4] Geni bir klinik semptom 
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yelpazesine sahip olan hiponatremide morbidite 
ve mortalite, serum sodyumunun düzeltilme hızı 
ile yakından ilikilidir.[5] Serum sodyum düze-
yi 135 mEq/L’nin altında ise bu seviyeden her 
1 mEq/L düü mortaliteyi %23 oranında artırır.[6]

Laboratuvar incelemesinde idrar sodyum 
yo¤unlu¤unun de¤erlendirilmesi sodyum kaybının 
böbrek veya böbrek dıı kaynaklı olup olmadı¤ının 
belirlenmesinde önemlidir. ‹drar sodyum düzeyi-
nin <20 mmol/L oldu¤u durumda diyare, kusma, 
üçüncü bolu¤a kayıp gibi nedenler; >20 mmol/L 
olması durumunda diüretik tedavi, interstisyel 
nefrit, mineralokortikoid eksikli¤i, serebral tuz 
kaybı gibi nedenler düünülmelidir.[7]

Patofizyolojik olarak hücre dıı sıvının 
durumuna göre; hipovolemik, normovolemik 
(övolemik) ve hipervolemik hiponatremi eklinde 
sınıflandırılmaktadır. Hipovolemik hiponatremi-
nin en sık nedeni, diüretik tedavisi ve serebral 
tuz kaybıdır. Hipovolemik hiponatremi neden-
leri arasında gastrointestinal kayıplar (kusma, 
diyare), diüretikler, primer adrenal yetmezlik, 
serebral tuz kaybı, tuz kaybettiren nefropatiler 
ve üçüncü bolu¤a kayıplar (pankreatit, sepsis, 
ba¤ırsak obstrüksiyonu) yer alır.[8] Özellikle tiya-
zid içeren kombine diüretikler (amilorid/hidrok-
lorotiyazid) ciddi hiponatremiye neden olur.[9,10] 
Tiyazid diüretiklerin düük dozlarda kullanımla-
rında bile özellikle yalı ve kadınlarda ciddi fatal 
seyreden hiponatremi geliebilmektedir.[11,12] 
Normovolemik hiponatremi nedenleri arasında 
uygunsuz ADH sendromu, hipotiroidi, primer 
polidipsi, sekonder adrenal yetmezlik bulunur. 
Hipervolemik hiponatreminin en sık nedenleri 
ise kalp yetmezli¤i, siroz, böbrek yetmezli¤i ve 
nefrotik sendromdur.[8]

Bu çalımanın amacı, iç hastalıkları klini¤ine 
yatıı yapılan hastalarda hiponatremi prevalansı, 
etyolojisi, semptomları ve hastanede yatı sürele-
rini aratırmaktır.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Hastanemiz iç hastalıkları klini¤inde 01.01.2016-

01.05.2017 tarihleri arasında hiponatremi tanısıyla 
yatarak izlemi yapılan 87 hastanın (28 erkek, 
59 kadın; ort. ya 73.5±11.7 yıl; da¤ılım 33-91 yıl) 
serum sodyum, idrar sodyum, potasyum, klor, 
glukoz, üre, kreatinin, tiroid stimülan hormon 
(TSH), adrenokortikotropin hormon (ACTH), kor-
tizol, beyin natriüretik peptit (BNP) de¤erleri, klinik 

semptomları, tedavileri ve yatı süreleri retrospek-
tif olarak incelendi. Sodyum, potasyum ve klor 
düzeyleri iyon selektif elektrot kullanılarak indirekt 
potansiyometri yöntemi, glukoz heksokinaz, üre 
kinetik UV ve kreatinin Jaffe yöntemi ile AU 5800 
otoanalizöründe (Beckman Coulter Inc., CA, USA) 
analiz edildi. Tiroid stimülan hormon ve kortizol 
DXI 800 (Beckman Coulter Inc., CA, USA), BNP 
Advia Centaur XPT (Siemens Healthcare GmbH, 
Erlangen, Germany), ACTH ise Immulite 2000 
XPi (Siemens, Los Angeles, CA, USA) analizörün-
de kemilüminesan yöntem ile analiz edildi. ‹yon 
selektif elektrot ile ölçülen 130 ve 135 mEq/L ara-
sındaki serum sodyum konsantrasyonu hafif hipo-
natremi, 125 ve 129 mEq/L arası orta hiponatre-
mi, <125 mEq/L konsantrasyonlar ise ciddi hipo-
natremi olarak sınıflandırıldı.[13] Hastaların volüm 
durumları öykü, fizik muayene bulguları ve labo-
ratuvar sonuçlarıyla klinik olarak de¤erlendirildi[14] 
ve hipovolemik, övolemik ve hipervolemik olarak 
gruplandırıldı. Glomerüler filtrasyon hızları (eGFR) 
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) for-
mülü kullanılarak hesaplandı.

‹statistiksel analiz

Verilerin analizi için IBM SPSS 20.0 ver-
siyon (IBM Corp., Armonk, NY, USA) yazı-
lım kullanıldı. Gruplar arası ortalamaların 
karılatırılmasında Kruskal Wallis testi, ilikinin 
de¤erlendirilmesinde Spearman korelasyon testi 
uygulandı. P<0.05 de¤erleri istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Bavuru anındaki ortalama serum sodyum 

düzeyleri 118.5±5.6 mEq/L bulundu (Tablo 1). 
Hiponatremi hastalarının %2.3’ü hafif, %13.7’si 
orta, %84’ü ciddi hiponatremi olarak gruplandırıl-
dı. Volüm durumlarına göre de¤erlendirildi¤inde 
hastaların %52’si övolemik, %22’si hipovole-
mik ve %26’sı hipervolemik idi. Serum sodyum 
da¤ılımına göre volüm de¤erlendirmesi Tablo 2’de 
verilmitir. ‹drar sodyum düzeyi bakılmı olan 
16 hastanın %87.5’inde >20 mmol/L bulundu. 
Ortalama hastanede yatı süresi 6.8±4.5 gün 
(hafif hiponatremi: 3 gün, orta hiponatremi: 
6 gün, ciddi hiponatremi: 7 gün) olup, hiponat-
remi gruplarının yatı süreleri arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.471) 
(Tablo 1). Hiponatremi olgularının %27.5’inden 
ilaçlar sorumlu olup tiazid ve benzeri diüretikler 
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(%91.6) listenin baında yer alıyordu. Hastaların 
%20.6’sında (n=18) konjestif kalp yetmezli¤i, 
%3.4’ünde (n=3) primer polidipsi, %3.4’ünde 
(n=3) adrenal yetmezlik, %1.1’inde (n=1) hipoti-
roidi, %1.1’inde (n=1) uygunsuz antidiüretik hor-
mon sendromu vardı. En sık görülen semptomlar 
arasında bulantı-kusma (%29.8), halsizlik (%28.7), 
dispne (%13.7), bilinç bulanıklı¤ı (%4.5) yer alıyor-
du. Hiponatremi gruplarının TSH düzeyleri ara-
sında anlamlı fark bulunmadı (p=0.883) ve TSH 
ile serum sodyum de¤erleri arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir iliki gözlenmedi (r=-0.030, 
p=0.804). Tedavide serum sodyum düzeyi orta-
laması 115±4 mEq/L (106-124) olan 53 hastada 
%3’lük hipertonik salin, 122±4 mEq/L (111-131) 
ortalama serum sodyum düzeyine sahip 34 has-
tada ise %0.9’luk izotonik salin kullanıldı. Serum 
sodyum düzeyi 113±8 mEq/L (106-125) olan altı 
hastanın tedavisine tolvaptan dahil edildi.

TARTIMA
Hiponatremi, klinik pratikte en sık görülen 

elektrolit bozuklu¤u olup, poliklinik hastalarında 
%7-11, servis hastalarında ise %30’a kadar çıka-
bilen oranlarda görülebilmektedir.[15,16] Asadollahi 
ve ark.[17] yatan hastaların yaklaık %15’inin 
<135 mEq/L, %3-4’ünün <130 mEq/L ve 
%1-2’sinin <125 mEq/L serum sodyum konsant-
rasyonuna sahip oldu¤unu bildirmilerdir. Nair ve 
ark.nın[18] 2016 yılında yapmı oldukları çalımada 
palyatif bakım hastalarında hiponatremi preva-
lansı %28.8 olup, bunların %52.7’sinin hafif 
hiponatremi (130-135 mEq/L), %29.2’sinin orta 
hiponatremi (125-129 mEq/L), %19.1’inin ciddi 
hiponatremi (≤125 mEq/L) oldu¤u bildirilmitir. 
Çalımamızda ise hafif, orta ve ciddi hiponatremi 
oranları sırasıyla %2.3, %13.7 ve %84 oranında 
gözlendi.

Tablo 1. Hasta özellikleri (n=87)

 Hasta sayısı Ort.±SS Min-Maks p**

Ya (yıl) 87 73±11 33-91 0.278
Cinsiyet    0.268

Erkek 59
Kadın 28

Bavuru sodyum de¤eri (mEq/L) 87 118±5 106-131 <0.001
Çıkı sodyum de¤eri (mEq/L) 87 132±4 128-154 0.485
‹drar sodyum de¤eri (mmol/L) 16 55±30 16-106 *
Potasyum (mEq/L) 86 4.0±0.8 2.14-6.22 0.405
Klor (mEq/L) 86 85±7 62-103 0.015
Glukoz (mg/dL) 87 135±55 75-404 0.197
Üre (mg/dL) 87 57±48 11-295 0.257
Kreatinin (mg/dL) 87 1.2±0.6 0.5-4.0 0.749
Glomerüler filtrasyon hızları (mL/min/1.73 m2) 87 61±3 15-148 0.551
Tiroid stimülan hormon (µIU/mL) 71 1.4±2.0 0.01-15.70 0.883
Kortizol (µg/dL) 43 14.2±5.6 1-26 0.847
Adrenokortikotropin hormon (pg/mL) 24 26.3±25.8 1-125 0,030
Beyin natriüretik peptit (pg/mL) 24 235.4±271.5 7.05-1077.95 *
Yatı süresi (gün) 87 6.8±4.5 1-21 0.471

Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma; Min: Minimum; Maks: Maksimum; *Eksik veri nedeniyle de¤erlendirilemedı; **Kruskal Wallis testi ile hafif, orta ve ciddi hiponatremi 
gruplarının ortalamaları arasındaki farklılı¤ın anlamlılı¤ı.

Tablo 2. Serum sodyum da¤ılımına göre volüm durumu

 Serum sodyum de¤eri (mEq/L) Volüm durumu

 Sayı Yüzde  Sayı Yüzde

130-135 mEq/L (Hafif hiponatremi) 2 2.3 Övolemik 1 50
   Hipovolemik 1 50
125-129 mEq/L (Orta hiponatremi) 12 13.7 Hipervolemik 4 33
   Övolemik 7 59
   Hipovolemik 1 8
<125 mEq/L (Ciddi hiponatremi) 73 84 Hipervolemik 19 26
   Övolemik 37 51
   Hipovolemik 17 23
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Hiponatremi nedeninin de¤erlendirilmesinde 
hacim durumu çok önemlidir ve en sık olarak övo-
lemik hiponatremi görülür.[19,20] Yawar ve ark.[19] 
tarafından yapılmı olan bir çalımada, hastaların 
%58.6’sı övolemik, %33.2’si hipovolemik, %8.6’sı 
ise hipervolemik idi. Bizim çalımamızda da ben-
zer ekilde hastaların büyük ço¤unlu¤unun övole-
mik (%52), %22’sinin hipovolemik ve %26’sının 
da hipervolemik oldu¤u görüldü.

Hiponatremi gelimesine neden olan klinik 
durumun kendisine ait riskler bir yana, hipo-
natremi kendi baına morbidite ve mortaliteyi 
olumsuz etkilemektedir. Hiponatremik hastalarda 
hastane içi mortalitenin artmasının yanı sıra yatı 
süresinin uzadı¤ı ve morbiditenin arttı¤ı bilinmek-
tedir.[21] Hasta sa¤lı¤ı açısından önemli olmasının 
yanı sıra, hastanede yatı sürelerini uzatmasının 
getirdi¤i ekonomik yük bakımından da do¤ru tanı 
ve tedavisi çok önemli bir klinik tablodur. Amin ve 
ark.[22] tarafından, hiponatreminin hastanede yatı 
süresinde %10.9 artı, toplam hastane maliyet-
lerinde %8.2 artı ve taburculuk sonrası 30 gün 
içinde hastaneye yeniden bavuruda %15 artı 
ile ilikili oldu¤u bildirilmitir. Callahan ve ark.,[23] 
hiponatremi varlı¤ında yatı süresinde anlamlı 
uzama (orta-ciddi hiponatremi: 8 gün, hafif-orta 
hiponatremi: 7 gün, normonatremi: 5 gün) ve 
maliyette artı (orta-ciddi hiponatremi: 16.606$, 
hafif-orta hiponatremi: 14.266$, normonatremi: 
13.066$) görüldü¤ünü öne sürmütür. Wald ve 
ark.[24] çalımalarında, hiponatremi ile bavuran 
hastalarda hastane kalı süresinin %14 arttı¤ını 
tespit etmilerdir. Deitelzweig ve ark.[25] tarafından 
36048 bireyin dahil edildi¤i çalımada, hiponat-
remi grubunda kontrol grubuna kıyasla hastanede 
kalı süresinde %7.6, hastane maliyetinde ise 
%8.9 artı gözlenmitir. Hennrikus ve ark.nın[26] 
2015 yılında yayınlanan çalımalarında normo-
natremik hastalarla karılatırıldı¤ında, hiponat-
remi ile bavuranların ya ortalamalarının 6.7 yıl 
daha yüksek, hastanede kalı sürelerinin 1.3 gün 
daha uzun ve hastane maliyetlerinin 2.200$ daha 
yüksek oldu¤u bildirilmitir. Çalımamızda orta-
lama hastanede yatı süresi hafif hiponatremide 
3 gün, orta hiponatremide 6 gün, ciddi hiponat-
remide ise 7 gün idi.

Hiponatremi nedenlerinden biri de ilaç kul-
lanımıdır. Hastanede yatan hastalarda ilaç kay-
naklı hiponatreminin en yaygın nedenlerden biri 
tiyazid diüretikleri kullanımıdır.[27] Byatt ve ark.
[28] tiyazid diüretikleri reçete edilen hastaların 

%3.4’ünde, Clayton ve ark.[29] %13.7’sinde, 
Leung ve ark.[30] ise %30’unda tiyazid ilikili hipo-
natreminin görüldü¤ünü bildirmilerdir. 2017 yılın-
da Burst ve ark.[31] tarafından yapılan gözlemsel 
çok merkezli uluslararası bir çalımada 477 tiyazid 
ilikili hiponatremi hastasının 165’i (%35) hafif, 
148’i (%31) orta, 164’ü (%34) ciddi hiponatremi 
olgusu olarak sınıflandırılmıtır. Çalımamızdaki 
hiponatremi olgularının %27.5’inden (n=24) ilaç-
lar sorumlu olup tiazid ve benzeri diüretikler 
(%91.6) ile (n=22) listenin baında yer alıyordu. 
Tiazid ilikili hiponatremi hastalarının %86.3’ü 
(n=19) ise ciddi hiponatremi grubunda idi.

Son zamanlarda yayınlanan klinik uygula-
ma kılavuzları, hipotiroidinin, nadir ancak olası 
hiponatremi nedeni oldu¤unu belirtmektedir.[32,33] 
Hipotiroidi hastaları prerenal ve renal meka-
nizmalara ba¤lı olarak suyun tutulmasına ve 
artmı vasopressin konsantrasyonlarına e¤ilim 
gösterirler.[34,35] Ayrıca, düük kardiyak output 
ve artmı periferik vasküler direnç, hipotiroidi 
hastalarında renal perfüzyonun azalmasına ve 
dolayısıyla eGFR düüklü¤üne katkıda bulunabi-
lir.[36] 2006 yılında Warner ve ark.[37] tarafından 
yapılan çalımada, TSH’daki her 10 mU/L yük-
selme için serum sodyum konsantrasyonunda 
0.14 mmol/L’lik azalma görüldü¤ü ve yalnız-
ca iddetli aikar hipotiroidi olgularının önemli 
hiponatremi ile sonuçlandı¤ı öne sürülmütür. 
Hiponatremi geliiminin, kardiyak output ve 
eGFR’deki azalmadan kaynaklanan miksödem 
ile ilikili olabilece¤i belirtilmektedir.[38] Wolf ve 
ark.nın[39] çalımasında ise hipotiroidi iddetinden 
ba¤ımsız olarak TSH ve serum sodyum düzeyleri 
arasında çok zayıf fakat anlamlı bir pozitif iliki 
görüldü¤ü bildirilmitir. Çalımamızda ise TSH ile 
serum sodyum de¤erleri arasında anlamlı bir iliki 
yoktu.

Hiponatremi tedavisinde asemptomatik olgu-
larda sadece sıvı kısıtlaması (0.8 L/gün) yeterli 
olurken hafif-orta semptomatik olgularda %0.9’luk 
izotonik salin, ciddi veya orta-ciddi semptomla-
rı olan veya akut gelimi hiponatremilerde ise 
%3’lük hipertonik salin genellikle ilk tercih olmak-
tadır. Son yıllarda hiponatremide salin infüzyon 
tedavisine alternatif olarak övolemik ve hipervo-
lemik hiponatremide arginin vasopressin (AVP) 
reseptör antagonistleri kullanılmaya balanmıtır. 
Vaptan grubu ilaçlar oral ya da parenteral yoldan 
kullanılabilen, peptit yapıda olmayan antidiüre-
tik hormon (ADH)-reseptör antagonistleridir.[40] 
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FDA tarafından onaylanmı olan tolvaptan kul-
lanım endikasyonları; orta derecede semptomlu 
olan ve belirgin hiponatremisi (<125 mmol/L) 
bulunan veya semptomsuz/hafif semptomlu olup 
daha hafif hiponatremisi olan, bununla beraber 
sıvı kısıtlamasına yanıt vermemi olan hiper-
volemik ve övolemik hiponatremi tedavisidir.[41] 
Çalımamızda serum sodyum düzeyi ortalaması 
115±4 mEq/L (106-124) olan 53 hastada %3’lük 
hipertonik salin, 122±4 mEq/L (111-131) orta-
lama serum sodyum düzeyine sahip 34 hasta-
da ise %0.9’luk izotonik salin kullanıldı. Serum 
sodyum düzeyi 113±8 mEq/L (106-125) olan 
altı hastanın tedavisine ise tolvaptan dahil edildi. 
2015 yılında Greenberg ve ark.nın[20] 3087 has-
tayı de¤erlendirdikleri bir çalımada hastaların 
%15’ine izotonik salin, %2’sine hipertonik salin ve 
%5’ine tolvaptan tedavisi uygulanmıtır.

Hiponatremi, hastanede yatı süresi ve mali-
yet artıının ve taburculu¤u takiben 30 gün 
içinde yeni bavurunun ba¤ımsız bir belirtecidir. 
Bu nedenle sa¤lık harcamalarının azaltılmasında 
hastaneye yatıı olan hiponatremik hasta nüfusu 
potansiyel bir hedefi temsil eder. Serum sodyu-
munun dikkatle izlenmesi, aırı sıvı alımı riski 
hakkında danımanlık yapılması ve mümkün olan 
en düük dozajın kullanılması ile ilaca ba¤lı hipo-
natremi riskinin azaltılması mümkündür.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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