1. Su Homeostazisine Bagl
Bozukluklar

Leonard G. Feld, Aaron Friedman ve Susan F. Massengill

Kilit Noktalar:

1) Hicre disi sivi hacmindeki degisiklige bagl sodyum dengesinin
bozulmasina neden olan rahatsizliklarin anlagilmasi.

2) ADH hormonunun fizyolojik etkileri ve ADH salinimina neden olan
uyaranlarin 6nemini kavramak.

3) Sodyum durumu (Hicre disi hacme etki eden faktorlerin belirlenmesi) ve
su durumu (Sodyum ¢ozeltisinin konsantrasyonunun belirlenmesi)
arasindaki farkin anlasiimasi.

4) Dehidrasyonun farkh formlardaki klinik sendromlari arasindaki farki
belirtmek.

5) izonatremik/hiponatremik dehidrasyon ve hipernatremik dehidrasyon
arasindaki farkin anlasilmasi
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1. GIRIS

Su dengesinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan hastaliklar, viicudun cesitli
bolgelerindeki sivi hacminin kontroli ile baglantilidir (1). Suyun ozmotik gegisi
ise dogrudan dogruya sodyum ve sodyuma eslik eden anyonlar gibi ¢6zlinm{s
partikillerin sayisina baglidir (2). Bu partikdller, viicut sivilarinin
membranlarinda bulunur. Vicut sivilarinin ozmolalitesi (ekstraselltler ve
intraselliiler) ise gastroenterit/dehidrasyon gibi hastaliklarin cesidine gore
suyun yer degistirmesi ile iliskilidir. Viicuda sodyum klorit yiklemesi ile
ekstrasellller sivi ozmolalitesinin akut artisi sonucu intrasellller sivinin
bulundugu bélimden su gegisi ile ozmolalite diser ve iki kisim arasinda yeni,
degerce daha yuksek bir ozmotik denge olusur. Ekstraselltler sivinin
ozmolalitesindeki akut diisis sonucu ise bu durumun tam tersi gerceklesir. Yani
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ozmolalite ile su dengesi arasindaki hassas dengenin varligi su gétirmez bir
gergektir. ikinci bélimde deginildigi gibi; sodyum dengesinin bozulmasina bagli
ortaya ¢ikan hastaliklarin da ekstraselliiler sivi hacminde (ECF) meydana gelen
degisiklikler ile iliskili oldugu bilinmektedir. Bunun en basit drneklerinden biri
de bazi durumlarda hayati doku ve organlarin canliigini devam ettirebilmesi ve
ekstraselltler hacimlerini koruyabilmesi icin uygulanan perfiizyon yontemidir.
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Doku perflizyonunda meydana gelen bir bozukluk, oksijen tasiniminin
azalmasina ve anoksik hasar sonucu organ yetmezligine yol acabilir. (6rn: akut
bobrek yetmezligi, hepatik yetmezlik, beyin anoksisi... gibi) Bu nedenle klinik
mudahale sirasinda viicuttaki su diizensizligi (ozmolalite) ve sodyum dengesini
(ECF hacmi) bir biitlin olarak degerlendirmek gerekir. Viicutta su dengesinin
kurulmasi icin su ve elektrolit diizensizliginin tani ve tedavisi hayati 6nem tasir.

1.1. Su Homeostazisinin Fizyolojisi

Su homeostazisinin korunmasi, bitiin memeliler icin hayati 6nem tasir ve
memeliler evrimsel stirecte bu duruma yonelik adaptasyonlar gecirmistir.
Cevre, cok ender durumlarda organizmaya tam zamaninda ve gerekli miktarda
suyu temin eder. Organizmanin ortamdan su alimi ve disariya su ekskresyonunu
diizenleyen bir dizi karmasik homeostatik mekanizma vardir. Susama duyusu ve
arjinin vazopressin (AVP) ile antiditretik hormonun (ADH) Uretilip salgilanmasi
bu mekanizmalardan bazilaridir ve Hipotalamus ile Dura mater tarafindan
kontrol edilir. Arjinin vazopressin (AVP) hormonu bobrek toplama kanallarinda
suyun geri emilimini arttirarak su homeostazisinin saglanmasinda énemli rol
oynar.

AVP hormonu su homeostazisinde bu kadar 6nemli rol oynadigi icin AVP
Uretimi ve salgilanmasinin fizyolojisini iyi anlamak gerekir. AVP, posterior
hipotalamus bilesenlerinden paraventrikiler ve supraoptik ¢ekirdekler
tarafindan Uretilir. Ayni sekilde AVP hormonunun salgilanmasi da posterior
hipotalamustan gerceklesir. Bununla beraber AVP salgilanmasi, AVP lretimini
Stimdle eder.

Verney’in calismalari, AVP salgilanmasinin ozmolaliteye olan etkisini
ortaya koymustur (3). Normal sartlar altinda, plazma ve ekstraselliler sivinin
ozmolalitesi, ekstraselliiler sodyum ve diger bazi anyonlarin katkisi ile belirlenir.



Bunun yaninda anteromedial hipotalamustaki ozmoreseptorler tarafindan
algilanan glukozun da ozmolaliteye etkisi vardir. Ozmolalitedeki %1-2’lik ufak
bir artis (2-5 mOsm/kg H,0) dogrudan AVP salgilanmasini tetikler. Aksine,
ozmolalitedeki ufak bir disus (6rn: yaklasik 290 mOsm/kg H.O’dan 280
mOsm/kg H.O’ya diismesi) AVP salgilanmasini inhibe eder ve AVP Uretimi azalir
(4).

Non-ozmotik stimiilasyon da AVP salgilanmasina yol agar. Gauer ve Henry
(5), “Efektif Dolasim Hacmi”nde (ECV) meydana gelen azalmanin [kan kaybi,
hemoraji, ECF hacminde azalma (dehidrasyon, ditiretikler... vb., nefrotik
sendrom, siroz, konjestif kalp yetmezligi/disik kardiyak output] sol atrium ya
da gogus bolgesindeki genis arterlerde bulunan “basing” veya “gerim”
reseptorleri tarafindan algilanarak Vagus siniri ve Glossofaringeal sinirin Urettigi
sinyal ile AVP Uretimi ve salgilanmasini uyardigini kanitlamistir. AVP
salgilanmasini uyaran diger non-ozmotik stimiilasyonlardan bazilari ise;
anestetik ve medikasyonlar, mide bulantisi ve kusma, kilo kaybi olarak
orneklendirilebilir (6) (Tablo 1).

AVP, viicutta serbest olarak dolasir ve karacigerde hizlica metabolize
edilir. Vicuttan atihmi ise bobrek tarafindan gergeklestirilir. AVP hormonunun
yari omru ise yaklasik olarak 20 dk.dan az olarak kabul edilebilir.

Susamanin kontroliinde de AVP’nin rolli yadsinamaz. Susama hissi idrarla
atilan ve istemsiz olarak ter ve solunum ile de kaybettigimiz suyun viicuda geri
alinmasi igin hayati 6nem tasir. Susama, kan serumunun ozmolalitesindeki artis
veya ekstraselltler hacmin azalmasi ile stimule edilir. AVP salgilanmasi susama
hissinden Once, idrar konsantrasyonu 292-295 mOsm/L oldugu andan itibaren
maksimum idrar konsantrasyonuna ( ~ 1200 mOsm/L) ulasana kadar devam
eder.

Ozmolalite yiikseldiginde veya efektif plazma hacmi distiigliinde bobrek
suyun korunumunda 6nemli rol oynar. Benzer olarak bobrek, asiri su kaybinda
da hizlica devreye girer. Bu etki, trenin tibul [limeninden Henle Kulpunun ¢ikan
ince kolonundaki renal epitelyum hicrelerine aktif tasinmasi, ozmotik
gradiyentin dizenlenmesini saglayan toplama kanalinda meydana gelen suyun
geri emilimi ve su geri emilimini saglayan toplama kanalindaki agik su
gecitlerinde gergeklesen transepitelyal transport sonucu AVP’nin stimilasyonu
ile gerceklesir. (Figlir 1)

Suyun toplama kanalindaki transepitelyal transportu (asil gerceklestigi
bolge hiicredir) AVP’nin epitelyal hiicrenin bazolateral (non-luminal)
yluzeyindeki V2R reseptoriine baglanmasi ile gerceklesir. Bu intrasellller
basamaklar, cyclic AMP ve protein kinaz A’'nin Aquaporin-2 su kanallarini
fosforile etmesi sonucu meydana gelir (7).



Tablo 1: Fizyolojik AVP Sekresyonunun Non-ozmotik Stimulasyonu

Hemodinamik

Non-Hemodinamik

Medikasyonlar

Sekresyonu Arttiranlar

Sekresyonu Arttiranlar

Sekresyonu Arttiranlar

Asetilkolin Hipoglisemi Asetaminofen
Anjiyotensin-II Yiksek pCO2 Beta-2 agonist
Bradikinin Hiperkapni Klorpropamid
Gastroenteritler Dustk pO., Hipoksi Klofibrat
Histamin Yol Tutmasi Siklofosamid
Izoproterenol Bulanti/Kusma Epinefrin
Nitroprussid Gebelik Lityum
Stres/Agri Morfin (ylksek dozda)
Nikotin
NSAIDler
Prostaglandinler
Trisiklik Antidepresanlar
Vinkristin
Sekresyonu Azaltanlar ~ Sekresyonu Azaltanlar Sekresyonu Azaltanlar
Atrial tasikardi Yutma Alfa adrenerjik agonistler

Sol atrial distansiyon
Norepinefrin

Karbamazepin
Klonidin
Etanol
Glukokortikoidler
Morfin (dlisik dozda)
Fenitoin
Prometazin

Aquaporinler, ¢c6zinmis madde icermeyen suyun hiicreden hticre
membranina ¢apraz gegisini saglayan kanallardir. B6brekte aquaporin-2, suyun
tibdl limeninden ayrilip toplama kanalinin epitelyal hiicrelerine girisini

saglayan gecitlerdir.
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Fig. 1. Countercurrent mechanism for water reabsorption by the nephron. Reproduced with permis-
sion from (38, Fig. 11.10).

Su, ayni hiicrelerden aquaporin-3 ve 4 sayesinde ayrilir. AVP, V2R
reseptoriine baglaninca, intrasitoplazmik vezikillerde bulunan aquaporin-2
luminal membrana gecerek suyun hiicre igine girisini kolaylastirir (8).
(Aguaporinler hareketli tasiyici elemanlar midir?) Aquaporin-3 ve 4 ise
bazolateral membrana yerlesir ve suyun intraselliiler bosluktan interstitiuma
gecisini kolaylastirir (9). Suyun interstitiuma gecisi konsantrasyon gradiyentinin
diismesine neden olur. Bobrek interstisyumundaki yiksek ¢c6zinmis madde
konsantrasyonu, AVP’nin epitelyal soydum kanallari (eNaC) ve “lre trasporter”|
(UT-A1) Gzerindeki etkisi ile saglanir. (10-11)

2-3 aylik bir bebegin idrar konsantrasyonu, ayni bir cocuk veya erigkin gibi
1100-1200 mOsm/kg H.O’dur. Yapilan arastirmalarda gebeligin ortalarinda
fetlisiin kan dolasimindaki ve amniyotik sividaki AVP miktari ol¢llmustir. AVP
seviyesinin (koyun fetistinde) artan kan serumu ozmolalitesine bagli olarak
yukseldigi gortlmustiir (12). Dogumda vazopressin seviyesi ylkselse de 1-2 giin
icerisinde normal degerine doner (13-14). Yenidoganlarda AVP’nin
stimulasyonu ayni ¢cocuklardaki ve yetiskinlerdeki gibidir. Bununla birlikte



cocuklarda ve eriskinlerde oldugu gibi idrarin ulasabilecegi maksimum
konsantrasyon Yenidoganlarda farklidir. Normal gebelik siresinin sonunda
dogan bebeklerde idrar konsantrasyonu 500-600 mOsm/kg H20 iken,
prematire dogan bebeklerde bu deger en fazla 500 mOsm/kg H,0 olarak
kaydedilmistir. Bu disuk konsantrasyon degerleri muhtemelen glomerular
filtrasyon miktarinin dismesine, renal kan akisinin azalmasina, Henle kulpu ve
toplama kanalindaki epitelyum hiicrelerinin sayica azligina, AVP reseptorlerinin
sayisinin yetersizligine ve hicre ylizeyindeki su kanali sayisinin azalmasina bagl
olarak ortaya c¢ikabilir. Suyun geri emilimi ile birlikte Yenidoganlarda idrarin
dilie hale gelmesi icin indirgenmis bir renal kapasite mevcuttur. Bu sayede
yenidoganda idrarin ozmolalitesi 150-500 mOsm/kg H,0 iken yasca bliyik
cocuklarda bu deger 50-1200 mOsm/kg H20 olarak kaydedilmistir.
Yenidoganlarda gérece daha yliksek miktarda idrar olusumundan bagimsiz su
kaybi gozlenir (terleme ve solunum ile). Bu degerler cocuklar ve yetiskinler ile
karsilastirildiginda ise yenidoganlarda yetersiz su kosullari ya da enteral veya
parenteral beslenme sonucu ylksek ozmolar degerler 6lglilmustir. Ayrica
yenidoganlar cok sik araliklarda veya tek seferde fazla miktarda su alirsa ciddi
oranda Hiponatremi (hipo-ozmolalite) riski altindadir.

2. RENAL SU EKSKRESYONUNUN KLINiK DEGERLENDIRMESI

Normal sartlar altinda homeostazinin korundugunu gosteren altin standart
serum ve idrar konsantrasyonunu 6lgmektir. Normal serum ozmolalitesi
yaklasik olarak 280-290 mOsm/kg H>0’dur. Onceden belirtildigi gibi idrar
ozmolalitesi (yenidogan harig) fiziksel kosullara bagh olarak 50 mOsm/kg
H.O’dan 1200 mOsm/kg H,O’ya kadar degisebilir. Serum ozmolalitesinin kisa
araliklarla artisi (6rn: NaCl) (AVP’nin dolasim sistemindeki konsantrasyonu 2-4
katina ¢ikar) ve su geri emilimi ile idrar ozmolalitesi belirgin bicimde artar.
Artan serum ozmolalitesinin artan idrar ozmolalitesi ile baglantisi uygun sekilde
kurulmahdir ( > 500 mOsm/kg H.0 > serum ozmolalitesi). Ayni sekilde,
genellikle, su veya baska hipotonik ¢ozeltilerin viicuda asiri miktarda alinmasi,
ozmolalitenin diismesine ve AVP Uretimi ile salgilanmasinda azalmaya yol acar.
Bu durum biyuk hacimlerdeki suyun ekskresyonuna ve idrar ozmolalitesinin
dismesine yol agar. 280 mOsm/kg H,O’dan dislk serum ozmolalitesi 250
mOsm/kg H.0’dan disuk idrar ozmolalitesi ile iliskilendirilebilir (bazen 200
mOsm/kg H.0’dan disik). Bu fizyolojik yanit hipotalamus-hipofiz aksisi ve
normal renal fonksiyonlar arasindaki intakt iliskiye baglidir. Herhangi bir uyaran
(medikasyon, anestezi, bulanti/kusma...) dogrudan AVP salgilanmasini stimle
eder ve bu durum normal fizyolojik mekanizmalari etkiler. B6brege su



tasinimini veya Henle kulpu ya da toplama kanalinin fonksiyonunu etkileyen
herhangi bir bobrek rahatsizhigi viicudun AVP’ye verecegi cevabi bozarak
patolojiye sebep olur.

Klinik durumlarda genellikle serum ozmolalitesi hizlica su esitlik
kullanilarak hesaplanir:

[glukoz] N [kan lire azotu]
18 2.8

Plazma ozmolalitesi = 2[Na] +

Bu esitlikte Na konsantrasyonu mEqg/L veya mmol/L (denklemde sodyum
konsantrasyonunun ikiyle ¢carpilmasinin nedeni, ona eslik eden anyonlarin Cl" ve
HCOs olmak lizere 2 adet olmasidir. Bunun yaninda Glukoz ve “BUN” (blood
urea nitrogen) mg/dL cinsinden hesaplanir. BUN degeri, sikca degismiyorsa ve
hicre membranindan kolayca gegebilme 6zelligi sayesinde ozmolaliteye etki
etmiyorsa esitlige dahil edilir. BUN degerini denklemden ¢ikardigimiz takdirde
formul, efektif plazma ozmolalitesi ve tonisitesini 6lcmeye yarayacaktir. Ayrica,
idrar yogunlugu 6l¢ciim cubugu da idrarin ozmolalitesini hizlica 6lgmeye
yardimci olur. Ozmolalitesi 300-400 mOsm/kg H20 olan idrarin 6zgil agirhk
degeri 1.010 olarak belirlenmistir (virgtilden sonraki rakami 40.000 ile
carptigimizda, 0.010 X 40.000 = 400). idrarin 6zgil agirlig arttikca ozmolalitesi
de artar; ancak sunu bilmek gerekir ki 6zgil agirhk 6lcimu, albimin veya glukoz
gibi bazi ¢cozgenlerin varligindan etkilenen basit bir yontemdir (6rn: protein(ri
gorilen hastalarin idrarlarinda 6zgul agirhk degeri cok ylksek ¢cikmaktadir).
Diabetes insipidus tanisini dogru sekilde koyabilmek icin ozmolalitenin
dogrudan olgliimu gereklidir.

2.1. Bobregin Diliie ve Konsantre Etme Ozelliklerinin

Olcilmesi

Tonisitenin korunmasi; (efektif ozmolalite) susama mekanizmasi ve ADH
varhginda bobreklerin icinde ¢6zgen bulunmayan suyu bosaltmasi veya
muhafaza etmesi ile gerceklesir. idrar 2 bilesenden olusur. ilk bilesen;
plazmadaki ¢6zgen konsantrasyonuna esit yogunluktaki idrarin hacmidir. Bu
izotonik bilesen ozmotik klirens/osmotic clearance (Cosm) olarak adlandirilir ve
bébregin ¢ozgen/solute partikiilleri bosaltma kapasitesidir. ikinci bilesen ise
¢6zgen icermeyen/solute-free suyun hacmidir (Cu,0). Bu ikinci hacim,
ekstrasellller sivinin ozmotik konsantrasyonunu dnemli dlglide degistirir ve
bobregin, plazma iceriginin izo-ozmolar durumda kalma islevini kapsar (15,16).



Serbest su klirensi (Ch,0) su formille hesaplanir:

Cho = V- Cosm

Burada;

' Upem) X V)
Cosm =""p 3

Formilde; V = idrar akum hizi (mL/dk.),
P, = plazmanin ozmolalitesi,

U,sm = idrar ozmolalitesi’ ne karsilik gelmektedir.

Bobrek, su ve ¢oziinmiis maddeleri plazmada bulunduklari oranda

aldiginda idrarin ozmolalitesi plazmaninki ile esit hale gelir. Yani; Cpgp, = 1%
olur. Bu durumda ECF’ nin ozmolalitesi degismeden kalir. ADH varliginda veya
salgilanmasi arttiginda ¢6ziinmis madde icermeyen su, sliziilmis ¢cozgene gore
cok daha yliksek oranda geri emilir. Dolayisiyla bu durum, konsantre

(hipertonik) idrar (Cpsm > V) olusumuna veya negatif Cyo degerinin ortaya

ctkmasina neden olur.
Orn: idrar akis hizinin 1L/giinde oldugu bir durumu diisiinelim.

Plazma ozmolalitesi: 300 mOsm ve idrar ozmolalitesi de 600 mOsm olsun.



Ch,0 =1 L/glinde — (600 mOsm x 1 L/gtinde) / 300 mOsm
=1 L/ginde - 2 L/gilinde

=-1 L/ginde (veya glinde 1 L serbest su geri emilir)

Diger taraftan, ADH seviyesi disukken ¢oziinmis madde icermeyen su,
stiziilmis ¢ozgene gore ¢ok daha yuksek oranda ekskrete edilir. Boylece dillie

(hipotonik) idrar (Cpsm < V) olusumu veya pozitif Ch,0 degeri ortaya gikar.
Orn: idrar akis hizinin 1 L/giinde oldugu bir durum disiinelim.

Plazma ozmolalitesi: 300 mOsm ve idrar ozmolalitesi de 150 mOsm olsun.

Ch,0 =1 L/glinde — (150 mOsm x 1 L/gtinde) / 300 mOsm

=1 L/glinde — 0.5 L/ginde

= 0.5 L/giunde (veya glinde 0.5 L serbest su atilir)

Serbest su ekskresyonu ve geri emilimi ¢c6ziinmis madde

ekskresyonundan bagimsiz olarak gerceklesir. (Cpsm)

2.2. Vicut Sivisinin Bilesenleri

Bireyin yasina bagl olarak, total viicut sivisi/total body water’in (TBW)
vicut agirlhigina orani degisiklik gosterir. Erkeklerde su, total viicut sivisinin
%60’ 1n1, kadinlarda ise %50’sini olustururken yenidoganlarda bu oran %70-80
gibi daha ylksek degerlere ¢ikar. Bunun nedeni yenidogandaki kas oraninin
yaga gore daha diisiik olmasidir. (Yag dokusu kasa oranla daha fazla miktarda
su icerir. Kahverengi yag dokusu, normal yag dokusuna gore ne miktarda su
icerir?) (17)

TBW'in toplam viicut agirhgina oraninin, kiictik cocuklarda yetiskinlere
gore daha yuksek olmasinin nedeni ECF hacminin fazla olmasidir. Oransal



olmayan beyin, deri ve interstisyum agirligi ECF hacminin degisken olmasina yol
acar. Su, intraselliler sivi kompartmanlari (ICF) ve ekstrasellller sivi
kompartmani (ECF) olmak (izere 2 ana bdlgeye dagilir (Figiir 2). intraselliiler
kompartman, TBW’nin yaklasik 2/3’Uni olusturur.

Total Viicut Sivisi (TBW)
0.6 x Vicut Agirhgi (BW)

Ekstraselltiler Sivi (ECF) Intraselltiler Sivi (ICF)
0.2 x BW 0.4 x BW
Interstisyel Sivi Plazma
ECF'nin %’Q ECF'nin %’0

Figlr 2: Vicut Sivisi Kompartmanlari

ECF; bilesenleri plazma ve interstisyel sivi olan TBW’nin 1/3’lUn{
olusturur. Plazma ultrafiltrasyonu; (basing altinda stizme sonucu olusan
maddelerin anormal oranlarda birikimi) (U¢linci bosluk sivilari/transselliler

sivl), 6dem, karin siskasi/karinda sivi toplanmasi veya plevral epansmana neden
olabilir.

10



Cl" ve HCOs beraberindeki sodyum, ECF’'nin primer determinantidir ve

ECF hacminin ozmotik reglilasyonunu saglar (Figlir3, Tablo 2). ECF ve ICF

kompartmanlarinin kararliligini saglamak igin su serbest sekilde hiicre

membranlari arasinda dolasir.

Plasma
Na K X Cl HCO P PO

A

Vas ﬂb

Cations Anions

Interstitial Fluid
Na K X Cl HCO P PO

Vs, AP,

Cations Anions

Intracellular Fluid

Na K X Cl HCO P PO
.

mm 107 4 10
Cations Anions

Sodium -Na
Potassium -K
Chloride -ClI
Bicarbonate -HCO
Protein and others -P
Phosphates and
organic anions -PO

Other -X

Figlr 3: Plazma, interstisyel ve intrasellller sivinin (ICF) karsilastiriimasi.
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Tablo 2: ECF ve ICF'nin Yaklasik Mineral Kompozisyonlari

ECF (mEqg/L) ICF (mEqg/L)
Na* 135-145 10-20
K* 3.5-5 120-150
&1 95-105 0-3
HCO;5~ 22-30 10
Phosphate 2 110-120

Orn: ECF’nin su iceriginin artmasi, suyun ECF’den ICF’ye tasinimina,
bunun sonucunda da ICF ve ECF’'nin yeni ozmotik dengelere ulasmasina neden
olur. (Figtir 4). Bu durum devam ederse 6dem, karinda su toplanmasi veya
plevral eflizyon gibi hacim artislari klinik olarak gozlenebilir. Aksine ECF'den
sodyum kaybi; ECF artisi, ICF azalmasi ve dehidrasyona neden olabilir.
Bobrekler, su dengesinin kurulmasinda ve fazla suyun viicuttan atilmasinda en
onemli role sahip olan organdir.
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NORMAL

0.25 Liters 0.40 Liters
280 280
mOsm/L 35 Na 64 K
0 0
I I
I AFTER GAIN |
: 0.35 Liters 0.40 Liters |
280
Gain 220 I
0.10 Llters
150 | 66 K
2K | 37 Na
2 Na
0 0 | 0
I |
| |
| AFTER OSMOTIC ADJUSTMENT |
l 0.31 Liters 0.44 Liters |
260 l l 260
I |
| 37 Na 66 K |
0 I | 0

Figlr 4: 5-yas icin ECF

NORMAL ICF

sivi artisi ile suyun redistriblisyonu sonucu ozmolalitenin
dismesi
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mOsm/L

Loss
0.10 Llters
00

10K
10 Na

280

NORMAL

0.25 Liters 0.40 Liters
280
35 Na 84 K
0
| |
| AFTER LOSS |
| |
| 0.15 Liters 0.40 Liters
280
|?_oo
| 55 K
| — 10 Na
| - 1
I |
| |
|
| AFTER OSMOTIC ADJUSTMENT :
| 0.116 Liters 0.434 Liters |
| 258 |— 258
| |
54 K
| 15:Na 10 Na |
! 0 L _lg
NORMAL ECF T NORMAL ICF

Figlr 5: Ergenlikte ECF'den hipertonik sivi ve sodyum kaybi ile ikincil

dehidrasyonun olusumu. Winters’in izniyle yayinlanmistir (39).
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2.3. idame Gereksinimleri

Yaklasik 50 yildir, Holliday ve Segar methoduna dayanarak gtinlik kalori
ve sivi ihtiyaclari tahmini olarak belirlenmistir (18). Yapilan modellemede,
bireyin gtinltk kalori ihtiyaci ve harcanan kaloriye gore gereksinim duyulan su
miktari dikkate alinmistir (Tablo 3).

Tablo 3: Agirliga bagh Kalori, Su ve Basit Elektrolit Gereksinimleri

Sodium Chloride Potassium
_ mEq/100 mEq/100 mEq/100
(kg) Kalori Su mLH,0  mLH,O  mLHO

Viicut Agirligi

3-10kg 100/kg 100/kg 3 2 2
Or 4 mL/kg/h
11-20 kg 50/kg 1000 mL + 3
50 mL/kg for
each kg above
10/ Or
40 mL/h +
2 mL/kg/h
>20 kg 20/kg 1500 mL + 3
20 mL/kg for
each kg above
20 Or
60 mL/h +
1 mL/kg/h

(§®]

2

[S)
[§)

15 Kg’lik bir cocugun sivi ihtiyacinin hesaplanmasi

e Kalori: 100 kalori/kg ilk 10 Kg icin + 50 kalori/kg son 5 kg icin (15-10 kg) =
1250 kalori/glinde

e Su: 100 mL/kgilk 10 kg icin + 50 mL/kg son 5 kg icin (15-10 kg) = 1250
mL/glinde

e Sodyum: 3 mEg/100 mL su =3 mEqx 12.5 = 36.5 mEqg/giinde veya 30
mEq/L ¢Ozelti
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e Potasyum: 2 mEq/100 mL su =2 mEqx 12.5 = 25 mEqg/ginde veya 20
mEq/L ¢ozelti

Cocugun ihtiyac duydugu intravendz sivi = 1250 mL/glinde

30 mEqg/L NaCl ile birlikte %5’lik Dekstroz ve 20 mEq/L’lik KCI’den saatte 50 mL

100 mL sollisyon veya 50 g/L ya da 200 kalori (50 g x ~ 4kalori/g karbonhidrat)
basina 5 g karbonhidratin iletimi icin %5’lik dekstroz

Not: Bu ¢ozelti yalnizca glinlik 250 kalorilik gereksinimin %20’sini
karsilamaya yoneliktir. Belli bir zaman diliminde (genellikle 5-7 giin arasi) bu
miktardaki karbonhidrat, protein bozunmasini 6nlemeye yetmez. Uzun sireli
parenteral terapiye gerek duyulacagi 6ngorulirse daha ylksek dozda dekstroz
¢Ozeltisine ihtiyag vardir ve ¢ozeltinin son konsantrasyonu %10-12.5 degerini
asarsa bu durumdan merkezi venézden gegisi saglar.

Yakin ge¢miste, Holliday ve Segar tarafindan dnerilen idame
tedavisindeki modifikasyonlar, hipotonik ¢ozelti yerine izotonik tuz kullanimi
esasina dayaniyordu (19). Boyle bir modifikasyon modeli gelistirmelerinin esas
nedeni; Antiditretik hormonun non-ozmotik salgilanmasi veya istenmeyen
hacimlerde gozlenmesi sonucu idame sollisyonlarinin yanls kulaniminin
(hipotonik) cocuklarda ciddi hasarlara (serebral 6dem, beyin hasari, 61im) yol
acmasiydi. Bugline kadar, hastanede yatan pediatrik hastalarin idame sivi
tedavisinde, izotonik tuz kullanimina iliskin calismalar bulunmamaktadir (20).

Ozmolalitelerine gore intravenoz sivilarin parenteral uygulanmasina
yonelik ilkeler Tablo 4’te gosterilmistir. Her ¢6zelti, hastanin klinik durumu goz
online alinarak hazirlanmistir. Dekstroz icermeyen ¢ozeltiler (%0.45’lik izotonik
tuz) veya elektrolit icermeyen %5’lik sulu dekstroz ¢ozeltilerinin uygulanmasi
sadece istisnai klinik durumlar icin uygundur.
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Tablo 4: intravenéz Uygulamada Kullanilan Soliisyonlar

Ozmolalite Sodyum Potasyum Klor Dekstroz

Solilsyon mOsm/L  mEg/L Eq/L mEg/L mOsm/L

% 0.9’luk izotonik tuz ¢dzeltisi

308 154 154
(normal tuz)
% 0.45’lik 1zotonik tuz ¢ozeltisi *
(1/2 normal) 154 7 7
% 5’lik Dekstroz Cozeltisi (suda) 278
% 5’lik Dekstroz Cozeltisi + % 0.33’lUk 378 50 50 278
izotonik tuz
% 5’lik Dekstroz Cozeltisi + % 0.45’lik 432 7 - 278
izotonik tuz

*intravendz soliisyonun giivenle kullanimi igin en diisiik oran, ozmolalitesi 154 mOsm/L olan
%0.45’lik izotonik tuz ¢ozeltisi veya plazma konsantrasyonunun yaklasik %50’sidir. Bu
ozmolalite degerinin altinda kalan herhangi bir sollisyon, ekstraselliiler alanda asiri potasyum
birikimine ve buna baglh hiicre yikimina yol acar. Siddetli hiperkalemiye neden olarak
kardiyak aritmi ile beraber muhtemel 6lim sebebi olabilir.

3. HIPERNATREMI ve HiPO-OZMOLALITE

Plazmada 130 mmol/L (hiponatremi) degerinden disiik sodyum miktari
hemen her zaman su retansiyonu/tutulumu ile iliskilendirilir. Hiponatremi,
ekstraselliler hacmin azalmasi veya ayni diizensiz antiditretik hormon
salgilanmasi (AVP) ya da SIADH durumunda oldugu gibi ekstraselliiler hacmin
artmasiyla meydana gelebilir. Kandaki AVP miktarinin artmasi, tek basina
hiponatremi ile sonuglanmaz. Hiponatremi veya hipo-ozmolalite tanisinin
konabilmesi icin hastada ylksek AVP varliginda su veya hipotonik sollisyon
aliminin artmasi gerekir. Nadiren hiponatremi asiri miktarda tuz kaybi ile de
ortaya cikabilir. Cocuklarda hiponatremi baslangici ve degerlendirilmesi ile ilgili
ilkeler Figlr 6a,b’de gosterilmistir.
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3.1. Hiponatremik Dehidrasyon

Hiponatremik dehidrasyon cogunlukla akut gastroenterit ile
iliskilendirilen bir durumdur. Hiponatremik dehidrasyonun patofizyolojisi; sivi
kaybi, diskida elektrolit bulunmasi (sodyum, bikarbonat, ekstraselltler siviya
gore daha hipo-ozmolar su) ve emez/kusma ile karakterizedir. Bobrek disinda
ekstraselltiler hacmin azalmasi aldosteron veya non-ozmotik AVP
salgilanmasina yol acar. Aldosteron, renal sodyum geri emilimini arttirarak
Uriner potasyum kaybina yol acar ve bu durum hipokalemi ile sonuglanabilir.
AVP, su geri emilimini arttirir. Hastanin agiz yoluyla aldigi hipo-ozmolar sivi
(clear liquid) veya intravenoz yollar [%5’lik dekstroz + 0.225 (1/4) izotonik tuz
cOzeltisi ya da %5’lik dekstroz + 0.45 (1/2) izotonik tuz ¢ozeltisi] ile
ekstraselltler hacmin azalmasi sonucu hipo-ozmolar durum veya hiponatremi
gozlenebilir.

Hiponatremik dehidrasyonun dncelikli belirti ve semptomu
dehidrasyondur. Tablo 5’te dehidrasyonun genel belirti ve semptomlari viicut
agirhginin azalma yuzdesine bagli olarak verilmistir. Genel olarak
hiponatreminin (hipo-ozmolalite) semptomlari tGzerinde viicut agirhigindaki
azalma ylzdesine bakilarak daha fazla durulur. Bunun nedeni ekstraselliler sivi
hacminin izo-ozmolar (normal serum sodyum) veya hipo-ozmolar
(hiponatremik) dehidrasyona gore daha belirgin ve 6nemli 6lctide
etkilenmesidir. Eger plazmanin serum konsantrasyonu aniden diserse (24 saat
icinde > 10 mEq/L) veya 125 mEq/L degerinin altina inerse, hasta daha belirgin
merkezi sinir sistemi bozukluklari gosterebilir (daha siddetli letariji,
obtundasyon, nobet...). Hiponatremiye bagl nébetleri antiepileptikler
kullanarak tedavi etmek gérece daha zordur ve iyilesme saglamak icin sodyum
ozmolalitesinin artmasi veya hipo-ozmolalitenin tersine donmesi gerekir
(hiponatremi).

Hiponatremik dehidrasyona dogru yaklasim, hastaligin altinda yatan
temel nedene yogunlasmaktir. Oral veya intravenoz tedavi uygulanmasi;
dehidrasyon ve dogrudan hiponatremiye yonelik iyilestirme yontemlerinin
gerekli oldugu durumlarda kullanilabilir (1. Senaryo). Dehidrasyonu hafifletmek
icin oral yoldan uygulanan tedaviler, kusmanin goériilmedigi durumlarda yeterli
olabilir. Bunun yaninda terapotik yaklasimda tiketilen sivinin muhafaza
edilecegine dair kanit eksiklikleri mevcuttur (15 dk.da bir 5-15 mL). Tablo 6 ve 7,
oral ve intravenoz restorasyon (rehidrasyon) sivilarinin yaygin kullanimini
gostermektedir. Dehidrasyonu normal degerlerde tutabilmek icin Diinya Saglik
Orgiiti’niin (WHO) énerdigi bir takim rehidrasyon ¢ozeltileri mevcuttur.
Bununla beraber bircok klinisyen, intraven6z tedaviyi takiben oral terapi
yontemini uygulamaktadir.
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1.Basamak: Pseudohiponatremi

ve Hiponatremi Ayrimi

Normal veya izotonik
280-295 mOsm/kg H,0

Pseudohiponatremi

(Biyokimyasal gelismeler sayesinde
bu durum nadiren ortaya ¢ikar)

Hiperlipidemi
Beklenen | [Na] hesaplanmasi

[Trigliseritler (mg/dL)] x 0.002

Hiperproteinemi
Beklenen |, [Na] hesaplanmasi

[Asil plazma proteini miktari (g/dL)
— 8 g/dL] x 0.025

Tedaviye gerek yok.

Yiksek veya Hipertonik
> 295 mOsm/kg H,0

Hiperglisemi
Mannitol inflizyonu

veya Hipertonik Glukoz

Sodyum diizenlenme hesabini
yapmak icin (Her 100 mg/dL’de serum
glukoz konsantrasyonundaki artis,
yani serum [Na] ~ 1.6 mEq/dL azalir)

Sodyum diizenlenme hesabi igin
(verilen her 0.5 gm/kg mannitol igin,
serum [Na] 4-5 mEqg/dL azalir)

Altta yatan temel nedenin tedavi
edilmesi gereklidir.

Figlr 6: Plazma ozmolalitesi veya tonisiteye bagl Hiponatremi’nin

degerlendirilmesi. Feld’in izni ile modifiye edilmistir (40).
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Plazma Ozmolalitesi veya Tonisiteye Bagl
Hiponatreminin Diizenlenmesi

2.Basamak: Hacim — Hipotonisite iliskisi
I
Azalan - Hipotonik < 280 mOsm/kg H,0
Bazi isaret/semptomlar: “4a” (agitation, anorexia, anxiety, ataxia), malazi/letarji, hipotermi, 6nemli nérolojik

degisiklikler (dezoryantasyon, deprese derin tendon refleksleri, ndbet, koma, 6lim...)

— o~ —>

Hipovolemi Klinik Ovolemi Hipervolemi
Hacim Kontraksiyonu — dehidrasyon/negatif su ve sodyum Hacim Artisi — 6dem / pozitif su ve
dengesi Asiri total su miktari, fiziksel sodyum dengesi
ekzaminasyon ile viicutta gorece

Total viicut deplesyonu normal sodyum miktari, TBW’nin Muayene sonucu asiri sodyum (TBNa)

Sodyum (TBNa) & suyun (TBW) fiziksel Ekzaminasyonu oransal olarak TBNa’dan fazla olmasi &Su (TBW) birikimi ve TBW’nin

TBNa’un TBW’den oransal olarak fazla olmasi oransal olarak TBNa’'dan yuksek

Belirti/Semptomlar: Hiponatreminin olmasi
Belirti/Semptomlar: ortostatik hipotansiyon, tasikardi, azalmis derecesine gore degisen cesitli hafif

deri turgoru, gozyasl azalmasi, kuru mukoza membrani... vb. nérolojik semptomlar Belirti/Semptomlar: Viicut agirhginda
artig, periorbital veya pretibial 6dem,

/ \ l karinda sivi birikimi, plevral veya

Renal Kayiplar ve Adrenal perikard epansmani vb.

Bobrek Disi Kayiplar

Renal - tuz kaybi Uygunsuz ADH Sendromu (SIADH), l

Gastrointestinal — ishal, Nefropatiler, (post-obstriktif diirez, GIukoko'rtilfgid ygtersi;ligi, Tiroid
fistiil... vb. hipoplazi/displazi, tiibllointerstisyel . Yetgrsnzllgl, Su '”_tOkS'k‘j‘sVO““
nefrit*, mediiller sistik*, polisistik (psikojenik su alimi, hipotonik IV sivilar),
bobrek*, refluks nefropati*, analjezik Reset ozmoztat (psikojenik polidipsi),

Konjestif kalp yetmezligi
Karacigerde siroz

Ugiinciil alan kayiplari — Nefrotik Sendrom

. 2\ Ditireti Uygunsuz antidilrez sonucu olusan
peritonit, yanma, travma, nefropati) Dilretikler, Bartter Se'ndrom| Nefrotik sendrom Akut/Kronik Bbrek Yetmezligi
sok, karinda sivi toplanmasi Adrenal — adrenal yetmezlik, erotik sendro
mineralkortikoid bozukluk (adrenal (AVP sevivesi ile birlikte SIADH) l
Deri - sistik fibrosis, terleme hemoraji, enfeksiyon —TB, l
sitomegaloviris... vb., poliglandiler Diisiik FEna < %1
l endokrinopati); Misc — Serebral tuz kaybi* Yiiksek FEy, > %3 (yenidoganlarda < %3)
Kayda deger bir hacim degisikligi (venidoganlarda > %5) veya Dustik U[Na]
Diisiik FEy, < %1 olmaksizin Na kaybi veya M Urin[Na]
(yenidoganlarda < %3) veya l
4 U[Na] " . L . l
Yiksek FEn, >v:3a(\//;rblﬁ\c:§]anlarda > %5) Tedavi igin su restriksiyonu ve diisiik
— — Su restriksiyonu ve/veya altta yatan sodyum alimi (< 2 g Sodyum veya
temel nedenin tedavisi ve/veya hormon sodyumsuz diyet ya da ok dustik
%0.9’luk tuz ¢ozeltisi ile izotonik sivi yenilenmesi uygulamasi miktarda parenteral Na)

(normal tuz) veya Laktath Ringer

Ekstrasellliler hacmin azalmasina yonelik uygulanan intraveno6z tedavide
izotonik (normal) tuz ¢ozeltisi kullanilmaktadir. Siddetli dehidrasyonun normal
degerlere ulasmasini saglamak icin klinik duruma bagli olarak 20-40 mL/kg
izotonik tuz iceren intravendz kapsullerin 30-60 dk. arayla hastaya verilmesi
gereklidir (hipotansiyon hastalarinda daha sik, tasikardi veya dislik turgor
basinci bulunan hastalarda daha seyrek uygulanmalidir.). Hastalarin biylk
cogunlugunda gelisme gozlenmis ve oral sivi uygulamasina baslanmistir.
Ekstraselliiler sivi hacminde azalma gorilen gastroenterit ve barsak perfiizyonu
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hastalarinda oral rehidrasyonun daha iyi tolere edildigi gozlenmistir (22). Bu
tedavi yaklasimi yalnizca ekstraselltler hacmi diizenlemez; ayni zamanda serum
sodyum konsantrasyonunun da normal degerlere ulasmasini saglar.

Tablo 5: Dehidrasyonun Siddeti

Ozellik
. iddetli, > % 10
infant Hafif, % 1-5 Orta, % 6-9 > ’
(=% 15 = Sok)
Daha biiyiik , Siddetli, > % 6
Hafif, % 1-3 Orta, % 3-6
cocuklarda (= % 9 = Sok)
Nabiz Tam, normal Hizh Hizl, zayif
Sistolik Kan Basinci Normal Normal, diistik Cok dusuk
idrar cikis Az Az (< 1 mL/kg/saat) Oligri
Agi1z mukozasi Hafif kuru Kuru Asiri kuru
Anterior fontanel Normal Cokuk Belirgin sekilde ¢okmus
Gozler Normal Coklk Belirgin sekilde ¢cokmis
Deri turgoru
) & _/ Normal Dusuk Belirgin sekilde diislik
capillary refill
Infant derisi 5 Soguk, benekli,
Normal Soguk _
<12 ayhk akrosiyanoz
Feld’in izni ile olusturulmustur (41).
Tablo 6:

Oral Solisyonlarin Hazirlanmasi

Oral Soliisyonlarin Restorasyonu (Rehidrasyon)

o Karbonhidrat Ozmolalite
Cozelti Na mmol/L K mmol/L
a/L mOsm/kg H20
URS (WHO) 20 (dekstroz) 90 25 310
Pedialyte® 25 45 20 250
Rehydralyte 25 75 20 210
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Tablo 7:
Intraven6z Rehidrasyon Cozeltileri

Cozelti Na mmol/L Kmmol/L Clmmol/L  Ca mmol/L  Laktat mmol/L
NS (Normal Tuz) 154 154
LR (Laktath Ringer) 130 4 109 3 28

Durum Senaryosu 1: Sodyum ve Su Eksikligine
Bagh Hiponatremi = Hipovolemi

4 aylk bir bebek, pediatriste 4-5 glinlik bir gecmisi olan disuk ates
sikayeti ile getirilir (38-38.5°C)?. Dlislik ates disinda ishal ve aktivite dizeyinin
azalmasi da sikayetler arasindadir. Bebek, anne siiti ve kati yiyecekleri
reddettiginden anne ve anneanne bebege gazsiz soda (coca-cola, zencefil
gazozu, elma suyu veya portakal suyunda ~ 550-700 mOsm/kg H,O ve 5 mEq/L
sodyum bulunur) ve tatl (seker ilave edilmis) buzlu cay icirmistir. Son 12 saatte
bebekte gérece daha az kusma gozlenmis ve bezin daha az islak oldugu
belirtilmistir.

Muayene sirasinda bebegin letarjik/asiri halsiz oldugu, mukozada
kuruluk, cok diisiik miktarda gozyasi salgisi, cokiik goz kiireleri ve deri
turgorunda azalma not edilmistir. Yasamsal belirtiler ise su sekildedir:

v Kan Basinci: 73/74 mmHg

Vicut Isisi: 38 °C

Solunum Hizi: 36/dk.

Nabiz: 175 atim/dk.

Agirhk: 6 kg (7 glin 6nce asi yaptirmak icin getirildiginde alinan

ANERNEANEN

kayitta agirhgin 6.6 kg oldugu belirtilmisti). Bunlarin disinda kayda
deger bir bulgu yoktur.

Dehidrasyon ve letarjinin ciddiyetine gore, klinisyenin karari oral
rehidrasyon terapi yerine parenteral sivi tedavisi uygulamaktir. Bebek,
hastaneye dehidrasyon teshisi ile yatirilmistir. Basvuru sirasinda yapilan
laboratuvar tetkikleri su sekildedir:
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Sodyum 124 mEqg/L, klor 94 mEqg/L (normal deger: 98-118 mEqg/L),
potasyum 4 mEg/L (normal deger: 4.1 - 5.3 mEqg/L), bikarbonat (veya total CO;)
12 mEg/L (normal deger: 20 — 28 mEqg/L veya mmol/L), serum kreatin degeri 0.8
mg/dL (normal deger: ~ 0.3 — 0.5 mg/dL), kan lire azotu 40 mg/dL, kandaki
glukoz miktari 70 mg/dL; total kan sayimi: normal (% 38’lik hematokrit degeri
harig, normal deger: ~ %36)

idrar tahlili sonuglari: Ozgiil agirlik 1.030, eser miktarda proteine
rastlanmis, kan veya glukoza rastlanmamis, az miktarda ketona rastlanmis, Urin
kreatin degeri 40 mg/dL ve sodyum dizeyi 15 mEq/L.

Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu (FEng)

([Griner sodyum x serum kreatin] x [serum sodyum x Uriner kreatin]) x % 100

([15 mEq/L x 0.8 mg/dL] / [129 mEq/L x 40 mg/dL]) = % 0.23

FEna’nun normal degeri = ~ % 1-2 ; duslik renal perfiizyon (dehidrasyon,
dislk intravaskiler hacim) <% 1

3.2. Degerlendirme

Klinik ve laboratuvar testleri sonucu elde edilen bulgular, hiponatremik
dehidrasyonun bobrek disindaki ikincil etkilerinin hipotonik veya dillie sivilara
baglh ishal oldugunu gostermistir. Cocuk, oransal olarak sudan ¢cok sodyum
kaybetmis veya gorece hipertonik sivi kaybina maruz kalmistir. Bunun
sonucunda intraselliler sivi ozmolalitesine gore disiik ekstraselliler sivi
ozmolalitesi meydana gelir. Dehidrasyon blyukligi %10 veya orta siddettedir.
Hastalik 6ncesi agirlik 6.6 kg iken su anda agirlik 6.0 kg’dir denebilir veya son 1
haftada 0.6 kg’lik bir azalma oldugu séylenebilir. Bu yastaki cocuklar icin hayati
belirtilere baktigimizda yaklasik degerler séyledir: solunum hizi yaklasik 36/dk.,
normal nabiz yaklasik 130 atim/dk. (~ 45 atim standart sapma), normal kan
basinci yaklasik 89/54 mmHg. Yukarida da belirtildigi gibi klinisyenin karari oral
rehidrasyon terapisi yerine parenteral sivi tedavisi uygulamak yonindedir. 3 -4
ayliktan kigulk infanta uygulanacak oral rehidrasyon terapisinin bazi
kontrendikasyonlari olabilir. Bunlar; soka girme ihtimali, belirgin perflizyon
bozuklugu (kapiller dolum zamaninda artis/duslik deri turgoru), devamli kusma
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nedeniyle oral sivi aliminin zorlasmasi, letarjiye karsi asiri hassasiyet/tepkisizlik
olabilir.

3.3. Terapotik Plan

1. Hacim eksikligi ve elektrolit hesaplama: Genel olarak tedavi 3 fazda
incelenir: Ani veya akut faz — 1 saatin lizerinde izotonik tuz ¢ozeltisi inflizyonu.
Yenileme fazi — tedavinin ilk glintinde geri alinamayan kilo kaybi1 olmadigi
slirece 24 saatin Uzerinde. Bakim/onarim fazi — hastanin tedavisinin evde
devam etmesini takiben 2 giin.

Ani veya Akut Faz — 1 saatin lizerinde (daha ciddi hacim dususleri
gozlendigi takdirde bu siire uzatilabilir). Bobrek, beyin, gastrointestinal sistem
gibi kilit organlarda meydana gelebilecek uzun vadeli perflizyondan korunmak
icin dolagim hacminin yeniden diizenlenmesine yonelik uygulanabilecek sivi;
izotonik tuz ¢ozeltisi (% 0.9) veya % 5’lik albumin, laktath ringer ya da plazma
gibi izotonik/hipertonik soliisyon olabilir. izotonik tuz ¢dzeltisinin bulunabildigi
durumlarda sec¢im genellikle bu yonde olmalidir.

Agirhk (kg) x 20 mL/kg sivi bolusundan 30 — 60 dk.

(Eger hasta sokta ise sivi uygulanmasi daha hizl bir inflizyon oldugundan organ
yetmezligini onleyebilir.)

6 Kg x 20 mL =120 mL, 30 — 60 dk. tizerinde. Bu islem yalnizca toplam kaybin
%20’sini karsilar. [Toplam kayip 600 mL]

Akut-Doygunluk/Degistirme/Yenileme Fazi — 24 saatin (izerinde. Bu

periyotta, ihtiya¢ duyulan ginluk sivi/elektrolit miktari ve hesaplanan eksik
miktar standart degerlendirme sonucu elde edilir.

1. idame sivisi / Elektrolit hesaplanmasi (24 saat icin);
Hesaplama, giinliik kalori ihtiyaci géz éniine alinarak yapilmistir.
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Su gereksinimi mL/giinliik

Elektrolit gereksinimi

Kalori
Viicut agirhgi ereksinimi/k tiiketilen 100 kalori — Her mEq/qlinliik tiketilen 100 Glukoz/dekstrozdan
inimi
(BW)/kg g B g mL 1 Kaloriye* karsilik kalori (alternatifi giinliik elde edilen kalori
gelmektedir mEq/kg)
Sod =2.5-3mE 5 g/100 kalori
3-10 100 100 ecyHm M 8/100 kalori
(veya 3 mEq/kg) harcanmis
> 10 kg igin .
> 10 kg igin Potasyum =2 —2.5 mEq
11-20 1000 + 50
. 1000 + 50 mL/kg (veya ~ 2 mEqg/kg)
kalori/kg
> 20 kg icin .
> 20 kg icin
> 20 1500 + 20
. 1500 + 20 mL/kg
kalori/kg

*Bobrege bagli kayiplar yaklasik 45 — 75 mL/100 kaloridir; terleme ile O, diski ile 5— 10
mL/100 kalori ve farkinda olmadan (deri ~ 30 mL + solunum ~ 15 mL) yaklasik 45 — 100
kalori harcanir. Giinlik 100 mL toplam su kaybi = Glinltk 100 kalori tiketimi, 1mL = 1 Kalori

Ornek olarak verilen 6.6 kg’lik infant icin 24 saatlik idame gereksinimleri:

e Su:100 mL/kg x 6.6 kg = 660 mL

e Sodyum: 3 mEg/100 mL x 660 mL =20 mEq

2. Su ve elektrolit agiginin kapatilmasi;

Potasyum: 2 mEq/100 mL x 660 mL = 13 mEq

Bir ¢ok durumda asit-baz diizensizligi basit bir metabolik asitosizden ibarettir ve

siddetli doku hasari veya dolasim bozukluklar

I ya da soka sebep olmadigi siirece

(genellikle %15’lik dehidrasyon sonrasi) bikarbonat uygulanmasina gerek
yoktur. Genellikle oral tedaviyi takiben 2 — 4 gilin icerisinde yalnizca kismi

potasyum bozukluklari tamamen dizelir.

Hiponatremik Dehidrasyon Bozukluklarinda Yapilan Hesaplama
icin 2 Yontem Mevcuttur:

1.Yéntem: %10’un altindaki dehidrasyon igin bu tablo kullanilir

mEq/L’deki serum [Na]’a bagl dehidrasyon Su Sodyum  Potasyum
tipi* (mL/kg) (mEq/kg) (mEq/kg)
izonatremik [Na] 130 — 150 100 10 8
Hiponatremik [Na] < 130 100 10-12 8
Hipernatremik [Na] > 150 100 2-2
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*Hasta infant ve cocuklarin % 70 — 80’inde en yaygin rastlanan tipi izonatremik
dehidrasyondur. Daha sonra % 15 ile hipernatremik dehidrasyon gorliir ve son olarak ise
% 5 — 10 oraninda hiponatremik dehidrasyon gozlenir. Winter RW: Principles of Pediatric
Fluid Therapy, 2nd Ed, Little Brown and Co., Boston, 1982, p86.

6 kg agirhgindaki infantin % 10’luk hiponatremik dehidrasyon gegirmesi

ile 24 saatte olusan eksiklikler:

e Su — Hastalik dncesi agirlik — Hastalik sirasindaki agirlik

=6.6 kg—6 kg
=0.6 kg
=600 mL

e Sodyum - 10 mEq x 6.6 kg = 66 mEq
e Potasyum - 8 mEq x 6.6 kg = 53 mEq

ilk 24 Saat igcin Toplam Gereksinimler:
Toplam idame degerleri ve eksiklikler % 50 oraninda ilk 8 saat ve son 16 saat
gbz onlnde bulundurularak verilmistir.

Birbirine en yakin 5 artisin

Terapinin Tiiri Su Sodyum Potasyum .
yuvarlatilmis saatlik oranlari
18 (154 mEq/L Tim miktar
Akut faz 120 0 L
x0.12 L) 20— 60 dk.’nin Gzerinde
idame 660 20 13
Eksiklik 600 66 53
Devam eden kusma* veya
ishal sonucu olusan
eksiklik
TOPLAM 1280 104 66
Acil faz tedavisi (120) (18)
SON TEDAVi 1160 86 66
Saatler: 1 -8 580 43 33 72 ml/saat
Saatler: 9-24 580 43 33 36 ml/saat

* Klinik bulgulara gore gastrointestinal kayiplar sonucu olusan acik, parenteral terapiye
baslanmasiyla beraber gozle gorliir sekilde azalmistir. Eger bu kayiplar devam etseydi
tablodaki “Devam eden eksiklik” satirina yazilacakti.

e ilk 8 saatte hazirlanan ¢ézelti IV icin her litrede 43 mEq/0.58 L = ~ 75 mEq/L,
daha sonraki 16 saat icinse 35 mL/saat olarak alinir.
e Swvi igerigi: % 5’lik dekstroz + % 0.45’lik izotonik tuz ¢ézeltisi + 40 mEq KCl/L
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Genellikle son ¢ozeltinin potasyum konsantrasyonu 30 — 40 mEg/L

arasinda olmaldir (konsantrasyon, yogun bakim monitérizasyonu disinda 40
mEq/L’nin Gzerinde olmamalidir). Bazi klinisyenler cocuk tekrar agizdan
beslenmeye baslayinca potasyum depolari dolana kadar 20 — 25 mEq/L gibi
diisiik konsantrasyonlarin uygulanmasini tavsiye eder. % 5’lik dekstroz ¢ozeltisi
litrede 50 g karbonhidrat icerir (50 g x ~ 4 kalori/g = 200 kalori). Ancak bu
¢Ozelti kisa tedavi periyodu siliresince (1 haftadan az) glinliik kalori ihtiyacinin
yaklasik % 20’sini karsilayabildiginden protein degradasyonunun 6niine
gecemez.

2. Yontem: Dogrudan Eksikligin Hesaplanmasi

. Sodyum eksikligi: Eksik sivi (L) x 0.6 (sodyum distriblisyon faktori) x

normal serum konsantrasyonu = 0.6 L x 0.6 x 140 mEq/L = 50 mEq

. llave sodyum: (istenen serum sodyum degeri) — (mevcut serum sodyum

degeri) x 0.6 L/kg x viicut agirligi (kg) = (135 — 124 mEqg/L) x 0.6 L/kg

X 6.6 kg =43.6 mEq*™

Toplam sodyum eksikligi: 50 + 43.6 = 94 mEq

Toplam potasyum eksikligi: Sivi acigi (L) x 0.4 (potasyum distriblisyon
faktori) x normal intrasellller potasyum konsantrasyonu = 0.6 L x 0.4 x
120 mEq/L = ~ 29 mEq

izonatremik dehidrasyon durumunda da hesaplama ilave sodyum
basamagi haric (yukaridaki b. maddesi) ayni sekilde yapilir. Tek fark, ilave
sodyum basamaginin aradan cikarilip, hesaplamanin o sekilde
yapilmasidir.

ilk 24 Saat icin Toplam Gereksinimler:

idame tedavisi tiim 24 saatlik periyotta esit olarak uygulanir ve eksik kismin
% 50'si ilk 8 saatte (Ani faz genellikle 24 saatlik hesaplamada ihmal edilir) geri
kalani ise son 16 saatte verilir.

ik 8 saat icin IV soliisyonun her litresinde 64 mEq/0.52 L = 123 mEq
sodyum = Sivi se¢imi - % 5’lik dekstroz + izotonik tuz ¢ozeltisi + 40 mEq
KCI/L

(520 mL/7 saat = ~ 75 mL/saat oraninda)
Geri kalan 16 saat icin, IV sollisyonun her litresinde 71 mEq/0.74 L
=95 mEq/L = Sivi secimi - % 5’lik dekstroz + % 0.45’lik izotonik tuz
cozeltisi + 40 mEq KCI/L

(740 mL/16 saat = ~ 45 mL/saat oraninda)
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Birbirine en yakin 5 artisin

Terapinin Tiirdi Su Sodyum Potasyum .
yuvarlatilmis saatlik oranlari
18 (154 . .
Tum miktar
Akut faz 120 mEq/L 0 .
20— 60 dk.’nin tzerinde
x0.12 1)
idame 660 20 13
Eksiklik 600 94 29

Devam eden kusma*
veya ishal sonucu
olusan eksiklik

TOPLAM 1280 132 42
Acil faz tedavisi (120) (18)

SON TEDAVi 1160 114 42

520 mL 64 20

Saatler: 1 -8 1/3 idame =220 mL 7 5

1/2 Eksiklik = 300 mL 57 15

740 mL 71 22

Saatler: 9-24 2/3 idame = 440 mL 14 8

1/2 Eksiklik = 300 mL 57 14

iki yaklasim arasindaki temek fark, izotonik tuz ¢ézeltisinin ilk 8 saat icin
% oraninda hazirlanmasidir. Bundan sonra 2 yontem de hemen hemen aynidir.
Yukarida da deginildigi gibi, 20-25 mEq/L’lik diisiik konsantrasyonlu intravenoz
potasyum da kullanilabilir.

Hiponatremi olarak nitelendirilen belirti ve semptomlar (Figlir 6b);
anoreksiya, zayiflama, letarji, mental bozukluklar, nobet ve koma durumlarini
da icerebilir. Burada su noktaya deginmek gerekir ki hiponatremi seyrek
gozlenen bir durum degildir; ancak merkezi sinir sistemi (MSS/CNS) klinik
tablolari/manifestasyonlari oldukga nadir gorulir. MSS’ni 6dem olusumuna
karsi koruyan faktor ozmolalitenin diismesidir (hiponatremi veya ozmolalitenin
azalmasi durumlarinda, serum ozmolalitesi ayni hipernatreminin
diizenlenmesinde oldugu gibi yliksek bir degerden baslar) ve bu konuyla ilgili en
az 5 fizyolojik surec, yakin zamanda Chesney (23) tarafindan derlenmistir.
Yukaridaki islemler, hacim konsantrasyonu su faktorlerle es zamanli
diizenlendigi stirece ADH salgisinin azalmasi ile sonuglanir; beyin hiicresi
aquaporinlerinin (aquaporin-4) hareket yeteneginin azalmasi. Ozellikle beyin
dokusunda, hiicre disi iyonik ve non-iyonik ozmolalitenin degiskenligi. Hlcre
hacmini dizenleyen mekanizmalarin varligi ve intraselliiler ozmolalitenin
algilanmasi. Bu tiir karsilikh etkilesimler, beyin dokusunda ozmolalite dustugu
zaman 6dem olusumunun o6nline gecer; ancak hastanin su alimi normalin ¢ok
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Uzerine ¢ikarsa veya inflize su miktari siniri astiginda bu diizenleyici
mekanizmalar aksayabilir. Bununla birlikte hiponatremi ile iliskili kayda deger
norolojik semptomlar (ndbet, koma...) gozlendiginde serum sodyum diizeyi
aniden dismus demektir ve ozmolalitenin tekrar diizenlenmesi gerekir. Bu tir
durumlarda hipertonik tuz ¢ozeltisi kullanmak gereklidir. % 3’liik NaCl (500 mEq
NaCl/L - 0.5 mEg/mL) 6nerilen ¢ozelti oranidir. Serum sodyum miktarindaki
tavsiye edilen degisiklik miktari 10 mEq/L/24 saat degerini asmamalidir
(yaklasik 20 mOsm/kg H.0/24 saat — Na ve Cl’'a ek 10 mOsm/kg H20). Serum
sodyum konsantrasyonunu degistirirken gereken sodyum miktarinin
hesaplanmasi icin su esitlik kullanilir:

(istenen[Na] - Olgiilen[Na]) x Viicut Agirhgi (BW) x 0.6

Orn: Serum sodyum konsantrasyonunu 10 yasindaki bir cocukta 123
mEq/L'den 130 mEq/L’ye yikseltmek icin = (130 - 123) x 10 kg x 0.6 = 42 mEq

Formiilde;

v [Na]: Sodyum konsantrasyonunun mEq (veya mmol/L) cinsinden
degerine,

v' BW: Vicut agirhiginin Kg cinsinden degerine,

v’ 0.6: Vicut agirhginin % 60'in1 olusturan su miktarina (yenidogan ve
neonatus haric) karsilik gelmektedir.

Bu hesaplamada bitlin vicuttaki su miktarinin dikkate alinmasinin
nedeni; ekstraselliler alana eklenen sodyumun, ekstraselliler (ECF)
ozmolaliteyi arttirmasi ve intraselltler alandan ekstrasellller alana su ¢cekerek
vicut sivi bolmelerindeki ozmolaliteyi dengelemesidir. Bircok hastada, % 3’llik
tuz konsantrasyonu degisimi, yalnizca serum sodyum degeri yaklasik olarak 5 —
10 mEq (ozmolalite 10 — 20 mOsm/kg H.0) degerlerine ulasip, semptomlar
hafifledigi zaman uygulanir. Sonug olarak hastalar, normal serum sodyum
araliginin minimum degerine yakin seviyede uygulamalar ile
iyilestirilebilmektedir (yaklasik 130 mEq/L). % 3’liik NaCl ¢Ozeltisinden 6
mEq/kg/saat uygulanmasi, serum sodyum degerini yaklasik 5 mEq/saat arttirir
(% 3’luk NaCl ¢ozeltisi icerisindeki 0.5 mEg/mL’lik miktar 12 mL/kg/saat hacme
denktir).
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3.4. Uygunsuz ADH Sendromu (SIADH/UADHS)

Bartter ve Schwartz tarafindan yapilan klasik tanimlamaya gére Uygunsuz
ADH Sendromu; hiponatremi ve kan serumundaki hipo-ozmolalite, idrar
ozmolalitesinin kan serumundan belirgin sekilde fazla olmasi, normal bobrek,
tiroid ve bobrek Usti bezleri fonksiyonlari ve idrarda yliksek sodyum
ekskresyonu ile karakterizedir (24). SIADH, bunlarin haricinde AVP’nin fizyolojik
olmayan nedenlerden dolayi fazlaligi ile de tanimlanir. Bu nedenle hiper-
ozmolalite veya hacim diismesine bagli AVP salgilanmasi, Uygunsuz ADH
Sendromu belirtilerinden degildir; ¢linki bu iki faktor de AVP’nin fizyolojik
olarak salgilanmasi ile iliskili degildir. Yani SIADH, negatif sivi dengesi gorildigu
durumlarda meydana gelmez.

Uygunsuz ADH Sendromu’nun (SIADH) baslica 3 nedeni vardir:

a) Ektopik hormon lretimi
b) Eksojenik vazopressin uygulanmasi
c) Norohipofizden anormal AVP salgilanmasi.

Tablo 8'de SIADH’nun nedenleri daha ayrintili olarak verilmistir.

SIADH’da normal veya disik serum sodyum ozmolalitesine ragmen AVP
salgilanmasi devam eder. Yukarida da belirtildigi gibi AVP’nin asiri salgilanmasi,
hastada idrar cikisi ve fark edilmeyen su kayiplari (terleme, solunum) nedeniyle
asiri dehidrasyon meydana geldigi takdirde sorum sodyumunun daha da
azalmasi ve ozmolalitenin diismesi ile sonuglanir. Hastalarda hacim deplesyonu
gorilmedigi icin (hacim ekspansiyonu gorulir), Griner sodyum kayiplari fazladir.
Uygunsuz ADH Sendromu; total viicut sivisi ekspansiyonu, kalp — karaciger veya
bobrek rahatsizligi bulunmayan hastalarda asiri Griner sodyum kaybiu ile iliskili
olup, 6dem olusumu ile iliskilendirilmez. SIADH’nun tanisal kriterleri Tablo 9’da
listelenmistir.

Uygunsuz ADH Sendromu’nun tedavisinde izlenecek yol, temelde yatan
sorunu ¢ozmeye yonelik olmalidir. Buna gore ektopik AVP lretiminin dogrudan
tedavisi, uyusturucu madde kullaniminin durdurulmasi veya azaltilmasi ? ya da
eksojenik AVP uygulamasinin uzatilmasi, etkili tedavi yontemlerindendir. Altta
yatan temel nedenlerin tedavisi mimkin olmadiginda, sivi restriksiyonu da
uygulanan yontemler arasindadir. Bu tedavi metodunda hastaya verilen toplam
sivi, idrarla kaybedilen ve fark edilmeyen kayiplardan daha az olmalidir (toplam
miktarin yaklasik % 401). Bu tedavi, serum sodyum degerini 2 — 3 mEq/L/24
saat arttirir. Onerilen diger tedavi ydntemleri sodyum ozmolalitesinin bir anda
artmasina neden olur ve igerikleri sdyledir:
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a) Doksisiklin: AVP ile etkilesime giren bir tetrasiklin yan Grtni (cocuklarda
kullanilmamaktadir.)
b) Fludokortizon: Sodyum retansiyonunu arttirir; ancak hipokalemi ve
hipertansiyona yol acar.
c) AVP Antagonistleri: AVP antagonistleri kisa donemli uygulamalarda etkili
olmustur; ancak cocuklar tizerindeki etkileri bilinmemektedir (25).
Son olarak noérolojik operasyon gibi durumlarda SIADH’nun meydana
gelmesi beklenen bir durum oldugundan sivi aliminin azaltilmasi 6nleyici bir
yontemdir.

Durum Senaryosu 2: Menenijit ve SIADH Gériilen Hasta

10 aylik bir infant, pediatrik acil servise “tonik klonik nébet” tanisi ile
yatiriliyor. Cocugun son 24 — 36 saatte 6lcillen atesi 39 — 40 °C 'dir. Bununla
birlikte letarji, kusma, oral alimda azalma ve bezin gérece kuru olmasi da dikkat
cekmektedir. Not: Cocuk pnédmokok asisi olmamistir (Prevnar).

Yapilan muayenede ¢ocugun hasta gériinmesi ve herhangi bir hareket
direncine irritabl ? oldugu gézlenmis.

Vital bulgular soyledir:

e Kan basinci 94/58 mmHg
e Vicutisisi 39 °C

e Solunum hizi 40/dk.

e Nabiz 175/dk.

Vicut agirligr 10 kg ve herhangi bir fokal nérolojik bulguya rastlanmamis.
Konulan Tani: Menenjit, muhtemel pnémokok ve hiponatremi.

Hastanin tetkik sonuglari ise su sekildedir:

e Sodyum: 126 mEq/L

e Klor: 95 mEg/L (normal deger: 98 — 118 mEqg/L)

e Potasyum: 4 mEq/L (normal deger: 4.1 — 5.3 mEq/L)

e Bikarbonat (total CO2): 19 mg/dL (normal deger: ~ 20 — 28 mg/dL)
e Serum kreatini: 0.3 mg/dL (normal deger: ~ 0.3 —0.5 mg/dL)

e Kan Ure azotu: 6 mg/dL

e Kandaki Urik asit duzeyi: 2.4 mg/dL

e Kandaki glukoz miktari: 85 mg/dL

e Beyaz kan hiicreleri: 26.000/mm? ile 255 immatur hiicre (bant)
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Tablo 8: SIADH Nedenleri

Tiimaorler Gagiis Hastaliklari MSS Bozukluklari Droglar
Bronkojenik Enfeksiyonlar: Enfeksiyonlar / inflamasyonlar: Adenin
Adenokarsinom - TB - Tilberkiloz menenijit Arabinozit

Duodenum —> Bakteriler —> Bakteriyel menenijit Amitriptilin
Pankreas adenokarsinomu - Mikoplazma - Ensefalit Barbitirat
Uretra kanseri - Viral Kafa travmasi Karbamazepin
Hodgkin lenfoma - Fungal Subaraknoid hemoraji Klorpropamit
Timoma Ventilasyon pozitif basinci Hipoksi — iskemi Klofibrat
Akut |6semi Disuk sol atrial basing Akut psikoz Kolgisin
Lenfokarsom Pnoémotoraks Beyin timori/ kitle lezyonu Diuretikler
Histiositik lenfoma Atelektazi Guillain — Barré Sendromu Flufenazin
Astim Spinal kord lezyonlari Isoproterenol
Sistik fibroz Ven:crik't'jlo B Atr?al vant . Morfin
obstriiksiyonu / Hidrosefali
Mitral kapak bozuklugu Akut intermitant porfiri Nikotin
Komissurotomi Kavernoz sinis trombozu Trisiklik
PDA ligasyonu Stres / asir1 egzersiz (maraton Vinblastin
kosma vb.)
Malignansi idiyopatik Vinkristin

Feld’in izni ile dizenlenmistir (41).

Lomber Ponksiyon’dan ¢ikan sonuglar:

e Protein konsantrasyonu: 140 mg/dL

e Glukoz: 30 mg/dL

e Lokosit sayisi: 2000/mm? ile % 80’i polimorfonikleer l6kosit

e Kan ve idrar tahlilleri beklemede

e Serum ozmolalitesi: 262 mOsm/kg (bu miktar dlcilen deger olmasina
ragmen efektif ozmolalite veya tonisite:
[(2 x serum sodyum) + Glukoz/18 = 252 + 5 =257]

Urinanaliz / Kimyasallar:
e Ozgiil agirlik 1.018 (tahmini ozmolalite: 720 mOsm/kg)
e Kan, protein, glukoz veya keton yok
e Uriner sodyum: 100 mEq/L
e Urin kreatini: 15 mg/dL
e Sodyum fraksiyonel atilimi (FEna): % 1.6
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Tablo 9: SIADH icin Tanisal Kriterler

1) Hipotonik Hiponatremi

2) Plazma ozmolalitesi ile karsilastirildiginda uygunsuz Griner konsantrasyon

3) SIADH ile baglantili medikal vakalar gorilen hastalarda idrarin ozmolalitesi maksimal
dilisyondan (75 — 125 mOsm/L) ¢cok daha yilksektir ve diisiik plazma ozmolalitesi
“uygunsuz su dengesi” durumunun olusmasina yol acar

4) Hacim konsantrasyonu azalmasi

5) Yiiksek triner sodyum konsantrasyonu (ylksek FEna)

Feld’in izniyle dizenlenmistir (41).

3.5. Degerlendirme

Klinik ve laboratuvar bulgulari menenjiti SIADH ile iliskilendirmektedir.
Hiponatremiye bagl norolojik tanilar da bu gorisu desteklemektedir.
Ekstrasellliler sivida hacim dlislist veya asiri ylikselmesine ise rastlanmamistir.
Azalan serum ozmolalitesi ile beraber hiponatreminin varligi, (efektif
ozmolalite/tonisite) maksimal diliisyona ulasmamis idrar ozmolalitesi (< ~125
mOsm/kg) ve (kanit olmamakla beraber) renal, tiroide bagl veya adrenal
bozukluklar SIADH ile iliskilendirilebilir. Bu tanilari destekleyen ek bulgular ise
su sekilde listelenebilir: Dustik serum urik asidi ve kan tre azotu (BUN) klinik
ovolemi gorilmesi durumunda ortaya cikar. Yiiksek FEna degeri (> % 1) — FEna
degeri < % 1 oldugunda hipovolemi ile baglantili oldugu séylenemez —, diliretik
kullanimina iliskin delil/bulgu yetersizligi, pseudohiponatremi (plazma
proteinleri veya lipidlerin miktarini arttiran ikinci faktor) veya hipertonik
hiponatremi (hiperglisemi ya da mannitol inflizyonu).

3.6. Terapotik Plan

SIADH, hastaligin altinda yatan temel nedenler gozle gorulir sekilde
ortadan kalkmadikca tam olarak tedavi edilmis sayilmaz (menenjitin tedavisine
bu yazida deginilmemistir). Buna gore tedaviye yaklasim 3 asamada gerceklesir:

1. Akut Prezentasyon (Koma, ensefalopati, nobet gibi nérolojik belirtiler)

a. Serum sodyum konsantrasyonunu/serum ozmolalitesini arttirmak igin
uygulanan semptomatik tedavi, 2 yontem igerir:
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Hipertonik veya % 3’liik tuz ¢ozeltisi kullanarak (513 mEq/L veya ~ 0.5
mEq/L sodyum) serum sodyum degerini 10 mEq/L yikseltmek veya serum
ozmolalitesini 20 mOsm/kg arttirmak (10 mOsm sodyumdan, 10 mOsm
klordan). Bu tedavi yonteminde her ne olursa olsun semptomlar ilerledigi
takdirde % 3’lik inflizyon durdurulmalidir.

I

ii.

iii.

Sodyum telafisi icin: 10 mEqg/kg Na x Viicut agirhgi (BW) x 0.6
(Sodyum distribisyon faktorii) = 6 BW = # mEq inflizyon. 0.5 mEq
Na/mL veya 1 mEq/2 mL, % 3’liik tuz ¢ézeltisinin infiizyonu 60 — 90
dakikadan uzun siirer. Bu durumda: 2 mL/mEq x 6 mEq x BW = 12
BW

Alternatif yontem ise 2 — 4 mL/kg/saat kullanarak serum sodyum
degerini 2 — 4 mEqg/L/saat’e ¢ikarmaktir.

0.5 mg/kg dozunda Furosemid (maksimum 20 mg), intraven6z
yoldan uygulanarak serbest su ekskresyonu arttirilir, serum
sodyum konsantrasyonu yukselir ve yliksek ECF hacmi normale
doner.

b. Eger semptomlar hafifler veya tamamen sona ererse — asemptomatik

presentasyon, vicut agirligina goére 0.5 — 2 mL/kg’lik diistk infizyon
orani kullanilabilir, boylece serum sodyum degeri 0.5’ten 2 mEq’ye
yukselir. Bazi durumlarda 123 — 125 mEq/L degerinden yiiksek serum
sodyum orani gorilen asemptomatik hastalara izotonik tuz ¢ozeltisi
verilebilir.

2 durumda da, serum sodyum degeri her 2 — 3 saatte bir gozlenerek
sodyum degerinin asiri miktarlara ulasmasi engellenmelidir.
Maksimum serum sodyum konsantrasyonu her 24 saatte 10 mEq/L
degerini asmamalidir (bazi klinisyenlere gore 8 mEq/L/24 saat).

3.7. Hiperozmolar Hiponatremi

Genel olarak serum sodyum degeri normalin altindaysa serum
ozmolalitesi de normal degerin altindadir. Bununla beraber, yukarida da
belirtildigi gibi serum ozmolalitesi, dogrudan elektrolit konsantrasyonu ve
(major ekstrasellller katyon sodyum oldugu i¢in) glukoz ve Ure gibi diger
ozmolaliteleri yansitir. Disiik serum sodyum degerinin yiksek serum
ozmolalitesi ile iliskisinin en iyi klinik 6rnegi diabetes mellitus, 6zellikle de
diyabetik ketoasidoz durumudur.
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Bu noktadaki tanimlamalari bir durum senaryosu ile agiklayabiliriz. Tip-|
diyabet hastasi bir kisi, 3 glindir gegmeyen ylksek ates ve abdominal agri
sikayetleriyle geliyor. Hasta ayrica anoreksiya ve bulanti/kusmadan sikayetgi.
Sonug olarak hasta almasi gerekenden daha dusuk dozda instlin almis.
Hastanin atesi ylksek, halsiz ve zayiflamis gériiniyor. Ayrica solunum derin ve
solunum hizi 20/dk., kalp atisi 130/dk., kan basinci ise 84/54 mmHg.

Laboratuvar tetkikleri soyle:

e Serum sodyum degeri: 125 mEq/L
e Potasyum: 3.8 mEq/L

e Klor:90 mEg/L

e Bikarbonat: 10 mEg/L

e Glukoz: 900 mg/dL

e Ure: 20 mg/dL

idrar tahlili sonuglari ise su sekilde:

e Ozgil agirlik: 1.035
e pH:5

o Glukoz: +4

e Ketonlar: +3

e Protein: +1

e Kan: Rastlanmamis

ilk bakista diisiik serum sodyum degerinin, beraberinde diisiik serum
ozmolalitesini de getirecegi dustinulebilir; ancak ozmolalitenin hesaplanmasi
icin yukaridaki formala kullanacak olursak;

2[Na] = 250 + Glukoz 900/18 = 50 + lire 20/2.8 = 7

degerleri, serum ozmolalitesinin 307 olarak hesaplanmasina neden olur
ki bu normal degerin biraz Ustlindedir.

Hiperozmolar hiponatreminin patofizyolojisi nedir? Neden sodyum
degeri bu durumda gorece daha distktir? Distk miktardaki instlinin
karsisinda ekstraselliler glukoz konsantrasyonu artisi sonucu glukoz hiicre igine
giremez. Ekstraselltler ozmolalite ylikselir ve suya ozmotik bir basing
uygulayarak intraselliler hacmin azalip, ekstraselltler hacmin artmasina yol
acar. Ekstrasellller hacimde ilave sodyum bulunmaz. Bunun sonucunda
ekstrasellller hacimde sodyum konsantrasyonu diser. Az miktarda Uriner
sodyum kayiplari olsa da dustk serum sodyum degerinin major sebebi;
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diyabetik ketoasidoz hastaliginda suyun intraselltler alandan ekstrasellller
alana taginmasina neden olan glukozun dilGisyon etkisidir.

Yakin zamanda ¢ikan bir yayinda; hastalarda diyabetik ketoasidoz tedavisi
sirasinda yapilan gozlemlere deginilmis. Arastirmacilar, serum glukoz
konsantrasyonu disttglinde ve yukseldiginde [bu durum ozmolalitede ufak
degismelere sebep olur] merkezi sinir sistemi morbiditesinin diistigli sonucuna
ulasmis (26). Bu asamada hiponatreminin hiperozmolalite ile iliskisini
hatirlamak, hiperozmolalitenin kontrol altina alinmasi ve serum glukoz
konsantrasyonu ile uyumlu olmasini, boylece bu tip klinik vakalarda dogru
cikarimlar yapilmasini saglar.

3.8. Serebral Tuz Kaybi

Serebral tuz kaybi, hiponatremi/hipo-ozmolalite kavramlarina fazlaca
deginildigi icin tam anlasilmamis olabilir. Serebral tuz kaybi, beyin hasari veya
beyin ameliyati gibi MSS’ne bagl travmalari takiben ilk birkag gtin icerisinde
gozlenebilir. Ayni SIADH’da oldugu gibi, Serebral tuz kaybi da hiponatremi ve
hipo-ozmolalite ile karakterizedir; ancak SIADH’in aksine Ure hacmi fazla
(Uredeki sodyum konsantrasyonu c¢ok yiksek), natriditiretik peptidlerin (beyin
ve kardiyak) olgllen serum degerlerinin ylksek olmasi sonucu ekstraselliler
hacim dustk ve hacim konsantrasyonunun aksine renin ve aldosteron seviyeleri
dustktlr. Buna karsin hem SIADH, hem de serebral tuz kaybi beyin hasarini
takiben olusabilir ve biri sivi restriksiyonu ile tedavi edilirken, digerinin
tedavisinde (serebral tuz kaybi) sivi restriksiyonu uygulamasinin zararl olacagini
bilmek 6nemlidir (Tablo 10). Serebral tuz kaybi se¢cenegi; cocukta hiponatremi
ile birlikte beyin hasari veya beyin ameliyati durumlarinin yaninda hacim
distsu ve idrarda sodyum bulunmasi sonucu Uriner sodyum kaybinin ¢ok
yuksek olmasi ile beraber (> 80 mEq/L), negatif sodyum dengesi, dlistk
antiditretik hormon seviyesi ve plazma aldosteron konsantrasyonunun
(plazmada distk renin seviyesi ile birlikte) az olmasi durumlarinda
degerlendirilmelidir (27).

Serebral tuz kaybinin tedavisinde hastaya su ve tuz temin edilir (sik¢ca cok
blylk sodyum inflizyonlari gerceklestiginden ¢cozlinme 2 — 4 haftayi bulur).
Diger potansiyel tedaviler ise sodyum uygulamasi ile beraber AVP temin
edilmesi ve sodyum geri emilimini arttirmak igin fludrokortizon kullanimi gibi
ilkelere dayanir. Fludrokortizon uygulanmasiyla beraber ek potasyum takviyesi
de gerekli olabilir.
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Tablo 10: SIADH ve Serebral Tuz Kaybi (CSW) Arasindaki Farklar

SIADH csw
Agirlik Artar Azalir
Ekstraselltler sivi hacmi Artar Azalir
Dehidrasyon belirtisi Yok Var
Hematokrit degeri Normal Artar
Serum sodyum konsantrasyonu Azalir Azalir
Plazma ozmolalitesi Azalir Azalr
Uriner sodyum konsantrasyonu Artar Artar
Uriner hacim Azalir Artar
Plazma [Arjinin vazopressin] Artar Normal veya Azalir
Serum urik asit konsantrasyonu Azalir Normal
Serum albumin konsantrasyonu Normal veya Azalir Artar
Kan Gre azotu ve serum [kreatini] ikisi de Azalr ikisi de Artar
Tedavi Sivi Restriksiyonu izotonik Tuz Cozeltisi

Feld’in izniyle modifiye edilmistir (41). Choncol ve Berl (44) ile Ingelfinger (45)’den alintidir.

4. HIPERNATREMI ve HIPOTONISITE
4.1. Tanim ve Patofizyolojisi

Hipernatremi (serum sodyum degeri > 150 mEq/L), hiponatremiye oranla
daha nadir gorulir ve su kaybina bagli net sivi azalmasi veya kaybedilen suyun
yerine konulmasinda olusan aksakliklar ile karakterizedir. Sodyum, ozmolalite
formulinde predominant element oldugu icin hipernatremi her zaman efektif
tonisite veya hiper-ozmolalitenin dismesi ile tanimlanir. Nadiren, saf sodyum
miktarinin artisi ile de sonuclanabilir. Hipernatremi olusumuna karsi gelistirilen
vicudun savunma mekanizmalari; bobregin konsantre (ireyi (ADH salgilanmasi
ile) bosaltmasi ve su tiketiminin artmasi icin intakt susama mekanizmasinin
devreye girmesi seklindedir (Figlir 7). Kiicik bebekler; boyutlarina gore daha
genis ylzey alanina sahip olma, bakima muhtac oldugu icin kendi basina su
temin edememe ve 6zellikle hipernatremiye karsi korunmasiz/savunmasiz olma
gibi nedenlerden 6tiri daha fazla suya ihtiyag duyar.

Hipernatreminin sonuglari genellikle siddetli hiicresel dehidrasyondan
dolayi intraselltler alandan ekstrasellliler alana su gegisi ile ozmotik dengenin
yeniden saglanmasi seklindedir. infantlarda ve kiiciik cocuklarda beyin, icerdigi
fazlaca su orani nedeniyle yaralanmaya ve hasarlara karsi daha savunmasizdir.

37



4.2. Semptomlar

Dehidrasyonun tipik belirtileri (Tablo 3) intrasellller dehidrasyon sonucu
intravaskuler hacmin korunmasinda meydana gelen bozukluklar seklindedir
(Figur 8). Hipernatreminin belirti ve semptomlari tipik olarak MSS hasarlari
sonucu olusur ve asiriirritabilite, tiz sesli aglama, letarji, asiri susama, nobet,
zayIf mental aktivite ve koma ile karakterizedir (28,29). Fetal vakalarda,
hastalarda intrakranial hemoraji, kranial tromboz ve beynin meninksler ile
kalvaryumdan ayrilmasi sonucu enfarktis ve kopru venler Gzerinde gerilim
gorulebilir. Hipernatremik dehidrasyon gegiren infant ve ¢ocuklarda kalici
norolojik imperman oraninin % 11 ile 15 arasinda degistigi de gozlenmistir.

4.3. Teshis ve Nedenleri

Sivi alimi ve susama duyusunun azalmasi ile serbest su kaybina neden
olarak hipernatremi olusumunu tetikleyen ¢ok sayida faktor vardir (Figtr 9).
Hipernatremi, hem bobrek disi hem de bobrege bagli su kaybina neden olur.
Bobrek disi su kaybina, terleme ve solunum sonucu fark edilmeyen sivi kayiplari
ornek olarak verilebilir (hiperventilasyon, mekanik ventilasyon..)

Akut infeksiyoz, ishal cocuklarda hipernatreminin en yaygin sebebidir ve
dustk su alimi ile kusmaya ek olarak diski yoluyla su kaybi sonucu hipotonik sivi
azalmasi ile karakterizedir. Sonug olarak infantlar ve kiiglik cocuklarda enteral
beslenmeye bagli olusan ozmotik ishal veya norolojik bozukluklar
hipernatremiye neden olabilir. Yiiksek ates veya ortam sicakhginin fazla olmasi
da su kaybini siddetlendirir. (artan her 1°C’lik vicut sicakligina karsin su kaybi
% 12 oraninda artar). Bu kosullarda gerceklesen hipotonik sivi kaybi, ayni
ekstrasellller sivi hacminin azalmasi ile artan toplam viicut sodyumu gibi
vicutta su agigl meydana gelmesine yol agar. Bunun sonucunda idrarin
ozmolalitesi yukselir ve Uriner sodyum konsantrasyonu < 20 mEqg/L degerine
ulasir.

Renal su kaybi, su korunumunun yeterince saglanamamasi sonucu olusan
polilri ile beraber gozlenir. Poliliri, ayrica yiksek miktarda ¢6zgen (6rn: glukoz)
veya asiri diliie idrar atilimi sonucu da olusabilir. idrar ozmolalitesinin
degerlendirilmesi bu iki klinik bulguyu ayirt etmeye yardimci olur (Figilr 10).
Ozmotik dilirez, diyabetin kontrol altina alinamamasi ile olusur ve glukozlri,
serebral 6dem i¢cin mannitol uygulanmasi veya asiri ire atilimi ile sonuglanir. Bu
durum hiperalimentasyon sonucu asiri dozda protein alimi veya yuksek
katabolizma orani nedeniyle olusur. Sonugta, idrar ozmolalitesi > 300 mOsm/L,
Uriner sodyum konsantrasyonu ise > 20 mEq/L degerinin Gzerine ¢ikar.
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Hiponatremi
(hiperozmolalite / hipertonisite) veya
efektif dolasim hacminde azalma
(negatif su basinci)

\ 4

Anterior ozmoreseptor néronlari veya
kortikoid sinlis baroreseptorleri*

aracihigiyla artan susama duygusu ve
ADH salgisinin yikselmesi.

\ 4

Su aliminin
N artmasi ve renal
Azalan susama su
ve ADH salgisi ekskresyonunun
ile gerceklesen azalmasi
feedback

\ 4

Normal veya
azalmis efektif
dolasim hacmi
(distik sodyum

konsantrasyonu)

sonucu plazma

ozmolalitesinde
azalma

*Efektif dolasim hacminin ve/veya ozmolalitenin (hiponatremi) artmasi sonucu (pozitif su
dengesi) tam ters etki meydana gelir. Buna gore plazma ozmolalitesi ve dolasim hacminin
eski haline donmesi icin (su dengesi) oral alim ve su ekskresyonuna baglh su alimi azalir.

Figlir 7: Hipernatremi olusumunu 6nlemeye yonelik koruyucu mekanizmalar.
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NORMAL

0.25 Liters 0.40 Liters
280 280
mOsm/L 35 Na 64 K
0 0
) AFTER LCSS
0.15 Liters
3
0.40 Liters
280
Loss 31Na
0.10 Llters

62 K

80 2 Na
2K
2 Na

0 0 0
AFTER OSMOTIC ADJUSTMENT
0.195 Liters 0.355 Liters
318 318
62 K
37 Na > Na
| I
0 0

NORMAL ICF

NORMAL ECF

|

Figlir 8: Hipotonik kaybin hacme etkisi ve hipertonik dehidrasyon durumunda viicut sivisi
kompozisyonlari. Kayiplar sonucu normal durum degisir ve ozmolalitenin yeniden
diizenlenmesini takiben ECF ve ICF'de ozmolalite artisi gozlenir.

Winters'in izniyle diizenlenmistir (39).
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Onerilen HIPERNATREMI* Degerlendirmesi
Hipertonisite — Yiiksek Ozmolalite

—  ——

Bazi belirti ve semptomlar: Hipotermi, susama, birbirini izleyen periyotlarda irritabilite ve letarji (cocuk dinlenme durumunda normaldir; ancak
dokunuldugunda asiri tepki gosterir ve 6fkelenir), infantlarda tiz sesli aglama, bulanti, kusma, solgun/yumusak deri, nérolojik bulgular... vb.

IS

—

Hipotonik Sivi Kaybi:
Hipovolemi belirtileri — tasikardi, ortostatik hipotansiyon,
{ deri turgoru, kuru mukoza membrani, debrese bingildak

Saf su kaybi
Total Viicut Na degeri normal kalir

e

Saf ¢6zgen alimi
Artan sodyum
yuklemesi

v

/;\.;

Renal sodyum kaybi
Ozmotik ditrez, kontrast
medya, diyet — infant
besininin yanlis
ayarlanmasi, yiksek
sodyum igerikli parenteral
beslenme veya diliretikler

AN

Ekstrarenal sodyum
kaybi

Baslica nedeni ishal olan
Glisemik indekste (Gl)
disus, kusma, Gl direnaj?,
yenidoganda ve prematiire

infantta periton diyalizi

Ekstrarenal su

kaybi
Solunuma bagl
veya Dermal
(yuksek ates,
yuksek cevre
sicakhgi)

J\

Renal su kaybi

Santral veya Nefrotik
Diabetes Insipidus
Defektif susama
mekanizmasi
Hipodipsi-Hipernatremi
Sendromu (Tablo 11)

\_

}

DU§Uk Uosm

Yiksek Una/Yiksek FEna

~

!

Yuksek Uosm
Diislik Una/Dustik FEna

/

intravaskiiler hacim doygunluk
noktasina gelene kadar izotonik
Tuz ¢Ozeltisi uygulamasi, daha
sonra hipotonik tuz ¢ozeltisi
uygulamasi
(6rn; DsW + 40 mEq/L NaCl +
20 mEqg/L KCl)
Ayrica altta yatan temel nedeni
tedavi etmek

}

Yiksek Uosm

!

DU§Uk Uosm

% 5’lik Sulu Dekstroz Cozeltisi (DsW)
Ayrica temelde yatan sorunu tedavi

etmek

(Hiperglisemi ihtimaline karsi strekli gézlem)

Sodyum bikarbonat
Sodyum klorit (oral
veya intravenoz)
Hipertonik diyaliz
tedavisi
Cushing Sendromu
Deniz suyu alimi
Hipertonik anne st
Primer
hiperaldosteronizm

Esit veya Yiksek
Uosm

Yiksek Una, YUksek
FENa

Altta yatan nedenin
tedavisi ve/veya
sodyumun ortamdan
cekilmesi
Furosemid uygulamasi
veya bobrek
yetmezligine bagh
diyaliz
% 5'lik dekstroz

.

J

*Hipernatremik Dehidrasyonun tedavisi icin en az 48 saat boyunca esit hacimlerde serum

sodyum yenilenmesi yapilmalidir ve hasta sik araliklarla gézlenmelidir (2 — 3 saatte bir).
Serum sodyum miktari asla saatte 0.5 mEq/L’den az ve glinde 10 mEg/L’den ¢ok degerlerde

uygulanmamalhdir.

Figlir 9 : Onerilen Hipernatremi Degerlendirmesi
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Buna karsin diabetes insipidus kaynakl poliliri, hem yetersiz vazopressin
salgilanmasi (santral diabetes insipidus) hem de vazopressine karsi olusan renal
direncg (nefrotik diabetes insipidus) sonucu bobregin konsantre idrari yeterince
atamamasi ile sonuglanir. Ozmotik ditirezin aksine, sekersiz diyabette idrar
ozmolalitesi < 150 mOsm/L degerinden kiicliktir ve yiksek sodyum diizeyine
ragmen distk sodyum konsantrasyonu gorlir.

Santral diabetes insipidus (DI); idiyopatik veya travma, enfeksiyon,
timor, intrakraniyal hemoraji, nérosiriji operasyonuna bagl ya da sarkoid ve
histiyositoz-x’e dayali granliilomat6z temelli olabilir (30) (Tablo 11). Asiri
polidipsi ile poliliri ve hipovolemik stimulusa ragmen ureyi konsantre edememe
durumuyla karakterizedir. Soguk sivilari tercih etme, politrinin bu ¢esidinin en
tipik ayiracidir. Dissal vazopressin uygulamasina karsin azalan Griner hacim ve
artan Uriner ozmolalite “santral DI” teshisinin dogrulugunu kanitlar.
Vazopressinin intramuskuler enjeksiyonu yerine intranazal veya oral yoldan
dezmopressin iletimi, emilime bagh olarak etkili bir tedavi yontemidir (31).

Nefrojenik diabetes insipidus (DI), distal renal tiibiliin vazopressin
dolagimina bagl Uriner konsantrasyon islevini yerine getirememesi ile
karakterizedir (32-34). ADH’in iki farkli reseptori vardir: V1 (AVPR1) ve V2
(AVPR2) reseptorlerini kodlayan genler X kromozomunda lokalize olmustur (Xg-
28). Herediter formlarin % 90’indan sorumlu olan kalitsal nefrojenik DI, AVPR2
genindeki mutasyon ile X-baglantili kalitim gosterir ve V2 reseptoriindeki islev
kaybi ile sonuclanir. Hastalik, neonatal donemde poliliri, asiri susama, kilo
alamama, sebebi aciklanamayan ylksek ates ve niikseden hipernatremik
dehidrasyon ile karakterizedir. Nefrojenik DI’'un daha ender gorilen tipi bobrek
toplama kanallarindaki vazopressin-kontrollli su kanallarini (aquaporin-2/AQP2)
kodlayan Aquaporin-2 genindeki mutasyon sonucu kendini gosterir. AQP2
geninde meydana gelen mutasyonlar otozomal dominant veya otozomal resesif
yoldan kalitlanabilir. Molekuler analizler, diabetes insipidusun bu 2 formu
arasindaki farki agiga ¢ikarmaktadir. Yapilan testler gegmisinde X-baglantili
nefrojenik DI gorilen ailelerde prenatal mutasyon analizlerinin
gerceklestirilmesi agisindan nemlidir. Nefrojenik DI'in sonradan edinilmis
formlari, kalitimsal formlara goére daha sik gorlir. Tipik olarak pediatrik
nifusta gorilen kronik bébrek hastaliklari; kistik bobrek bozuklugu, renal
displazi, obstriktif liropati nedenlidir. Kronik pyelonefritten kaynaklanir ve
hipokalemi ile hiperkalsemi gibi metabolik rahatsizliklara yol acar.
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24 Saatlik Uriner Hacim

Normal: 700 — 900 mL/m?
Poliiri: > 2000 mL/m? veya
>4 mL/kg/saat

24 Saatlik Uriner Hacmi veya | HAYIR | Normal;

veya renal
glukozuri olabilir

Tuz kaybettiren
adrenal hiperplazi
Conn Sendromu
Feokromasitoma
Metilksantinler,
kahve veva soda

v

Diabetes insipidus
Orak hiicreli anemi
Renal tiibiler asidoz

Kronik bobrek rahatsizliklari

v

idrara gikma sayisi/24 saat | idrara cikma sayisini 6lgiin. S ancak sik
Yas # Anormal mi? |driara glkr.na i i
3-6 aylik 20 godzlenmis Idrar Tahlili
6-12 ayhk 16 . o
1-2 yas 12 1.Piyuri, proteindri,
2-3 yas 10 \ 4 hematuri-degerleri
3-4yas 9 Urinanaliz zn'\?;::‘gl
S12ves o Renal Ultrason Derin sikinti, dikkat
durumu, enfeksiyon,
+ pelvik apandisit veya
medikasyonlar
A 4 A 4 y Hematiri veya
Glukoziiri varsa; Normal Diisiik iriner ozmolalite veya diisiik 6zgiil agirlik Proteinri —uygun
diabetes mellitus Hiperkalsemi (< 280 mOsm/kg veya < 1.005) sekilde

degerlendirilmelidir

Normal plazma ozmolalitesi ve serum

Yuksek plazma ozmolalitesi
Duguk driner ozmolalite <
(genelde 500 mOsm/kg H.0’dan az)

| Anormal | Klinik degerlendirme sirasinda | Normal | sodyum konsantrasyonu
-

veya yatarak tedavi goéren

<

A 4

EVET

Uriner ozmolalite: > 800 mOsm/kg H20

hastaya “su deprivasyon testi”
yapilmistir

Klinik degerlendirme veya yatarak tedavi sirasinda vazopressin uygulanmasi

>

Psikojenik veya primer polidipsi
secgenekleri

A 4

\ 4

Y

Su deprivasyonu ile

Maksimal Uriner ozmolalite < 200

& plazma arjinin vazopressine
rastlanmamis

Vazopressin uygulamasi ardindan
Uriner ozmolalitede artis: > % 50

Teshis: TAM SANTRAL DIABETES

INSIPIDUS

Hasta takibi: DDAVP Tedauvisi ve her

5 yasina kadar her 6 ayda bir

(n6rolojik semptomlar gozlenirse

daha sik) beyin MR’1

Su deprivasyonu ile
Maksimal Uriner ozmolalite < 300 — 500
& plazma arjinin vazopressin > 5 pg/mL

Vazopressin uygulamasi ardindan

Uriner ozmolalitede artis: < % 50
Teshis: NEFROJENIK DIABETES INSIPIDUS

Hasta takibi: Hasta daha spesifik tedavi
icin pediatrik nefrolojiye yonlendirilir

Su deprivasyonu ile
Maksimal Uriner ozmolalite < 500
& plazma arjinin vazopressin < 1.5 pg/mL

Vazopressin uygulamasi ardindan
Uriner ozmolalitede artis: > % 10 ve < % 50

Teshis: KISMi SANTRAL DIABETES INSIPIDUS
veya RESET OSMOSTAT

Hasta takibi: Anterior Hipofiz islevi
degerlendirip, hasta pediatrik endokrinolojiye

yonlendirilir

Figlir 10: Polilirinin dnerilen degerlendirmesi
Silverman LA, Endocrinology, Feld’in izniyle hazirlanmistir (41, sf:188)
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Santral diabetes insipidusun aksine, nefrojenik DI’da vazopressin
uygulamasi Uriner hacim veya ozmolaliteyi etkilemez. Nefrojenik DI hastasi bir
cocukta, hastaligi kontrol altina almanin en etkili yolu, vicuttaki serbest su
miktarini korumaktir. Terapotik tedavide amag; diisiik ozmolar yikleme ile
(duslik protein ve disiik sodyum diyeti — 0.7 mEq/kg/glinde) Giriner hacmin
azalmasini saglamaktir. Ayrica hidroklorotiyazid uygulamasi (1-2 mg/kg/giinde)
distal tibllde sodyum geri emilimini bloke ederek ekstraselliler sivi hacmi
konsantrasyonunun azalmasina yol acar. Bu nedenle suyun proksimal tibuldeki
geri emilimi artar (Tablo 12). Hidroklorotiyazid uygulanarak yapilan uzun sireli
monoterapi hipokalemi ile sonuclanir. Bu ciddi potansiyel komplikasyon,
amilorid kullanimi ile engellenebilir. Bunun yaninda, Indometazin (0.75-1.5
mg/kg/glinde)kullanimi, Griner hacmin azalmasina neden olur. Toparlayacak
olursak, bu uygulamalar serbest su atilimini yaklasik olarak % 50 oraninda
azaltir. Bu bozukluklarin erken teshisi; hipernatremik dehidrasyonun niikseden
kisminin, bunun yaninda hipertermi ve mental zeka geriligi gibi iyi tanimlanmis
komplikasyonlarin da 6niline geger.

Hipernatreminin en nadir gozlenen sebebi sodyum miktarinin
yukselmesidir. Kardiyopulmoner restsitasyon durumunda hipertonik sodyum
bikarbonat ¢ozeltisi uygulanmasi gereklidir. Dikkatsiz hazirlanan hipertonik
sodyum klorit ¢ozeltisi, sivi bolus ve tuzlu suda bogulma durumlari
hipernatremiye yol acgabilir. Ayrica infantlarda gorilen ishalin tedavisi icin
kaynamis yagsiz sut kullanimi da hipernatremi ile sonuglanabilir (35,36). Yanlis
hazirlanmis, toz halindeki infant formuilasyonlari sonucu da yaygin hipernatremi
vakalari rapor edilmistir. Yapilan idrar tahlillerinde normal veya yilksek
ozmolalite ve Uriner sodyum atiliminin > 20 mEq/| oldugu belirlenmistir.

4.4. Tedavi

Hipernatreminin tedavi edilebilmesi icin; hastaligin altinda yatan temel
nedeni sorgulamak da dahil, daha fazla su kaybinin 6niine gecmek ve
kaybedilen siviyi geri kazandirmak amacglanan yontemlerdir. Hacim durumunun
degerlendirilmesi de hipernatremi hastalarinin Terap6tik tedavisinde kritiktir.
Sonug olarak devam eden su kaybi ile birlikte fark edilmeyen sivi kayiplari, ishal
veya poliliri mutlaka hesaba katilmahdir.
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Hipernatremi, ekstraselltler hacim disusu ile iliskilendirildiginde bu
boslugu izotonik ¢ozelti uygulamasi (normal tuz, laktath Ringer, % 5’lik albumin)
ile kapatmak, serum sodyum konsantrasyonu degeri ne olursa olsun éncelik
tasir. Hipernatreminin tedavisinde; serum sodyum degerinin 0.5 mEq/L/saat’in
altina dismemesi ve 10 mEqg/L/saat degerinin izerine ctkmamasi icin ¢cok
dikkatli olmak gerekir. Hipernatremi durumunda, ozmotik dengenin yeniden
kurulabilmesi icin beyin hiicrelerinden sivi kaymasi sonucu hiicreler bizillp
sekil degistirebilir. Serum sodyum degerini bir anda, aniden normale
dondirmeye calismak beyin hiicrelerinden ozmotik su gecisi sonucu serebral
odemlere neden olabilir. Bu serebral 6demler, beraberinde potansiyel nébetler,
beyin fitigi gibi komplikasyonlari da getirebilir, hatta hastay! 6lime kadar
gotilrebilir.

Tablo 12:
Diabetes Insipidus’un Onerilen Tedavisi

Santral diabetes insipidus
Desmopressin Asetat (DDAVP, Vazopressin)

e Oral
o <12 Yas: Baslangig: Glinde bir veya iki kere 0.05 mg; istenen yaniti
alabilmek icin titre edilmelidir. (0.1 — 0.6 mg arasi giinde 1 veya 2 kez)
o > 12 Yas: 0.05 mg glinde 2 kere; istenen yaniti alabilmek igin titre
edilmelidir. (0.1 — 1.2 mg arasi glinde 2 veya 3 kez)
e Intranazal ¢bzelti
o 3 Ayhk—12 Yas arasi ¢cocuklarda: Baslangi¢: 5 mcg/glinde, giin icinde
1 veya 2 kez (5 — 30 mcg/glinde degerleri arasinda)
o > 12 Yas Cocuklarda: Baslangic: 5 — 40 mcg/giinde, glin icinde 1 veya
2 kez
e Derialti uygulama
o > 12 Yas Cocukta: 2 — 4 mcg/giinde, glin icerisinde 1 veya 2 kez.

Olusabilecek yan etkiler:

e Desmopressin asetat: Yuzde cilt kizarmasi, kalp carpintisi, bas agrisi, bas
dénmesi, hiponatremi, bulanti ve kusma, abdominal kramplar, rinit/ic
burun iltihabi, nazal tikaniklik.

e Vazopressin : Agiz cevresinde solgun beniz, bas donmesi, su
zehirlenmesi, abdominal kramplar, bulanti ve kusma, gaz, hiriltili soluma,
terleme vb.
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Nefrojenik Diabetes Insipidus

Tuz restriksiyonu < 100 mEqg/giinde (2.3 g sodyum)

Protein restriksiyonu < 1 g/kg/giinde*

Diuretikler:

o Hidroklorotiyazid (HCTZ): 1 — 2 mg/kg/glinde, giin icinde 1 veya 2 kez
o Amilorid: 0.2 — 0.4 mg/kg/giinde

indometazin: 0.75 — 1.5 mg/kg/giinde

Gastrostomi Tlpu veya Agiz Yoluyla Bol Sivi: Gerektigi takdirde normal
veya ylksek serum sodyum konsantrasyonlarina ulasabilmek igin
intravenoz yoldan % 5’lik dekstroz ¢ozeltisi ile 1/4 (% 0.225) izotonik tuz
¢Ozeltisi uygulanabilir.

Olusabilecek yan etkiler:

Hidroklorotiyazid: Hipotansiyon, bas agrisi, hipokalemi, hiperglisemi,
hiperlipidemi, hiperirisemi, metabolik alkaloz, bulanti ve kusma, ishal,
karin agrisi, zayiflama, kas kramplari vb.

Amilorid: Bas agrisi, bas donmesi, hiperkalemi, hiperkloremik metabolik
alkaloz, bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, zayiflama, kas kramplari vb.
indometazin: Stirmenaj, hiperkalemi, epigastrik veya abdominal agr,
gastrointestinal kanamalar, Ulser, bobrek yetmezligi vb.

*Infant ve kiiciik cocuklarda dikkat edilmelidir.

Hipernatremiye bagh su eksikligi su formulle hesaplanir:

Su Acig1 =TBW (total body water) x ([Na*(icilen)] — [Na*(istenen)]) / [Na*istenen)]

Formiilde;

v' TBW: Viicuttaki toplam su miktari (L)
v" [Na*@iciten)]: Olglilen sodyum konsantrasyonu

ve

v" [Na*(istenen)]: Ulasiimak istenen sodyum konsantrasyonunu temsil

etmektedir.
Total Vicut Agirhg! (TBW) = 0.6 x kg cinsinden viicut agirhg

Orn: Serum sodyum degeri 160 olan 10 kg agirligindaki infantin su acigini
hesaplayin. (Tahmini total su miktari =6 L)
TBW =0.6 x 10 kg
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H20 acigl = TBW x (6lculen[Na] — istenen[Na]) / istenen[Na]
H.0 acigi =6 L x (160 — 145) / 145
H.O agig1=0.6 L

UNUTMAYIN!
ilk 24 saatte sivi hesaplamasi,
kaydedilen serbest suyun geri kazanilmasini* da icerecek sekilde yapiimalidir.

*Devam eden su kaybi + idame gereksinimleri

Saf su kaybi ve dvolemiye bagli hiponatremisi olan bir hasta % 5’lik
dekstroz ¢ozeltisine (DsW) gereksinim duyar. Eger hipernatremi, kisa bir zaman
diliminde gergeklesmisse (< 24 saat) ani/seri uygulanan tedavi serebral 6dem
olusumuna neden olmaz. Yukarida da belirtildigi gibi, eger hipernatremi ikincil
olarak santral diabetes insipidus da iceriyorsa vazopressin uygulanmasi gerekir
(Tablo 12)

Asiri sodyum alimina baglh olusan hipernatremide furosemid gibi
ditretiklerin kullanimi fazla sodyumun geri ¢cekilmesi icin gerekli olabilir. Bu
durumda bobreklerde meydana gelebilecek bir bozulma sonucu ise diyaliz
tedavisi gerekebilir.

Durum Senaryosu 3: Sodyum ve Su Eksikligine
Bagl Hipernatremi = Hipovolemi

6 aylik infant, Aralik ayinda pediatristine 4 glinlik bir gecmisi olan yliksek
ates sikayeti ile getirilir (40 °C ‘ye kadar). Bununla beraber hafif st solunum
yolu rahatsizliklarinin belirtilerini de gostermektedir. Hastaneye yatirilmadan
onceki aksam ve gece hastada ishal ile birlikte kusma baslamis. Bu nedenle
mama ve kati yiyecek alimi durmus. Muayenenin gerceklestigi glinin sabahinda
da bebegin bezinin islak oldugu fark edilmis. Muayene baslangicinda bebek
sessiz — sakin goriinse de, muayene ilerledik¢ce huzursuz ve hirgin bir tutum
sergilemektedir. Mukoza membraninin hafif kuru, cildin solgun oldugu da
yapilan gozlemler arasindadir.

Yasamsal belirtiler ise su sekildedir:

v Kan Basinci: 85/58 mmHg
v" Vicut Isisi: 39 °C
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v" Solunum Hizi: 40/dk.

v" Nabiz: 175 atim/dk.

v' Agirlik: 7.5 kg (2 hafta 6nce yapilan muayenede agirligin 8.4 kg
oldugu belirtilmisti)

Bunlarin disinda kayda deger bir bulgu bulunmamaktadir ve deri
elastisitesi ile turgor degerinin de normal oldugu da verilen bilgiler arasindadir.

Dehidrasyon ve letarjinin ciddiyeti, yiksek ates ve irritabilitenin siddetine
gore, klinisyenin karari oral rehidrasyon terapi yerine parenteral sivi tedavisi
uygulamaktir. Basvuru sirasinda yapilan laboratuvar tetkikleri su sekildedir:

Sodyum 162 mEq/L, klorit 126 mEg/L (normal deger: 98-118 mEq/L),
potasyum 4 mEq/L (normal deger: 4.1 - 5.3 mEq/L), bikarbonat (veya total CO;)
12 mEg/L (normal deger: 20 — 28 mEq/L veya mmol/L), serum kreatin degeri 1
mg/dL (normal deger: ~ 0.3 — 0.5 mg/dL), kan Ure azotu 29 mg/dL, kandaki
glukoz miktari 85 mg/dL; total kan sayimi: normal, kanda immatur hicrelere
rastlanmamis.

idrar tahlili sonuglari: Ozgiil agirlik 1.030; protein, kan veya glukoza
rastlanmamis, az miktarda ketona rastlanmis, Urin kreatin degeri 30 mg/dL ve
sodyum duzeyi 30 mEq/L.

Fraksiyonel Sodyum Ekskresyonu (FEnq)

([Griner sodyum x serum kreatin] x [serum sodyum x Uriner kreatin]) x % 100

([30 mEq/L x 1 mg/dL] / [161 mEq/L x 30 mg/dL]) =% 0.62

FEna’nun normal degeri = ~ % 1-2 ; duslik renal perflizyon (dehidrasyon,
dislik intravaskiler hacim) <% 1

4.5. Degerlendirme

Klinik ve laboratuvar testleri sonucu elde edilen bulgular, hipernatremik
dehidrasyonu isaret etmektedir. Bir cok vakada kuclk yas, yuksek ates, oral
alimin azalmasi, yiiksek konsantrasyonlu veya yanlis hazirlanmis mama igerigi
veya yuksek sodyum igerikli baska bir sivi alimi; ishal ve kusma sonucu olusan
bobrek disi sivi kayiplarina zemin hazirlamaktadir. Cocuk, sodyuma oranla daha
fazla su kaybina maruz kalmistir veya gérece hipotonik sivi kaybina ugramistir
denebilir. Bu durum daha ylksek ekstraselliiler sivi ozmolalitesinin olusmasina
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ve intrasellller alandan ekstraselltler alana sivi gegmesine neden olur. Boylece,
izonatremik veya hiponatremik dehidrasyon durumlariyla karsilastirildiginda
daha iyi bir organ perflizyonu saglanmis olur. Muayene esnasinda da ¢ocukta
gorece yuksek verimli perflizyon gozlenmis ve oliglri durumundan ziyade Ure
atiliminin normal hacimlerde oldugu not edilmistir. Bu durum ayni zamanda
dehidrasyon derecesinin goz ardi edilebilecek seviyelerde oldugunun da
kanitidir. Bu vakada, dehidrasyon buyukligu yaklasik olarak % 10 veya orta
derecededir denebilir. Onceki agirlik ~ 8.3 kg iken cocugun su anda 7.5 kg
olmasi son haftada 0.8 kg’lik bir azalma oldugunun gostergesidir. Bu yas icin
muhtemel vital bulgular su sekildedir: solunum hizi yaklasik 36/dk., normal
nabiz yaklasik 130/dk. (~ 45 standart sapma), normal kan basinci yaklasik 89/54
mmHg.

Yukarida da belirtildigi gibi klinisyenin karari oral rehidrasyon terapisi
yerine parenteral sivi tedavisi uygulamak yoniindedir. 3 — 4 ayliktan klglk
infanta uygulanacak oral rehidrasyon terapisinin bazi kontrendikasyonlari
olabilir. Bunlar; soka girme ihtimali, belirgin perflizyon bozuklugu (kapiller
dolum zamaninda artis/ylksek deri turgoru), devamli kusma nedeniyle oral sivi
aliminin zorlasmasi, letarjiye karsi asiri hassasiyet/tepkisizlik olabilir.

4.6. Terapotik Plan

1. Hacim eksikligi ve elektrolit hesaplama: Genel olarak tedavi 3 fazda
incelenir: Ani veya akut faz — 1 saatin lizerinde izotonik tuz ¢ozeltisi inflizyonu.
Yenileme fazi — tedavinin ilk glininde geri alinamayan kilo kaybi1 olmadigi
slirece 24 saatin Uzerinde. Bakim/onarim fazi — hastanin tedavisinin evde
devam etmesini takiben 2 giin. Bununla birlikte hipernatremik dehidrasyonda;
taurin, glutamat, glutamin, Gire ve inositol gibi maddelerin beyin hiicrelerinden
iceriye girerek sivi kompartmanlari arasindaki ozmotik dengeyi stirdiirmesine
yardimci olmasi sonucu hiperozmolalite, idiojenik osmoller (organik ve
inorganik) sekillenmesi ile sonuglanir. Eger ekstraselliiler alanda ozmolalitenin
ayarlanmasi (dustridlmesi) aniden meydana gelirse, bu ozmotik degisim beyin
hicrelerinin sismesi sonucu hemoraji gibi norolojik semptomlarin ortaya
citkmasina neden olur.

Ani veya Akut Faz — Daha belirgin hacim azalmalari gézlenirse bu faz
uzatilabilir. Hipernatremik dehidrasyonun bazi 6rneklerinde ani veya akut faza
ihtiyac duyulmamaktadir. Belirgin sekilde azalan perflizyon veya hipotansiyon
degerleri gozlendigi takdirde ise bu fazin tedavi slirecine dahil edilmesi
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gerekebilir. Bunun haricinde, uygulanacak tedavi idiojenik osmol birikimini
birkag glin icerisinde yok etmek icin serum sodyum konsantrasyonunu yavasca
normal degerlere getirmek seklinde olmalidir. Dehidrasyonun diger formlarinda
da oldugu gibi bobrek, beyin, gastrointestinal sistem gibi kilit organlarda
meydana gelebilecek uzun vadeli perflizyondan korunmak icin dolasim
hacminin yeniden dizenlenmesine yonelik uygulanabilecek sivi; izotonik tuz
cozeltisi (% 0.9) veya % 5’lik albumin, laktath ringer ya da plazma gibi
izotonik/hipertonik soliisyon olabilir. izotonik tuz ¢ézeltisinin bulunabildigi
durumlarda sec¢im genellikle bu yonde olmalidir.

Akut-Doygunluk/Degistirme/Yenileme Fazi — 48 saatin Uzerinde. Bu
periyotta, ihtiyac duyulan gunliik idame sivi/elektrolit miktari ve hesaplanan
eksik miktar standart degerlendirme sonucu elde edilir. Belirgin bir sekilde
dehidrasyon ve idame hacmi azalmasinin klinik bulgulari mevcutsa,
sliibjektiviteyi goz ardi etmemek gerekir. Hipernatremik dehidrasyon igin iki
basit kural vardir — yavas diizeltme ve yakin gézetim. Yavas diizeltme; serum
sodyum konsantrasyonunun giinde 10 mEqg’den fazla distrilmemesi demektir.
Hastanin serum sodyum konsantrasyonu 165 mEq/L’den diisikse 48 saatin
Uzerinde, 165 mEqg/L’den yiiksekse 72 saatin (izerinde normal degere
cekilmelidir.

1. idame sivisi / Elektrolit hesaplanmasi (24 saat icin);

Hastanin serum sodyum konsantrasyonu 161 mEq/L ‘den daha duslikse
bu degerin normale dénmesi icin uygulanacak tedavi en az 2 glin stirmelidir.
Yani toplam sivi ihtiyacina ek olarak 2 giinliik idame sivisinin da hesaba
katilmasi gerekir.

Hesaplama, glinltk kalori ihtiyaci gbz dnline alinarak yapilmistir.

Kalori Su gereksinimi mL/giinliik Elektrolit gereksinimi
alori
Viicut agirhgi ksinimi/k tiiketilen 100 kalori — Her mEq/qiinliik tiiketilen 100 Glukoz/dekstrozdan
ereksinimi
(BW)/kg I B g mL 1 Kaloriye* karsilik kalori (alternatifi glinliik elde edilen kalori
gelmektedir mEq/kg)
Sod =2.5-3mE 5 g/100 kalori
3-10 100 100 odyum m=d e/ aror!
(veya 3mEqgkg) harcanmis
> 10 kg icin ..
> 10 kg icin Potasyum =2 —2.5 mEq
11-20 1000 + 50
) 1000 + 50 mL/kg (veya ~ 2 mEq/kg)
kalori/kg
> 20 kg igin
& 16 > 20 kg igin
> 20 1500 + 20
) 1500 + 20 mL/kg
kalori/kg
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*Bobrege baglh kayiplar yaklasik 45 — 75 mL/100 kaloridir; terleme ile O, diski ile 5 - 10
mL/100 kalori ve farkinda olmadan (deri ~ 30 mL + solunum ~ 15 mL) yaklasik 45 — 100
kalori harcanir. Glinlik 100 mL toplam su kaybi = Gunlik 100 kalori tiiketimi, ImL = 1 Kalori

Ornek olarak verilen 8.3 kg’lik infant icin 48 saatlik idame gereksinimleri:
e Su:100 mL/kg x 8.3 kg x 830 mL x 2 giin = 1660 mL

e Sodyum: 3 mEq/100 mL x 830 mL x 25 mEq x 2 glin = 50 mEq

e Potasyum: 2 mEg/100 mL x 830 mL =17 mEq x 2 giin = 34 mEq

Meydana gelen agigi kapatmak igin 2 yaklagim mevcuttur. Bunlarin ikisi de
benzer intraven6z oranlara ve zaman periyotlarina sahip olmakla beraber (en az
48 saat) aralarindaki tek fark hesaplama yontemidir.

1.Yéntem: Asagidaki tablo kullanilir

Su ve elektrolit aciginin kapatilmasi: bir cok durumda asit-baz diizensizligi
basit bir metabolik asitosizden ibarettir ve siddetli doku hasari veya dolasim
bozukluklari ya da soka sebep olmadigi siirece (genellikle %15’lik dehidrasyon
sonrasi) bikarbonat uygulanmasina gerek yoktur. Genellikle oral tedaviyi
takiben 2 — 4 giin icerisinde yalnizca kismi potasyum bozukluklari tamamen
dizelir.

mEq/L’deki serum [Na]’a bagli dehidrasyon Su Sodyum  Potasyum

tipi* (mL/kg) (mEq/kg) (mEqg/kg)
izonatremik [Na] 130 — 150 120 10 8
Hiponatremik [Na] < 130 100 10-12 8
Hipernatremik [Na] > 150 100 2-2

*Hasta infant ve cocuklarin % 70 — 80’inde en yaygin rastlanan tipi izonatremik
dehidrasyondur. Daha sonra % 15 ile hipernatremik dehidrasyon goriliir ve son olarak ise
% 5 — 10 oraninda hiponatremik dehidrasyon gozlenir. Winter RW: Principles of Pediatric
Fluid Therapy, 2nd Ed, Little Brown and Co., Boston, 1982, p86.

8.3 kg agirhgindaki infantin % 10’luk hipernatremik dehidrasyon
gecirmesi ile olusan eksiklikler:

e Su - Hastalik dncesi agirlik — Hastalik sirasindaki agirlik
=8.3kg—-7.5kg
=0.8 kg
=800 mL

e Sodyum - 4 mEq x 8.3 kg =33 mEq

e Potasyum - 2 mEqx 8.3 kg =17 mEq
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2. 48 SaatlikToplam Gereksinimler:

Toplam idame degerleri (2 glin igin) ve eksiklikler 48 saatlik periyotun
Uzerinde, intravendz oran ve sodyum konsantrasyonunu diizenlemek igin
elektrolit miktarinin sikca gézlenmesi ile serum sodyum konsantrasyonundaki
dusus dikkate alinarak verilmistir.

Siviicerigi: % 5’lik dekstroz + % 1/4 izotonik tuz ¢ozeltisi (~ 30 — 40
mEq/LofNa) + 20 mEq KCl/Lat 50 mL/saat, 48 saatin lizerinde.

Genellikle son ¢ozeltinin potasyum konsantrasyonu yaklasik 20 mEq/L
olmahdir (yakin yogun bakim monitdrizasyonu disinda). % 5’lik dekstroz
cozeltisi litrede 50 g karbonhidrat icerir (50 g x ~ 4 kalori/g = 200 kalori). Ancak
bu ¢ozelti kisa tedavi periyodu siresince (1 haftadan az) glnlik kalori
ihtiyacinin yaklasik % 20’sini karsilayabildiginden protein degradasyonunun
onlne gecemez.

Birbirine en yakin 5 artisin

Terapinin Tiirii Su Sodyum Potasyum )
yuvarlatilmis saatlik oranlari
idame — 2 Giin 1660 50 34
Eksiklik 800 33 17

Devam eden kusma* veya
ishal sonucu olusan
eksiklik
TOPLAM 2460 83 51 52 ml/saat

* Klinik bulgulara gore gastrointestinal kayiplar sonucu olusan acik, parenteral terapiye
baslanmasiyla beraber gozle gorliir sekilde azalmistir. Eger bu kayiplar devam etseydi
tablodaki “Devam eden eksiklik” satirina yazilacakti.

2. Yontem: Serbest Su Kullanilarak Eksikligin Hesaplanmasi
Toplam 48 Saatlik Gereksinimler

Toplam idame degerleri (2 giin icin) ve eksiklikler 48 saatlik periyotun
Uzerinde, intravendz oran ve sodyum konsantrasyonunu diizenlemek igin
elektrolit miktarinin sikgca gézlenmesi ile serum sodyum konsantrasyonundaki
disls dikkate alinarak verilmistir.

Su acigl:
4 mL/kg x viicut agirhg x (ideal Serum [Sodyum] — Mevcut Serum [Sodyum]
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Terapinin Tiirdi Su Sodyum Potasyum

Birbirine en yakin 5 artisin
yuvarlatilmis saatlik
oranlari

idame — 2 Giin 1660 50 34
Su acgigl
4 mLx 8.3 kgx (162 —145 mEq/L)
Sodyum acigi
0.56 L x 0.6 x 140 mEq/L
Potasyum acigi
0.56 L x 0.4 x 120 mEq/L
Devam eden kusma* veya ishal
sonucu olusan eksiklik
TOPLAM 2224 97 60

564
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Tablo 13
Dehidrasyon Tedavisinin Ozeti

1 giinliik su gereksinimi —
mL/100 kalori (her mL 1

1 glinliik sodyum gereksinimi

1 giinliik potasyum
gereksinimi — mEq/100 kalori

Viicut agirhgi (k —mEq/100 kalori (alternati
girhgt (kg) kaloriye* karsilik "q/ { . f (alternatif yontem
. y6éntem mEq/kg/giin) )
gelmektedir) mEq/kg/giin)
A. [dame
Sodyum =2.5-3 mEq (veya3 Potasyum =2 -2.5 mEq (veya
3-10 100 mL/kg y a (vey y a (vey
mEq/kg) ~ 2 mEq/kg)
10 kg'd her kg ici
11-20 g’dan sonra her kg igin
1000 + 50 mL/kg
20 kg’dan sonra her kg igin
> 20

1500 + 20 mL/kg

B. Acil tedavi fazi dahil edilmemis mEq/L’deki serum [Na]’a dayanan
Dehidrasyon Tipi Hesaplamasi
Su (mL/kg) Sodyum (mEqg/kg)

B. 1. izonatremik [Na] 130 — 150 mEq/L (her biri idame sivisina ek olarak)

Yéontem 1 100 mL/kg 10 mEqg/kg
. % Dehidrasyona dayanir Sivi acigi (L) x 0.6 x
Yéntem 2 .
Kuru Agirlik x % 135 mEg/L

Swviigerigi: % 5 dekstroz + 1/3 (%0.33) izotonik tuz ¢ézeltisi + 40 mEq KCI/L veya

% 5 dekstroz + % (%0.45) izotonik tuz ¢ézeltisi + 40 mEq KCI/L

Potasyum (mEqg/kg)

8 mEg/kg
Siviacigi (L) x 0.4 x
120 mEq/L

Oran: % idame sivisi ve % sivi a¢idi ilk 8 saatte, geri kalan miktar son 16 saatte uygulanir
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B. 2. Hiponatremik [Na] < 130 mEq/L (her biri idame sivisina ek olarak)

Yontem 1 100 — 120 mL/kg 10-12 mEq/kg 8 mEqg/kg
Sivi se¢imi: % 5 dekstroz + % 0.45 izotonik tuz ¢ozeltisi + 40 mEq KCl/L
. % Dehidrasyona dayanir Sivi acigi (L) x 0.6 x Siviagigl (L) x 0.4 x
Yontem 2 .
Kuru Agirlik x % 140 mEq/L 120 mEq/L

+ Sodyum Acigi: (istenen sodyum (135) — Mevcut sodyum) x 0.6 L/kg x viicut agirhigi (kg)

ik 8 saat icin swvi icerigi: %5 dekstroz + izotonik tuz ¢ézeltisi + 40 mEq KCI/L; Her iki yontemde de son 16 saat igin
sivi igerigi (9 — 24 saat): % 5 dekstroz + % izotonik tuz ¢ézeltisi + 40 mEq/L

B. 3. Hipernatremik [Na] > 150 mEq/L

Yontem 1 100 mL/kg 4 mEq/L 2 mEq/L

Sivi se¢imi: % 5 dekstroz + % izotonik tuz ¢ézeltisi (~ 30-40 mEq/L Na) + 20 mEq KCI/L
ilk 24 saat: 24 saat idame sivisi + % sivi agidi
Ikinci 24 saat: 24 saat idame sivisi + % sivi agidi, serum sodyum dederini her 2 — 3 saatte bir yakindan izleyerek

4 mL x (mevcut — istenen . .
Sivi acigi (L) x 0.6 x Siviacigl (L) x 0.4 x

Yontem 2 mEq/L Na) x vicut agirhgi
o/ ) Eirtig 140 mEqg/L 120 mEg/L

(kg)

ilk 24 saat: 24 saat idame sivisi + % sivi agidi

Ikinci 24 saat: 24 saat idame sivisi + % sivi agidi

Sivi se¢imi: % 5 dekstroz + % izotonik tuz ¢ézeltisi (~ 40 mEq/L Na) + 30 mEq KCl/L
(% 5 dekstroz + % izotonik tuz ¢ozeltisi (~ 40 mEq/L Na) + 30 mEq KCIl/L de kullanilir).

4 mL/kg degeri, su iliskiden bulunmustur: Sodyum degerini 1 mEq azaltmak igin
ne kadar su kullanilmahdir?

145 mEg/1000 mL = 145 + X/1000 mL = 6.9 mEq; 6.9 mEq x 0.6 (dagihm
faktorl) =4 mL

Su Acigl: 4 mLx (162 — 145 mEq Na/L) x 8.3 kg =560 mL

Sodyum Acigi: 0.56 L x 0.6 x 140 mEq/L

Potasyum Acigi: 0.56 L x 0.4 (potasyum dagilim faktorii) x 120 mEq/L
(intraselliler [K])

54



Kazanilan klinik tecribeler sonucunda, parenteral tedaviye baslanmasinin
ardindan gastrointestinal kayiplarin belirgin sekilde azaldigi bilinmektedir. Eger
bu kayiplar siirliyorsa “devam eden kayiplar” satirina eklenmelidir.

e ilk 24 saat: 24 saatlik idame tedavisi + % sivi acigi = 880 mL + 282 mL =
1162 mL; Na = 25 mEq (idame) + 24 (eksiklik) = 49 mEq; K= 17 (idame) +
13 (eksiklik) = 30 mEq

e ikinci 24 saat: 24 saatlik idame tedavisi + % sivi acigl = 880 mL + 282 mL =
1162 mL; Na = 25 mEq (idame) + 23 (eksiklik) = 48 mEq; K= 17 (idame) +
13 (eksiklik) = 30 mEq

e Siviicerigi: % 5’lik dekstroz + % izotonik tuz ¢ozeltisi (~ 40 mEq/L Na) + 30
mEq KCI/L—-46 mL’den.

Tedavi yontemi her ne olursa olsun, serum sodyum
konsantrasyonunun her 2 — 3 saatte bir gozlenmesi ve sivi orani ile sodyum
konsantrasyonu degerinin uyumlu olmasina dikkat edilmelidir. Hastada dolasim
bozuklugu ve soka girme belirtileri ile gbzlenen siddetli hipernatremik
dehidrasyon durumunda % 5 ‘lik dekstroz ¢ozeltisi ile birlikte % izotonik tuz
¢Ozeltisini, potasyum kullanmadan uygulamak ilk 24 saat i¢in 6nerilen tedavi
yontemidir. Eger dolasim normal seyrine donmiuisse, daha distk intravendz
konsantrasyondaki sodyum uygulanabilir ve uygun gorildigi takdirde ¢ozeltiye
potasyum eklenebilir (37).

Literaturdeki diger gorusler;

Laurence Finberg, hipokalsemi tedavisi icin hazirlanan 500 mL intravendz
sivi igerigini su sekilde 6nermistir: % 2.5’luk dekstroz ¢ozeltisi ile birlikte 25
mEq/L sodyum + 40 mEqg/L’lik KCI ¢ozeltisi ile % 10’luk kalsiyum glukonattan bir
ampul. Bunun sonucunda elde edilen oran yaklasik 6 — 7 mL/kg/saat olarak
hesaplanmistir.

Bazi klinisyenler ise daha yiksek sodyum konsantrasyonu kullanmayi
onerir. Ekstraselltler sivi hacmini diizenlemek igin %0.45’lik izotonik tuz
¢Ozeltisi ve su agigini kapatmak icin daha disiik sodyum iceren ¢ozelti de
onerilen yontemlerdendir. Bu method, ayni zamanda serum sodyum degerinin
bir anda dlismesine engel olarak olasi nérolojik bozukluklarin dniine geger.

Tablo 13; izonatremik, hiponatremik ve hipernatremik dehidrasyonun
tedavi yontemleri 6zetlemektedir.
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2. Sodyum Homeostazisine Bagl
Bozukluklar

Roberto Gordillo, Juhi Kumar ve Robert P. Woroniecki

Kilit Noktalar:

1) Bobrekten sodyum atilimi, sodyum homeostazisinde belirleyici
faktorudir.

2) Ekstrasellller sivi konsantrasyonundaki (ECF) degisiklikler su
dengesizligine bagh bozukluklarla iligkilidir.

3) Hipovolemi, ECF’deki tuz ve su kayiplari olarak ifade edilirken
dehidrasyon, ECF'deki primer su kayiplari olarak nitelendirilir.

4) Sodyum ve su retansiyonuna bagli ECF’'deki sivi birikiminin idrar atilimdan
daha yiksek oranda olmasi veya anormal miktarda sodyum veya su
alinmasi hipervolemi ile sonuglanir.

5) Sempatik sinir sisteminin aktiavasyonu, renin — anjiotensin — aldosteron
ve epitalyal sodyum kanali; bébrekteki su ve sodyum retansiyonuna
katkida bulunur.

Anahtar Sézciikler: izovolemi; atrial natriliretik hormon; hipovolemi; hipervolemi; Starling
yasalari, siroz, konjestif kalp yetmezligi; renin — anjiotensin sistemi; nefrotik sendrom;
dehidrasyon.

1. GIRIS

Sodyum ve su homeostazisinin diizenlenmesi, bobregin baslica
fonksiyonlarindandir (1,2). Sodyum dengesi; sodyum alimi, bobrek disi sodyum
kayiplari ve bobrekten sodyum atilimi sonucu kurulur. Bobrekten sodyum
atihmi, sodyum homeostazisini belirleyen faktordir (2). Sodyum, ekstrasellller
sivida bulunan esas katyon oldugu i¢in, sodyum konsantrasyonundaki
degisimler dogrudan ECF hacmi ile orantilidir (3) ve su dengesizliginden
kaynaklanan bozukluklar ile iliskilidir. Ekstrasellller sivi hacmi; intravaskiler ve
interstisyel sivi hacimleri olmak Uizere iki alt bélime ayrilir ve “liglinci alan”
olarak tanimlanir. Sivi kompartmanlarinin kimyasal kompozisyonu ve baglantili
oldugu alanlara “Bolim 1: Su Homeostazisi” kisminda deginilmisti. Tahmini
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intravaskiler hacim dagilimi; kan dolasiminin % 85’lik kisminin diislik basingta
(dolagimin vendz kisminda), % 15’lik kisminin ise yliksek basingta (arteriyel
kisimda) gerceklestigini gostermektedir (4).

Medikal literattrde “efektif dolasim hacmi” terimi yillardir kullanilmasina

ragmen, bu tanim tam olarak net degildir (4).
From: Nutrition and Health: Fluid and Electrolytes in Pediatrics
Edited by: L. G. Feld, F. J. Kaskel, DOI 10.1007/978-1-60327-225-4_2,C _Humana Press, a part
of Springer Science+Business Media, LLC 2010

Peters (5), “efektif kan hacmi”ni; toplam dolasim hacminin “bir sekilde
hissedilen” ve ¢ok fazla veya ¢ok az hacme belirli tepkiler veren kismi olarak
nitelendirmistir. Efektif arteriyel volim azhgi gorulen viicut sivisi bolimlerinde,
bobrek tarafindan sodyum ve su tutulumunu destekleyen bobrek disindaki
bolgelerden gelen sinyaller sonucu, efektif kan hacminin azalmasi gerekir (6).
Bobrek, sodyum ve su dlizeyini normal sekilde diizenledigi stirece (5,7) kalp
yetmezligi veya sirozun tedavi edilmesi durumunda (organ nakli) sodyum ve su
dizenlenmesi icin gelen afferent sinyaller, kalp yetmezIligi veya siroz goriilen
hastalarda bobrek disindaki bolgelerden alinir (6). Dustik kardiyak output,
disuk efektif dolagim hacminin agiklanmasi igin 6nerildiginden (8), kalp
yetmezligi ve gebe kadinlarda (yuksek kardiyak output gorilen kisiler) sodyum
ve su tutulumu ylksek outputa ragmen gerceklesir (3).

“Arteriyel vazodilatasyon hipotezi” daha sonra ortaya atilmistir (9).
Toplam kan hacminin % 85’inin venoz dolasimda (dlstk basing), % 15’lik
kisminin da arteriyel dolasimda (yiksek basing) oldugunu kabul edersek,
toplam kan hacminde meydana gelen bir artis sonucu efektif arteriyel volim
azhg olustugunda vendz kompartman genisler (10). Efektif arteriyel volim
azhg ayni zamanda dusik kardiyak output (kalp yetmezligi) veya arteriyel
vazodilatasyon (gebelik, siroz, sepsis) sonucu da meydana gelebilir. Dislik
kardiyak output veya arteriyel vazodilatasyon sonucu olusan efektif arteriyel
volim azligi ile nérohumoral axis stimile edilir ve bobrekte meydana gelen
sodyum ve tutulumu sayesinde hayati organlara perfliizyon devam eder (3). Bu
mekanizmalar renin — anjiotensin — aldosteron sisteminin aktivasyonu, simpatik
sistemin aktivasyonu ve non — ozmotik vazopressin salgilanmasini icerir (3). Bu
mekanizmalar sayesinde sodyum ve su retansiyonu sonucu olusan pulmoner
odem ve asitlik ile asirt 6dem olusumu gorilen hastalarda bile perflizyon devam
eder (6). Yuksek basin¢li dolasim; (arteriyel) aortik yay, sol ventrikul, karotid
sinus ve juxtaglomerular aparata yerlesmis baroreseptorlerin damar ceperlerini
esnetmesi sayesinde basincin artmasina neden olur(glomerular afferent
arteriyol) (6). Baroreseptorler, beyindeki ilgili alanlara sinyal gondererek arjinin
vazopressin (AVP) hormonunun salgilanmasini saglar (6). Konjestif kalp
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yetmezligi gorilen hastalarda, hiponatremi ve distik ozmolalite sonucu serum
konsantrasyonunda belirgin miktarda AVP’ye rastlanir, siroz hastalarinda da
benzer sekilde non-ozmotik AVP salgilanmasi gergeklesir (11). Diistik kardiyak
outputlu kalp yetmezliginin (arteriyel baroreseptor gerimi) ikincil etkisi olarak
arteriyel vazodilatasyon veya arteriyel “underfilling” gézlendigi durumlarda
simpatik tonusta artis ve non-ozmotik AVP salgilanmasi meydana gelir (6).
Simpatik tonusta meydana gelen artis artis renal B-adrenerjik stimlasyon ile
senin — anjiotensin — aldosteron sistemini (RAAS) uyarir. RAAS ve simpatik
tonustaki yukselme ile sistemik vaskiler direncte meydana gelen artis
sayesinde arteriyel “underfilling” tolere edilir (6). AVP’nin non-ozmotik
salgilanmasi vazkuler diiz kastaki V1a reseptorlerini (V1aR) stimile eder ve
arteriyel “underfilling”i telafi etmeye yarayan dengeleyici yaniti olusturur (6).
Toplama kanallarindaki AVP reseptor V2 uyarilinca adenilat siklaz ve c — AMP
aktive olarak toplama kanallarinin apikal membranindaki aquaporin — 2 su
gecitlerinin sayisi artar. Boylece su geri emilimi artarak hiponatremiye neden
olur ve hastalarda 6dem olusumu gozlenir (6).

Ceper araciligiyla gerceklesen atrial basinci ayarlayan disuk — basing
reseptorleri, AVP salgilanmasini inhibe eder ve bobrekteki vaskiler direncin
azalmasina bagl su ve sodyum atilimi arttirir (3). Kalp yetmezligi ile iliskili olan
atrial gerim; C-terminal-ANP, N-terminal-ANP ve B-tipi natriliretik peptid (BNP)
gibi natriliretik peptidlerin salgilanmasina neden olur. Kalp yetmezligi gorilen
hastalarda atrial natritretik hormonun salgilanmasinda meydana gelen bu artis;
daha az su tutulumu, dolayisiyla RAAS nin ve sodyum emiliminin inhibe
olmasiyla daha az 6dem olusumu ile sonugclanir (3). Kalp yetmezligi gorilen
hastalarda atrial basing artmasina ragmen, sodyum ve su tutulumu devam eder
(3). Bu durum, kalp yetmezligi gorilen hastalarda atrial gerim reseptorlerini
aktive eden ve sirayla 6nce simpatik sinir sistemi, daha sonra non-ozmotik
vazopressin salgilanmasi, verilen cevabin domine edilmesi ve atrial basing
reseptor refleksleri ile birlikte renin — anjiotensin — aldosteron sisteminin
(RAAS) aktivasyonu sonucu olusan arteriyel volim azhgi ile aciklanabilir (3).

Gebeligin ilk Gg¢ ayinda, sistemik arteriyel vazodilatasyon ve kan
basincindaki diisls, artan kardiyak output ile baglantilidir(3). Arteriyel volim
azhiginin saptanmasi ve RAAS’nin aktive olmasi su ve sodyum retansiyonu ile
AVP’nin non-ozmotik salgilanmasi seklinde sonuglanabilir. Bu 6érnekte, kalp
yetmezligi veya siroz gorulen hastalarda gézlenmeyen, bobrek kan akimi ve
glomerular filtrasyon oraninda artis vardir (3). Ostrojen, nitrik oksit miktarini
arttiran endotelyal nitrik oksit sentaz enzimini (eNOS) upregiile eder ve gebelik
sirasinda sistemik ile renal vazodilatasyon gozlenir (3).

ECF hacmi ve toplam viicut sodyumu; fiziksel muayene yapilarak,
hastanin saglik gecmisi géz 6ntinde bulundurularak ve serum sodyum
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konsantrasyonunu ile fraksiyonel Giriner sodyum ekskresyonu 6lcilerek
degerlendirilmelidir (12). Dizeltilmedigi takdirde sodyum kaybi hacim
diismesine (hipovolemi), sodyum aliminin artmasi ise hacim artisina
(hipervolemi) neden olur.

2. HIPOVOLEMI
2.1. Tanim ve Patofizyolojisi

ECF’deki sivi kaybi sonucu olusan hipovolemi, enteral ve parenteral
kaynaklardaki eksikligin dizenlenmesini etkiler. Gastrointestinal trakt,
bobrekler, deri, solunum sistemi veya li¢clincl — alan sekester olusumunda
meydana gelen dususler; efektif dolagim hacminde azalma ile sonuglanir (Tablo
1).

Tablo 1
ECF Hacim Kaybinin Kaynaklari

) ) Kusma, ishal, uzun stiren nazogastrik
Gastrointestinal kayiplar o .
emme, fistlil, ostomi, kanama

Diuretikler, tuz kaybettiren

. y nefropatiler, ozmotik dilirez, adrenal
Bobrege bagh kayiplar . .
yetmezlik, santral veya nefrotik

diabetes insipidus

. . Yaniklar, yogun deri lezyonlari,
Deriye bagli kayiplar o .
egzersiz ile terlemeye bagh kayiplar

) ) . Genis plevral eflizyonlar, ifrat
Solunum sistemine bagli kayiplar i
derecede bronsiyal akinti

Sindirim sistemi yaralanmalari,
Uclincii alan sequestrum ? intestinal daralma, akut pankreatit,
kanama, sepsis, anaflaksi

Gastrointestinal kayiplara bagl hacim distsu genellikle hipotonik duruma
neden olur. Sonug olarak hipotonik durum, hiponatremi ve hipotonisitenin
ortaya ¢ikmasina neden olur. Hacim distsu baroreseptorlerden AVP
salgilanmasini stimile ederek su retansiyonu ile hiponatremi olusumunu
tetikler. Mide icerigindeki uzun sureli kayip; hidrojen ve klorit iyonlarinin kaybi
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ile metabolik alkalozis olusumuna sebep olur (bkz. Bolim 9). Bikarbonatri
sonucu sodyum ekskresyonu arttigi icin uzun strekli kusma gorilen hastalarda
idrardaki sodyum konsantrasyonu paradoksik olarak ylksektir. Bu durum
metabolik alkalozis baslangici icin dogru olsa da paradoksik asiduri gorilen
hastalarda devam eden kayiplar ve hacim distsune ragmen, devaml
bikarbonat kaybi gorilmedigi stirece serum bikarbonat orani ytkselmeye
devam eder. Bu sartlar altinda, Uriner klorit konsantrasyonu veya kloritin
fraksiyonel ekskresyonu hacim distsU icin daha glvenilir bir belirtectir.
Hipokalemi ayrica sikca kusma ve ishal ile de iliskilendirilir (2).

Dilretiklerin de ayrica hiponatremiye neden oldugu bilinmektedir. Tiazid
grubu ditretikler distal bobrek tibilinde sodyum klorit geri emilimini inhibe
eder ve kivrim diliretiklerine kiyasla daha yilksek oranda hiponatremiye sebep
olur (% 73 — %8; tiazid — furosemid karsilastirmasi) (3).

Tuz kaybettiren nefropatilere; mediiller kistik bobrek, obstruktif Gropati,
hipoplastik bobrek ve bobrek yetmezligi gibi tlibuler ve interstisyel bozukluk
bulunan hastalarda daha sik rastlanir. Sodyum alimi distigiinde; aldosteron
direnci, islevli durumda kalan nefronlarda artan lre yiiklemesine bagli ozmotik
dilirez ve natriliretik kuvvetlerin engellenememe (6rn: atrial natrilretik peptid)
durumuna neden olan tibller epitelyal hasar, tuz kaybi ile sonuclanir (13,14).

Primer adrenal yetmezlik; bobrekte tuz kaybi, hipovolemi ve artan uriner
konsantrasyona bagl hiperkalemiye neden olur (B6lim 14). Hasta, hipotonik
sivi i¢tiginde veya hastaya intraven6z yoldan hipotonik sivi verildiginde de
cesitli hiponatremik rahatsizliklar meydana gelebilir (6).

Maraton kosma gibi asiri yorucu egzersizler de terleme ile asiri sodyum
ve klorit kaybina yol acarak hiponatremiye veya ikincil olarak asiri hipotonik sivi
icilmesi sonucu AVP salgilanmasi ile (ozmotik ve non-ozmotik stimilasyon —su
ekskresyonunun azalmasi nedeniyle) overhidrasyona neden olur (15). “ikinci
Egzersiz ile indiiklenmis Hiponatremi Konferansi” ? ‘nda varilan géris birligine
gore hiponatremiye engel olmak ve egzersiz sirasinda kilo almanin 6niline
gecmek icin yalnizca susayinca sivi almak gereklidir ? (15).

Hipovolemi, dehidrasyon ile ayni anlamda kullanilmamalidir. Hipovolemik
kayiplar genellikle ECF’deki su ve sodyum eksikligine bagli meydana gelirken,
dehidrasyon ECF’den primer olarak su eksilmesidir (bazen hipernatremi ile de
sonuglanabilir). Bununla birlikte bu hastalar ayni zamanda hipovolemiktir (3).

2.1.1 Hipovolemiye Verilen Kardiyak ve Renal Yanitlar

Efektif dolasim hacminde meydana gelen diisiis, hacmi tekrar normal
degerlere ulastirmak icin bazi kardiyak ve renal cevaplari dogurur. Hipovolem:i;
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ilk olarak atriumdaki reseptorler sayesinde kalbe dénen vendz sistem ve
pulmoner damarlarda, simpatik sinir sisteminin tetigini ¢ektigi ve derinin
selektif vazokonstriksiyonu ile iskelet kaslarinin damar sitemini kapsayan
degisimlere neden olur. Artan/devam eden hacim kaybi ise kardiyak outputta
disuse ve karotid sinus ile aortik yayda bulunan basoreseptorlerin aktivasyonu
ile kan basincinda azalmaya neden olur. Baroreseptorlerin stimilasyonu, ¢ ana
norohtimoral vazokonstriktér mekanizmayi aktive eder; simpatik aktivitenin
artmasi, renin — anjiotensin sisteminin aktivasyonu ve arjinin vazopressin
salgilanmasinda artis. Bu mekanizmalar; intraven6z donusteki artis, kardiyak
kontraktilite, vaskiler direng ve bobrekte sodyum — su tutulumu ile uyum
icinde olup efektif dolagim hacminin normalizasyonunu saglar (Figtir 1) (2).

/ v

ECF KONSANTRASYONU

A 4

DUSUK EFEKTIF DOLASIM HACMI

BARORESEPTOR AKTIVASYONU
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Figlir 1: Efektif dolasim hacminin diismesi sonucu simpatik sinir sistemi tarafindan
indiiklenen hemodinamik cevaplar (Rose BD ve Post TW’nin izniyle modifiye edilmistir) (40).



2.1.2 Hipovolemiye Verilen Renal Yanitlar

Bobrekten sodyum atilimi, efektif dolagim hacmine bagh olarak degisir.
Hacim diststne bagli bir cok durumda idrar neredeyse tamamen sodyumdan
yoksundur. Glomerular filtrasyon orani (GFR) ve daha 6nemlisi tibller geri
emilim; sodyum miktarinin diizenlenmesinde kilit rol oynar. Efektif dolasim
hacmindeki diisus ile birlikte artan norepinefrin ve anjiotensin I
konsantrasyonlari; efferent arteriol konstriiksiyonuna ve bobrek plazma
akiminda (RPF) glomerular stizilme miktarinin (GFR) bir géstergesi olan
filtrasyon oraninda artisa neden olur. Stzilme oraninda meydana gelen artis
protein konsantrasyonu ile onkotik basincin efferent arteriollerde ve proximal
tubald saran peritibiler kapillerde yikselmesine; bunun sonucunda da sodyum
ve su geri emiliminin artmasina neden olur. Proksimal tiibil ve distal
tlbil/toplama kanallari primer sodyum geri emiliminin gerceklestigi alanlardir.
Sodyum geri emilimi; proksimal tibllde artan norepinefrin ve anjiotensin I,
toplama kanallarinda artan aldosteron aktivitesi ile diizenlenir. ECF regtlasyon
mekanizmalarinda meydana gelen bir bozukluk ve olagandisi natritirez basinci,
sodyum dengesinin kurulmasini 6nemli 6lgtide etkiler. Kan basincinda meydana
gelen ufak bir artis, sodyum ve su ekskresyonunun yikselmesine neden olur.
Proksimal ttbdl ile Henle kulpunda geri emilimin azalmasi ve renal vazodilator
prostaglandin salgisinin artmasiyla beraber ortamdaki nitrik oksit (macula
densadan gelen) natrilirez basincini meydana getirir (1,9).

2.1.3 Hipovolemide Serum Sodyum Konsantrasyonu

Hipovolemik kosullar altinda serum sodyum konsantrasyonu bir cok farkh
etmene bagldir: hipovoleminin altta yatan etyolojisi, sivi kaybindaki sodyum ve
su icerigi, temin edilen restorasyon sivisinin sodyum icerigi ve bunlarla
baglantili durumlar. Hipovolemi hastalarina temin edilen restorasyon sivilari
genellikle basta izotonik tuz ¢ozeltisi (% 0.9’luk) olur, sonrasinda serum
elektrolitleri 6lcime uygun degere ulastiginda ise bu degerlere gére uygun
olarak dizenlenme yapilir. Hipotonik sivi uygulanmasi sirasinda iatrojenik
hiponatremi meydana gelebilir. Sekretuvar ishal durumunda sodyum igerigi
plazmaninki kadardir, yani serum sodyum konsantrasyonu genel olarak
degismez. Ozmotik ishal durumunda ise sodyumdan ¢ok su kaybedilir ve
susama mekanizmalari intakt olmadigi slirece hipernatremi gelisebilir. Disik
Uriner sodyum konsantrasyonu veya fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FEna),
bobrekte sodyum geri emilimini etkileyecek bir bozukluk olmadigi stirece disuk
efektif dolasim hacminin bir gostergesidir (10). Nefrotik sendrom, kalp
yetmezligi, siroz, 6dem olusumu gibi belirli kosullarda efektif dolasim hacmi
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toplam vicut sivisindan bagimsiz olarak duiser. Boyle durumlarda, bobrekler
diisiik FEnaile birlikte sodyum ve geri emilimini ylikseltmekten sorumludur.
Uriner sodyum konsantrasyonu hipovolemi temelli rahatsizliklarda ¢ok degisken
olabilir (Tablo 2).

2.2 Hipovoleminin Semptom ve Belirtileri

Semptomlarin blyuk bir kismi hipovoleminin altinda yatan etyolojisine
baghdir. ECF kompartmanindan sivi kaybi gerceklesmesi sonucu altta yatan
nedenden bagimsiz olarak benzer semptomatoloji ile doku perfliizyonu azalir
(Tablo 3).

2.3 Teshis

Hipovoleminin teshisi; hastanin saglik gecmisinin detaylica incelenmesi,
hastaligin altinda yatan etyolojiyi ortaya ¢cikarmak icin uygulanan fiziksel
muayene ve hipovoleminin blyukligline baghdir (Bolim 1). Laboratuvar
testleri, teshisin dogrulanmasini kolaylastirarak elektrolit miktarindaki
anormallikleri gosterir. Hacim dislslinliin en karakteristik isareti kilo kaybidir.
Hacim duststnln siddeti hastalik 6ncesi ve hastalik sirasindaki agirhklar
bilindigi stirece asagidaki formiil ile hesaplanabilir.

% Dehidrasyon = (Hastalik 6ncesi agirlik — Hastalik sirasindaki agirhk) /
Hastalik 6ncesi agirlik x 100

Eger agirliklar bilinmiyorsa, diger klinik bulgular dehidrasyonun siddetini
yaklasik olarak hesaplamada kullanilabilir. Laboratuvar testleri de teshisin
dogrulanmasini kolaylastirarak elektrolit miktarindaki anormallikleri gosterir

(Tablo 4).
Tablo 2
Uriner Sodyum Ekskresyonuna Bagli Hipovolemik Bozukluklarin Siniflandirilmasi
(Bolim 1)
Diistik iiriner sodyum konsantrasyonu  Normal veya yiiksek triner sodyum konsantrasyonu
(UNa < 10 mol/L) (Una > 20 mol/L)
Kusma Diuretikler
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ishal Ozmotik dilrez (glukoz, mannitol, Ure)

Nasogastrik aspirasyon Mineralokortikoid eksikligi

Fistul Postobstriktif ditirez

Ostomi Non — oligorik akut bobrek yetmezligi
Gastrointestinal Kanamalar Tuz kaybettiren nefropati

Yanmalar Bikarbonatuiri

Genis deri lezyonlar Ketonduri

Sicaga maruz kalma
Sistik fibrozis

Genis plevral efliizyon
Third space ?

Agir yaralanmalar

Tablo 3
Hipovoleminin Semptom ve Belirtileri

Semptomlar Belirtiler

Karin agrisi Kilo kaybi

GOgus agrisi Distk deri turgoru/Kapiller dolum siiresinin uzamasi
Kafa karisiklig Kuru mukoza membrani

Oral alimin azalmasi Ortostatik hipotansiyon

Uriner outputun azlmasi Cokuk gozler

ishal Coklk bingildak (infantlarda)

Disoryantasyon Tasikardi

Sirmenaj Zayif nabiz

Susama artisl

irritabilite

Kaslarin zayiflamasi
Postural vertigo

Tuz istegi (primer adrenal
yetmezlik)

Nobet

Kusma
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Tablo 4
Hipovoleminin Laboratuvar Belirtileri

Hematokrit degerinde artis (kanama varsa disls de
Tam kan sayimi . .

gozlenebilir)

Serum sodyum, potasyum, bikarbonat azalmis veya
Serum yapisl artmis olabilir

Plazma albumin artar (nefrotik sendrom harig)
idrar analizi Yiksek 6zgul agirlik ve ozmolalite degeri

Genellikle sodyum < 20 mEq/L (bébrekte sodyum
Uriner elektrolitler kaybi gerceklesmedigi slirece)

Sodyumun fraksiyonel ekskresyonu < % 1

Tedavinin 2 temel amaci vardir:

e Normovoleminin dizenlenmesi

e Anormal elektrolit degerinin normale ¢ekilmesi

2.4 Klinik Hipovolemi Durum Senaryolari

Durum Senaryosu: 1

9 aylik bir erkek bebek son 2 giindiir hastalik belirtileri gostermektedir. iki
glndur atesi yuksektir (maksimum 39.4 °C). Giinde 4 — 5 kere gevsek, kan
bulunmayan diski, azalmis oral alim ve hareketsizlik de sikayetler arasindadir.
Acil servise geldiginde 12 saattir herhangi bir sekilde oral sivi alimini
reddetmektedir. 2 giin 6nce kusma gerceklesse de son 24 saatte
gozlenmemistir. Ebeveynler Uriner outputta herhangi bir azalma olmadigini
soylemektedir.

Yapilan fiziksel muayenede atesinin distiigi, kan basincinin 100/70
mmHg, kalp atisinin 90/dk., solunum hizinin 26/dk. oldugu belirlenmistir.
Yapilan olglimde agirhgi 10 kg'dir. Mukoza membrani nemli, deri turgoru
normal, kapiller dolum < 2’dir. Fiziksel muayene sirasinda aglasa da avutulup
aglama durdurulmustur. Bezde bir miktar idrar vardir. Onceki agirhg
bilinmemektedir. Laboratuvar ¢alismalari total kan sayiminin normal degerlerde
oldugunu gostermistir. Yapilan idrar tahlilinde de degerler normal ¢ikmistir.
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Bebegin klinik degerlendirmesi sirasinda hafif siddette dehidrasyon
gozlenmistir. Kusma gorilmedigi takdirde 2 saat icerisinde tolere edilebilecek
Pedialyte p.o uygulanmistir (2 saatin tizerinde 250 ml). Acil servisteyken bir
kere daha ishal gbzlense de, kusmaya rastlanmamistir. Uriner outputta sorun
olmadigi bezin islak olmasiyla kanitlanmistir.

2.4.1 Tedavi

9 aylik bir erkek cocuk gastroenterit ve hafif siddette dehidrasyon
tanisiyla acil serviste yatirilmaktadir. Su ana kadar kusma gézlenmemistir, bu
nedenle deneme miktarinda p.o oral rehidrasyon sivisi uygulanmistir. Oral alim
sorunu ¢ozuldigu takdirde aileye asagidaki basamaklari uygulamasi gerektigi
soylenerek hasta evine gonderilebilir.

e 2 saatsonra 250 ml Pedialyte uygulanmasi gerekmektedir (hafif
dehidrasyonun tedavisi amaciyla — 4 saat sonra ise 50 ml/kg uygulanmasi
gerekmektedir. Acil serviste kismi bir iyilesme gdzlenmistir).

e ishal durumu her gozlendiginde 100 ml Pedialyte uygulanmalidir (10
ml/kg/her seferde).

e Bebegi emzirmeye calismaya devam edilmeli ve baska yedigi yiyecekler
varsa onlar da denenmelidir.

e Bebek agizdan besin almiyorsa 40 ml/saat Pedialate uygulanmasi
gerekmektedir (temel gereksinim).

e Hasta tekrar kusmaya baslarsa ve p.o’nun verilmesinde sikinti
yasaniyorsa tekrar acil servise getirilmelidir.

e Uriner output ve diger dehidrasyon belirtileri aciklandigi sekilde
gozlenmelidir (Bolim 1’deki senaryoya benzer sekilde).

Durum Senaryosu: 2

17 aylk bir erkek cocuk prune belly sendromu ve kronik bobrek
hastaliklari tanisiyla acil servise getirilmistir. 2 glinltk yiiksek ates ge¢cmisi,
kusma ve ishal sikayetleri mevcuttur. Anne, Griner outputun sabahtan bu yana
azaldigini soylemektedir. Cocuk 1 hafta dnce bir klinikte tartilmis ve agirlik 10 kg
olarak not edilmistir. Tahmini glomerular filtrasyon 50 ml/dk./1.73 m2dir. Acil
serviste huzursuz olsa da bu durum uzun stirmemistir. Kan basinci 90/70
mmHg, kalp atisi 120/dk., ates 38.8 °C, solunum hizi 28/dk. ve agirlik 9 kg olarak
Olgllmustir. Fiziksel muayene sirasinda kuru mukoza membrani, gézyasinda
azalma, ¢okiik gozler, tenting of the skin ? ve kapiller dolumun 2 saniye oldugu
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belirlenmistir. Hastanin kani analiz icin génderildikten sonra 10 ml/kg’lik
intravendz normal tuz ¢ézeltisi bolusu uygulanmustir. ilk raporlar serum sodyum
degerinin 125 mEq/L, potasyum degerinin 3.7 mEq/L, bikarbonat degerinin 18
mmol/L, kan Ure azotu/Cr 71/2.6 oldugunu gostermistir. Tam kan sayiminda
anemiyle beraber hemoglobin degerinin 9.8 g/dL oldugu, beyaz kan hiicresi
sayiminin normal ¢iktigi belirtilmistir. idrar tahlili: 6zgiil agirlik 1010, pH 7.0,
protein 100 mg/dL, fazla miktarda kan, keton veya glukoza rastlanmamis, nitrit
ve l6kosit pozitif, mikroskopta yuksek bliyitme kullanilarak yapilan incelemede
cok sayida l6kosit ve kirmizi kan hiicresi gériilmistir. idrar ve kan kiiltirleri
analize gonderilmistir.

2.4.2 Tedavi

Gastroenterit tanisi koyulmus 17 aylik bir erkek ¢ocukta, % 10
dehidrasyon, asemptomatik hiponatremi, zayiflayan bébrek fonksiyonu
(tahmini glomerular stiziilme orani 20 ml/dk.) ve muhtemel anemi ve Uriner
trakt enfeksiyonu vardir.

24 saatlik SIVI VE SODYUM gereksinimleri (eksiklik + idame + devam eden
kayiplar):

24 saatlik SIVI GEREKSINIMI:

Eksiklik: 10 kg x 100 ml/kg = 1000 ml
idame: 1000 ml
TOPLAM sivi gereksinimi = 2000 ml

SODYUM GEREKSINIMLERI: Hiponatremi hastalarindaki Na eksikliginin iki
bileseni vardir:

e Herhangi bir hacim diststinden bagimsiz Na eksikligi: Hacim dislsin
hesaba katmadan serum sodyum degerini normalize etmek icin gereken
Na.

Eksiklik: (beklenen — gézlenen serum sodyum degeri) x 0.6 (total viicut
sivisi fraksiyonu) x Vicut agirligi (kg)

e Sodyum degeri 125 mEqg/L olan, dehidrasyon gozlenmeyen hastadaki Na
acigi = (135 mEg — 125 mEq) x 0.6 x 10 = 60 mEq

e Hacim diisiisu ile baglantili sodyum acigi: izonatremik dehidrasyon
durumunda azalan hacimdeki Na konsantrasyonu 140 mEg/L’dir: Sodyum
acig = 140 mEqg/L x 1 L (1000 ml) = 150 mEq
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e idame sodyumu: 3 mEq/100 ml = 30 mEq
TOPLAM Sodyum Gereksinimi =60 + 140 + 30 mEq = 230 mEq

Hasta; onimiuzdeki 24 saatte hipovolemi ve hiponatreminin tedavisi icin
2000 ml sivi ve 230 mEq sodyuma ihtiya¢ duymaktadir. Uygulanacak miktarin
yarisi ilk 6 saatte, geri kalani ise sonraki 16 saatte verilebilir. Baslangigtaki sivi
gorece daha yuksek miktarda sodyum icermelidir. Hasta asemptomatik
durumda degilse uygulanmanin bir anda/hizlica yapilmasina gerek yoktur.
Hastaya 100 ml normal tuz ¢ozeltisi bolusu uygulanir (15.4 mEq sodyum iceren)
ve bu miktar hesaplanan toplam sodyum gereksinimden ¢ikarilr.

ilk 8 saat: 900 ml sivi ve 120 mEq sodyum = 0.78 NS =~ Normal tuz

Sonraki 16 saat: 1000 ml sivi ve 100 mEq sodyum = 0.68 NS = %2 Normal
tuz

Yani ilk 16 saatte D5 ve normal tuz, daha sonraki 8 saat icin de D5 ve
% normal tuz uygulanir.

e Serum elektrolit degeri her 3 — 4 saatte bir kontrol edilir.

e Devam eden kayiplar yukaridaki sivilara gore yenilenir. Diyareye ait sivi
genellikle normal tuz miktarinin yarisini icerir ve devam eden kayiplarin
hesaplanmasinda kullanilabilir.

e Uriner output dogrulandigi takdirde hasta ishal nedeniyle potasyum
kaybettiginden sivi icerigine potasyum eklenmelidir.

e Eger serum bikarbonat miktari ¢cok diistikse, sodyumun bir kismi sodyum
bikarbonat formunda uygulanabilir.

Yukaridaki diyete gore hastanin dehidrasyon ve hiponatremi belirtileri 36
saat icerisinde kaybolur. Hasta, Escherichia coli Uriner trakt enfeksiyonlarina
karsi IV antibiyotik kullanmalidir. Serum kreatin degeri 2 hafta sonra taban
sinira ulasir.

3. HIPERVOLEMI
3.1. Tanim ve Patofizyolojisi

Hipervolemi, sodyum ve su tutulumuna ya da anormal sodyum ve su
alimina bagl olarak ekstraselliiler sivi hacminde (ECF) dis ortama gore daha
yliksek oranda sivi birikimiyle sonuglanan bir durumdur. ECF hacim
kompartimani, biylik 6lctide [Na+] miktari ile belirlendiginden, ECF
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kompartimanindaki sodyum igerigini belirlemek icin en glivenilir yol, plazma
sodyum konsantrasyonunu olgmek ve bu degeri dngorilen ECF hacim degeri ile
carpmaktir (ECF hacminin kantitatif ve klinik degerlendirilmesine Bolim 1'de
deginilmistir).

ECF kompartimanindaki sodyum konsantrasyonu (mEq/L) = Plazma sodyumu
(mEg/L) x ECF hacmi (litre)

Ornegin; Tahmin edilen ECF degeri 2L (ECF = 0.2 x viicut agirlig1) olan 10
kg’lik bir cocukta serum sodyum konsantrasyonu 140 mEg/L ise, ECF'nin
sodyum icerigi 2L x 140 mEq/L = 280 mEq olur. ECF hacmindeki degisikligi
saptamada diger bir kullanish yontem de hematokrit degerlerinden
faydalanmaktir. Hematokrit, kirmizi kan hicrelerinin tim kan hacmine orani
olarak tanimlanir.

Hematokrit = Kirmizi kan hicresi hacmi / toplam kan hacmi

Ornegin; kanamasi, anemisi ya da eritrositozisi olmayan ve toplam kan
hacmi ~ 80 ml/kg olan bir hastada, normal hematokrit degeri 0.40 ise, 20 kg’lik
bir cocukta normal kan hacmi 1600 ml, kirmizi kan hiicresi hacmi = 0.4 x 1600
ml = 640 ml, ve plazma hacmi = 0.6 x 1600 ml =960 ml’dir. Tersine 6l¢llen
hematokrit 0.50 ise, kirmizi kan hicresi hacmi ayni kalir (640ml), plazma hacmi
ise 960 mlI’"den 800 ml’ye (0.5 x 1600 ml) veya % 16.6 (16) azalir.

Klinik hipervolemi, 6dem ya da hipertansiyonla sonuglanabilir. Odem,
hiicrelerarasi sivi hacminin yayilmasi ile ortaya ¢ikan belirgin bir sislik olarak
tanimlanir. Odeme genellikle, toplam viicut sodyum iceriginde artisla
sonuclandiginda, kilo alimi eslik eder. inflammatuvar durumlarda (6rn; bécek
Isirmalari) artan kapiller gecirgenligi 6dem icin temel mekanizma olabilir, fakat
bu durumlardaki 6dem, genellikle lokalizedir. Genel 6dem (anazarka) icin
gerekli olan iki ana mekanizma vardir:

1. Starling gliglerinin bozulmasi: Vaskiler bosluktaki sivinin hiicrelerarasi
bosluga gecisini saglayan kapiller hemodinamiklerindeki bir degisikliktir.

Net filtrasyon = LpS (A hidrolik basin¢ — A onkotik basing), veya

Net filtrasyon = LpS [(Pcap - Pint) — (rcap - mint)]
Lp: Birim bosluk S: Ylzey alani

Pcap: Kapillerdeki hidrolik basing Pint: interstitiumdaki hidrolik basing
nicap: Kapillerdeki onkotik basing nint: interstitiumdaki onkotik basing
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Fizyolojik bir durumda, kapiller arasindaki gucler 6yle dengelenmistir ki
interstisyel bosluktaki herhangi bir net sivi filtrasyonu, lenfatik sistemin onu
uzaklastirma 6zelliginden dolayi olusmaz ve béylece 6dem gerceklesmez.Odem
olusumunu destekleyen durumlar; artan kapiller gecirgenligi, azalan kapiller
onkotik basing, artan kapiller hidrolik basing, artan interstisyel onkotik basing ve
lenfatik drenajin bozulmasi.

2. Bobregin sodyum ve su tutulumu: Su tutulumu genellikle, renal sodyum
bosaltiminin azaldigl ya da bozuldugu durumlarda gerceklesir (6). Bu sartlar,
ECF hacminde artisla sonuglanir ve hipotonisitiye ragmen (yliksek tre
konsantrasyonunun artan tonisiteyi destekledigi bobrek yetmezligi durumlari
haric) plazma arjinin vazopressinin yuksek konsantrasyonu ile karakterizedir
(18,10). Bu sartlar Tablo 5'te gosterilmistir.

Sistemik arteriyel vazodilatasyona bagh (siroz) sodyumun tutuldugu
rahatsizliklarda, telafi edici mekanizma azalan kardiyak afterloadina bagh
kisalan fraksiyon artisi igerir ?(19). Bununla birlikte, dengesiz arteriyel eksik
dolum ile, simpatik sinir sisitemi ve humoral sistemin (vazopressin salinimi ve
renin-anjiotensin- aldesteron sistemi) stimilasyonu, bobrek tarafindan sodyum
ve su tutulumuna neden olur (20). Kazara ya da iyatrojenik sodyum yiklenmesi
hipervolemi ile sonuglanabilir. Bu durum, renal fonksiyon normal ise
kendinden-duzeltmeli olabilir. Primer hiperaldosteronizm ile iliskili 6demde,
spontane bir ditrezisi (aldosteron kagisi) takiben aldosteron, ilk olarak sodyum
ve su tutulumunu indiikler bu da kismen ekstraselliler sivi hacmini normale
disirir (19,21). Bu cevap, hacim artisi ile indiklenir (21).

Tablo 5:
Bobrekte sodyum atilimi bozukluklari ile iliskili hipervolemik rahatsizliklar

Artan ECF Hacmi

Bobrek yetmezligi

Siroz

Konjestif kalp yetmezligi

Nefrotik sendrom
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3.1.1. Kalp Yetmeazligi

Kalp yetmezligi, kalp ventrikilinin kani doldurma ya da bosaltmasindaki
bozuklukla karakterize, yapisal veya fonksiyonel kardiyak rahatsizlikla
sonuglanan kompleks bir sendromdur (22). Saglikl bireylerde, toplam kan
hacmindeki artis, bobrek tarafindan atilan sodyum ve sudaki artisla iligkilidir
(23). Bununla birlikte, kalp yetmezligi olan bireylerde, su ve sodyum atilimi,
toplam vicut hacmine degil arteriyel sistemin bitinltgline baghdir (23). Daha
once belirtildigi gibi, Toplam kan hacminin %85’i vendz sistemde dolasir; bu
nedenle arteriyel underfillinge ? neden olan dustk kardiyak verimi
durumlarinda toplam vicut hacmindeki artis, gogunlukla vendz sirkiilasyonda
gerceklesir (23). Proksimal tibiilde sodyum geri emiliminde bir artis oldugunda
(arteriyel underfilling ve nérohumoral aktivasyon icin ikincil), sodyumun distal
toplayici tibile (aldosteron ve natrilretik peptidlerin etki bolgesi) dagitiminda
bir azalis s6z konusu olur. Bundan dolayi, kalp yetmezligi olan hastalarda,
aldosteron ve natriliretik peptidlerin sodyum-su retaining etkisinden bir kagis
s6z konusudur (23). Norohumoral axis uyarildiginda, arteriyel baroreseptorlerin
azalmis distansiyonu (gerilme) icin ikincil, renal sodyum ve su tutulumu, yeterli
doku perfiizyonunu korumak igin dengeleyici bir mekanizma olarak gergeklesir
(3). Burada adrenerjik bir bosaltim s6z konusudur ve bu da renin-angiotensin-
aldosteron sistemin (RAAS) aktivasyonuna neden olur (23). Adrenerjik cevap ve
angiotensin II’'nin elevasyonu, proximal tiibtlde sodyumun artan absorbsiyonu
ve distal toplayici tlibile sodyum dagitiminda azalma ile sonuglanir (23). Ayrica
adrenerjik discharge, kalp yetmezligi-indiikli hiponatermiden sorumlu olan
AVP’nin ozmotik olmayan salinimindan sorumludur (16,23-25). Daha 6nce de
bahsedildigi gibi AVP, aquaporin-2 su kanallarinin sayisini arttirarak toplayici
tubuldeki V2 reseptorlerinin aktivasyonuna neden olur. Bununla birlikte diiz
kastaki V1a reseptorleri de aktive olur ve koroner damarlarin daralmasina,
kardiyak miyositlerin proliferasyonuna izin verir ve boylece ventrikal duvar
stresini, dilatasyonu ve hipertrofiyi arttirir (22).

RAAS'nin ve simpatik sinir sisteminin aktivasyonu, kalp yetmeazligi olan
hastalarda dislik kardiyak randimanina karsi normal bir cevaptir (22). RAAS’nin
bu nérohumoral aktivasyonu ve adrenerjik discharge, periferal vaskiler
direncini ve sodyum, potasyum ve su tutulumunu arttirarak afterload’u ?
arttirir (22).
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Angiotensin Il sodyum ve su tutulumunu;

1) Aldesteron salinimini uyararak distal tiibtilde/toplayici kanalda soyumun
reabsorbsiyonuna neden olur

2) Renal efferent arteryolar konstriksiyon, renal filtrasyon fraksiyonunu
arttirarak azalan bir renal kan akisina neden olur (1)

3) Merkezi sinir sistemi mekanizmasi vasitasiyla susuzlugun uyarilmasi

Filtrasyon fraksiyonundaki bir artis, proksimal tibuller ¢cevresindeki
peritibuler kapillerde ve efferent arteryollerdeki onkotik basincta (artmis
protein konsantrasyonu) bir artisa neden olur (1). Onkotik basingtaki artis,
proximal tibullerde sodyum ve suyun absorbsiyonunda artisi tetikler (1). Ayrica
angiotensin I, miyosit hipertrofisini ve fibrozisi uyararak kalp fonksiyonundaki
bozuklugu destekler.

Bu yuzden, angiotensin I'in angiotensin II'ye donlisiminu engelleyen
angiotensin konvertaz inhibitorleri (ACEi) ile tedavi, kardiyak remodelingi ni
gelistirir (23).

Natrilretik peptitler, atriyal natriliretik peptit (ANP) ve beyin natriliretik
peptit veya B-tipi natritretik peptit (BNP) kalp yetmezligi olan hastalarda
yuksektir (1). Bu hormonlarin, natritiretik, vazorelaxtant ve renin-aldosteron
inhibe edici 6zellikleri vardir. BNP miyokardiyum gerilimine bir cevap olarak
ventrikiler miyokardiyum tarafindan uretilir. Etkileri, aldosteron ve angiotensin
[I'nin fonksiyonunun tersine vazodilator ve natrilretiktir (26). Atriyal natritretik
peptit (ANP), hacim artmasina cevap olarak dncelikle atriyumdan (kulakgik)
salinir. ANP, 6dem birikimini sinirlayarak konjestif kalp yetmezliginde
dengeleyici bir rol oynadigi disuntlen intrakardiyak basingta bir artisa neden
olur (27). ANP glomerular filtrasyon oranini (GFR) renal kan akisini
yukseltmeden arttirir (28) ve ic medullar toplayici kanaldaki sodyum
reabsorbsiyonunu direkt olarak azaltir. Normalde luminal sodyumun tibller
hiicreye girisine izin veren luminal membranda, sodyum kanallarina yakin cylic
GMP’yi aktive eder (29,30).

Renal prosaglandinler, saglikl bireylerde bobrek tarafindan sodyum
bosaltimini diizenlemez (1). Prostaglandin aktivitesi kalp yetmezligi olan
hastalarda yukselmistir ve ¢esitli hastaliklarla ve hiponatremi derecesi ile
iliskilidir (1). Kalp yetmezligine benzer olarak 6dématoz durumlarda bobrek

tarafindan sodyum kullanimindaki prostaglandinlerin kesin roli hentiz acik
degildir (1).
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3.1.2. SIROZ (Boliim 12)

Siroz, eriskinlerde ¢cogunlukla hepatit C ya da alkolizmden, ¢ocuklarda ise
kolestaz, dogustan metaobolizma bozukluklari ve kronik hepatitten kaynaklanir.
Ascites (karinda su toplanmasi) sirozda en yaygin rastlanilan bir
komplikasyondur (31). Splanknik vazodilatasyon, ascitesi destekleyen temel
faktordir (9). Sirozda, portal hipertansiyon Uretilir, en dnemlisi nitrik oksit
tarafindan, ve daha az yayginlikta da prostaglandinler splanknik arteriyel
vazodilatasyona neden olurlar (32). Bu durumlarda, endotelyal nitrik oksit
sentaz (eNOS)’in up-reglilasyonu s6z konusudur (6). Sicanlardaki deneysel
sirozda, normal vaskiler rezistansa kadar eNOS’un inhibisyonu basarildi ve
plazma AVP, renin ve aldosteron konsantrasyonlari yiksekligi tersine bir sonug
elde edildi (33). Splanknik vazodilatasyon efektif sirkiilatér hacim (ECV)
Uzerinde sadece kuguk bir etkisi vardir. Bu etkiler sirozun erken baslangicinda
gerceklesir. Sirozun gec evrelerinde, splanknik arteriyel vazodilatasyon, ECF
hacminde belirgin bir azalisa neden olur ve sonrasinda da arteriyel kan basinci
diser (31). Genislemis sirkilasyon bir “underfilled kompartiman” gibi davranir.
Renin-angiotensin-aldesteron sisteminin (RAAS) ve simpatik sinir sisteminin
aktivasyonunu uyarilmasi, arteriyel kan basincinin korunmasi sodyum ve su
tutulmasi ile sonuglanir. Portal hipertansiyon ve splanknik arteriyel
vazodilatasyon, intestinal kapiller basincini ve gecirgenligini degistirir ve
abdominal bosluk icindeki tutulan sivinin birikimini ve sizimini kolaylastirir (31).
Hastalik gidisatinda, serbest suyun renal bosaltiminda bir bozulma vardir ve
dilusyonal hiponatermi ve renal vazokonstriksiyona sebep olarak hepatorenal
sendroma neden olur (31).

Hepatorenal sendrom genellikle cok zayif prognozlu bir geri donlisimsiiz
bobrek yetmezligi ile sonuclanir. Bununla birlikte, hepatorenal sendrom bobrek
yetmezliginin yapisal bir tipine gore daha fonksiyoneldir, ¢linki karaciger
transplantasyonu sendromu tersine dondurebilir. Primer arteriyel
vazodilatasyonun, sirozlu hastalarda ascitesi ve sodyum ve su tutulumunu
acikladigi hipotezi destekleyen bulgular mevcuttur (6). Splanknik sirkiilasyonda,
V1la reseptorlerinin yikselmis bir konsantrasyonu séz konusudur. Bu ylizden,
terlipessi (V1a agonisti) ve albimin yaklasik 1 hafta saglandiginda hepatorenal
sendrom sirozlu hastalarin yasindan fazlasinda geri dondurtlebilmistir (6).

Sirozlu hastalarda ve kalp yetmezligi olan hastalarda, proksimal ve distal
tubudldeki artmis sodyum reabsorbsiyonu, sodyum ve su tutulumunu, nefron
segmentleri tarafindan endojen olarak artmis reabzorbsiyonunu ve
tlbuloglomerular feedback (distal tlibil azalmis bir sodyum yiklenmesine
ulastiginda glomerular filtrasyon oranini arttiran mekanizma) kaybini tesvik
eden nérohumoral sistemin aktivasyonu icin ikincildir (1). Renal vaskuler
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rezistansda ve filtrasyon fraksiyonunda bir artis, dekompanse sirozlu hastalarda
siklikla gozlenir (1). Bu sebeple, peritlibiler bosluklardaki artmis onkotik basing
ve azalmis hidrostatik basing, sirozda gortlen artmis sodyum ve su
reabzorbsiyonundan sorumlu olabilir (1).

Bulgular gosteriyor ki, spironolaktone ile aldosteronun inhibisyonu ya da
aldesteron kaynaginin (adrenal bez) alinmasi, sirozlu hastalarin distal tibdlinde
su ve sodyum tutulumunu destekleyen aldesteronun artan diizeyleri ile uyumlu
olan natrilirezis ile sonuglanir (1).

Vazopressinin ozmotik olmayan salinimi sirozlu hastalarda su ve sodyum
tutulumunda énemli bir rol oynar. Vazopressinin artmis sekresyonu, sirozlu
sicanlarda su ve sodyum bosaltimi yetersizliginden sorumlu olan major
faktordir (34). Sirozlu hastalar ascites ya da 6demli oldugunda, ascites ya da
odemi olmayan ve yeterli derecede su ve sodyum bosaltimi yapan sirozlu
hastalardan farkli olarak, sivi ydnetiminde anormal bir tepki gdsterirler (1). iki
muhtemel agiklama yapilabilir;

a) Vazopressinin ozmotik olmayan salinimi
b) Sirozlu hastalarda, albiminin tuz, mannitol ile inflizyonu veya su
immersiyonu gibi distal tlibile sodyum ve su dagitimini iyilestiren
mudaheleler, sodyum ve su bosaltimini dizelttigi icin, distal tibile
dagitilan su ve sodyumda azalma.
Kalp yetmezligi olan hastalara benzer olarak, sirozlu hastalarda aldosteron
etkisinden kacis ve natritiretik peptitlere karsi direnc, distal tibuldeki su ve
sodyumun azalmis dagitimi ile yonlendirilir (1).

3.1.3. NEFROTIK SENDROM

Nefrotik sendromun ana klinik presentasyonu 6demdir ve patogenezi
hala tartismalidir (35). Klasik teori, 6dem olusumu, idrarda albliimin kaybina
bagh olarak plazma onkotik basincinda bir azalisla ikincildir. Suyun interstitial
bosluga gegcmesine neden olur (azalmis onkotik basing icin ikincildir) ?. Bu
intravaskuler hacmi azaltir ve renal hipoperflizyona sebep olur. Renin-
angiotensin-aldosteron (RAA) sisteminin uyarilmasi 6zellikle nefronun distal
segmentlerinde sodyumun artmis reabzorbsiyonuna neden olur. Bu hipotez
klinik bulgularla tam olarak desteklenmemektedir. Plazma hacminin sadece
minimum degisiklik gosteren bazi cocuklarda 6zellikle relapsin baslangi¢ fazi
boyunca azaldigi gosterilse de diger hastalarda ve nefrotik sendromlu
eriskinlerde gozlenmemistir (36). Calismalar, RAAS hormonlarinin yikselisini
gostermeyi basaramadi ve artmis sodyum reabzorbsiyonu, alblimin veya ACEi
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renin Uretimini baskilamak tizere verildiginde hala s6z konusudur. Artmis Na/K-
ATPaz aktivitesi ile intrinsik bir nefron anormalisinin sodyum birikimine yol
actigi bildirilmistir. Nefrotik sendromlu hastalar intrinsik renal lezyonlarin gesitli
tiplerine sahiptir (1). Nefrotik hastalarda nefron bolgesinin atmis sodyum
reabzorbsiyonundan sorumlu oldugu hentiz acik degildir. Klinik ve hayvansal
calismalardan elde edilen bulgulara gore, secilmis vakalarda artmis sodyum
birikimi (retansiyonu) proksimal tiiblilde gerceklesmesine ragmen, distal nefron
artmis sodyum birikiminin gerceklestigi bolge gibi gorinmektedir (1). Onkotik
ve hidrostatik basinglar, peritiibiler kapillerdeki renal su ve sodyum
birikiminden sorumlu olan primer fiziksel gliclerse, kivrilmis (convoluted)
proksimal tibul diizeyinde gérev yapmalari muhtemeldir (1). Nefrotik
sendromlu hastalarda gozlenen dislk filtrasyon fraksiyonu, ylikselmis renal
plazma akisi ve normal vaskiiler rezistans, onkotik ve hidrostatik basinglarin
disinda diger faktorlerin artan sodyum birikiminde ise karistigini géstermektedir
(1). Nefrotik sendromlu hastalarda natritiretik peptitler ve kinin ve
prostaglandin gibi humoral faktoérlerin roli henliz agikliga kavusturulamamistir

(1).

Aminonikleozitlerle indiiklenmis nefrozlu sicanlarda, azalmis plazma
hacmi, normal GFR ve 6dem adrenal bezlerin ¢ikarilmasi ile 6nlenebilir (1).
Nefrotoksik serumla indiklenmis nefrotik sendromlu hastalarda ise tersine
artmis plazma hacmi, diistik GFR ve 6dem, adrenal bezlerden bagimsiz olarak
gelisir (1). Meltzer ve ark. nefrotik sendromlu iki grup hasta tanimladilar. Birinci
grup, hipovolemisi olan ve RAAS’nin uyarildigi minimal degisiklik ve normal GFR
ile karakterizedir. Diger grup, dusiik ya da normal plazma renin aktivitesi ve
aldosteron diizeyi olan hipervolemili hastalardan olusur ve bunlar kronik
glomerulopati ve disik GFR ile karakterizedir (37). Nefrotik sendromlu ve
diisik GFR’li hastalar, genellikle artmis sodyum birikimi (retansiyonu)
gosterirler (37).

Kalp yetmezligi olan ve sirozlu hastalarin tersine hiponatremi, cogunlukla
nefrotik sendromla iliskili degildir (1). Yikselen serum lipid konsantrasyonu
pseudohiponatremi ye sebep olabilir. Anormal su bosaltimi, nefrotik sendromlu
cocuklarda gosterilmistir (38) ve vazopressinin artmis diizeyleri suyun birikimini
de destekler (39). Su immersiyonu ve albimin inflizyonu bu hastalarda,
vazopressinin plazma konsantrasyonunu azaltabilir ve dilirezisi indlkleyebilir

(1).

Ozetle, GFR’deki bir diisiis, onkotik ve hidrostatik basinglardaki degisiklik,
simpatik sinir sisteminin ve RAAS’nin uyarilmasi ve vazopressinin ozmotik
olmayan salinimi, nefrotik sendromda sodyum ve suyun birikiminde
(retansiyonunda) rol oynamaktadir (1).
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3.1.4. TEDAVI

Diuretikler, etkili sivi alinmasi dikkatli bir sekilde izlenmesine ragmen,
genellikle konjestif kalp yetmezliginde 6demin azaltilmasinda etkilidirler (26).
Kalp yetmezligi olan hastalar baslangi¢ terapisinin bir parcasi olarak
diliretiklerle tedavi edilmelidir (27). Sikhkla loop ditiretikleri (furosemid,
burnetanid, torsemid) kullaniimaktadir. Kronik olarak loop ditiretikleri ile tedavi
edilen hastalar, akut durumda daha yiiksek doz kullanimini gerektirir (27).
Thiazid ditiretigin eklenmesi loop dilretiklerinin etkilerini arttirir.

Sirozlu ve ascitesli hastalarda peritonal bosluktaki sivi birikimi discomfort
(sikintiya) sebep olmak icin yeterlidir (11). Bobrek tarafindan serbest su atilimi
(ekskresyonu) ve GFR hastalarin cogunda normaldir ve serum sodyumu ve
kreatinin konsantrasyonlari normal sinirlar icindedir (11). Genellikle negatif bir
sodyum dengesi ve bunu takiben peritonal sivi kaybi, hafiften orta diizeye
ascites hacmi gosteren hastalarda ditretiklerle kolaylikla basarilabilir (28).
Ditretik secimi spironolaktone veya amiloride olabilir (11). Furosemide dikkatli
kullanilmalidir, clinki bobrek yetmezligi riski asiri dilirezis ve hipovolemi icin
ikincildir (11) ve tedaviye cevap idrar cikisinin ve vicut agirligindaki
degisikliklerin degerlendirilmesi ile izlenmelidir (11). idrar sodyumunun
Olclilmesi diliretik cevabinin degerlendirilmesinde yardimci olabilir (11).

Sirozitik ascites terapisinin en 6nemli kismi, steroid-olmayan anti-
inflammatuvar ilaglardan (NSAID) sakinmaktir. Bu ilaglar, renal
prostaglandinlerin sentezini inhibe ederler ve bu da renal vazokonstriksiyona
neden olarak daha az dilretik cevabina ve artmis akut renal yetmeazlik riskine
neden olur (29). Nefrotik sendromlu ¢ocuklarda, ditretikler cesitli 6demlerde
ve intravaskiler hacim azalmasi yoklugunda verilmelidir. Ayrica diyetsel
sodyum kisitlamasi da ( eriskinlerde 2g/giin den daha az) 6nerilmektedir (31).
Cunku diuretik etkileri, yiksek sodyum alinimi ile etkisiz hale gelebilir. Dstk-
sodyum diyetine non-adherence ?, genellikle ditretik yetmezlikle baglantilidir.
Od®ématéz durumlarda azaltilmis diiiretik etkinligin diger sebebi,
gastrointestinal mukozal 6deme bagli olarak oral diliretiklerin azalmis
absorbsiyonu olabilir. Bobreklere azalmis kan akimi ile azalmis ECF
durumlarinda, Henle kulpuna dagitilan sodyum miktarini ve béylece de loop
ditretik etkinligi azaltir. Ayrica, hipoalbiminemik durumlarinda, albimin bagh
loop dilretikleri, etki bolgesine daha az etkili bir sekilde dagitilir. Anasarkali ya
da diuretik direncli hastalar furosemide (1-2mg/kg) ile birlikte %25 albumin
(0.5-1g/kg) IV infuzyonu ile tedavi edilebilir. given over 4 h once to twice a day?
idrar cikisinin ve solunum durumunun dikkatli bir sekilde izlenmesi
gerekmektedir ctinkt IV albimin pulmoner 6demle iliskilidir (30). Albdmin
furosemide baglanir ve Henle kulpunun ¢ikan kolundaki etki bolgesine
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dagilimini dizeltir ve sodyum ekskresyonunu arttirir. Albolimin ayrica,
intravaskuler hacim azalmasini engeller. Spironolaktone (1.0-3.5mg/kg/gln,
eriskinlerde maksimum doz 400mg), tiazide diiretikleri ve amiloride (0.2-0.625
mg/kg/giln, eriskinlerde maksimum doz 20mg) bir loop diliretigi ile
kombinasyon yapilarak kullanilabilir (31).

Durum Senaryolari (Boliim 1’deki Durum Senaryolarina Bakiniz)

1) 7 yasinda bir kiz cocugu acil servise 3 giinliik gecmisi olan kusma ve
Oksurik sikayeti ile geliyor. Ayrica annesi, hastanin son 4 ayda yaklasik 4 kilo
kaybettigini iddia ediyor ve gecen haftada bilateral alt ekstremitede 6demi
gozlenmis. Hastada idrar ¢ikisi mevcut; ancak olmasi gerekenden az. Tam
dénem neonatal ve olaysiz normal spontan vajinal dogum ile diinyaya gelmis.
Cocuga 4 yasinda akut lenfoblastik I6semi teshisi konmus. Medikal kayitlarda
kemoterapiyi desteklemesi icin doksorubisin ve metotreksat uygulandigi ve
kizin tedaviye ¢cok olumlu tepki verdigi, ayrica semptomlarda gerileme oldugu
belirtilmis. Aile gecmisinde; anneannesinde kayda deger bir insilin bagimli
olmayan diyabetes mellitlis hastaligi oldugu ve diyalize girdigi de verilen bilgiler
arasindadir. ilk muayene % 10 kilo, % 25 boy farki ile 8 yasinda zayif bir kiz
cocugu izlenimi veriyor. Jugular venous distention is noted to the angle of the
jaw when seated at 90°, an S3 gallop and ventricular heave, tachypnea, diffuse
rales, and 3+ pitting edema to the mid-calf bilaterally are present. ? EKG
sonuglari; sints tasikardisi, sol atriyum genislemesi ve T dalgasi anomalisini
isaret ediyor. Butlin bu bulgular sol kalp yetmezliginin klinik belirtileridir. 24
saat boyunca ginde 2 kere 1 mg/kg intravendz furosemid uygulamasinin
ardindan semptomlarda azalma goruliyor ve kardiyoloji bolimine
yonlendiriliyor. Ekokardiyografi sonuclari siddetli global hipokinezi ve % 20
ejeksiyon fraksiyonunu ortaya cikariyor.

Doksorubisin, kardiyak toksisiteye neden olabilen bir ila¢ olarak
bilinmektedir. Kizin tedavisi, ayni zamanda kalp yetmezliginin de etyolojisini
olusturuyor. Dislik kardiyak output, ikincil sol kalp yetmezligi, simpatik tonusun
up-reglilasyonu ve renin — anjiotensin aksi ile iliskili dengeleyici mekanizmalar;
vazopressin, aldosteron ve atrial natritretik peptid salgilanmasindaki artisi
stimile ederek sodyum ve su tutulumunu gerceklesmesine neden olur ve bu
durum hacim artisi ile sonuglanir.

2) 12 yasindaki bir erkek cocuk teshisi 6 yasinda konmus steroid duyarh
nefrotik sendrom hastasidir. Cocuk, abdominal distansiyon ve alt ekstremite
odeminin baslica belirtileri ile acil servise getiriliyor. Annesi, 5 giin dnce
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cocugun burun akintisi, nonproduktif okstirtik ve tedavi edilen hafif ates
semptomlari ile soguk alginhgi gecirdigini belirtiyor. iki sibling de ayni
semptomlari gésteriyordu ve iyilestirilmisti ?. Cocuk, 3 glin dnce iki dizinde de
sisme meydana geldigini gdzlemlemis. Fiziksel muayene sirasinda ¢ocukta
normal ates ve normal tansiyon gozlenmis. Agirlik 55 kg (annesinin soyledigine
gore 3 hafta 6nce 48 kg’di) olarak élciilmustiir. iki dizin de tst kisminda
cukurlagma ile 6dem olusumu, abdominal distansiyon, yan tarafta siskinlik,
degisken can sikintisi ve karinda sivi toplanmasi belirlenmistir. idrar tahlili
sonuglari ise su sekilde: 6zgll agirhk 1.025, idrarda kana rastlanmamis, +3
protein. Uriner proteinin kreatine orani 7 olarak élciilmiis. Basit metabolik
gostergeler normal bobrek fonksiyonu ve elektrolit miktarini isaret ediyor.

% 25 albumin — 1 g/kg — 4 saat sonra inflize edilir ve 1 mg/kg furosemid
de inflizyondan 2 saat 6nce ve inflizyon sonrasinda uygulanir. Cocukta yaklasik
500 ml’lik bir agik mevcut ? ve abdominal distansiyon gelismistir; ayrica
muhtemel steroid duyarli nefrotik sendroma karsi 60 mg/m? prednizon
tedavisine baslanmistir.
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