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OzET

Amag: Bu ¢calismamizda ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STYME) ile hastaneye basvuran ve primer PCl yapilan hastalarda hasta-
neye basvuru aninda bakilan sodyum diizeyinin hastane i¢i morbidite ve mortalite ile iliskisini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bu ¢alismaya 1 Subat 2011 - 1 Eyliil 2011 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine basvurup STYME tanisi alan
ve semptomlarin baslangicindan sonra ilk 12 saat iginde (hemodinamik bozuklugu olan ve gégiis agrisi devam eden hastalar igin ilk
18 saat) primer PCl islemi yapilan 366 (312 erkek, 44 kadin) hasta dahil edildi ve prospektif olarak izlendi. Hastalar diizeltilmis plaz-
ma sodyum diizeyine gére normonatremik, (plazma sodyum diizeyi: 136-145 mEq) ve hiponatremik (plazma sodyum diizeyi <135
mEq) olmak lizere iki gruba ayrildi. Calismamiz i¢in hastanemiz Egitim ve Planlama Kurulu (EPK)'ndan onay alinmustir.

Bulgular: Hastalarin 310 tanesi normonatremi, 56 tanesi hiponatremi grubuna alindi. Hastane i¢ci mortalite normonatremi grubun-
daki 310 hastanin 11’inde (% 3,5), hiponatremi grubundaki 56 hastanin 6’sinda gértildii (%10,7). Bu bulgulara gére, hastaneye bas-
vuru aninda hiponatremi varligi hastane i¢ci mortaliteyi anlamli derecede artirmaktadir. Hiponatremi ile birlikte kadin cinsiyet, > 65
yas, anemi, ¢coklu damar hastaligi, Killip sinifinin > 1 olmasi, diyabet, hipertansiyon, aile éyklisii hastane i¢i mortalite artisi agisindan
anlamli olarak bulundu. Cok degiskenli analizde hiponatremi varliginin hastane i¢i mortaliteyi bagimsiz olarak artirdigi tespit edildi
(OR=5,8, %95 GA=1,25 - 21,47, p< 0,1).

Sonug: ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii ile hastaneye basvuran ve primer PCl yapilan hastalarda hastaneye basvuru aninda hipo-
natremi varligi hastane ici mortaliteyi artirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, Akut miyokard enfarktiisii, ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii, Primer PCl

Patients Undergoing Primary PCl in Acute Myocardial Infarction Plasma
Sodium Levels at theTime of Admission Hospital Relationship Between
in-Hospital Morbidity and Mortality

Summary

Aim: We investigated that relationship between sodium levels defined as contact hospital on in hospital morbidity and mortality in
patients undergoing primary PCl for ST segment elevation myocardial infarction (STEMI)

Material and Method: This study included 366 patients (312 men, 44 women) who admitted to our Emergency Department between
1 February 2011- 1 September 2011 for STEMI and treated with primary PCl in the first 12 hours after onset of symptoms (hemody-
namic instability and ongoing chest pain patients for first 18 hours). Patients were divided into two groups according to corrected level
of plasma sodium; normonatremia ( plasma sodium level:136 — 145 mEq/dl) and hyponatremia (plasma sodium level: <135 mEgq/ dl).

Results: Of 366 patients, 310 patients were in normonatremia group and 56 patients were in hyponatremia group. In-hospital mor-
tality developed in 11 of 310 normonatremic patients ( % 3.5) and 6 of 56 hyponatremic patients (%10.7). According to these signs
the presence of hyponatremia at hospital admission had significantly increased in-hospital mortality. Hyponatremia with female gen-
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der, age >65, anemia, multivessel disease, Killip class >1, diabetes, hypertension, family history had significantly increased in-hospi-
tal mortality. In multivariate analysis, presence of hyponatremia was found independently increased of in-hospital mortality (OR= 5.8

95% Cl:1.25 -21.47, p=0.02)

Conclusion: In patients with STEMI and ondergoing primary PCl, presence of hyponatremia at the time admission of hospital, in-

creases in-hospital mortality.

Key Words: Hyponatremi, Acute myocardial infarction, ST elevation myocardial infarction, Primer PCI

Giris

Gereg ve Yontem

Hiponatremi plazma sodyum diizeyinin <135
mEg/litre olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Hiponat-
remi hastanede yatan hastalarda en sik gorilen elek-
trolit bozuklugu olup; artmis mortalite, morbidite ve
hastanede kalis stiresinde uzama ile iliskilidir."2 Kalp
yetersizligi olan hastalarda hiponatremi varligi kardi-
yovaskiiler mortalite agisindan bagimsiz bir risk fakto-
ridur.? Kalp yetersizliginde baroreseptorler araciligiyla
sempatik sistem, renin-anjiyotensin-aldesteron sistemi
aktive olur. Benzer sekilde baroreseptor iliskili bir di-
ger hormon olan antiditiretik hormon (ADH) salini-
minda artisa bagli olarak diltisyonel hiponatremi geli-
sir. STYME'nde kalp yetersizligine benzer sekilde akti-
ve olan nérohumoral mekanizmalara bagli olarak hi-
ponatremi gelisebilmektedir. Onceki calismalarda
STYME'li hastalarda hiponatreminin mortaliteyi artird-
g1 gosterilmistir.#> Enfarktiis esnasinda tikanan koroner
arterin beslemis oldugu miyokard bélgesinin kontrak-
siyonun bozulmasi sonucu kardiyak debi azalir, sol
ventrikil diyastol sonu basinci yikselir, enfarktisten
daha az etkilenen miyositlerin is ylki ve duvar stresi
artar. Miyositlerin gerilmesiyle atriyal miyositlerden at-
riyal natritiretik peptit (ANP), ventrikiler miyositlerden
ise brain natritiretik peptit ve pro brain natritiretik pep-
tit (BNP, pro BNP) salinir. ANP kalp atriyumuna ait
kas hticrelerinde sentezlenerek plazmaya salinan kuv-
vetli natritiretik, ditretik ve vazoaktif ozellikleri olan
bir peptid hormondur. Akut koroner sendromlarda
BNP diizeyinin artti§i ve BNP diizeyinin prognostik et-
kisi olduguna dair calismalar bulunmaktadir.”7# ADH
ise norohipofizden salinan bir hormon olup, V1 resep-
torleri aracihgiyla periferik vazokonstriiksiyonu, V2a-
V2b reseptorleri araciligiyla renal tibtillerde su tutul-
masini saglar.” Sonug olarak STYME'li hastalarda bob-
rekte distal tibtllerde ADH etkisiyle su tutulmasi,
ANP, BNP, pro BNP etkisiyle idrarla sodyum atilimin-
da artisa bagli olarak hiponatremi gelisebilmektedir.

Bu calismaya 1 Subat 2011- 1 Eylil 2011 tarihleri
arasinda acil servisimizde STYME tanisi alan ve semp-
tomlarin sonra ilk 12 saat icinde (hemodinamik bo-
zuklugu olan ve gogus agrisi devam eden hastalar icin
ilk 18 saat) primer PCl uygulanan 366 (312 erkek, 44
kadin) hasta dahil edildi. STYME tanisi i¢in asagidaki
olgttler kullanildi: (i) Ardisik >2 derivasyonda ST seg-
ment yiksekligi (gogus derivasyonlarinda >2 mm, eks-
tremite derivasyonlarinda >1 mm) veya yeni gelisen
sol dal blogu; (ii) 30 dk’dan uzun siiren iskemik tipte
gogus agrisi; (iii) serum kreatin fosfokinaz miyokard
bandi (CKMB) diizeylerinde normalin iki kati veya da-
ha fazla artis olmasi.

Veri toplama

Tdm hastalarin hastaneye basvuru esnasinda venoz
kanlar alinarak biyokimyasal analizleri yapildi. Plaz-
ma glukoz seviyesinde Ust sinir degerinden itibaren
her 100 mg/dL artis, sodyum diizeyinde 1,6 mEq/ litre
azalmaya neden oldugu icin'® hiperglisemi bulunan
hastalarda glukoz diizeyindeki 100 mg/ dL artisa karsi-
lik sodyum diizeyine 1,6 mEq/ litre eklenmesi ile du-
zeltilmis sodyum degeri tespit edildi. Hemodinamik
bulgular giinlik olarak degerlendirildi. Agn suresi, ka-
pi-balon stresi gibi bilgilere medikal kayitlardan ula-
sildi. Tim hastane ici olaylar prospektif olarak izlendi.

Koroner anjiyografi, primer anjiyoplasti ve stent

yerlestirme

Buttin hastalara islem 6ncesinde 300 mg aspirin ve
300 mg klopidogrel yiikleme dozu verildi. Acil koro-
ner anjiyografi ve anjiyoplasti islemi femoral arter yo-
lu kullanilarak yapildi. Enfarktla iligkili arterdeki akim
TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) sinifla-
masina gore degerlendirildi.’ Primer anjiyoplasti (ba-
lon anjiyoplasti ve/veya stent yerlestirme) lezyon tipi-
ne gore sadece enfarktla iliskili artere uygulandi. Anji-
yoplastiden sonra tim hastalar koroner yogun bakim
Unitesine alindi ve bu hastalara giinlik 100 mg aspirin
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ve 75 mg klopidogrel verildi. Beta-bloker, anjiyotensin
donustirtci enzim inhibitori ve statin tedavisi
ACC/AHA kilavuzuna gore verilirken,'? heparin ve gli-
koprotein Ilb/Illa inhibitér tedavisi operatoriin secimi-
ne birakildi.

Tanimlamalar

(i) Kardiyojenik sok, sistolik kan basincinin 90 mm
Hg'nin altinda olmasi veya sistolik kan basincini 90
mmHg'nin Uzerinde sirdirebilmek icin vazopresor
ilag gereksiniminin olmasi ile birlikte son-organ hipo-
perfiizyon bulgularinin varhigi (idrar ¢ikisi <30 ml/saat
veya terli ve soguk ekstremiteler veya mental durumda
dalgalanma); (ii) basaril islem, islem sonrasinda en-
farktla iliskili arterde %50'nin altinda darlikla birlikte
TIMI NI akimin saglanmasi; (iii) hedef damar revaskii-
larizasyonu, enfarktla iliskili arterde yeniden darlk ve-
ya ttkanma olusmasi nedeniyle yapilan anjiyoplasti is-
lemi veya KABG ameliyati; (iv) onemli kardiyak olay,
kardiyovaskiiler 6lum, tekrarlayan enfarktis ve tekrar-
layan hedef damar revaskdlarizasyonu (perkiitan veya
cerrahi); (v) tekrarlayan enfarktis, serum CK-MB du-
zeylerinde artisla birlikte, ST segmentlerinde yeniden
ylkselme; (vi) kardiyovaskiler mortalite, beklenmedik
ani 6ltim ya da akut miyokard enfarkttsd, kalp yeter-
sizligi veya aritmiye bagh oltim; (vii) ileri kalp yeter-
sizligi, NYHA (New York Heart Association) sinif 3 ve
4 semptomlarin olmasi; (viii) inme, iskemik vaskiiler
olaya bagh kalici norolojik fonksiyon kaybi; (ix) ¢ok-
damar hastaligi, en az iki ana epikardiyal koroner ya
da sol ana koroner arterde %50'nin tzerinde darlik ol-
masi olarak tanimlandi. Basvuru aninda oral hipoglise-
mik ajan veya insilin tedavisi oykisintn bulunmasi
diabetes mellitus tanisi olarak kabul edilirken, antihi-
perlipidemik ilag kullanim oykistintin olmasi ya da to-
tal kolesterol diizeyinin >200 mg/dl olmasi hiperkoles-
terolemi olarak kabul edildi. Onemli kanama, >2 tini-
te kan transflizyonu gerektiren kanama olarak tanim-
landi. Baslangic hemoglobin diizeyinin erkekte <13
mgr/dl, kadinda ise <12 mg/dL olmasi anemi olarak ta-
nimlanirken, MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease) formili ile hesaplanan glomerdil filtrasyon hi-
zinin <60 ml/dk/1,73 m2 olmasi KBH olarak tanimlan-
di. Hastalar Killip klinik siniflama sistemine gore de
degerlendirildi ve Killip 2 ve 3 ytiksek Killip sinifi ola-
rak belirtildi.’* Duzeltilmis plazma sodyum degerinin
<135 mEq hiponatremi, 136-145 mEq normonatremi
olarak kabul edildi. Reperflizyon zamani, gogus agrisi

gibi semptomlarin baslamasindan ilk balonun sisiril-
mesine kadar gecen zaman arahgi olarak degerlendi-
rildi. Kapi-balon zamani ise hastaneye basvurma za-
mant ile balonun sisirilmesine kadar gecen zaman di-
limi olarak tanimland.

Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmede SPSS 15.0 programi
kullanildi. Sayisal veriler ortalamazstandart sapma, ka-
tegorik veriler ise yiizde olarak belirtildi. Iki grup ara-
sindaki sayisal degerlerin karsilastirilmasinda Student
t-testi, kategorik degiskenlerin karsilastirnlmasinda ise
ki-kare testi kullanildi. Bu istatistiksel degerlendirme-
lerde p degerinin <0,05 olmasi anlamli kabul edildi.
Hastane ici mortalitenin bagimsiz belirleyicilerini aras-
tirmak icin, geriye dogru basamakli cok degiskenli Cox
regresyon analizi kullanildi ve p degerinin <0,1 olma-
st anlamli kabul edildi.

Bulgular

Klinik ve demografik ozellikler
Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo
1’de, laboratuvar bulgulari ise Tablo 2’de 6zetlendi.

Tablo 1: Calisma hastalarinin klinik ve demografik 6zel-
likleri

Normonatremi Hiponatremi P

(n=310) (n=56) Degeri

Yas 54,8+12,9 60,8+12,5 0,001
Erkek cinsiyet 267(%86,1) 45(%80,3) 0,26
Anterior Ml 140(%45,1) 29(%51,7) 0,36
Hiperlipidemi 99(%31,9) 15(%26,7) 0,44
Diabetes mellitus 57(%18,3) 8(%14,2) 0,46
Hipertansiyon 124(%40) 29(%51,7) 0,1
Sigara oykusu 219(%70,6) 29(%51,7) 0,005
inme oykiisii 6(%1,9) 4(%7,1) 0,03
Aile ykiisii 145(%46,7) 15(%26,7) 0,006
Kalp hizi, vuru/dakika 77,7+13,3 77,5+12,3 0,91
Sistolik kan basinci mm/hg  126,1+23,8 122,3+25,7 0,28
Killip sinifi >1 17(%5,4) 3(%5,3) 0,97
Baypas oykusu 12(%3,8) 1(%1,7) 0,44
PKG 6ykiisii 26(%8,3) 3(%5,3) 0,44
M ykiisii 41(%13,2) 5(%8,9) 0,37
Bel gevresi, cm 95,3+11,4 94,418,6 0,59
VKi, kg/m? 28,1+4,3 27,6+4,1 0,35
Kapi balon zamani, dakika 33,5+11,5 35,9+18,9 0,2
Reperflizyon zamani, dakika 226+156,6 255+168,3 0,2
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Tablo 2: Calisma Hastalarinin Laboratuvar Bulgulari

Tablo 3: Anjiyografik Bulgular ve Primer PTCA Ozellikleri

Normonatremi Hiponatremi p

(n=310) (n=56) Degeri
Basvuru kreatinin mg/dL 0,87(0.2) 0,99 (0,5) 0,008
Pik CK-MB, U/L 178,5(168,8) 193,2(151,3) 0,54
Total kolesterol,mg/dL 197,9(46,9) 192.1(50,8) 0,4
LDL-kolesterol,mg/dL 125,1(37,7)  120,7(45,2) 0,44
HDL kolesterol,mg/dL 40,7(10,2) 42,1(12,4) 0,39
Trigliserit, mg/dL 161,4(98,5) 148(71,8) 0,35

Basvuru glukoz degeri,mg/dL 164,4(78,9) 156,8(59,6) 0,49

Bagvuru anemi 23(7,4) 8(14.2) 0,09
Sodyum 139,3+2,7 132,2+2,7 <0,001
Hemoglobin 14,3+1,5 13,8+1,6 0,03

Hastalar bagvuru sodyum degerlerine gore normo-
natremik ve hiponatremik olarak iki gruba ayrildi. Has-
talarin ortalama yasi normonatremi grubunda 54,8+
12,9, hiponatremi grubunda 60,8+12,5 olarak saptan-
di (p<0,001). Aile 6ykiist, sigara kullanimi, gecirilmis
inme oykusi normonatremi grubunda daha ytiksekti.
Hiponatremi grubunda basvuru kreatinin diizeyi daha
yliksek, hemoglobin degeri ise daha dustk diizeyde
oldugu izlendi.

Anjiyografik ve islemsel ozellikler

Calismaya alinan hastalarin anjiyografik ve islemsel
ozellikleri Tablo 3'te belirtildi. Sorumlu lezyon, cok
damar hastaligi, pre TIMI ve post TIMI akim, primer
PCI sonrasi sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon degerleri
arasinda iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Hastane ici sonuclar

Hastane ici kardiyak olay ve komplikasyonlar Tablo
4'te gosterilmistir. Toplam 17 hastada mortalite gelis-
ti. Mortalite orani hiponatremisi olan hastalarda daha
fazla saptandi (%3,5 ve %10,7 (p<0,05). Reenfarktis,
hedef damar revaskularizasyonu, MACE, inme, akut
stent trombozu gibi diger hastane ici olaylarda iki grup
arasinda farklilik izlenmedi.

Hastane ici mortalitenin belirleyicileri

Hastane ici mortalitenin tek degiskenli ve bagimsiz
belirleyicileri Tablo 5'te gosterilmistir. Cok degiskenli
analizde hastaneye basvuru aninda hiponatremi, Killip
>1, kadin cinsiyet, coklu damar hastaligi hastane ici
mortalitenin bagimsiz belirleyicileri olarak izlendi.
Hiponatreminin kardiyovaskiler mortalitenin bagim-
siz belirleyicisi oldugu saptandi (OR=5,18, %95 GA:
1,25-21,47, p=0,02).

Normonatremi  Hiponatremi P
(n=310) (n=56) Degeri

Sorumlu Lezyon 0,51

LAD 143(%46,1) 31(%55,3)

cX 47(%15,1) 9(%16,07)

RCA 119(%38,3) 16(%28,5)

Digerleri 1(%0,3) 0(%0)
Etkilenen damar sayisi 0,54

1 161(%51,9) 26(%46,4)

2 91(%29,3) 16(%28,5)

3 58(%18,7) 14 (%25)
Pre TIMI akim 0,69

0/1 306(%98,7) 56(%100)

2 3(%0,9) 0(%0)

3 1(%0,3) 0(%0)
Post TIMI akim 0,15

0/1 7(%2,2) 2(%3,5)

2 18(%5,8) 7(%12,5)

3 285(%91,9) 47(%83,9)
Stent uzunlugu, mm 18,2(4,6) 18,6(4,5) 0,65
Stent ¢api, mm 3,08+0,34 3,06(0,38) 0,68
Stent tipi 0,29

BMS 230(%74,1) 40(%71,4)

PES 3(%0,9) 0(%0)

SES 1(%0,3) 1(%1,7)
LVEF, (%) 44,9(7,7) 43,5(9,9) 0,22
Tirofiban kullanimi 124(40) 22 (39,2) 0,92
Basarili PKG 291(93,8) 51(91) 0,28

Tablo 4: Hastane ici Kardiyak Olay ve Komplikasyonlar

Normonatremi Hiponatremi p

(n=310) (n=56) Degeri
Hastane i¢i mortalite 11(3,5) 6(10,7) 0,02
Reinfarktis 6(1,9) 0(0) 0,29
Hedef Damar Revaskiilarizasyonu 3(0,9) 0(0) 0,46
MACE 17(5,4) 6(10,7) 0,14
inme 1(0,3) 0(0) 0,67
Ventrikuler Aritmi 25(8) 8(14,2) 0,14
Kardiyopulmoner Reslsitasyon ~ 15(4,8) 6(10,7) 0,08
Kardiyojenik Sok 13(4,1) 5(8,9) 0,13
IABP 5(1,6) 2(3,5) 0,33
Diyaliz ihtiyaci 1(0,3) 1(1,7) 0,17
(hastane ici renal yetmezlige bagl)
Yeni gelisen AF 12(3,8) 0(0) 0,13
Gegici pil 8(2,5) 4(7,1) 0,08
Akut stent trombozu 7(2,2) 0(0) 0,26
Hastanede kalis suresi (gtin) 6,5+4,2 6,1+3,3 0,52
inotrop kullanimi 18(5,8) 7(12,5) 0,07
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Tablo 5: Hastane I¢i Mortalitenin Belirleyicileri

Tek Degiskenli Belirleyiciler

Odds Ratio %95 Giiven Araligi P Degeri
Basarisiz PKG 4,6 1,5-13,9 0,007
Kadin Cinsiyet 4,5 1,6-12,4 0,004
Hiponatremi 3,26 1,15-9,2 0,02
DM 2,68 0,95-7,5 0,06
Bagvuru aninda anemi 5,18 1,7-15,8 0,004
Coklu damar hastahgi 4,92 1,4-17,3 0,01
Aile 6ykisi 0,38 0,12-1,2 0,09
Killip >1 69,25 20,9-258,7 <0,001
HT 2,67 0,97-7,4 0,06
65 yas ve lzeri 5,9 2,1-16,4 0,001
Bagimsiz Belirleyiciler

OR %95 Gliven Araligi p Degeri

Killip >1 200,7 34,8-306,6 <0,001
Erkek 0,2 0,05-0,88 0,03
Hiponatremi 5,18 1,25-21,47 0,02
Coklu damar hastahgi 7,6 1,7-34,4 0,008

Tartisma

ST yukselmeli miyokard enfarktiist ile hastaneye
basvuran ve primer PCl yapilan hastalarda hastaneye
basvuru aninda hiponatremi varliginda gozlenen de-
mografik bulgular ve hastane ici klinik olaylar sunlar-
dir:

Hastaneye basvuru aninda hiponatremi varhigi has-
tane ici mortaliteyi artirmaktadir.

ST ytikselmeli miyokard enfarktiisii olan hastalarda
hastaneye basvuru aninda saptanan hiponatreminin
hastane ici morbidite ve mortalite ile iliskisinin deger-
lendirildigi az sayida ¢alisma yapilmistir.’* STYME'nde
hiponatremi varliginin hastane i¢i mortaliteyi artirdigi-
ni gosteren kisith sayida yapilan calismalarda plazma
sodyum diizeyi hastaneye yatistan sonra farkli zaman-
larda bakilan degerlere gore belirlenmistir. Goldberg
ve ark. STYME geciren hastalarda erken donemde hi-
ponatremi gelisebildigini belirtmis olup miyokard en-
farktiisti ile hastaneye basvuran ve 24, 48, 72. saatte
bakilan sodyum degerlerine gore saptanan hiponatre-
minin 30 gtinlik mortaliteyi artirdigini saptamiglardir.
Bu calismaya alinan hastalarin uzun dénem izleminde
hiponatreminin tim nedenlere bagli mortalite ve kalp
yetersizligi gelisme riskini de artirdig1 saptanmistir.®
Havranek ve ark.’nin yaptigi bir calismada ise 193

hastaya primer PCl yapilmis ve toplamda 218 hasta de-
gerlendirilmis, hiponatremi varhiginin azalmis sol ven-
triktil ejeksiyon fraksiyonu, kardiyojenik sok ve akut
bobrek yetmezliginin yanisira uzun donem mortalite
riskini artirdigr gosterilmistir.’> Klopotowski ve ark.’nin
yaptigi baska bir calismada STYME olan ve primer PCI
yapilan hastalarda, hiponatremi hastane i¢i mortalite
ve kalp yetersizligi riskinde belirgin bir artisla iligkili go-
rilmastir.’ Wang ve ark. miyokard enfarktisi ile bas-
vuran hastalarda, 24 ve 48. saatte bakilan sodyum de-
gerlerine gore sodyum degerinin <120mEq olmasi 30
glinliik mortalite artisi ile iliskili bulunmustur.'”

Schou ve arkadaslari miyokard enfarktiisii gegiren
ve LVEF <%35 olan hastalarda hiponatremi varhiginin
uzun donem mortaliteyi artirdigini belirtmislerdir.'®
Tada ve ark. miyokard enfarktisti geciren hastalarda
ADH salinmasinda artis oldugu ve ADH etkisiyle su tu-
tulmasina bagli hiponatremi gelistigini gostermislerdir.
19 Nakao ve ark. bu ¢alismadan yola ¢ikarak ADH an-
tagonisti olan conivaptan, tolvaptan kullaniimasiyla
uzun donem mortalite ve kalp yetersizligi gelisme ris-
kinin azaldigini gostermislerdir.2

ST yiikselmeli miyokard enfarktiisti gegiren ve pri-
mer PCI yapilan hastalarda hastaneye basvuru aninda
saptanan hiponatreminin hastane ici mortalite ve mor-
bidite ile iliskisini degerlendirdigimiz calismamizda
hiponatreminin hastane i¢i mortalitede daha 6nce ki-
sith sayida yapilan ve yukarida bahsedilen calismalar-
la uygunluk gosteren bir artisla iliskili oldugu bulun-
mustur. Hastaneye basvuru aninda saptanan hiponat-
remi tek degiskenli belirleyici olarak mortaliteyi 3,26
kat, bagimsiz belirleyici olarak 5,18 kat artirmaktadir.
Hiponatremi ile reenfarkttis, hedef damar revaskulari-
zasyonu acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamistir.

Plazma sodyum diizeyinin tespit edilmesi maliyeti
az, kolay uygulanabilen ve rutin olarak yapilan bir tet-
kik olup miyokard enfarkttisti geciren hastalarda hasta-
neye basvuru aninda saptanan hiponatremi varligi
hastane i¢i ve uzun donem tedavi stratejisinin belir-
lenmesinde g6z ontine alinmahdir. Kalp yetersizligin-
de kronik donemde BNP, pro BNP diizeylerinde artis
olmaktadir. Miyokard enfarktiisti sirasinda benzer se-
kilde atriyal miyositlerin gerilmesi sonucu dolasima
gecen ANP ve ventrikiler miyositlerden salinan BNP’
nin gticlt ditretik, natritiretik etkisinin hiponatremi ge-
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lisiminde rol oynayabilecegi dustintilmektedir. Hipo-
natreminin STYME geciren hastalarda hangi mekaniz-
ma ile mortaliteye neden oldugu bilinmemektedir.
Miyokard enfarktiisii geciren hastalarda ADH, BNP,
pro BNP'nin etkileri basta olmak tzere hiponatremi
gelismesinde rol oynayan mekanizmalarin aydinlatil-
masi icin daha genis kapsamli prospektif, kontrolli ca-
lismalara gereksinim duyulmaktadir. Bu mekanizmala-
rin anlagiimasi ile miyokard enfarktiisii geciren hasta-
larda morbidite ve mortalitenin azaltilmasina yonelik
farkl tedavi stratejileri gelistirilebilir.

Cahsmanin kisithihklar

Calismamizda tek merkezli veriler kullaniimistir.
Hiponatremi gelisiminde etkisi oldugu dustindlen
ANP, pro- BNP, ADH diizeyi ¢alismamizda degerlen-
dirilmemistir. STYME ile basvuran her hastaya rutin
olarak primer PCI yapilmasi ve trombolitik tedavi uy-
gulanan hastalarin olmamasi calismamizin dezavan-
tajlandir. Hastalarin hepsine eski veriler 1siginda 300
mg ylklenmesi yapilmistir. Hastalarin uzun dénem ta-
kiplerinin olmamasi ¢alismamizi kisitlamaktadir.
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