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1. Giris

Hastanede yatan cocuklarin biiyiik ¢ogunlugu parenteral sivilara gereksinim duymaktadir.
Gilinlimiizde hastanelere yatirilan ve parenteral sivilara gereksinim duyan hastalarin profili
degismistir. Gegmis yillarda akut gastroenteritlere ikincil dehidratasyonu olan hastalar, sivi
elektrolit tedavisine gerek duyan hastalarin biiyiik kismini olustururken gilinlimiizde egitim,
hijyen sartlarinin iyilestirilmesi ve gastroenteritte oral rehidratasyon sivilarinin erken
donemde verilmesiyle bu endikasyonla hastaneye yatirilan hastalar azalmistir. Artik
hastanelere daha karmasik, sistemik hastaliklar1 olan hastalar yatirilmaya baslanmistir.
Kompleks klinigi olan hastalarda siv1 elektrolit tedavisi de daha karmasik bir hal almaktadir.
Bu nedenle bu hastalarin bakimindan sorumlu hekimlerin sodyum ve su homeostazini ¢ok iyi
bilmeleri, sivi ve elektrolit bozukluklarini diizeltmek pahasina hastanin mevcut klinik
durumunu daha da kétiilestirecek yaklagimlardan kaginmasi gerekir. Uzun siirede gelismis
olan s1vi-elektrolit homeostazindaki bozukluklara organizmada fizyolojik adaptasyon gelismis
olabilir. Sirf biyokimyasal anormallik diizeltilecek diye asemptomatik bir hastada yapilacak
olan tedavi, hastanin eslik eden sistemik hastaligin1 daha da kétiilestirecek ve tedaviyi daha da
karmagsik bir duruma sokacaktir. Bu nedenlerle su ve elektrolit dengesi ile hastaliklarda
goriilebilecek fizyopatolojik degisiklikler ¢ok iyi bilinmelidir.

Su denge bozukluklari, viicut sivi kompartmanlarinda hacim kontrolii ile ilgilidir. Suyun bir
kompartmandan digerine ozmotik gecisi kompartmanlar: birbirinden ayiran membranlarin her
iki tarafinda bulunan ozmotik ya da soliit partikiillerin (sodyum ve buna eslik eden anyonlar
gibi) sayismna direkt olarak baglidir. Hiicre i¢i ve digt kompartmanlarin ozmolalitesi
gastroenterit/dehidratasyon gibi degisik hastaliklarda goriilen su hareketinin baslica
belirleyicisidir. Sodyum kloriir (tuz) yiiklenmesine ikincil hiicre dis1 sivi ozmolalitesindeki ani
yiikselis hiicre dis1 alanin ozmolalitesini diistirmek i¢in suyun hiicre i¢i sivi kompartmanindan
hiicre dig1 alana ge¢cmesine neden olur. Boylelikle hiicre i¢i ile dis1 arasinda yeni ve daha
yiiksek bir ozmotik denge olusturulur. Hiicre dis1 sivinin ozmolalitesindeki akut diisiis
sonucunda ise bu durumun tam tersi su hareketi gerceklesir. Yani hiicre dis1 alandan hiicre i¢i
alana su gegisi goriliir. Ozmolalite ve su dengesi arasinda ¢ok hassas bir denge vardir. Daha
sonra ayrintilariyla tartisilacagi gibi sodyum denge bozukluklari hiicre dist sivi hacmini
degistiren durumlarla ilgilidir. Hayati doku ve organlarin perflizyonunu saglayacak yeterli
hiicre dis1 sivi hacminin idamesi mutlak bir gerekliliktir. Doku perfiizyonundaki bir bozukluk
doku ve organlara yetersiz oksijen tasinmasi ve anoksik hasar ile sonuglanir; bu da kendisini
organ yetmezlikleri (akut bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, beyin hipoksisi gibi) ile
gosterir. Bu nedenle su (ozmolalite) ve sodyum (hiicre dis1 s1vi hacmi) bozukluklarinin uygun



sekilde yonetimi hasta tedavisinde ¢ok 6nemlidir. Viicudun sivi dengesini idame ettirmek i¢in
stv1 ve elektrolit bozukluklariin tan1 ve yonetimi kritiktir.

1.1. Viicuttaki su dengesinin fizyolojisi

Su dengesinin idamesi tim memeli canlilarda adaptasyonun temel Ozelligidir. Canlilarin
icinde yasadigi cevrede ihtiya¢ duyulan su yeterli miktarda olmayabilir. Bu nedenle
organizmada su alim ve atilimimi diizenleyen karmasik bir homeostatik mekanizma vardir.
Bunlar arasinda susama hissi ve antidiliretik hormon (ADH) {iretimini kontrol eden
hipotalamus ve bunu g¢evreleyen beyin en onemli yeri tutar. ADH, su homeostazinda ikinci
onemli organ olan bobrek lizerine etki ederek bobregin toplayici tiibiillerinden suyun geri
emilimini arttirir. ADH nin su homeostazinda temel rolii nedeniyle ADH iiretim ve salinimina
etki eden fizyolojik mekanizmalarin iyi bilinmesi gerekir. ADH, aksonlar1 arka hipofize
uzanan supraoptik ve paraventrikiiler niikleuslarda tiretilir. Arka hipofizde depolanir. Salinim
gerektiginde buradan dolasima salinir. ADH saliimimina neden olan uyarit ayni zamanda
iiretimine de neden olur. Normal sartlar altinda plazma ve hiicre dis1 sivi ozmolalitesi, hiicre
dis1 sodyum ve bununla iligkili anyonlarin konsantrasyonu ile belirlenir ve anteromedial
hipotalamustaki ozmoreseptorlerle algilanir. Hiicre disi ozmolaliteye normal sartlar altinda
glukozun katkis1 kiigliktiir. Ozmolalitedeki %1-2’lik artig (2-5 mOsm/kg H20O) ADH salinimi
ile sonuglanir. Tersine ozmolalitedeki benzer bir azalma da ADH salimim ve dretiminin
durmasina neden olur. Ozmotik olmayan uyarilar da ADH salinimina yol agar. Etkin dolagim
hacmindeki (efektif sirkulatuvar voliim) azalma (kan kayiplari, hiicre digi hacim kayiplari,
nefrotik sendrom, siroz, konjestif kalp yetmezliginde oldugu gibi) sol atriyum ve gogiis
boslugunda bulunan biiyiik arterlerdeki basing/gerilim reseptorleri ile algilanip vagus ve
glossofaringeal sinirlerle tasinarak ADH salinim ve iiretimi ic¢in sinyal olusturur. ADH
salinimi i¢in diger ozmotik olmayan uyarilar i¢inde anestezi, ¢esitli ilaglar, bulanti, kusma
vardir (Tablo 1).

ADH, dolasimda serbest olarak bulunur, hizla karacigerde metabolize olur veya bdbrekten
atilir. Yarilanma siiresi muhtemelen 20 dakikadan daha fazla degildir. ADH susama
kontroliinde de santral bir rol oynar. Susama serum ozmolalite artis1 ve hiicre dis1 hacim kayb1
ile uyarilir. ADH salinimi susama hissinden once ortaya ¢ikar. Ozmolalite arttifinda ya da
etkin plazma hacmi azaldiginda suyun viicutta tutulmasinda bobrek temel rol oynar. Bu etki,
su geri emilimi i¢in gerekli olan ozmotik gradientin olusturulmasi i¢in ADH’nin uyarmasiyla
iirenin aktif transport ile Henle’nin ¢ikan uzun kolundan interstisyuma ve toplayic tiibiillere
gegmesi; toplayici tiibiillerde ADH etkisiyle agilan su kanallar1 araciligi ile suyun geri emilimi
ile basarilir (zit akim mekanizmasi) (Sekil 1). Toplayici tiibiillerden suyun transepitelyal
transportu ADH’nin epitel hiicrelerinin bazolateral yiiziinde bulunan reseptorlerine (V2R)
baglanmasi ile baslar. Siklik AMP ve protein kinaz aracili hiicre i¢i etki aquaporin-2 su
kanallarimin fosforilasyonu ile sonuglanir. Aquaporin-2, suyun liimenden toplayici tiibiil
epiteline gegisini saglar. Su hiicreyi aquaporin 3 ve 4 aracihifi ile terk eder. Interstisyumdaki
yiiksek soliit konsantrasyonu, ADH nin epitelyal sodyum kanallar1 (eNaC) ve iire transporter
(UT-A1) tizerindeki etkisi ile kolaylastirilir.

Dogumu izleyen ilk 3 ayda, zamaninda dogmus normal bir infant yetiskindekine benzer
sekilde idrar1 1100-1200 mOsm/kg H>O diizeyine kadar konsantre edebilir. ADH, amniotik
stvida vardir ve gebeligin ortalarindan itibaren fetal dolasimda bulunur. Dogumda ADH
diizeyi yiiksektir ancak 1-2 giinde normal seviyelere iner. Yenidoganlarda ADH, daha biiytlik
cocuklar ve yetigkinler gibi ayni uyarilara cevap verir. Ancak, idrar1 daha biiyiik ¢ocuk ve
yetigkinlerde ulasilan maksimum seviyelere konsantre etme yetenegi heniiz gelismemistir.
Zamaninda dogmus yenidoganlar 500-600 mOsm/kg H>O’ya kadar, preterm infantlar ise 500
mOsm/kg H20’ya kadar konsantre edebilir. Diisiik konsantrasyon kapasitesi bircok nedene
baghdir (disiik glomeriiler filtrasyon hizi, diisiik renal kan akimi, Henle’de ve toplayici



tiibiillerde diistik epitel hiicre fonksiyonu, diisitk ADH reseptor sayist ve afinitesi ve hiicre
iizerinde diisiik su kanal sayisi gibi). Yenidoganda su geri emilim kapasitesi gibi idrari
seyreltme kapasitesi de kisitlidir. Bu nedenle daha biiyiik ¢ocukta idrar ozmolalitesi 50-1200
mOsm/kg H.0 iken yenidoganda 150-500 mOsm/kg H20 arasindadir. Yenidoganlarda yiizey
alan1 daha biiyiik ¢ocuklar ve yetiskinlerden daha fazla oldugundan idrar dis1 siv1 kayiplari
(cilt ve solunum ile) fazladir. Bu nedenlerle yenidoganlar, yetersiz sivi verilmesi ya da enteral
veya parenteral yolla yiiksek ozmolar yiik verilmesi durumunda dehidratasyon i¢in daha fazla
risk tasirlar. Yenidoganlar, yiiksek hacimde su verilirse ya da su g¢ok hizli verilirse
hiponatremi (hipo-ozmolalite) i¢in de yiiksek riskli gruptur.

Tablo 1: Fizyolojik ADH saliniminin ozmotik olmayan uyarimi

Hemodinamik Hemodinamik Olmayan Hlaglar

Salinimi arttiranlar Salimmu arttiranlar Salimmu arttiranlar

Asetilkolin Hipoglisemi Asetaminofen
Anjiyotensin-1| Yiiksek pCO2 (hiperkapni) Beta-2 agonist
Bradikinin Disiik pO2 (hipoksi) Klorpropamid
Gastroenteritler Tagit tutmasi Klofibrat
Histamin Bulanti/Kusma Siklofosfamid
Izoproterenol Gebelik Epinefrin
Nitroprussid Stres/Agr1 Lityum
Morfin (yiiksek dozda)
Nikotin
Non steroid anti inflamatuvar
ilaclar

Salininmi azaltanlar
Atrial tasikardi
Sol atrial distansiyon
Norepinefrin

Salinimi azaltanlar
Yutma faaliyeti

Prostaglandinler
Trisiklik Antidepresanlar
Vinkristin

Salinimi azaltanlar
Alfa adrenerjik agonistler
Karbamazepin
Klonidin
Etanol
Glukokortikoidler
Morfin (diisiik dozda)
Fenitoin
Prometazin




Sekil 1. Nefronda su geri emilimi i¢in zit akim mekanizmasi.
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2. Bobrekten su atihminin klinik degerlendirmesi

Normal sartlar altinda su homeostazini degerlendirmede altin standart serum ve idrar
ozmolalitesini 6lgmektir. Normal serum ozmolalitesi yaklasik olarak 280-290 mOsm/kg
H20’dur. Onceden belirtildigi gibi idrar ozmolalitesi (yenidogan harig) fizyolojik kosullara
bagli olarak 50 mOsm/kg H20’dan 1200 mOsm/kg H20O’ya kadar degisebilir. Serum
ozmolalitesinde o©rnegin NaCl verilmesini takiben hafif bir artis dolasimdaki ADH
konsantrasyonunun 2-4 kat artisina neden olur, bu da su geri emilimi ve idrar ozmolalitesinde
belirgin artisla sonuglanir. Es zamanli 6lciilen yiiksek serum ozmolalitesi uygun sekilde
yiikselmis idrar ozmolalitesi (>500 mOsm/kg >> serum ozmolalitesi) ile uyumlu olmalidir.
Keza genellikle asir1 su tiiketimi ya da hipotonik sivilarin verilmesi sonucunda serum
ozmolalitesindeki bir azalma, ADH iiretim ve saliniminda azalma ve bunun sonucu olarak da
yiiksek miktarlarda sivi atilimi ve diisiik idrar ozmolalitesi (genellikle 200 mOsm/kg altinda)
ile sonuglanir. Bu fizyolojik yanit hipotalamo-hipofizer aksin ve bdbrek fonksiyonlarinin
normal olmasina baglidir. ADH salinimini direkt olarak uyaran bir uyar (ilaglar, anestetikler,
bulantt kusma gibi) normal fizyolojik mekanizmalarla ¢atigir. Baz1 bdbrek hastaliklarinda
ADH’ya cevap bozulur ve asir1 sivi kayiplari ile sonuglanir.

Klinik durumlarda serum ozmolalitesini hesaplamak icin siklikla su formiil kullanilir:



Serum Ozmolalite = 2 x [Na (mEqg/L)]+ [Glukoz(mg/dl)]/18+ [BUN(mg/dI)]/2.8 (bu formiile
BUN ilave edilmezse efektif ozmolalite (tonisite) hesaplanmis olur).

Kan iire azotu (BUN) inefektif ozmoldiir ve hiicre membranlarin1 kolayca geger. Normal
sartlar altinda ozmolaliteye katkisi ¢ok azdir ve ihmal edilebilir. Ancak liremi durumlarinda
ve vicuttan hizla uzaklastirildigt durumlarda ani ozmolalite degisikliklerine neden olur
(disequilibrium sendromunda oldugu gibi).

Idrar tetkikinde 6lgiilen dansite de idrar ozmolalitesinin hizl1 degerlendirilmesinde kullanilir.
Genellikle 1010 olan idrar dansitesi 300-400 mOsm/kg H2O idrar ozmolalitesine esdegerdir.

Idrar ozmolalite= Idrar dansitesinin noktadan sonraki 3 hanesi X 40.000 (6rnegin idrar
dansitesi 1.010 ise idrar ozmolalitesi = 40.000 x 0.010 = 400 olarak tahmin edilebilir).

Dansite ne kadar yiiksekse ozmolalite de o kadar yiiksektir. Ne yazik ki, dansite kaba bir
testtir; alblimin (proteiniirili hastalarda yiiksek idrar dansitesinde oldugu gibi) ve glukoz gibi
birgok soliitten etkilenir. Bu nedenle diabet insipit tanisi koymak i¢in ozmolalitenin direkt
olarak olctilmesi gerekir.

2.1. Diliisyon ve Konsantrasyon Yeteneginin Olgiimii

Tonisitenin (efektif ozmolalitenin) korunmasi i¢in susama mekanizmasi1 ve ADH’nin varligina
bagli olarak bobregin serbest suyu atma ya da tutma yeteneginin saglam olmasi gerekir. Idrar
2 kisma ayrilir: 1) Plazmaya esit soliit konsantrasyonu igeren idrar hacmi. Bu izotonik kisim,
ozmolar klirens (Cosm) olarak adlandirilir ve bobregin soliit partikiilleri atma yeteneginin bir
gostergesidir, 2) Soliit icermeyen su hacmi (CH2o0). Bu hacim hiicre dis1 sivi kompartmaninin
ozmotik konsantrasyonunu etkin bir sekilde etkileyen hacimdir ve bdobregin serum
ozmolalitesinin izo-ozmolar durumda idamesini saglama yetisinin bir gostergesidir.

Serbest su klirensi Crx20 = V- Cosm

Burada Cosm= (Uosm) X (V) / (Posm) formiiliinden hesaplanabilir (V, idrar akim hiz1 (ml/dakika),
Uosm idrar ozmolalitesi, Posm plazma ozmolalitesini gostermektedir).

Bobrek, su ve soliitleri esit oranlarda, plazmada bulundugu gibi geri emdigi zaman, idrar
ozmolalitesi plazma ozmolalitesine esit olur (Cosm= V). Bu durumda, hiicre dis1 ozmolalite
degismeden kalir. ADH varliginda soliit icermeyen su filtre edilen soliitten daha fazla oranda
geri emilir ve konsantre (hipertonik) idrar (Cosm > V ) ya da negatif Cho degeri olusur.
Ornegin giinliik 1 litre idrar akimi olan bir durum diisiinelim. Serum ozmolalitesi 300 mOsm,
idrar ozmolalitesi de 600 mOsm olsun:

Chzo= 1 Litre/giin-(600mOsm X 1 Litre/giin)/300mOsm
=1 Litre/glin-2 Litre/giin
= -1 Litre/giin (1 Litre serbest su geri emilmistir)

Diger taraftan ADH diizeyi diisiik oldugunda, soliit icermeyen serbest su filtre edilen soliitten
daha yiiksek oranda atilir ve seyreltik (hipotonik) idrar (Cosm < V) ya da negatif Cn2o degeri
olusur. Ornegin giinliik 1 litre idrar akim1 olan bir durum diisiinelim. Serum ozmolalitesi 300
mOsm, idrar ozmolalitesi de 150 mOsm olsun:

Ch2o=1 Litre/gilin - (150mOsm x 1 litre/giin)/300mOsm



=1 Litre/gilin-0.5 Litre/giin
= 0.5 Litre/giin serbest su atilmistir.

Serbest su atilm ve geri emilimindeki degisiklikler soliit ekskresyonundaki (Cosm)
degisikliklerden bagimsiz olarak meydana gelir.

2.2. Viicut sivilarimin igerigi

Total viicut suyu, viicut agirliginin yiizdesi olarak farkli yas grubunda farkli degerler gosterir:
en yiiksek toplam viicut sivisi fetusta olup giderek azalarak zamaninda dogmus yenidoganda
yaklagik olarak viicut agirliginin %75’ini olusturur. Prematiirelerde bu oran daha yiiksektir.
IIk yi1l iginde oran giderek azalir ve %60’a ulasir ve puberteye kadar bu sekilde kalir.
Puberteden sonra kizlarda yag, erkeklerde kas kitlesinin artigina paralel olarak degisir ve
kizlarda yaklasik %50 erkeklerde %60 civarinda sabitlenir. Obez ¢ocuklarda yag kitlesinin
fazla olmasina bagli olarak, dehidratasyonda ise toplam viicut suyunun azalmasina bagli
olarak oran azalir.

Toplam viicut suyu iki kisim arasinda dagilmistir: hiicre i¢i (intraseliiler) ve hiicre dist
(ekstraseliiler). Fetus ve yenidoganda hiicre disi sivi hacmi daha fazladir. Dogum sonrasi
dilirez nedeniyle hiicre dis1 sivi azalirken hiicre biiyiimesi nedeniyle hiicre i¢i s1vi miktar
gittikge artar. Bir yas civarinda hiicre i¢i sivinin hiicre dis1 siviya orani erigkin diizeyine ulasir.
Hiicre dis1 siv1 viicut agirligiin yaklasik olarak %20-25’ini olustururken hiicre i¢i siv1 hiicre
dis1 stvinin neredeyse 2 katini (%30-40) olusturur. Pubertede erkeklerde kas kitlesindeki artig
nedeniyle hiicre i¢i siv1 kizlarinkine oranla daha fazladir. Ancak hiicre dis1 sivilar arasinda iki
cinste farklilik yoktur.

Hiicre dis1 s1ivi kendi igerisinde ikiye ayrilir: plazma ve interstisyel sivi. Plazma normalde
viicut agirliginin %5’ini olusturur. Prematiire ve yenidoganlarda %10’a yaklasir. Plazmanin
su icerigi dehidratasyon, anemi, polisitemi, kalp yetmezligi, anormal plazma ozmolalitesi,
hipoalbiiminemi gibi patolojik durumlarda degisir. Interstisyel sivi normalde viicut agirhiginin
%15’ini olusturur ve nefrotik sendrom, kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi gibi 6dematoz
durumlar ile asit ya da plevral efiizyonda hizla artar.

Normalde hiicre i¢i ve hiicreler arasi (interstisyel) sivilar arasinda ¢ok hassas bir denge vardir.
Hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki denge doku perfiizyonundan sorumlu
intravaskiiler sivi hacmini diizenler. Intravaskiiler stvinin interstisyel siviya gore daha yiiksek
albumin konsantrasyonu siviyr damar igerisine geker. Intravaskiiler-interstisyel albumin
konsantrasyon farkinin idamesi, kapiller damarlarin albumine gegirgen olmamasi ile saglanir.
Buna karsin damar igindeki hidrostatik basing sivinin intravaskiiler alandan interstisyel alana
gecmesine neden olur. Kapillerlerin arteriyal uglarinda hidrostatik basing onkotik basinca gore
daha yiiksek oldugundan sivilar interstisyel alana itilirken kapillerlerin venéz ucunda daha
yiiksek onkotik basing nedeniyle sivilar tekrar damar igerisine gekilir. Ancak geri ¢ekilen sivi
miktar1 interstisyel alana sizan miktardan daha azdir; aradaki fark lenfatiklerle interstisyel
alandan uzaklastirilir. Bu kuvvetlerde meydana gelebilecek herhangi bir denge bozuklugu
intravaskiiler sivinin interstisyel alana kaybi ve dolayisiyla intravaskiiler sivi kayb1 yani sira
interstisyel alanin genislemesiyle (6dem) sonuglanacaktir. Hipoalbuminemili ¢ocuklarda
onkotik basingtaki azalma 6demden sorumludur. Damar i¢i alandan si1v1 kaybi vital organlarin
perfiizyonunu bozabilir. Bu durum o6zellikle kapiller kagcagin eslik ettigi hastaliklarda ¢ok
onemlidir ¢linkii intravaskiiler alandan albumin kaybi interstisyel alanda albumin miktarinda
artisa neden olarak normalde intrasvaskiiler sivi hacmini idame ettiren onkotik giicleri daha da
bozmaktadir. Buna karsin kalp yetmezliginde vendz hidrostatik basing artis1 sivinin




interstisyel alanda birikmesinden sorumludur. Glomeriilonefritlerde ise intravaskiiler sivi
hacim ve intravaskiiler basing artis1 6demden sorumludur.

Hiicre igi ile hiicre dis1 sivilarin elektrolit igerikleri birbirinden farklidir (Tablo 2). Hiicre disi
stvinin temel katyon ve anyonu sirasiyla sodyum ve klor iken hiicre i¢i sivida temel katyon
potasyum, anyonlar ise protein, organik anyon ve fosfatlardir. Hiicre i¢i sivi potasyumu
hiicre dis1 sivi potasyumundan yaklagik olarak 30 kat daha fazladir. Hiicre i¢i ve dist sivilar
arasindaki anyon farkliliklar1 hiicre membranindan gegemeyen hiicre i¢i molekiillerin varlig
ile belirlenir. Ancak hiicre i¢i ve dis1 sivilar arasindaki katyon (sodyum ve potasyum)
farkliliklart Na-K-ATP’az pompasi tarafindan saglanir. Bu pompa sodyumu hiicre disina
potasyumu da hiicre icine alir. Boylelikle hiicre i¢i sivi ile hiicre disi sivi arasinda hiicre ici
negatif olmak iizere bir elektriksel fark ortaya ¢ikar.

Potasyum, fosfor ve hiicre i¢i konsantrasyonlari yiiksek olan elektrolitler icin serum
seviyesinin tayini o elektrolitin viicuttaki toplam miktarin1 yansitmaz. Ornegin potasyumun
hiicre i¢i sividan hiicre dis1 siviya gegmesi hiicre i¢i havuzdan yogun potasyum kaybina
ragmen normal hatta yiiksek serum potasyum diizeyine neden olabilir. Bu durum 6&zellikle
diyabetik ketoasidozda tipiktir. Ayn1 durum serum magnezyum konsantrasyonu igin gegerli
oldugu gibi serum kalsiyum konsantrasyonu igin de gegerlidir. Bilindigi gibi kalsiyumun
biliylik kismi kemikte bulunur ve serum diizeyinin tayini toplam viicut kalsiyumunu dogru
olarak yansitmaz.

Tablo 2. Hiicre i¢i ve hiicre dist sivilarin elektrolit igerikleri

Hiicre digi sivi (mEq/L) Hiicre i¢i sivi (mEq/L)
Na* 135-145 10-20
K* 3.5-5 120-150
Cr 95-105 0-3
HCOs’ 22-30 10
Fosfat 2 110-120

Sodyum, klor ve bikarbonat ile birlikte hiicre dis1 s1ivi hacminin temel belirleyicisidir ve hiicre
dist sivi hacminin idamesi i¢in ozmotik gili¢ olusturur. Su, hiicre i¢i ve dis1 sivi alanlar
arasindaki membranlardan serbest bir sekilde gecerek ozmotik esitligin olusmasini saglar.
Ornegin, hiicre dis1 siv1 alanmin su icerigindeki bir artis suyun hiicre dis1 alandan hiicre ici
alana ge¢mesine neden olarak hiicre ici ve dis1 arasinda yeni bir ozmotik denge kurulmasiyla
sonuglanir. Asirt olursa, voliim yiiklenmesi klinik olarak 6dem, asit ya da plevral eflizyon
seklinde kendini gosterir. Tersine hiicre dis1 sivi alanindan sodyum kaybi, kismen hiicre i¢i
stvi alanmin genislemesi ile birlikte esasen hiicre dist sivi hacminin azalmasina ve
dehidratasyonun semptom ve bulgularina neden olur. Bobrek, su dengesinin
diizenlenmesinden ve suyun fazlasinin viicuttan uzaklastirilmasindan sorumludur.

2.3. Idame gereksinimler

Yaklasik 50 yildan beri, giinliik kalori ve sivi gereksinimi Holiday ve Segar metoduna gore
hesaplanmaktadir (Tablo 3).



Tablo 3. Viicut agirhigina gore kalori, su ve temel elektrolit ihtiyaglari

Viicut Kalori Su Sodyum Kloriir Potasyum
agirligi (kg) mEqg/100 mEqg/100 mEq/100
ml H.O ml H.0O ml H,0O
3-10 kg 100/kg 100ml/kg veya 3 2 2
4ml/kg/saat
11-20 kg 50/kg 1000ml+ 10kg 3 2 2
tizerindeki her bir kg
icin 50ml/kg
veya
40ml/saat+2ml/kg/saat
>20Kg 20/kg 1500ml+ 20kg 3 2 2
iizerindeki her bir kg
icin 20ml/kg
veya

60ml/saat+1ml/kg/saat

ORNEK: 15 kg agirliginda bir ¢ocuk igin idame s1v1 ihtiyacinin hesaplanmasi

Viicut agirhigi=15kg

Kalori: ilk 10kg icin 100 kalori/kg + sonraki 5 kg i¢in 50 kalori/kg=1250 kalori/giin
Su: ilk 10kg i¢in 100 ml/kg + sonraki 5 kg i¢in 50 ml/kg=1250 ml/giin

Sodyum: 3 mEq/100ml su= 3mEq x 12.5 = 36.5 mEq/giin (ya da 30mEq/L)
Potasyum: 2 mEq/100ml su=2mEq x 12.5 =25 mEq/giin (ya da 20mEq/L)

Bu ¢ocuk giinliik 1250ml s1viya ihtiya¢ duyar.

30mEq/L NaCl ve 20mEq/L KCL igeren %5 dextroz 50ml/saat hizinda gitmelidir. %5
Dextroz her 100 ml’de 5 gram karbonhidrat igerir. 1000 ml’sinde 50 gram karbonhidrat vardir
ve bu da litrede 200 kalori demektir (50 gram x 4 kalori/gram karbonhidrat ¢arpimindan)

Not: Bu soliisyon giinliik kalori gereksiniminin %20’sini saglar. Kisith bir siire i¢in
(genellikle 5-7 giinden kisa), bu karbonhidrat miktari protein yikimini 6nlemek igin genellikle
yeterlidir. Ancak eger daha uzun siireli bir parenteral tedavi gerekecegi 6n goriiliiyorsa daha
yiiksek dekstrozlu soliisyonlar gerekecektir ve nihai dekstroz konsantrasyonu %210-12.5u
gececekse santral venoz kateter ile verilmelidir.

Son yillarda, Holiday ve Sagar’in onerdigi hipotonik sivi yerine idame tedavinin izotonik
salin ile yapilmasi yoniinde bir oneri gelmistir. Bu Onerinin dayanagi o6zellikle ADH’ nin
osmotik uyar1 dis1 salinmasi ya da voliim kontraksiyonunun tam olarak tahmin edilemedigi
baz1 ¢ocuklarda hipotonik soliisyonlarin uygunsuz kullanimmin beyin 6demi, beyin
zedelenmesi ve 6liimle sonuglanan ciddi problemlere neden oldugu yoniindeki gozlemlerdir.
Ancak izotonik salin’in hastanede yatan biitlin pediatrik hastalarda idame sivi tedavisinde
kullanim1 yoniinde ¢alismalar oldukga kisithdir.

Parenteral yolla gilivenle verilebilecek intravendz sivilar tablo 4’de verilmistir. Her soliisyon
hastanin klinik durumuna gore secilmelidir. Dekstrozsuz soliisyonlar ya da elektrolitsiz %5
dekstroz sadece 6zel klinik durumlarda verilebilir.



Tablo 4. Intravendz uygulamada kullanilan soliisyonlar

Soliisyon Ozmolalite  Sodyum  Potasyum Klor Dekstroz
mOsm/L mEqg/L mEq/L mEg/L  mOsm/L

%0.9 Izotonik salin 308 154 154

(normal salin)

% 0.45 izotonik salin* 154 77 77

(1/2 normal)

%5 Dekstroz 278

%5 Dekstroz+9%0.33 378 50 50 278

izotonik salin

%5 Dekstroz+%0.45 432 77 77 278

izotonik salin

* Giivenle kullanilabilecek en diisiik intravendz soliisyon 154mOsm/L ya da plazmanin yaklagik %50’si ile
%0.45 izotonik salindir (1/2 normal salin). Bu degerin altinda ozmolalitesi olan herhangi bir siv1 hiicre yikimi ve
bunun neden oldugu agir hiperkalemi, aritmi ve 6liime neden olabilir.

3. Hiponatremi ve hipoozmolalite

Diisiik serum sodyum diizeyi (<130mEq/L) hemen daima bébrekten su retansiyonu ile
iligkilidir. Hiponatremi, hiicre dist sivi kayb1 ya da uygunsuz ADH salinimina ikincil hiicre
dis1 hacim ekspansiyonu ile birlikte olabilir. Kanda yiiksek ADH, tek basina hiponatremiye
neden olmaz. Hastalarin yiiksek ADH zemininde su almaya devam etmeleri ya da hipotonik
stvi verilmesi hiponatremi (hipoozmolalite) ile sonuglanir. Nadiren hiponatremi asir1 tuz
kaybinin bir sonucu olarak da goriilebilir. Hiponatremi saptanan bir ¢ocukta degerlendirme ve
yaklagim sekil 2a ve b’de verilmistir.

3.1. Hiponatremik dehidratasyon

Hiponatremik dehidratasyon sik goriilen bir durum olup genellikle akut gastroenterit ile
iliskilidir. Bu durumun patofizyolojisinde diski ve kusma ile su ve elektrolit kayb1 (sodyum,
bikarbonat, genellikle hiicre dis1 siviya gore hipoozmolar su) yer almaktadir. Bu bobrek disi
kayiplar hiicre dis1 hacim azalmasina neden olur bu da aldosteron ve ozmotik olmayan ADH
salinimi ile sonuglanir. Aldosteron bobrekten sodyum geri emilimini saglarken potasyumun
idrarla atilmasina ve nihayetinde hipopotasemi gelismesine neden olur. ADH su geri
emilimini arttirir ve eger hiicre disi sivi hacim kaybi hipoozmolar sivilar verilerek (agizdan
elektrolitsiz sivilar ya da intravendz hipotonik sivilar) diizeltilmeye ¢aligilirsa, hasta hipo-
ozmolar ya da hiponatremik bir tablo gelistirir. Hiponatremik dehidratasyonun semptom ve
bulgular birincil olarak dehidratasyonun bulgularidir. Tablo 5’de dehidratasyonun dereceleri,
semptom ve bulgular1 verilmistir. Genel olarak hiponatremide semptomlar mevcut kilo
kaybinin yiizdesinden ¢ok daha belirgindir. Ciinkii hiicre disi sivi alani izo-0zmolar
(izonatremik) ve hiper-ozmolar (hipernatremik) dehidratasyonda goriilenden ¢ok daha fazla
etkilenmistir. Eger serum sodyumu ¢ok hizli diiserse ( 24 saatte >10mEq/L) ya da 125mEq/L
altina inerse, hastada santral sinir sistemi bulgular1 (letarji, konviilziyon gibi) gelisir.
Hiponatremi ile iliskili konviilziyonlar, antiepileptiklere direnglidir ve serum ozmolalitesinde
artis ya da hiponartreminin diizeltilmesini gerektirir. Hiponatremik dehidratasyona yaklagim,
altta yatan durumun tedavisi, dehidratasyonu diizeltmek i¢in oral ve intravendz sivi tedavisi
ve gerekiyorsa hiponatreminin direkt tedavisinden ibarettir (Senaryo 1).



Tablo 5. Dehidratasyonun dereceleri

Ozellik
Infant Hafif, % 1-5 Orta, % 6-9 Agir, > % 10
(2 % 15 = Sok)
Daha biiyiik ¢ocuklarda Hafif, % 1-3 Orta, % 3-6 Agir, > % 6
(2 %9 =Sok)
Nabiz Tam, normal Hizli Hizl, zayif
Sistolik kan basinci Normal Normal, diisiik Cok diistik
Idrar ¢ikist Az Az (< 1 ml/kg/saat) Oligiiri
Ag1z mukozasi Hafif kuru Kuru Parstimen gibi
On fontanel Normal Cokiik Belirgin ¢okiik
Gozler Normal Cokiik Belirgin ¢okiik
Cilt turgoru/kapiller Normal Azalmis Belirgin olarak azalmus,
geridolum sogukluk, renk degisikligi
Cilt (infant <12 ay) Normal Soguk Soguk, benekli,

akrosiyanoz

Hafif-orta dehidratasyon igin oral rehidratasyon sivilarinin verilmesi kusma yoksa ve verilen
stvinin alindigindan emin olunuyorsa genellikle yeterlidir. Tablo 6 ve 7’°de siklikla kullanilan
oral ve intravenoz rehidratasyon sivilari verilmektedir. Orta derecede dehidratasyon igin
Diinya Saglik Orgiitii, oral rehidratasyon sivilarini énermektedir. Ancak birgok klinisyen
intravendz baslayip oral ile devam etmektedir. Hiicre disi sivi hacim kaybinin restorasyonu
icin intravendz sivi izotonik salindir (normal salin). Orta-agir dehidratasyon i¢in klinik
duruma bagh olarak intravenéz boliis izotonik salin (20-40 mil/kg, 30-60 dakikada)
verilmelidir. Bu hastalarda hipotansiyon, tasikardi ve azalmis turgor varliginda daha hizl
uygulama gerekli olabilir. Hastalarin biiyilk ¢ogunlugu diizelir; bundan sonra oral sivilar
baslanilabilir. Gastroenteritli hastalarda hiicre dis1 sivi hacminin diizelmesiyle barsak
perfiizyonu da diizelir ve hastalar oral hidrasyonu daha iy1 tolere ederler. Bu yaklasim sadece
hiicre dis1 sivi hacmini restore etmeyecek ayni zamanda serum sodyum konsantrasyonunun
normal degerlere yaklagsmasini da saglayacaktir.

Tablo 6. Oral sivilar

Oral Rehidratasyon Sivilart

) : Ozmolalite
Soliisyon Karbonhidrat g/L Na mEq/L K mEg/L mOsm/kg Hz0

ORS (WHO) 20 (dekstroz) 90 25 310

Pedialyte® 25 45 20 250
Rehydralyte 25 75 20 210
Tablo 7. Intravenoz rehidrasyon sivilari

St Na mmol/L Kmmol/L  Clmmol/L  Cammol/L  Laktat mmol/L

NS (normal salin) 154 154

LR (Laktatli Ringer) 130 4 109 3 28
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Vaka Senaryo 1. Sodyum ve su acgigimin eslik ettigi hiponatremi=hipovolemi

Dért aylik bir infant 4-5 giinliik ates (38-38.5°C), ¢ok sayida sulu ishal ve aktivitesinde
azalma yakinmasiyla getiriliyor. Hastaya anne siitiinii reddettigi i¢in aile tarafindan
karbonatsiz igecekler (coca-cola, elma suyu ya da portakal suyu yaklasik 500-700 mOsm/kg
H20 ozmolalite ve SmEq/L’den az sodyum igerir) ve seker ilave edilmis buzlu c¢ay verilmis.
12 saat stiresince birka¢ kez kusmus ve 1slak bez sayisi da azalmas.

Fizik muayenede cocuk letarjik, mukozalar kuru, goézyast yok, goz kiireleri ¢okiik ve cilt
turgoru azalmis. Vital bulgular1 soyle: kan basmci 74/43mmHg, viicut 1s1s1 38 °C, solunum
hiz1 36/dakika, nabiz 175/dakika. Viicut agirligi 6kg. 1 hafta 6nce 6.6 kg imis. Diger sistem
bulgular1 dogal.

Dehidratasyon derecesi ve letarji nedeniyle hekimin karar1 oral rehidratasyondan ziyade
parenteral rehidratasyon tedavisi baslamak yoniinde olmustur. Cocuk hastaneye dehidratasyon
tanisiyla yatiriliyor. Laboratuar degerleri soyle:

Sodyum 124 mEq/L, klor 94mEg/L (normal 98-118), potasyum 4mEg/L (normal 4.1-5.3),
bikarbonat (ya da total CO2) 12mEg/L (normal 20-28), serum kreatinin 0.8mg/dl (normal 0.3-
0.5), kan iire nitrojen 40mg/dl, kan glukoz 70mg/dl, tam kan saymmi %38 olan hematokrit
(normal %36) disinda normal;

Idrar analizinde dansite 1.030, protein eser, kan ve glukoz yok, az miktarda keton var; idrar
kreatinin 40mg/dl, sodyum 15mEqg/L

Fraksiyone sodyum ekskresyonu (FEna)

([idrar sodyum x serum kreatinin]) / ([serum sodyum x idrar kreatinin)] x 100)=

([15 mEqg/L x 0.8 mg/dl] / [129 mEg/L x 40 mg/dl] x 100) = %0.23

FEnNa icin normal degerler yaklasik %1-2; azalmis renal perfiizyonda (dehidratasyon, azalmig
intravaskiiler hacim) < %1

3.2. Degerlendirme

Klinik ve laboratuar bulgular diyare ile bobrek disi kayiplar ve aile tarafindan verilen
hipotonik sivilara ikincil gelismis hiponatremik dehidratasyonu diisiindiirmektedir. Cocuk
oransal olarak sudan daha fazla sodyum yani gorece olarak hipertonik sivi kaybetmistir.
Sonu¢ hiicre i¢i sivi ozmolalitesine gore diisiik hiicre dist sivi  ozmolalitesidir.
Dehidratasyonun derecesi yaklasik %10’dur (1 haftada 6.6kg’dan 6 kg’a diigmiis, 0.6kg’lik
bir kayip gerceklesmistir. Kayip %10’dur). Bu yas grubunda beklenen normal solunum hizi
36/dk, nabiz 130/dk (standart sapma yaklasik 45), kan basinci 89/54mmHg’dir. Yukarida
belirtildigi gibi klinisyenin tercihi parenteral sivi olmustur. Oral tedavi icin gorece
kontrendikasyonlar 3-4 aydan daha kii¢iik infantlar, sok varligi ya da belirgin olarak bozuk
perfiizyon (artmis kapiller geri dolum zamani, azalmis turgor), kusma nedeniyle oral sivi
alamama, belirgin irritabilite ya da letarji.

3.3. Tedavi plan

1. Voliim defisit, elektrolit hesaplamalari: tedavi 3 faza ayrilir: acil veya akut faz-1
saatte izotonik salin inflizyonu; replasman fazi-tedavinin ilk giinii yeterli oranda replase
edilemeyecek devam eden kayiplar olmadik¢a 24 saatte; idame fazi-2.giin (evde de devam
eder).

Acil ya da akut faz-1 saatte (¢ok daha agir voliim agig1 varsa uzatilabilir). Bobrek,
beyin ve gastrointestinal sistem gibi vital organlar1 uzun siireli perfiizyon kaybindan korumak
icin dolasim hacmini tekrar restore etmek i¢in, sivi se¢imi izotonik salin (normal salin) ya da

11



%S5 alblimin, Ringer laktat gibi baska bir izotonik/hipertonik sivi olmalidir. Normal salin
varliginda ilk se¢im bu olmalidir.

Viicut agirligr (kg) x 20ml/kg siv1 boliis (30-60 dakikada)

(Hasta sokta olsaydi organ yetmezligini 6nlemek i¢in sivi inflizyonu ¢ok daha hizli olurdu)
6kg x 20ml= 120 ml (30-60 dakikada). Bu sadece kayiplarin %20’sini karsilar (toplam kayip
600 ml).

Akut-Replasman/Restorasyon fazi- 24 saatte; bu periyodda giinliik idame sivi-
elektrolit gereksinimi ve defisit hesaplamalar1 standart yontemlerle yapilir.

1. Giinliik idame s1vi/elektrolit hesaplamalari

Su gereksinimi

mL/eiinliik Elektrolit
. : o gereksinimi
Viicut Kalori tiiketilen 100 o
agirligr  gereksinimi/kg  kalori—Her mL | m.Eq/gunluk ) Glukoz/dekstro?dan
kg viicut agirhg 1 Kaloriye* tiiketilen 100 kalori gelen kalori
karsilik (alternatifi giinliik
gelmektedir mEa/kg)
3-10 100 100
1000 + 10 k
..1009 * 1(.) kg izerindeki hg Sodyum =25-3
11— 20 tizerindeki her ~ uzerindeki her E
kilo icin 50 kilo icin 50 9
kalori/kg mi/kg (veya 3 mEq/kg); Kullanilan her 100
1500+ 20 kg 1500+ 20 kg Potasyum =2 —-2.5  kalori i¢in 5 gram
tizerindeki her  iizerindeki her MEq
> 20 kilo icin kiloigin  (veya 2mEa/kg)
20 20
kalori/kg ml/kg

* Bobrekten kayiplar her 100 kalori icin 45-75ml; terle kayiplar genellikle 0; diski ile kayiplar yaklasik 5-
10ml/100 kalori ve hissedilmeyen kayiplar ( ciltten yaklagik 30ml + solunum yoluyla yaklagik 15ml) yaklasik
45ml/100 kalori-Toplam giinliik su kayiplarinin 100ml’si=Giinde tiiketilen 100 kalori ya da 1 ml=1 kalori

Bu 6.6 kg agirligindaki infant i¢in glinliik idame gereksinimi

Su 100mL/kg x 6.6kg = 660 mL
Sodyum 3mEQg/100mL x 660ml = 20mEq
Potasyum 2mEq/100mL x 660mL= 13mEq

2. Su ve elektrolit kayiplarini yerine koyma: Bir¢ok durumda asit baz bozuklugu sokta
(genellikle %15 dehidratasyon) oldugu gibi doku perfiizyon bozuklugu olmadik¢a basit
metabolik asidozdur ve bikarbonat replasmani gerekmez. Genel olarak oral alimin
baslamasini takiben 2-4 giin i¢inde tam diizelen parsiyel bir potasyum defisiti vardir.

Hiponatremik dehidratasyonda defisitleri hesaplamak i¢in 2 yontem vardir.
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1.yontem: %10 dehidratasyon i¢in asagidaki tablo

mkEq/L deki serum [Na] a bagl dehidrasyon tipi* (mﬁ;lkg) (?nog(;//ljkrg) Z?]?;}/Egr?
[zonatremik [Na] 130 — 150 100 10 8
Hiponatremik [Na] < 130 100 10-12 8
Hipernatremik [Na] > 150 100 2-2

*Hasta infant ve ¢ocuklarin % 70 — 80’inde en yaygin rastlanan tipi izonatremik dehidrasyondur. Hipernatremik
dehidratasyon % 15’inden; hiponatremik dehidratasyon % 5 — 10’undan sorumludur.

%10 kilo kaybinin oldugu bu 6 kg’lik infant i¢in

24 saatlik defisit

Su Hastalik 6ncesi viicut agirligi -Mevcut viicut agirhigi=6.6-6 kg= 0.6 kg= 600 ml
Sodyum 10 mEq x 6.6 kg= 66 mEq

Potasyum 8 mEq x 6.6 kg= 53 mEq

Ilk 24 saatte toplam gereksinim
Ik 8 saatte defisitin yaris1 idamenin toplami verilir, geri kalan miktar sonraki 16 saatte verilir.

Tedavi komponenti Su Sodyum Potasyum Saatlik hiz
18 (154 mEqg/L Tim miktar
Akut faz 120 x0.12 L) 0 30 - 60 dakikada
Idame 660 20 13
Eksiklik 600 66 53
Devam eden kayiplar*
TOPLAM 1380 104 66
Acil faz tedavisi (120) (18)
FINAL TEDAVI 1260 86 66
Saatler: 1 -8 630 43 33 78 mL/saat
Saatler: 9 — 24 630 43 33 39 mL/saat

o Kiinik deneyimler gastrointestinal kayiplarin parenteral tedavi basladiktan sonra diizeldigi ya da
azaldig1 yoniindedir. Eger devam ediyorsa bu kayiplar devam eden kayiplar satirina eklenecektir.

e IV soliisyonun her litresi igin 43 mEq/0.63 L=~ 68mEq/L

o Swisecimi: % 5’ lik dekstroz + % 0.45lik izotonik salin + 40 mEq KCI/L

Genel olarak nihai soliisyondaki potasyum konsantrasyonu yaklasik 30-40 mEq/L (yogun
bakim sartlart olmadik¢a 40 mEq/L’yi gegmemelidir). Baz1 klinisyenler, cocuk oral almaya
baslayinca potasyum depolar1 dolacagindan 20-25mEq/L’lik daha diisiik konsantrasyonlari
onermektedir. %5 dekstroz litrede 50 gram karbonhidrat saglar. Bu da 50 gram x 4
kalori/gram=200 kalori eder. Bu giinliik kalori ihtiyacinin %20’sini olusturur ve 1 haftadan
kisa stirecek tedavilerde protein yikimini1 6nlemek i¢in yeterlidir.
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2. Yaklasim: Direkt defisit hesaplamasi

a. Sodyum defisiti: Sivi defisiti (L) x 0.6 (sodyum dagilim katsayisi) x normal serum
sodyum konsantrasyonu= 0.6 L x 0.6 x 140 mEg/L=50 mEq

b. Ilave sodyum= (Istenilen serum sodyum — mevcut serum sodyum) x 0.6 L/kg x viicut
agirligi (kg) = (135-124 mEqg/L) x 0.6 L/kg x 6.6 = 43.6 mEqQ*

c. Toplam sodyum defisiti= 50 + 43.6 = ~ 94 mEq

d. Toplam potasyum defisiti = S1v1 defisiti (L) x 0.4 (potasyum dagilim katsayis1) x
normal hiicre i¢i potasyum konsantrasyonu = 0.6 L x 0.4 x 120mEq/L= ~29 mEq

o Izonatremik dehidratasyon varliginda, hesaplama ilave sodyum defisiti (b sikki) harig
aynidir.

[k 24 saatte toplam gereksinim

Idame 24 saatte esit oranda verilir; defisitin %50’si ilk 8 saatte (acil faz 24 saatlik
hesaplamalardan ¢ikarilarak) geri kalan sonraki 16 saatte verilir.

Tedavi komponenti Su Sodyum Potasyum  Saatlik hiz
18 (154 Tiim miktar
Akut faz 120 mEq/L 0 30-60
x0.12 L) dakikada
Idame 660 20 13
Defisit 600 94 29
Devam eden
kayiplar *
TOPLAM 1380 132 42
Acil faz tedavisi (120) (18)
SON TEDAVI 1260 114 42
520 mL 54 20
Saatler: 1 -8 1/3 Idame = 220 mL 7 5
1/2 Defisit = 300 mL 47 15
740 mL 61 22
Saatler: 9 — 24 2/3 Idame = 440 mL 14 8
1/2 Defisit = 300 mL 47 14

e Ik 8 saatte i.v. soliisyonun her bir litresi icin 54 mEq/0.52 L = 103 mEq/L sodyum = Sivi se¢imi-%5
dekstroz + izotonik salin + 40 mEqg/L KCL/L ( 7 saatte 520ml=~75ml/saat hizinda)

e  Geri kalan 16 saat i¢in, her litre i.v solisyon 61 mEq/0.74 L = 82 mEq/L = Siv1 se¢imi-%5 dekstroz +
%0.45 izotonik salin + 40 mEqg/L KCL (16 saatte 740ml = ~ 45 ml/saat hizinda)

Hiponatremiye atfedilen belirti ve bulgular (Sekil 2b) i¢inde istahsizlik, halsizlik, letarji,
konflizyon, konviilziyon ve koma vardir. Ozmolalite diistiigiinde santral sinir sistemini
6demden koruyan en az 5 fizyolojik olay vardir. Bunlar 1) es zamanl voliim kontraksiyonu
olmadik¢a ADH saliniminin azalmasi, 2) ndéronlardaki aquaporin (aquaporin-4) hareketlerinin
azalmasi ve bdylelikle beyin hiicrelerine su girisinin azalmasi, 3) iyonik ve iyonik olmayan
ozmollerin hiicrelerden disar1 ¢gikmasi, 4) hiicre hacmini diizenleyen mevcut mekanizmalar, 5)
hiicre i¢i ozmolaliteyi algilayan mevcut mekanizmalar. Bu mekanizmalar arasindaki karsilikli
etkilesimler ozmolalite diistiigiinde beyni 6demden korur. Ancak hastanin aldigi sivi ya da
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hastaya verilen sivi hizi bu diizenleyici kontrol mekanizmalarimi asarsa o zaman bu
mekanizmalar da beyin 6demini korumada yetersiz kalir. Hiponatremi ile iligkili ciddi
norolojik bulgularin  oldugu durumlarda (konviilziyon, koma) serum sodyum ve
ozmolalitesinin daha hizli arttirilmasi gerekebilir. Bu durumlarda hipertonik salin soliisyonu
gerekli olabilir. %3’liik NaCl (500 mEq NaCl/L-0.5 mEq/ml) tercih edilen soliisyondur.
Onerilen serum sodyum degisikligi 24 saatte 10mEq/L’yi (yaklasik 24 saatte 20 mOsm/kg
H20-Na ve Cl’nin her birisi 24 saatte 10 mOsm/kg H.O’lik katkida bulunur) gecmemelidir.
Serum sodyum konsantrasyonunda istenilen degisikligi hesaplamak ic¢in asagidaki formiil
kullanilabilir:

(Istenilen [Na]-Olgiilen [Na]) x Viicut agirligi x 0.6

Omnek: 10 kg agirhiginda bir ¢ocukta serum sodyum konsantrasyonunu 123’den 130mEq/L’ye
yiikseltmek i¢in gerekli miktar = (130-123) x 10 kg x 0.6 = 42 mEq

[Na] mEq (ya da mmol/L) olarak sodyum konsantrasyonudur. 0.6 katsayisi1 viicut agirliginin
%60’ 1n1n su oldugu (yenidogan ve prematiireler hari¢) gergegine dayalidir. Bu 6l¢iim i¢in
viicut su alanmin tamami kullanilir. Cilinkii hiicre dig1 alana eklenen sodyum hiicre dis1 sivi
ozmolalitesini yiikselterek kompartmanlar arasinda ozmotik denge kurulana dek hiicre i¢i
alandan hiicre dis1 alana sivi ¢eker. Yani sodyum verildiginde tiim viicut sivilari bundan
etkilenir. Bir¢cok hastada %3’liik salin semptomlar yatisincaya kadar verilir; bu da serum
sodyumunda 5-10 mEq (ozmolalitede 10-20 mOsm/kg H20) yiikselmeyle genellikle saglanir.
Nihai olarak normal serum sodyumunun alt sinirina yakin 130mEq/L’ye kadar yiikseltilebilir.
6 mEq/kg/saat’lik bir %3 NaCl infiizyonu (12ml/kg/saat hizinda verilen %3 NaCl
soliisyonunda 0.5 mEq/ml) serum sodyumunu yaklasik saatte SmEq yiikseltecektir.

3.4. Uygunsuz ADH Salinim Sendromu (SIADH)

Klasik tanimda, SIADH hiponatremi, serumda hipoozmolalite, serum ile uyumsuz bir sekilde
yiliksek idrar ozmolalitesi, normal renal, tiroid ve adrenal fonksiyonlar ve idrarla artmis
sodyum atilimu ile karakterlidir. Diger bir bakisla SIADH, fizyolojik olmayan ADH fazlalig
durumudur. Bu nedenle hiperozmolalite ya da voliim a¢igindan kaynaklanan ADH salinimi,
SIADH salinimini gdstermez c¢iinkii her ikisi de fizyolojik salinimdir. Boylelikle SIADH
negatif su dengesinin oldugu durumlarda goriilemez. SIADH salinnminin 3 temel nedeni
vardir - (a) ektopik iiretim, (b) vazopressinin disaridan verilmesi, (c) noérohipofizden ADH nin
anormal salinimi. Tablo 8’de STADH saliniminin sik nedenleri verilmistir.

Uygunsuz ADH salinim1 sendromunda, normal ya da diisiik serum ozmolalitesine ragmen
ADH salinimi devam eder. Fazla ADH, eger idrar ¢ikarimi1 ve hissedilmeyen kayiplardan
daha fazla su alim1 varsa serum sodyum ve ozmolalitesinin daha fazla diigmesine neden olur.
Hastalarda s1v1 ag1g1 olmadigindan idrarla sodyum atilimi ytiksektir. Uygunsuz ADH salinima,
kalp, karaciger ve bobrek hastalifi ve 6dem olmaksizin toplam viicut su ekpansiyonu ile
iliskilidir. Tani kriterleri tablo 9’da verilmistir.

Tedavide ilk segenek altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasidir. Altta yatan nedenin tedavisi
mimkiin olamayabileceginden, sivi kisitlama siklikla etkili bir ¢6ztimdiir. Toplam sivi alimi
idrar ve hissedilmeyen sivi kayiplarindan daha az olmalidir (yaklagik idamenin %40°1). Bu
tedavi serum sodyumunu 24 saatte 2-3 mEq/L arttiracaktir. Serum sodyum (ozmolalitesini)
cok daha hizli yiikseltmek i¢in diger yontemler icinde (a) ADH etkisini bozan doksisiklin
kullannm1 (ancak kii¢iik c¢ocuklarda kullanilamaz), (b) sodyum retansiyonunu arttiran
fludrokortizon (ancak hipopotasemi ve hipertansiyona neden olur) ve (c) ADH antagonistleri
vardir. ADH antagonistleri kisa siireli c¢alismalarda etkili gibi goéziikmektedir ancak
cocuklarda c¢aligma mevcut degildir. Uygunsuz ADH salinim sendromu olmasi beklenen
hastalarda siv1 kisitlayarak hiponatreminin 6nlenmesi gerekir.
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Tablo 8. Uygunsuz ADH saliniminin nedenleri

Tiimorler Gogiis Hastaliklar SSS Bozukluklar Hlaclar
Bronkojenik Enfeksiyonlar: Enfeksiyonlar / Adenin
Inflamasyonlar:
Adenokarsinom — Tiberkiiloz — Tiiberkiiloz menenjit Arabinozit
Duodenum — Bakteriler — Bakteriyel menenjit Amitriptilin
Pankreas . . .
— Mikoplazma — Ensefalit Barbitiirat

adenokarsinomu

Uretra kanseri — Viral
Hodgkin lenfoma — Fungal
. Pozitif basingli
Timoma .
ventilasyon
Akut l6semi Diistik sol atrial
basing
Lenfosarkom Pnomotoraks
Histiositik lenfoma Atelektazi
Astim
Kistik fibrozis
Mitral kapak
bozuklugu
Komissiirotomi

PDA ligasyonu
Malignansi

Kafa travmasi
Subaraknoid hemoraji

Hipoksi — iskemi

Akut psikoz

Beyin timéri/ kitle lezyonu
Guillain — Barré Sendromu
Spinal kord lezyonlari
Ventrikiilo — Atrial Sant
obstriiksiyonu / Hidrosefali

Akut intermitant porfiri

Kaverndz siniis trombozu
Stres / asir1 egzersiz
(maraton kosma vb.)

Idiyopatik

Karbamazepin
Klorpropamit

Klofibrat

Kolsisin

Diuretikler
Flufenazin
Isoproterenol

Morfin

Nikotin
Trisiklikler
Vinblastin
Vinkristin

Tablo 9. Uygunsuz ADH salinim sendromu tani kriterleri

1) Hipotonik hiponatremi

2) Plazma ozmolalitesi ile karsilastirildiginda uygunsuz idrar ozmolalitesi
SIADH ile iliskili tibbi durumu olan hastalarda maksimum diliisyondan daha fazla idrar
ozmolalitesi (75 — 125 mOsm/L) ve diisiik plazma ozmolalitesi su dengesinin durumu ile

uyumsuzdur

3) Tiroid, renal, adrenal ve kardiyak hastalik olmamasi

4) Voliim kontraksiyonu olmamast

5) Yiiksek idrar sodyum konsantrasyonu (yiiksek FEna)
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Vaka Senaryo 2. Menenjit ve uygunsuz ADH salinim sendromlu hasta

10 aylik bir infant acil servise jeneralize tonik klonik nobet ile getiriliyor. Son 24-36 saatte
39-40 dereceye ulasan ates, letarji, kusma, oral alimda azalma ve 1slak bez sayisinda azalma
oldugu 6greniliyor. Cocuga daha dnce pndmokok asisi yapilmamas.

Fizik muayenede genel durumu kotli ve huzursuz. Vital bulgulari: kan basinci 94/58mmHg,
viicut 1s1s1 39°C, solunum sayis1 dakikada 40, nabiz dakikada 175. Viicut agirhigr 10kg. Fokal
nérolojik bulgusu yok. On tan1 menenjit (muhtemelen pndmokoksik) ve hiponatremi.
Bagvurudaki laboratuar bulgulart:

Sodyum 126 mEg/L, klor 95 mEqg/L, (normal 98-118), potasyum 4 mEg/L (normal 4.1-5.3),
bikarbonat (veya toplam CO>) 19 mEg/L (normal 20-28), serum kreatinin 0.3 mg/dL (normal
0.3-0.5), kan iire azotu 6 mg/dL, iirik asit 2.4 mg/dL, kan sekeri 85 mg/dL; beyaz kiire sayisi
26.000/mm?® ve sola kayma mevcut. Lomber ponksiyonda protein 140mg/dL, glukoz
30mg/dL, 2000 Idkosit/mm?® (%80’den fazlas1 PNL) saptaniyor. Olgiilen serum ozmolalite
262 mOsm/kg H20 (efektif ozmolalite (tonisite)=[2 x serum Na + glukoz/18 = 252 + 5 =
257]).

Idrar dansitesi 1.018 (tahmin edilen ozmolalite 720 mOsm/kg), kan, protein, glukoz negatif,
idrar sodyum 100mEq/L, idrar kreatinin 15mg/dl; fraksiyone sodyum atilim1 (FEna) =%1.6

3.5. Degerlendirme

Klinik ve laboratuar bulgular1 menenjit ve uygunsuz ADH salinnm sendromunu
diistindiirmektedir.  Hiponatremi ile birlikte noérolojik bulgularin  varligr  taniyi
desteklemektedir. Voliim acig1 ya da hiicre dist sivi kompartmaninin genislemesine ait kanit
yoktur. Renal, tiroid ya da adrenal bir hastalik yokken azalmis serum ozmolalitesine eslik
eden hiponatremi ve maksimum dilisyonun (< ~ 125mOsm/kg) olmadigi hastada tani
uygunsuz ADH salinim sendromudur. Taniyr destekleyen ilave bulgular: klinik olarak
ovolemik iken diisiik serum {irik asit ve kan iire azotu seviyesi, yliksek FEna (>%1).

3.6. Tedavi plam

Uygunsuz ADH salinim sendromu altta yatan hastalik iyilesmeden diizelmeyecektir (menenjit
tedavisi burada tartisilmayacaktir). Yaklagim 3 asamalidir:

1. Akut prezentasyon (koma, ensefalopati ve konviilziyon gibi nérolojik bulgular)

a. Semptomatik prezantasyonda serum sodyum konsantrasyonu/serum ozmolalitesini
arttirmak i¢in 2 yaklasim vardir. Hipertonik salin (%3 NaCl, 513 mEg/L sodyum
veya ~ 0.5 mEg/ml) ile serum sodyumunu 10mEg/L ya da serum ozmolalitesini 20
mOsm/kg (10 mOsm sodyumdan, 10 mOsm klordan) yiikseltmek

I. Sodyumu diizeltmek i¢in; 10 mEq/kg Na x viicut agirhigr (VA) x 0.6
(sodyumun dagilim katsayisi) = 6 VA = verilecek miktar # mEq. 0.5
mEq Na/ml veya 1 mEq/2 ml oldugundan, 60-90 dakikada verilmesi
gereken %3’liikk NaCl miktar1 2 ml/mEq x 6 mEq X VA =12 VA

ii. Alternatif metod serum sodyumunu saatte 2-4 mEq/L arttrimak igin
saatte 2-4 ml/kg verilmesi

iii. Furosemid 0.5 mg/kg dozunda (en fazla 20 mg’a kadar) iv verilerek
serbest su atilimi saglanip, serum sodyum konsantrasyonu arttirilir ve
hiicre dis1 s1v1 alan ekspansiyonundan korunulur.

b. Eger semptomlar yok ya da hafifse — asemptomatik prezantasyon, serum
sodyumunu saatte 0.5-2 mEq/L arttiracak sekilde daha diisiik infiizyon hiz1 (0.5-
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2ml/kg) kullanilabilir. Bazi merkezler serum sodyumu 123-125 mEq/L’nin
lizerinde olan asemptomatik hastalarda izotonik salin’i tercih etmektedir.

c. Her iki durumda da serum sodyumunun asir1 diizeltilmesini 6nlemek amaciyla her
2-3 saatte bir kontrol gerekir.

d. 24 saatte serum sodyumu 10 mEq/L’den (bazilar1 8 mEq/L sinir1 koyar) daha fazla
yiikseltilmemelidir.

3.7. Hiperozmolar hiponatremi

Genel olarak serum sodyumu normalin altinda bulundugunda, serum ozmolalitesi de normalin
altindadir. Ancak yukarida bahsedildigi gibi serum ozmolalitesi elektrolitlerin (baslica
sodyum) ve glukoz ve iire gibi diger ozmollerin konsantrasyonunu yansitir. Hiperozmolar
hiponatremiye en giizel 6rnek diabetes mellitus, 6zellikle diabetik ketoasidozdur. Burada
diisiik serum sodyum yiiksek serum ozmolalitesi ile birliktedir.

Bunu en iyi bir hasta senaryosu ile agiklayabiliriz. Tip 1 diabetes mellitus tanisiyla izlenen
hasta 3 giinliik ates ve karin agris1 yakinmasiyla getiriliyor. Istahsizlik ve kusma da varmus.
Bu nedenle hasta daha az dozda insiilin kullanmis. Fizik muayenede ates, diiskiin goriiniim,
derin nefes alip verme (20/dk), 130/dk nabiz ve 84/54 mmHg kan basinci degerleri not
edilmis. Laboratuar degerleri sdyle: serum sodyum 125 mEq/L, potasyum 3.8 mEq/L, klor 90
mEg/L, bikarbonat 10 mEq/L, glukoz 900 mg/dL ve iire 20 mg/dL. Idrar analizinde dansite
1.035, pH 5, glukoz 4+, keton 3+, protein 1+, kan yok. Ilk bakista diisiik serum sodyumu
diisiitk serum ozmolalitesini diisiindiirebilir. Ancak ozmolaliteyi tahmin etmek icin formiilii
kullanirsak ( 2 x [Na] = 250; glukoz/18 = 50; iire/2.8= 7; toplam=307 normalin oldukga
iistiinde).

Hiperozmolar hiponatreminin patofizyolojisi nedir? Ni¢in serum sodyumu bu durumda
diisiiktiir? Insiilin eksikligi nedeniyle glukoz hiicre icine giremez ve hiicre dis1 konsantrasyonu
giderek artar. Hiicre dis1 ozmolalite de buna parelel olarak artar ve suyun hiicre i¢inden hiicre
disina gegmesi i¢in ozmotik bir gii¢ olusturur. Hiicre disi alana ilave sodyum girisi de
olmayacagindan hiicre dis1 alanin sodyum konsantrasyonu diiser. Idrarla bir miktar sodyum
kayb1 da olabilir ancak diabetik ketoasidozdaki diisiik serum sodyumunun temel nedeni suyun
hiicre i¢inden hiicre dis1 alana gegmesinin neden oldugu diliisyonel etkidir.

Yakin zamanda, yukaridaki gozlem diabetik ketoasidoz nedeniyle tedavi edilen hastalarda
arastirilmistir. Ik yonetim sirasinda serum glukoz konsantrasyonunun diismesiyle serum
sodyum konsantrasyonunu (ozmolalitede ¢ok kiiciik bir degisiklikle sonucglanan) arttig1 ve
santral sinir sistemi morbiditesinin de azaldigi gosterilmistir. Diabetik ketoasidozda
hiponatreminin hiperozmolalite ile iliskili oldugunun bilinmesi ve hiperozmolalitenin dikkatli
bir sekilde serum glukoz konsantrasyonu ile uyumlu sekilde yonetimi klinik senaryonun bu
tipinin prognozunu olumlu yonde etkileyecektir.

3.8. Serebral tuz kayb

Serebral tuz kaybi1 hiponatremi/hipoozmolalitenin az anlasilmis nedenlerinden birisidir. Beyin
hasar1 ya da beyin cerrahisi gibi santral sinir sistemi ile ilgili bir olayr takiben birkag¢ giin
icinde meydana gelir. Uygunsuz ADH salinimi gibi hiponatremi ve hipoozmolalite vardir
ancak uygunsuz ADH saliniminin aksine idrar miktar1 artmig idrar sodyum konsantrasyonu
ise ¢ok yiikselmistir. Bu nedenle hiicre dis1 alan daralmistir, buna yiiksek beyin ve kalp
natritiretik peptid ve voliim kontraksiyonuna ragmen diisiik renin ve aldosteron diizeyleri eslik
eder. Hem uygunsuz ADH salinimi hem de serebral tuz kaybi beyin hasarini takiben ortaya
cikar ancak her iki durumun birbirinden ayrilmasi ¢ok ©nemlidir. Cilinki ilkinde sivi
kisitlamasi gerekirken serebral tuz kaybinda sivi kisitlamasi hastanin durumunu daha da bozar
(Tablo 10).
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Tablo 10. Uygunsuz ADH salinim sendromu ve serebral tuz kaybi arasindaki farklar

Uygunsuz ADH Serebral tug kaybi
Agirlik Artar Azalir
Hiicre dis1 s1vi hacmi Artar Azalir
Dehidrasyon belirtisi Yok Var
Hematokrit degeri Normal Artar
Serum sodyum konsantrasyonu Azalir Azalir
Plazma ozmolalitesi Azalir Azalir
Uriner sodyum konsantrasyonu Artar Artar
Uriner hacim Azalir Artar
Plazma ADH Artar Normal veya Azalir
Serum iirik asit konsantrasyonu Azalir Normal
Serum albumin konsantrasyonu Normal veya Azalir Artar
Kan iire azotu ve serum kreatinin Ikisi de azalir ikisi de artar
Tedavi S1vi1 kisitlanmasi Izotonik NaCl

Serebral tuz kaybi, beyin hasar1 veya cerrahisi ge¢irmis hiponatremik bir ¢ocukta voliim
kontraksiyonu bulgular1 varsa; idrar hacmi artmis ve buna 80mEq/L {izerinde idrar sodyum
atilim eslik ediyorsa; negatif sodyum dengesi varsa; ADH baskilanmigsa (bunun nedeni belli
degil) ve plazma renin ve aldosteron seviyesi diisitkse mutlaka diigiiniilmelidir.

Serebral tuz kaybinin tedavisi su ve tuz vermektir (genellikle iyilesme oluncaya dek g¢ok
yiiksek miktarlarda sodyum infiizyonlar1 gerekebilir). yilesme genellikle 2-4 haftada gériiliir.
Diger potansiyel tedavi yontemleri sodyum verirken beraberinde ADH da vermek ve sodyum
geri emilimini arttirmak icin fludrokortizon vermektir. Fludrokortizon kullaniminda ilave
potasyum verilmesi de gerekebilir.

4. HIPERNATREMIi VE HIiPERTONISITE
4.1. Tamim ve Patofizyoloji

Hipernatremi (serum sodyum>150 mEqg/L) hiponatremiden daha az siklikta goriiliir ve
yetersiz sivi alinmasi/verilmesi ya da asirt su kayiplar1 nedeniyle net su acigmi yansitir.
Sodyum, serum ozmolalite formiiliinde baskin faktér oldugundan, hipernatremi daima
hipertonisite veya hiperozmolalite durumudur. Daha az siklikla hipernatremi asir1 sodyum
alim/verilmesinden kaynaklanabilir. Hipernatreminin gelismesini  6nleyen koruyucu
mekanizmalar; bobregin ADH etkisiyle konsantre idrar olusturmasi (ve boylelikle serbest sivi
atiliminin 6nlenmesi) ve serbest su alimini arttiran saglam bir susama hissidir (Sekil 3).
Infantlar viicut yiizey alanlarmin genisligi nedeniyle daha fazla idame suya ihtiya¢ duyarlar ve
s1v1 aliminda bagkalarina olan bagimliliklar1 nedeniyle hipernatremiye 6zellikle duyarhdar.
Hipernatremi hiicre ici-hiicre dis1 arasindaki ozmotik dengenin saglanmasi i¢in suyun hiicre
ici alandan hiicre dis1 alana gegmesine ve boylelikle hiicresel dehidratasyona neden olur. Bu
nedenle sonuglar1 da siklikla ¢ok agirdir. Infant ve kiiciik ¢ocuklarin beyinleri yiiksek su
icerigi nedeniyle zedelenmeye 6zellikle duyarlidir.
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4.2. Semptomlar

Hiicre i¢i dehidratasyon pahasina intravaskiiler hacim korundugu i¢in (hiicre i¢i stvinin hiicre
dis1 alana gegmesi nedeniyle), dehidratasyonun klinik bulgular1 (Tablo 3) siklikla yoktur.
Hipernatreminin semptom ve bulgular1 santral sinir sisteminin zedelenmesinden kaynaklanan
norolojik semptomlardan ibarettir. Bunlar arasinda irritabilite, yiliksek tonlu aglama,
konviilziyon, letarji, yogun susama, bilin¢ degisikligi ve komadir. Fatal vakalarda hastalarda
intrakranial kanamalar, kranial tromboz ve infarktlar goriilebilir. Bunlar biiziisen beyinin
meninks ve kalvaryumdan ayrilirken kopriilesen venleri kopartmasindan kaynaklanir. Agir
hipernatremik dehidratasyon sonucu hayatta kalan infant ve c¢ocuklarda kalici norolojik
bulgular %11-15 oraninda goriiliir.

4.3. Tani ve nedenler

Serbest su kaybina neden olan bir¢ok faktdr, eger susama ve su alimi bozuk ise
hipernatremiye sebep olabilir (Sekil 4). Hipernatremi bobrekten ya da bobrek dist su
kayiplarindan gelisebilir. Bobrek dist kayiplar igerisinde hissedilmeyen su kayiplari da
(terleme, solunum sisteminden (hiperventilasyon, mekanik ventilasyon gibi)) vardir. Gegmiste
akut gastroenterit cocuklarda hipernatreminin en sik nedeniydi. Ulkemizde halen ciddi bir
nedendir. Diski ile hipotonik sivi kayiplart ve yetersiz sivi alimi ya da kusma nedeniyle
gelisir. Akut/kronik hasta ¢ocuklara ya da norolojik bozuklugu olanlara yiliksek ozmolariteli
mamalar verilmesine bagli ozmotik diyareler de hipernatremiye neden olabilir. Ates, yiiksek
ortam 1s1s1 su kayiplarini arttirir (viicut 1sisinda her 1 derecelik artis %12 kayip demektir). Bu
durumlarda hipotonik siv1 kayiplarina hiicre dis1 sivi alanindan kayiplar da eslik eder ve sivi
ac1g1 ile birlikte sodyum konsantrasyonu da artar. idrar ozmolalitesi yiikselir ve idrar sodyum
konsantrasyonu 20 mEq/L’nin altindadir.

Bobrekten su kayiplart suyun uygun sekilde tutulamamasi (idrarin konsantre edilememesi)
yiiziinden politiri ile birliktedir. Politiri yiiksek soliit yiikiinden (glukoziiri gibi) ya da ¢ok
seyreltik idrar atilimindan kaynaklanabilir. Idrar ozmolalitesinin 6l¢iimii iki durumun
birbirinden ayrilmasina yardimci olur (Sekil 5). Ozmotik dilirez kontrolsiiz diyabette
glukoziiriye; beyin 6deminde mannitole; yiiksek proteinli hiperalimentasyon ya da yiiksek
katabolik hiza ikincil olarak goriiliir. Idrar ozmolalitesi 300 mOsm/L’yi geger, idrar sodyum
konsantrasyonu da 20 mEq/L tizerindedir. Tersine, diabet insipitteki (santral ya da nefrojenik)
poliiiri ADH eksikligi ya da direncine bagli bobregin konsantre idrar olustuma yetisinin
kaybindan kaynaklanmaktadir. Ozmotik diiirezin aksine, diabet insipitte idrar ozmolalitesi
150 mOsm/L altinda ve hipernatremiye ragmen idrar sodyum konsantrasyonu diisiiktiir.
Santral diabet insipit idiopatik ya da travma, enfeksiyon, neoplaziler, intrakranial kanama,
norosirurjik girisimler, sarkoid veya langerhans hiicreli histiositozis gibi graniilomatoz
durumlara ikincil gelisebilir (Tablo 11). Asiri poliiiri ve polidipsi, hipovolemik uyariya
ragmen idrarin konsantre edilememesi ile karakterlidir. Bu tip poliiirilerin temel 6zelligi
hastalarin soguk sivi almaya olan yogun istekleridir. Ekzojen ADH verilmesini takiben idrar
hacminin azalmasi ve idrar ozmolalitesinin artmasi santral diabet insipit tanisini teyit eder.
Nefrojenik diabet insipit, distal renal ve toplayici tiibiillerde ADH’ya yanitsizlik nedeniyle
idrarin konsantre edilememesi ile karakterlidir. ADH i¢in 2 tip reseptor vardir: V1 (AVPRI)
ve V2 (AVPR2). V2 reseptor geni X kromozomu iizerinde bulunur (Xq-28). Ailesel
nefrojenik diabet insipit, tiim herediter nefrojenik diabet insipitlerin %90’1n1 olusturur ve X’e
bagl kalitim gosterir. AVPR2 geninde mutasyon, V2 reseptoriinde fonksiyon kaybi ya da
bozuk isleve neden olur. Bu hastalik yenidogan doneminde poliiiri, asir1 sivi alma, yetersiz
kilo alimi, agiklanamyan ates ve tekrarlayan hipernatremik dehidratasyon ataklari ile ortaya
cikar. Nefrojenik diabet insipitin daha az goriilen sekli aquaporin-2 gen mutasyonlart ile
iligkilidir. Bu gen bobregin toplayic tiibiillerinde vazopressin tarafindan diizenlenen su kanali
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olan aquaporin-2 (AQP2)’yi kodlar. Bu gendeki mutasyonlar otozomal dominant ya da resesif
kalitilabilir. Diabet insipitin iki formunu birbirinden ayirmada genetik testler mevcuttur. Bu
testler aile hikayesi oldugunda prenatal tan1 agisindan 6zellikle 6nemlidir. Nefrojenik diabet
insipitin kazanilmis formlar1 kalitsal formlarindan daha siktir. Tipik olarak pediatrik
popiilasyonda siklikla kistik bobrek hastaliklari, renal displazi, obstriiktif iiropatiler ya da
kronik piyelonefrit, hipopotasemi ve hiperkalsemiye ikincil goriiliir.

Santral diabet insipitin tersine ADH bu hastalarda idrar hacmi ve ozmolalitesini etkilemez.
Nefrojenik diabet insipitli bir ¢cocukta kisitlama olmaksizin sivi aliminin saglanmasi ¢ok
onemlidir. Tedavide idrar hacminin azaltilmasi hedeflenir. Bunun i¢in diisiik ozmolar diyet
(diisiik protein ve 0.7 mEgq/kg/giinliik diisiik sodyumlu diyet) ve hidroklorotiyazid (1-2
mg/kg/giin) verilir. Hidroklorotiyazid distal tiibiilden sodyum geri emilimini bloke ederek orta
derecede hiicre dis1 hacim kontraksiyonu yapar bu da proksimal tiibiilden su geri emiliminin
artmastyla sonuglanir (Tablo 12). Hidroklorotiyazid ile uzun siireli monoterapi hipopotasemi
ile sonuglanir. Bunu 6nlemek i¢in amilorid ile kombinasyon daha uygun bir yaklasim olabilir.
Indometasin (0.75-1.5 mg/kg/g) idrar hacminde daha fazla bir azalma saglayabilir. Tiim bu
yaklagimlar serbest su atiliminda yaklasik %50’lik bir azalma saglar. Bu durumun erken tanisi
ile hipernatremik dehidratasyon ataklari, hipertermi ve mental retardasyon onlenebilir.

Tablo 11. Santral ve nefrojenik diabet insipit nedenleri

Santral diabet insipit Nefrojenik diabet insipit
Idiopatik Konjenital
Herediter-otozomal resesif ya da dominant ADH reseptor- X’e bagh
Kafa travmasi ya da kafatasi kirigi Aquaporin defekti
Suprasellar ya da intrasellar tiimorler Bobrek hastaliklar
(kraniofaringiom, gliom, pinealom) Obstriiktif tiropati

Graniilomatoz hastaliklar-sarkoid, tiiberkiiloz Bobrek diplazisi
Wegerner graniilomatozis, sifiliz Mediiller kistik hastalik
Histiositozis Piyelonefrit ve reflii nefropatisi
Gullian-Barré sendromu Polikistik bobrek hastaligi
Orak hiicreli anemi Urik asit nefropatisi
Serebral hemoraji, tromboz veya anevrizma  Bébrek tutulumu olan sistemik hastaliklar
Iskemik ensefalopati-kardiyak arrest, sok Orak hiicreli anemi
Enfeksiyon-menenjit, ensefalit Sarkoidoz
Yarik dudak ve damakla iligki Amiloidoz
Ldsemi veya lenfoma Multipl myelom
Anoreksia nervoza Sjogren hastaligi

Tlaclar

Aminoglikozitler

Amfoterisin

Ditiretikler

[zofosfamid

Lityum

Metisilin

Metoksifluran

Fenitoin

Vinblastin

Diger

Hipopotasemi

Hiperkalsemi

Asirt su alimi ya da azalmig protein alimi
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Hipernatreminin en az goriilen nedeni asiri sodyum alimidir. Kardiyopulmoner restisitasyon
sirasinda  hipertonik  sodyum bikarbonat soliisyonlarinin intravenéz yoldan verilmesi,
hipertonik sodyum kloriir ile uygunsuz sivi yliklemeleri, deniz suyunda bogulmalar
hipernatremiye neden olabilir. Bir zamanlar ishali olan infantlarda tedavi i¢in verilen
kaynatilmis yagsiz siitler hipernatremiye neden olmustur. Uygunsuz sekilde hazirlanmig
bebek mamalar1 da hipernatreminin nedenlerindendir. Idrar ozmolalitesi normal ya da yiiksek
ve idrar sodyum atilimi >20 mEq/L’dir.

4.4. Tedavi

Hipernatreminin yonetiminde amaglar; hipernatremiye neden olan durumun tanimlanmasi,
daha fazla su kaybinin 6nlenmesi ve su a¢iginin yerine konmasidir. Voliim durumunun
degerlendirilmesi hipernatremili hastalarin yonetiminde kritiktir. Ayrica hissedilmeyen
kayiplar, ishal ya da poliiiri ile devam eden kayiplarin da dikkate alinmas1 gerekir.
Hipernatremiye hiicre dist sivi kayiplar eslik ediyorsa, bu alanin izotonik sivilarla (normal
salin, Ringer laktat, %5 albiimin gibi) diizeltilmesinin serum sodyum konsantrasyonu ne
olursa olsun onceligi vardir. Hipernatreminin tedavisinde serum sodyum konsantrasyonunun
saatte 0.5 mEq/L’den ya da 24 saatte 10 mEq’dan fazla diisiiriilmemesine dikkat edilmelidir.
Hipernatremide ozmotik dengenin saglanmasi i¢in beyin hiicrelerinden hiicre dis1 alana sivi
gecisi olur bu da beyin hiicrelerinin biizlismesiyle sonuglanir. Serum sodyumunun ¢ok hizl
diizeltilmesi suyun hiicrelere tekrar donmesine neden olarak beyin 6demi sonucunu
dogurabilir. Bu da konviilziyon, serebral herniasyon ve 6liime neden olabilir. Hipernatremide
su a¢181 asagidaki formiille hesaplanabilir:

Su ag1g1= Toplam viicut suyu x ([Olgiilen sodyum-istenilen sodyum] / [Istenilen sodyum])
Toplam viicut suyu = 0.6 x viicut agirligt (kg)

Omek: Serum sodyumu 160 mEg/L olan 10 kg agirhgindaki bir infantta su agigmi
hesaplamak i¢in dnce total viicut suyu hesaplanmalidir (0.6 x 10 =6 L).
Su ag1g1 = 6L x (160 — 145)/145 = 0.6L

UNUTMA: llk 24 saatte sivi hesaplamalarinda serbest su agig1, devam eden kayiplar ve
idame s1v1 gereksinimi géz 6niinde bulundurulmalidir.

Sadece su kaybi olan dvolemik bir hasta %35 dekstroz ile replasmana ihtiyag duyar. Eger
hipernatremi 24 saatten kisa silirede gelismisse hizli diizeltme beyin 6demi i¢in bir risk teskil
etmez. Yukarida belirtildigi gibi eger hipernatremi santral diabet insipite ikincil gelismisse,
ADH verilmesi gerekir (Tablo 12).

Sodyumun asir1 verilmesine bagli hipernatremide fazla sodyumun viicuttan uzaklastirilmasi
hedeflenir. Bunu da ditiretik (furosemid gibi) ile ya da beraberinde bobrek yetmezligi varsa
diyaliz ile yapmak uygun bir yaklagim olur.
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Tablo 12. Diabet insipitus tedavisi

Santral diabet insipit
Desmopressin asetat (DDAVP, vazopressin)
e Oral
o = 12 Yas: Baslangi¢: Giinde bir veya iki kez 0.05 mg; istenen yanit1 alabilmek
icin titre et. (giinde 1 veya 2 kez 0.1 — 0.6 mQ)
o 2 12 Yas: Giinde 2 kez 0.05 mg; istenen yaniti1 alabilmek i¢in titre et. (Giinde 0.1
—1.2 mg, 2 veya 3 doza boliinerek)
e Intranazal
o 3ay - 12 yas arasi ¢ocuklarda: Baglangi¢: Giinde 5 mikrogram, 1-2 doza
boliinerek (sinir 5 — 30 mcg/giin)
o * 12 yas c¢ocuklarda: Baslangic: Giinde 5 — 40 mikrogram, 1-2 doza boliinerek
e Cilt alti uygulama
o ? 12 yas ¢ocukta: Giinde 2 — 4 mikrogram, 1-2 doza béliinerek

Olusabilecek yan etkiler:

e Desmopressin asetat: Yiizde “flushing”, ¢carpinti, bas agrisi, bas donmesi,
hiponatremi, bulant1 ve kusma, abdominal kramplar, rinit, nazal konjesyon...

e Vazopressin: Agiz gevresinde solukluk, bas donmesi, su zehirlenmesi, abdominal
kramplar, bulant1 ve kusma, gaz, vizing ...

Nefrojenik Diabetes Insipidus
e Tuz kisitlama = 100 mEq/giin (2.3 g sodyum)
e Protein kisitlama = 1 g/kg/giinde*
e Diiiretikler:
o Hidroklorotiyazid (HCTZ): 1 — 2 mg/kg/glin, 1-2 dozda
o Amilorid: 0.2 — 0.4 mg/kg/giin
e Indometazin: 0.75 — 1.5 mg/kg/giin
e Gastrostomi Tiipii veya Agiz Yoluyla Bol S1vi: Gerektigi takdirde normal serum
sodyum konsantrasyonlarina ulagabilmek i¢in intravendz yoldan % 5°lik dekstroz ile
hazirlanmis 1/4 (% 0.225) izotonik tuz ¢ozeltisi uygulanabilir.
Olusabilecek yan etkiler:
e Hidroklorotiyazid: Hipotansiyon, bas agrisi, hipopotasemi, hiperglisemi,
hiperlipidemi, hiperiirisemi, metabolik alkaloz, kas gii¢gstizligii...
e Amilorid: Bas agrisi, bas donmesi, hiperpotasemi, hiperkloremik metabolik alkaloz,
bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, halsizlik, kas kramplari...
e Indometazin: Halsizlik, hiperpotasemi, epigastrik veya abdominal agr,
gastrointestinal kanamalar, lilser, bobrek yetmezlIigi...

*Infant ve kii¢iik cocuklarda dikkatli ol

Vaka Senaryo 3. Sodyum ve su aciginin (hipovolemi) oldugu hipernatremi

Alt1 aylik bir infant 4 giindiir devam eden 40 dereceye ulasan ates ve hafif iist solunum yolu
enfeksiyon bulgular1 nedeniyle basvuruyor. Basvurusundan 1 gece once diyare ve kusma
basliyor ve bunun i¢in mama ve solid yiyecekler veriliyor. Bu sabah bezinin 1slak oldugu
sOyleniyor.

Fizik muayenede hasta huzursuz, miikoz membranlar hafif derecede kuru ve cildi hamur
kivaminda saptaniyor. Vital bulgular1 sdyle: kan basmci 85/58 mmHg, viicut 1s1s1 39°C,

23



solunum hiz1 dakikada 40, nabiz dakikada 175. Viicut agirhig1 7.5 kg. iki hafta 6nceki agirhig
8.4 kg imis. Diger bulgulari, tugor ve toniisii normal.

Dehidratasyonun derecesi, yliksek ates ve huzursuzluk nedeniyle doktor oral tedavi yerine
parenteral tedavi baglamay1 diisiinliyor ve hasta dehidratasyon tanisiyla hastaneye yatiriliyor.
Laboratuar bulgulari soyle: Sodyum 162 mEq/L, klor 126 mEq/L (normal 98-118), potasyum
4 mEg/L (normal 4.1-5.3), bikarbonat (ya da toplam CO2) 12 mEqg/L (normal 20-28), serum
kreatinin 1 mg/dL (normal 0.3-0.5), kan iire nitrojen 29 mg/dL, kan sekeri 85 mg/dL; tam kan
sayimi ve periferik yayma normal

Idrara tetkikinde dansite 1.030, kan, protein ve glukoz yok, keton eser; idrar kreatinin 30
mg/dl ve sodyum 30 mEq/L

Fraksiyone sodyum ekskresyonu (FEna)

([idrar sodyum x serum kreatinin] / [serum sodyum x idrar kreatinin] x 100) =

([30mMEQg/L x 1mg/dl] / [161mEg/L x 30mg/dl) x 100= %0.62
FENna i¢in normal degerler = ~%1-2; azalmis renal perfiizyon (dehidratasyon, azalmis
intravaskiiler voliim) < %1

4.5. Degerlendirme

Klinik ve laboratuar bulgular hipernatremik dehidratasyonu disiindiirmektedir. Bir¢ok
hastada kusma ve ishal ile bobrek dis1 kayiplar yani sira kiigiik yas, yiiksek soliitli sivilar
(konsantre ya da uygun sekilde hazirlanmamis mamalar) ya da yliksek sodyum igeren sivi
alimi gibi kolaylastirict faktorler vardir. Bu hasta sodyumdan daha fazla oranda su (nispeten
hipotonik sivi) kaybetmistir. Bu yliksek hiicre dis1 sivi ozmolalitesi ile sonuglanmakta bu
yiiksek hiicre dist ozmolalite de hiicre i¢i alandan hiicre dis1 alana su gegisine neden
olmaktadir. Bu durum izo veya hiponatremik dehidratasyonla karsilastirildiginda daha iyi bir
organ perfiizyonu saglar. Bu hastada da organ perfiizyonu iyi gibi durmakta. Ciinkii hikayede
sabah bezinin 1slak oldugu (idrar ¢ikarimmin bulgusu) sodylenmisti. Bu durum
dehidratasyonun ger¢ek derecesini tahmin etmeyi giiglestirmektedir. Bu hastada
dehidratasyon derecesi yaklasik %10. Hastanin onceki viicut agirhigr yaklagik 8.3kg iken
simdi 7.5kg. Bu 1 haftada 800gr kaybettigini gosteriyor. Bu yas i¢in normal vital bulgular
soyle: solunum sayis1 36/dk, nabiz 130/dk (standart sapma yaklasik 45) ve kan basinci
89/54mmHg.

Yukarida belirtildigi gibi hekim parenteral tedavi baslamay1 tercih etmis. Oral rehidratasyon
icin gorece kontrendikasyonlar; hastanin 3-4 aydan kiigiik olmasi, sok varligi, bozulmus
perflizyon varlig1 (kapiller geri dolum zamaniin uzamasi, turgorun bozuk olmasi), kusma
nedeniyle oral alamamasi, belirgin irritabilite/letarji/cevapsizlik varligi ya da hekimin takdiri.

4.6. Tedavi plan

1. Voliim defisit, elektrolit hesaplamalari: Genel olarak tedavi 3 faza ayrilir: acil (akut) faz -
izotonik salin; replasman faz1 — devam eden kayip yoksa 24 saatte; ve idame faz1 — 2.giinden
itibaren baslar ve ev tedavisine de wuzar. Ancak hipernatremik dehidratasyonda
hiperozmolalite, iki siv1 alan1 arasinda ozmotik dengenin tesis edilmesine yardim etmek i¢in
beyin hiicrelerinde taurin, glutamat, glutamin ve inozitol gibi organik ve inorganik idiojenik
ozmollerin olusumuna neden olur. Hiicre disi alanda ozmolalite ¢ok hizli diisiiriiliirse,
ozmotik degisiklikler beyin hiicrelerinin sismesine ve norolojik bulgulara neden olur.

Acil ya da akut faz: Agir voliim ag¢ig1 varsa bu fazin uzatilmasi gerekebilir. Hipernatremik
dehidratasyonlu bazi vakalarda acil faz gerekli olmayabilir. Azalmis perfiizyona ait ciddi
bulgular veya hipotansiyon varsa o zaman tedavi mantiklidir. Aksi takdirde yaklasim serum
sodyum konsantrasyonunu yavas diizeltme yoniinde olmalidir. Bu durum var olan idiojenik
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ozmollerin birka¢ giinde uzaklastirllmasina izin vermis olacaktir. Dehidratasyonun diger
tiplerine benzer sekilde, bobrek, beyin, gastrointestinal sistem gibi vital organlarin uzun siireli
hipoperfiizyonunu 6nlemek amaciyla dolasim hacminin hizla diizeltilmesi gerekiyorsa, sivi
se¢imi izotonik salin (normal salin, %0.9 NaCl) ya da %35 albiimin, Ringer laktat ya da taze
donmus plazma gibi baska bir izotonik/hipertonik s1v1 olmalidir. izotonik salin varsa bu daima
ilk se¢cim olmalidir.

Acut — Sivi yerine koyma (Replasman) fazi — 48 saatte yapilir; bu periyoda giinliikk idame
stvi/elektrolit  ihtiyaclar1  ve defisit hesaplamalar1 standart yontemlerle yapilir.
Dehidratasyonun objektif klinik bulgulari varsa bile, subjektivite daima bir faktér olarak
karsimiza ¢ikacaktir. Hipernatremik dehidratasyon i¢in 2 temel kural vardir — yavas diizeltme
ve yakin takip. Yavas diizeltmeden kastedilen serum sodyumunun giinde 10 mEq/L’den daha
fazla diizeltilmemesidir. Serum sodyum konsantrasyonu 165 mEq/L’den daha az olan bir
hastada 48 saatte diizeltilmelidir. Serum sodyum konsantrasyonu 165 mEq/L’nin iizerinde
oldugunda diizeltme 72 saate yayilmalidir.

1. Senaryoda verilen hasta i¢in gilinliik idame sivi/elektrolit hesaplamalari: Hastanin serum
sodyum konsantrasyonu 161 mEg/L oldugundan diizeltme 2 giinde yapilir. Bu nedenle 48
saatlik toplam sivi1 ihtiyacina 2 giinliikk idame sivilarin da eklenmesi gerekir.

Giinliik kalori ihtiyacina dayali hesaplamalar

Giinliik tiiketilen
. . . Giinliik tiiketilen her
Viicut Kalori her 100 kalori icin o
S L 100 kalori i¢cin gereken  Glukoz/dekstrozdan
agirlig gereksinimi gereken su — her i i .
K Kalori/k I vaklasik 1 elektrolitler (alternatif gelen kalori
mL yaklast
g g yarias metod mEq/kg/giin)

kaloriye* esit

Sodyum =2.5-3mEq  Kullanilan her 100

3-10 100 100 (veya 3mEqgkag) kalori i¢in 5 gram
1000 + 10 kg
1120 tizerindeki > 10 kg i¢in Potasyum = 2-2.5 mEq
her kg i¢in 1000 + 50 mL/kg (veya ~ 2 mEqg/kg)
50ml
1500 + 20 kg
> 20 tizerindeki > 20 kg i¢in
her kg i¢in 1500 + 20 mL/kg
20ml

*Bobrek her 100 kalori igin 45 — 75 mL kaybeder; terleme ile 0, digki ile 5 — 10 mL/100 kalori kayip olur;
hissedilmeyen kayiplar (deri ~ 30 mL + solunum ~ 15 mL) yaklasik her 100 kalori igin 45 ml/dir. Giinliik 100 ml
su kayb1 = 100 kalori harcanir. Giinlikk 100 mL toplam su kayb1 = Giinliik 100 kalori tiiketimi (1mL = 1 kalori)

8.3kg’lik bu infant i¢in
48 saatlik idame gereksinim

Su 100mL/kg x 8.3kg = 830mL x 2 giin = 1660ml
Sodyum 3mEQg/100mL x 830mL = 25mEq x 2 giin = 50 mEq
Potasyum 2mEqg/100mL x 830mL = 17mEq x 2 giin = 34 mEq

Defisiti yerine koymak i¢in 2 yaklagim vardir. Her ikisinin de intravendz infiizyon hizi ve
zamani (en az 48 saat) benzerdir. Tek farklar1 hesaplama metodundadir.
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1.Yaklasim: Asagidaki tabloyu kullan

Su ve elektrolit agiklarinin yerine konulmasi: Birgok durumda asit-baz bozuklugu basit bir
metabolik asidozdur ve sok gibi agir doku/organ perfiizyon bozuklugu olmadikga bikarbonat
tedavisi gerektirmez. Genel olarak sadece potasyum agiginin kismi olarak yerine konulmasi
gerekir (bu durum oral alimi takiben 2-4 giin i¢inde tamamen diizelir).

Dehidrasyon tipi* Su Sodyum Potasyum
mEqg/L olarak serum sodyumuna dayalt (mL/kg)  (mEg/kg) (mEqg/kg)
Izonatremik [Na] 130 — 150 120 10 8
Hiponatremik [Na] < 130 100 10-12 8
Hipernatremik [Na] > 150 100 4 2

*zonatremik dehidratasyon infant ve gocuklarin % 70 — 80’inden sorumlu en yaygin rastlanan tiptir. Bunu % 15
ile hipernatremik dehidrasyon izler, hiponatremik dehidratasyon vakalarin % 5 — 10’undan sorumludur.

Bu 8.3kg’lik infant icin %10’luk bir hipernatremik dehidratasyon vardir
Defisit

Su Hastalik 6ncesi viicut agirligi — Simdiki agirlik = 8.3 — 7.5kg = 0.8kg = 800 mL
Sodyum 4 mEq x 8.3 kg = 33 mEq
Potasyum 2 mEq x 8.3 kg =17 mEq

2. Toplam 48 saatlik ihtiyaglar

Toplam idame sivi miktar1 (2 giinliik) ve defisit miktar1 intravendz sivi hizin1 ve serum
sodyum konsantrasyonundaki azalma hizini1 ayarlayabilmek igin sik elektrolit kontrolii ile esit
bir sekilde 48 saatte verilir.

S1vi se¢imi - %5 dekstroz + V4 iztonik salin (~ 30-40mEq/L sodyum igerir) + 20 mEq KCL/L
(saatte 50ml) esit bir sekilde 48 saatte verilir.

Genellikle soliisyondaki nihai potasyum konsantrasyonu yaklasik 20 mEg/L’dir. Yogun
bakim sartlar1 olmadik¢ca 40 mEq/L’yi ge¢memelidir. %5 dekstroz litresinde 50 gram
karbonhidrat (=50 g x ~ 4 kalori/gram = 200 kalori) saglar. Bu giinliik kalori aliminin %20
kadarin1 olusturur ve 1 haftadan kisa silirecek tedavilerde protein yikimimi 6nlemek igin
yeterlidir.

Tedavi komponenti Su Sodyum Potasyum Saatlik hiz
Idame — 2 giinliik 1660 50 34
Defisit 800 33 17

Kusma veya ishal ile
devam eden kayiplar*

TOPLAM 2460 83 51 50 mL/saat

*Klinik deneyimlere gore parenteral tedavi basladiktan sonra gastrointestinal kayiplarin ciddi oranda azalma
egilimi gostermektedir. Devam ediyorsa tabloda “devam eden kayiplar satira” ilave edilir.

26



2. Yaklasim: Serbest su agigt hesaplamasi kullanilarak toplam 48 saatlik ihtiyaglarin hesabi
Toplam idame sivi miktar1 (2 giinliik) ve defisit miktar1 intravendz sivi hizin1 ve serum
sodyum konsantrasyonundaki azalma hizini1 ayarlayabilmek i¢in sik elektrolit kontrolii ile esit

bir sekilde 48 saatte verilir.

Su ag1g1 = 4ml/kg x viicut agirhig x (Ideal sodyum — Mevcut sodyum)

Tedavi komponenti Su Sodyum  Potasyum Saatlik hiz

Idame — 2 giinliik 1660 50 34
Su aci181
4 mL x 83 kg x (162 — 145 564
mEQq/L)
Sodyum ag181
0.56 L x 0.6 x 140 mEqg/L
Potasyum acig1
0.56 L x 0.4 x 120 mEqg/L
Kusma veya ishal ile devam
eden kayiplar*

TOPLAM 2224 97 60 46 ml/saat

47
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*Klinik deneyimlere goére parenteral tedavi basladiktan sonra gastrointestinal kayiplarin ciddi oranda azalma
egilimi gostermektedir. Devam ediyorsa tabloda “devam eden kayiplar satirina” ilave edilir.

4ml/kg su iligkiden gelmektedir: Sodyumu 1 mEq azaltmak i¢in ne kadar su gereklidir?

145 mEq/1000 mL = 145 + X/1000mL = 6.9mEq; 6.9 mEq x 0.6 (dagilim faktorii) = 4mL
Su ag1g1 = 4mL x (162 — 145 mEqNa/L) x 8.3 kg = 560 mL

Sodyum ag1g1: 0.56L x 0.6 x 140 mEqg/L
Potasyum agig1: 0.56L x 0.4 (potasyumun dagilim faktorii) x 120 mEq/L (hiicre i¢i K*)

e Klinik deneyimlere gore parenteral tedavi basladiktan sonra gastrointestinal kayiplarin ciddi oranda
azalma egilimi gostermektedir. Devam ediyorsa tabloda “devam eden kayiplar satiria” ilave edilir

e  [lk 24 saatte: Giinliik idame + Defisitin yaris1 = 880mL + 282 mL = 1162 mL; Na = 25mEq (idame) +
24 (defisit) = 49 mEq; K = 17 (idame) + 13 (defisit) = 30 mEq.

e ikinci 24 saatte: Giinliik idame + Defisitin yaris1 = 880 mL + 282 mL = 1162 mL; Na = 25 mEq (idame)
+ 23 (defisit) = 48 mEq; K = 17 (idame) + 13 (defisit) = 30 mEq

®  Sivi segimi: %5 dekstroz + % izotonik salin (~ 40 mEg/L sodyum) + 30 mEq KCL/L (46 ml’de)

Heriki yaklasimda da serum sodyum konsantrasyonu her 2-3 saatte bir kontrol edilmelidir.
Buna gore sivi hizi ve sividaki sodyum konsantrasyonu ayarlanmalidir. Belirgin dolagim
bozuklugu ya da sok olan hipernatremik dehidratasyonlu hastalarda ilk 24 saatte potasyum
icermeyen %5 dekstroz ile hazirlanmis '2 izotonik salin verilmesi diisliniilebilir. Dolasim
diizelirse s1v1 daha diisiik sodyum konsantrasyonu iceren sivi kullanilabilir ve uygunsa siviya
potasyum ilave edilebilir.
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Literatiirdeki diger 2 goriis: Laurence Finberg her 500 ml %2.5 dekstroz i¢inde 25mEq/L
sodyum + 40mEq/L KCL ve 1 ampiil %10 kalsiyum glukonat 6nerir (hipokalsemiyi 6nlemek
icin). Inflizyon hiz1 yaklasik 6-7ml/kg/saat.

Digerleri daha yiiksek sodyum konsantrasyonu onerirler: Hiicre dis1 sivi hacmini restore
etmek i¢in '% izotonik salin hatta normal salin onerirler. Ardindan da su agigin1 gidermek i¢in
daha diisiik sodyum igeren sivilara gecilmesini tavsiye ederler. Bu yaklasim serum
sodyumunun ¢ok hizli diigme olasiligin1 azaltarak ndrolojik problemlerin gelisme ihtimalini
azaltabilir.

Tablo 13 izonatremik, hiponatremik ve hipernatremik dehidratasyon tedavilerinin bir dzetini
vermektedir.
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Tablo 13. Dehidratasyon tedavisinin 6zeti

Viicut aguhigi (k) 1 giinliik su gereksinimi — mL/100 kalori (her mL 1 giinliik sodyum gereksinimi — mEq/100 kalori 1 giinliik potasyum gereksinimi — mEq/100 kalori
gt (kg 1 kaloriye* karsilik gelmektedir) (alternatif olarak mEq/ke/giin) (alternatif olarak mEq/kg/giin)
A. Idame
3-10 100 mL/kg Sodyum = 2.5 — 3 mEq (veya 3 mEqg/kg) Potasyum = 2 — 2.5 mEq (veya ~ 2 mEq/kg)
11-20 1000 + 10 kg’dan sonra her kg i¢in 50 mL/kg
>20 1500 + 20 kg’dan sonra her kg i¢in 20 mL/kg
B. Serum sodyumuna gore dehidratasyon tipleri (Hesaplamalara acil tedavi fazi dahil edilmemistir)
Su (mL/kg) Sodyum (mEg/kg) Potasyum (mEq/kg)
B. 1. Izonatremik [Na] 130 — 150 mEq/L-Asagidaki yaklasimlardan biri + idame
Yontem 1 100 mL/kg 10 mEqg/kg 8 mEa/kg
Yéntem 2 Dehidrasyon yiizdesine gore Sivt agigi (L) x 0.6 x Sviagig (L) x 0.4 x
Kuru Agirlik x % 135 mEg/L 120 mEg/L

S segimi: % 5 dekstroz + 1/3 (%0.33) izotonik salin + 40 mEq KCI/L VEYA
% 5 dekstroz + 7 (%0.43) izotonik salin + 40 mEq KCI/L
Hiz: Idamenin yarisi defisitin yarisi ilk 8 saatte, geri kalan miktar sonraki 16 saatte verilir

B. 2. Hiponatremik [Na] < 130 mEq/L - Asagidaki yaklagimlardan biri + idame

Yontem 1 100 — 120 mL/kg 10 - 12 mEqg/kg 8 mEa/kg
S segimi: % 5 dekstroz + % 0.45 izotonik salin + 40 mEq KCI/L
Yéntem 2 Dehidrasyon yiizdesine gore Sivt agigi (L) x 0.6 x Sviagigi (L) x 0.4 x
Kuru Agirlik x % 140 mEg/L 120 mEg/L

ARTI Sodyum Agi1: (istenen sodyum (135) — Mevcut sodyum) x 0.6 L/kg x viicut agirlig: (kg)
[k 8 saat igin sivi icerigi: %5 dekstroz + izotonik salin + 40 mEq KCI/L; Her iki yontemde de sonraki 16 saat icin sivi icerigi (9 — 24 saat): % 5 dekstroz + % izotonik salin + 40 mEq/L
B. 3. Hipernatremik [Na] > 150 mEq/L

Yontem 1 100 mL/kg 4 mEqg/L 2 mEg/L

Swvi segimi: % 5 dekstroz + Y izotonik salin (~ 30-40 mEg/L Na) + 20 mEq KCI/L
1lk 24 saat: 24 saatlik idame sivist + defisitin % ’si
Tkinci 24 saat: 24 saatlik idame sivist + defisitin % ’si; serum sodyum degerini her 2 — 3 saatte bir yakindan izleyerek

Véntem 2 4 mL x (mevcut — istenen mEq Na/L) x viicut Sivi agigi (L) x 0.6 x Swviagig (L) x 0.4 x
agirlign (kg) 140 mEg/L 120 mEg/L
Ik 24 saat: 24 saatlik idame swvist +swvi agigimn % ’si

Tkinci 24 saat: 24 saatlik idame sivist +swvi agigimin % ’si

St se¢imi: % 5 dekstroz + Y izotonik salin (~ 40 mEq/L Na) + 30 mEq KCI/L

(Bazilari % 5 dekstroz + % izotonik salin (~ 40 mEq/L Na) + potasyum onerirler).

29



Sekil 2a. Hiponatreminin plazma ozmolalite veya tonisitesine dayali degerlendirilmesi

1.Basamak: Pseudohiponatremi
ve Hipertonik Hiponatremiyi Ekarte et

Normal veya Izotonik
280-295 mOsm/kg H20

Yiiksek veya Hipertonik
= 295 mOsm/kg H.0

Pseudohiponatremi
(Biyokimyasal tekniklerdeki
gelismeler sayesinde bu durum
nadiren ortaya cikar)
Hiperlipidemi
Beklenen | [Na] hesaplanmasi

[Trigliseritler (mg/dL)] * 0.002

Hiperproteinemi
Beklenen | [Na] hesaplanmasi=

[Gergek plazma proteini (g/dL)
—8g/dL] = 0.025
Tedaviye gerek yok.

Hiperglisemi

Mannitol Infiizyonu
veya Hipertonik Glukoz

Sodyum i¢in diizeltme hesab1 (Serum
glukoz konsantrasyonunda her 100
mg/dL’lik artis serum sodyumunda
1.6 mEg/dL azalmaya neden olur)

Verilen her 0.5 gm/kg mannitol i¢in,
serum sodyum 4-5 mEq/L azalir)

Altta yatan temel nedenin tedavi
edilmesi gereklidir.
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Sekil 2b. Hiponatreminin plazma ozmolalite veya tonisitesine dayali degerlendirilmesi

(devam)

2.Basamak: Hacim — Hipotonisite iliskisi

;

Azalan — Hipotonik < 280 mOsm/kg H20

Bazi isaret/semptomlar: “4a” (ajitasyon, anoreksi, anksiyete, ataksi), halsizlik/letarji, hipotermi, ciddi nérolojik degisiklikler
(dezoryantasyon, derin tendon reflekslerinin alinamamasi, nébet, koma, 6lim...)

/

;

™,

Hacim Kontraksiyonu — dehidrasyon/negatif su ve
Fizik muayene ile total viicut sodyum ve su agigi

Total viicut sodyumu, total viicut suyundan oransal

Belirti/Semptomlar: ortostatik hipotansiyon, tasikardi,
azalmis deri turgoru, gozyas1 azalmasi, kuru mukoza

Hipovolemi

sodyum dengesi

olarak daha fazla

membranti... vb.

Klinik Ovolemi
Asirt total su miktart,
Fizik muayene ile gorece normal
viicut sodyum miktart,
Total viicut suyunun oransal olarak
total viicut sodyumundan fazla olmasi

Belirti/Semptomlar: Hiponatreminin
derecesine gore hafiften agira kadar
degisen ¢esitli norolojik semptomlar

Hipervolemi
Hacim Artis1 — 6dem / pozitif
su ve sodyum dengesi
Fizik muayenede viicutta
sodyum ve su fazlalig1 bulgular1
Total viicut suyu oransal olarak
total viicut sodyumundan fazla

Belirti/Semptomlar: Viicut
agirliginda artis, periorbital
veya pretibial 6dem, asit,
plevral veya perikard efiizyonu

gibi

/

Bobrek Dis1 Kavyiplar
Gastrointestinal — ishal,
fistiil... vb.
Uciincii bosluk kayiplar: —
peritonit, yanik, travma, sok,
asit
Deri — kistik fibrosis,
terleme

!

Diisiik FEna < %01
(yenidoganlarda < %3)
veya | U[Na]

—~—

N

Renal ve Adrenal Kaviplar
Renal - tuz kayb1
Nefropatiler, (post-obstriiktif ditirez,
hipoplazi/displazi, tiibiilointerstisyel
nefrit*, mediiller kistik hastalik*,
polikistik bobrek hastaligi*, reflii
nefropati*, analjezik nefropati)
Diiretikler, Bartter Sendromu
Adrenal — adrenal yetmezlik,
mineralkortikoid eksikligi (adrenal
hemoraji, enfeksiyon — Thc,
sitomegaloviriis vb., poliglandiiler
endokrinopati); Diger — Serebral tuz

kayb1* Kayda deger bir hacim degisikligi

olmaksizin Na kayb

Yiiksek FEna > %3 (yenidoganlarda >

%5) veya 1 U[Na]

Izotonik s1v1 verilmesi
9%0.9 salin (normal tuz) veya Laktatli Ringer

’

Uygunsuz ADH Sendromu (SIADH),
Glukokortikoid eksikligi, Tiroid
yetersizligi, Su zehirlenmesi (psikojenik
su alimi, hipotonik IV sivilar), Reset
ozmostat (Thc, psikojenik polidipsi),
Nefrojenik diabet insipit

'

Yiiksek FEna > %3
(yenidoganlarda > %S5)
veya 1 U[Na]

!

Su kisitlamasi ve/veya altta yatan temel
nedenin tedavisi ve/veya hormon
tedavisi

!

Konjestif kalp yetmezligi
Karaciger sirozu
Nefrotik Sendrom
Akut/Kronik Bobrek Yetmezligi

Diisiik FEna < %01
(yenidoganlarda < %?3)
veya Diisiik U[Na]

|

Tedavide s1v1 kisitlamasi ve diisiik
sodyum alimi (Sodyumdan kisitli diyet
parenteral stvilarda diigiik sodyum)
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Sekil 3. Hipernatreminin gelismesini 6nleyen koruyucu mekanizmalar

Hipernatremi

(hiperozmolalite / hipertonisite) veya efektif
dolasim hacminde azalma (negatif su

dengesi)

l

On hipotalamik ozmoreseptdr noronlari veya
karotid siniis baroreseptorleri* araciligiyla
artmis susama ve ADH salinimin artmasi

!

Su aliminin artmasi
ve bobrekten su
atliminin azalmasi

Susama hissi ve
ADH salinimini
azalmasina yonelik

“feedback”

l

Plazma
ozmolalitesinde
normal seviyelere
dogru azalma
(sodyum
konsantrasyonunun
azalmasi) ve/veya
etkin dolasim
hacminin artmasi

* Hipoozmolalite (hipontaremi) ve/veya efektif dolasim hacminin atrritg1 zit senaryoda zit etki goriiliir. Plazma

ozmolalitesini ve dolagim hacmini (su dengesi) diizeltmek i¢in su atilimina neden olan azalmis oral alim ve su

alimi olur.
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Sekil 4. Hipernatremide degerlendirme

Onerilen HIPERNATREMI* Degerlendirmesi
Hipertonisite — Yiiksek Ozmolalite

Baz1 belirti ve semptomlar: Hipotermi, susama, birbirini izleyen periyodlarda irritabilite ve letarji (cocuk dinlenme durumunda normaldir; ancak
dokunuldugunda asir1 tepki gosterir ve 6fkelenir), infantlarda tiz sesli aglama, bulanti, kusma, solgun/yumusak deri, nérolojik bulgular... vb.

ﬂ

I

—

Saf su kayb1
Total Viicut Na degeri normal kalir

=

Hipotonik Sivi Kayb1:
Hipovolemi belirtileri — tagikardi, ortostatik hipotansiyon,
| deri turgoru, kuru mukoza membrani, ¢okiik fontanel

4/:\

Saf tuz alim
Artan sodyum yliklemesi

Renal sodyum kayb1 Ekstrarenal sodyum kaybi Ekstrarenal su kayb1 Renal su kaybi A
Ozmotik diiirez, kontrast Baglica nedeni ishal olan Solunuma bagli Santral veya Nefrojenik
medya, diyet — infant Glisemik Indekste (GI) veya ciltten (ytiksek Diabet Insipit
besininin yanlis diistis, kusma, ates, yiiksek cevre Bozuk susama
ayarlanmasi, yiiksek gastointestinal drenaj, sicaklig) mekanizmasi
sodyum igerikli parenteral yenidoganda ve prematiire Hipodipsi-Hipernatremi
beslenme veya diiiretikler infantta periton diyalizi Sendromu
\_ l \_ l J l \_ l J
Dusuk Uosm Yiiksek Uosm Yiiksek Uosm Dusuk Uosm
Yiiksek Una/Yiiksek FENa Diisiik Una/Diisiik FENa

~

o

\

v

% 5’lik Dekstroz Cozeltisi
Ayrica temelde yatan sorunu tedavi etmek
(Hiperglisemi ihtimaline kars1 siirekli gdzlem)

Intravaskiiler hacim doygunluk noktasina gelene
kadar izotonik tuz ¢ozeltisi uygulamasi, daha
sonra hipotonik tuz ¢ozeltisi uygulamasi

(6rn; %5 Dekstoz + 40 mEg/L NaCl +

20 mEg/L KCI)

Ayrica altta yatan temel nedeni tedavi etmek

v

Sodyum bikarbonat
Sodyum klorid (oral
veya intravendz)
Hipertonik diyaliz
tedavisi
Cushing Sendromu
Deniz suyu alimi
Hipertonik anne siitii
Primer
hiperaldosteronizm
Esit veya Yiiksek Uosm

-

Yiiksek Una, Yiiksek
FENa
Altta yatan nedenin
tedavisi ve/veya
sodyumun ortamdan
¢ekilmesi
Furosemid uygulamasi
veya bobrek yetmezligi
varsa diyaliz
% 5°1ik dekstroz

Unutma!: *Hipernatremik dehidrasyonun tedavisi icin en az 48 saat siiresince esit hacimlerde voliim replasmani
yapmak gerekir. Tedavi sirasinda serum sodyumu her 2-3 saatte bir 6l¢iilmeli VE serum sodyumu saatte
0.5mEq/L (ya da giinde 10mEq/L) den daha fazla ASLA diisiiriilmemelidir.

¢ozeltisi




Sekil 5. Poliiirinin degerlendirilmesi

EVET

A 4

ADH uygulanmasi

24 saatlik idrar hacmi
Normal: 700 — 900 mL/m?
Poliiiri: > 2000 mL/m?
veya > 4 mL/kg/saat
Id;ara ¢ikma say1s1/gzn 24 saatlik hacmi veya idrara HAYIR No”l?all?(
—1as X < 1kma sayisimi 6l¢. Anormal 5| | ancaksl
3-6 ay 20 < ¢ v mi? ¢ 7| idrara ¢tkma > -
6-12 ay 16 Idrar analizi yap
1-2 yas 12 1.Piyiiri, proteiniiri,
2-3 yas 10 hematiiriyi
3-4 yas 9 v EVET degerlendir
>12 yas 4-6 - —
}drar tetkiki 2 Normal
Bobrek ultrason Anksiyete, dikkat
durumu, enfeksiyon,
pelvik apandisit veya
+ kullandig ilaglar
A 4 A 4 A 4 Hematiiri veya soraula
Glukoziiri varsa; Normal Diisiik idrar ozmolalite veya diisiik dansite ProFeinﬁri yi uygun
diabetes mellitus Hiperkalsemi (< 280 mOsm/kg veya < 1.005) sekilde degerlendir
veya renal Tuz kaybettiren
glukoziiri aragtir adrenal hiperplazi ¢
Conn sendromu Diabet insipit
Bartter sendromu o kli"e |r11§|p| .
Feokromasitoma R ral f‘;f? ! anirim
Metilksantinler, - e'rliabfll; ukelz ast 1°kZl
kahve veya soda onik bobrek hastaliklari
\ 4 Normal plazma ozmolalitesi ve serum
- S Anormal . Normal sodyum konsantrasyonu
Yuk%e]i plhazma ozmola‘llteSI Su kisitlama testi idrar ozmolalite > 800 mOsm/kg H,0
Diisiik idrar ozmolalite < >
(genellikle <500 mOsm/kg H,0)

Psikojenik veya primer polidipsiyi
diisiin

Y

A 4

Y

Su kisitlama ile
Maksimum idrar ozmolalite < 200
ve plazma ADH ¢ok diigiik

] ADH sonrasi
Idrar ozmolalitesi % 50’den fazla

artmis

Tani: SANTRAL DIABET
INSIPiT

izlem: DDAVP Tedavisi ve 5 yasa

Su kisitlama ile
Maksimum idrar ozmolalite < 300 — 500
ve plazma ADH > 5 pg/mL

) ADH sonrasi
Idrar ozmolalitesindeki artis <% 50

Tam: NEFROJENIK DIABET iNSiPiT

izlem: Spesifik tedavi icin pediatrik
nefrolojiye yonlendir

kadar her 6 ayda bir beyin MR
(ndrolojik semptomlar gozlenirse
daha erken)

Su kisitlama ile
Maksimum idrar ozmolalite < 500
ve plazma ADH < 1.5 pg/mL

) ADH sonrasi
Idrar ozmolalitesindeki artig % 10°dan fazla
ama % 50’den az

Tam: PARSIYEL SANTRAL DIABET
INSIPIT veya RESET
OSMOSTAT

izlem: On hipofiz islevilerini degerlendir,
hastayi pediatrik endokrinolojiye
yonlendirilir
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Sodyum Denge Bozukluklari

Dog. Dr. Fatih Ozaltin

Anahtar Noktalar

1.Sodyum homeostazinin birincil belirleyicisi bobrekten sodyum atilimidir

2.Hiicre dis1 s1ividaki sodyum konsantrasyonundaki degisiklikler su denge bozukluklari ile
iligkilidir

3.Hipovolemi hiicre dis1 s1v1 alanindan su ve sodyum kaybini gosterir, halbuki
dehidratasyon hiicre dis1 alandan birincil olarak su kaybi olarak tanimlanir

4.Hiicre dis1 alanda s1v1 birikimi sodyum-su retansiyonu ya da anormal sodyum-su alimi
yiiziinden atilandan daha fazla olursa hipervolemi gelisir.

5.Sempatik sinir sistemi, renin-anjiotensin-aldosteron ve epitelyal sodyum kanallarinin
aktivasyonu bobrekten sodyum ve su retansiyonuna katkida bulunur.

1. iZOVOLEMIDE SODYUM REGULASYONU

Sodyum ve su homeostazinin regiilasyonu bobregin temel fonksiyonlarindan biridir. Sodyum
dengesi sodyum alimi, bobrek disi sodyum kaybi1 ve bdbrekten sodyum atiliminin bir
sonucudur. Bobrekten sodyum atilimi sodyum homeostazinin birincil belirleyicisidir. Sodyum
hiicre dis1 stvinin temel katyonu oldugundan, sodyum konsantrasyonundaki degisiklikler hiicre
dis1 s1vi hacim degisikliklerine neden olur ve su denge bozukluklar ile ilgilidir. Hiicre dis1 sivi
kompartmani intravaskiiler ve interstisyel (¢ogu zaman {igiincii bosluk olarak adlandirilir)
olmak tizere 2 alt kisma ayrilir. Stvi kompartmanlarinin igerigi “Su Dengesi Bozukluklari”
baslig1 altinda bir 6nceki boliimde tartisilmistir. Intravaskiiler voliim dagilimu ile ilgili tahminler
dolagan kanin %85’inin vendz, %15’inin arteriyal tarafta oldugunu gostermektedir.

“Etkin dolagim hacmi” kavramu tip literatiiriinde yillarca kullanilmis olmasina ragmen tanimi
net degildir. “Etkin dolasim hacmi” toplam dolagim hacminin viicudun reseptorleri tarafindan
algilanan kismi olarak tanimlanmistir. Yeterli oranda doluluk gostermeyen viicut sivi
kompartmanlar1 varlifinda azalmis etkin kan hacmine cevap olarak bobrek tarafindan sodyum
ve su retansiyonunu arttiran bobrek disi lokalizasyonlardan gelen sinyaller olmalidir. Bobrek
normalde sodyum ve suyu diizenlediginden eger kalp yetmezligi ya da siroz (transplantasyon
ile) dizeltilirse, kalp yetmezligi ve sirozu olan hastalarda sodyum ve su retansiyonu igin
afferent sinyal bobrek disi yerlerden gelmelidir. Diisiik kardiyak debi, diisiik etkin dolagim
hacmini agiklamak icin ileri siiriilmiis olsa da sodyum ve su retansiyonu artmis kardiyak
debinin goriildiigii gebe kadinlarda ve yiiksek debili kalp yetmezliginde goriilmeye devam eder.
“Yetersiz dolma hipotezi” de ileri siiriilmiistiir. Toplam kan hacminin %85°1 vendz ve %15°1
arteriyal dolasimdaysa o zaman toplam kan hacminde artis venéz kompartmandaki genisleme
nedeniyle arteriyal dolagimin yetersiz dolmasina neden olabilir. Yetersiz dolus diistik kardiyak
debi (kalp yetmezligi) ya da arteriyal vazodilatasyon (gebelik, siroz, sepsis) ile birlikte de
gortlebilir. Arteriyal yetersiz dolum arteriyal dilatasyon ya da diisiik kardiyak debiye ikincil
gelistigi zaman, ndrohumoral aks uyarilir ve vital organlara perfiizyonun idamesi i¢in bobrekten
sodyum ve su retansiyonu meydana gelir. Bu mekanizmalara renin-anjiotensin-aldosteron
sisteminin aktivasyonu, sempatik sistemin aktivasyonu ve ADH’nin ozmotik olmayan salinimi
dahildir. Agir 6demi olan hastalarda sodyum ve su retansiyonu akciger 6demi ve asite neden
olmasma ragmen bu mekanizmalar baslangigta perfiizyonu idame ettirir. Artmig basing ve
gerilime arteriyal dolasimin cevabi aortik ark, sol ventrikiil, karotid sinus, jusktaglomeriiler
aparatta lokalize baroreseptorler araciligi ile olur. Baroreseptdrler, beynin ilgili alanlarina sinyal
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gondererek ADH salinimini uyarir. Saptanabilir serum ADH diizeyleri ile birlikte hiponatremi
ve diisiik ozmolalite olan konjestif kalp yetmezlikli hastalarda sirotik hastalardaki fenomene
benzer sekilde ozmotik olmayan ADH salinimi vardir. Diisiik debili kalp yetmezligi (arteriyal
baroreseptdr gerilimi) ya da arteriyal vazodilatasyona (yiiksek debili kalp yetmezligi, siroz)
ikincil arteriyal yetersiz dolum saptandiginda sempatik toniiste bir artis ve ozmotik olmayan
ADH salimimi goriiliir. Sempatik toniisteki artis bobrekte beta adrenerjik uyari ile renin-
anjiotensin-aldosteron sistemini (RAAS) uyarir ve sistemik vaskiiler direnci arttirarak arteriyal
yetersiz dolumu diizeltmeye calisir. ADH nin ozmotik olmayan salinimi vaskiiler diiz kas
tizerindeki Vla reseptorlerini uyarir ve arteriyal yetersiz dolumu diizeltme ¢abalarina katkida
bulunur. Toplayici tibiillerdeki V2 reseptorleri uyarildiginda adenilat siklaz ve siklik AMP’yi
aktive ederek toplayici tiibiillerin apikal membranlarinda aquaporin-2 su kanallar1 sayisini
arttirarark 6demli durumlarda hiponatremiden sorumlu artmis su geri emilimine neden olur.
Atriyumda bulunan diisiik basing reseptorleri transmural atriyal basingtaki artisa cevaben ADH
salimimmin baskilar, bobrekte vaskiiler direnci azaltir ve sodyum ve su atilimini arttirir. Kalp
yetmezligi ile iligkili atriyal gerilim C-terminal atriyal natriliretik peptid (ANP), N-terminal-
ANP, B-tip natriiiretik peptid (BNP) gibi atriyal natriiiretik peptidlerin salinimina neden olur.
Kalp yetmezlikli hastalarda atriyal natriliretik hormonlarin sentezlerinin artist RAAS ve
sodyum geri emiliminin inhibisyonu ile su tutulumu ve 6demin azalmasina neden olur.
Gebeligin ilk 3 ayinda, kardiyak debi artis1 ile asosiye sistemik arteriyal vazodilatasyon ve kan
basincinda azalma goriiliir. Organizma tarafindan arteriyal yetersiz dolum saptandiginda
sodyum ve su retansiyonu yani sira ADH’nin ozmotik olmayan salinimi ile sonuglanan RAAS
aktivasyonu goriiliir. Bu durumda kalp yetmezIlikli ve sirozlu hastalarda olmayan bdbrek kan
akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) artis1 goriiliir. Ostrojen endotelyal nitrik oksid sentaz
(eNOS)’1 “upregiile” edip nitrik oksidi arttirir; bu da gebelikte goriilen sistemik ve renal
vazodilatasyondan sorumlu olabilir.

Hiicre dist sivi hacmi ve toplam viicut sodyumu oOykii, fizik muayene, serum sodyum
konsantrasyonu ve fraksiyone sodyum ekskresyonu 6l¢iimii ile degerlendirilir. Diizeltilmezse,
sodyum kaybi1 hacim kaybina (hipovolemi) ya da sodyum alimi hacim artisina (hipervolemi)
neden olur.

2. HIPOVOLEMI
2.1. Tanim ve Patofizyoloji

Hipovolemi, hiicre dis1 sivi alanindan olan kayiplarin enteral ya da parenteral kaynaklardan
gelenden fazla olmasi durumunda goriiliir. Etkin dolagim hacminin azalmasi gastrointestinal
sistem, bobrekler, cilt, solunum sistemi ya da 3.bosluga kayiplarin neticesinde gelisir (Tablo 1).
Gastrointestinal kayiplara bagli voliim kayiplari genellikle hipotonik duruma neden olur. Buna
ilave olarak tedavide verilen sivilar da hipotonik oldugunda hiponatremi ve hipotonisiteyle
sonuglanir. Hacim kayb1 viicutta siv1 tutulmasi i¢in ADH salinimina neden olan baroreseptorleri
uyarir, ADH salinimi hiponatremiyi daha da arttirir. Mide igeriginin uzun siireli kayiplar
hidrojen ve klor kaybi ile metabolik alkaloza neden olur. Bikarbonatiiri sodyum atilimini
zorladigindan uzun siire kusmasi olan hastalarda paradoksik olarak yiiksek bir idrar sodyum
konsantrasyonu goriilebilir. Bu metabolik alkalozun baglangicinda dogrudur ancak kayiplar ve
voliim acig1 devam ederse hastalarda paradoksik asidiiri goriiliir ve bikarbonat kaybi olmaz
bdylece serum bikarbonat diizeyi yiikselir. Bu durumda idrar klor konsantrasyonu ve fraksiyone
klor atilim1 hacim kaybini degerlendirmede ¢ok daha giivenilir bir belirte¢ olacaktir. Kusma ve
ishale siklikla hipopotasemi de eslik eder.
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Tablo 1. Hiicre dis1 s1vi hacim kaybinin nedenleri

Kusma, ishal, uzun siireli nazogastrik drenaj,
fistiiller, ostomiler, kanama
Diiiretikler, tuz kaybettiren nefropatiler,
Renal kayiplar ozmotik diiirez, adrenal yetmezlik, santral
veya nefrojenik diabet insipit
Yaniklar, yogun cilt lezyonlari, egzersiz ile

Gastrointestinal kayiplar

Ciltten kayiplar terlemeye bagli kayiplar
Solunum sisteminden olan kayiplar Yogun plevral efiizyonlar, bronkore
Ezilme (crush) sendromu, intestinal
Uciincii bosluga kayiplar obstriiksiyon, akut pankreatit, kanama,

sepsis, anafilaksi

Ditiretikler hiponatreminin nedenlerinden birisidir. Tiazid ditiretikleri distal nefrona etki edip
buradan sodyum ve klor geri emilimini engeller ve lup diiiretiklerine gore daha fazla
hiponatremi olusturma egilimindedir (tiazid diiiretigi icin %71 iken furosemid i¢in %S8).

Tuz kaybettiren nefropati mediiller kistik hastalik, obstriiktif {iropati, hipoplastik bobrekler ve
bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarda siklikla bulunur. Tuz kaybi aldosteron direncine neden olan
tiibiil epitel hasari, kalan fonksiyon goren nefronlardan artmis tire yiikiiniin olusturdugu
ozmotik dilirez ve sodyum alimi azaldiginda atriyal natriiiretik peptid gibi natriiiretik giiclerin
durdurulma yetisinin kaybindan kaynaklanir.

Primer adrenal yetmezlik bobrekten tuz kaybi, hipovolemi, artmis idrar sodyum konsantrasyonu
ve hiperpotasemiye neden olur. Hastalarin hipotonik sivi almalart durumunda agir hiponatremi
gelisebilir.

Maraton kosusu gibi yogun ekzersizler ya terle asirt sodyum ve klor kayb1 ya da ADH salinimi
(ozmotik ve ozmotik olmayan uyar1 — su atilimini azaltmak i¢in) ile birlikte asir1 hipotonik sivi
alimina ikincil asir1 hidrasyon hiponatremi ile sonuglanabilir. Bu nedenle ekzersiz sirasinda
hiponatremiden korunmak icin sadece susandiginda sivi alimi ve kilo alimindan kaginilmasi
onertilir.

Hipovolemi, dehidratasyonla es anlamli olarak diisiiniilmemelidir. Hipovolemik kayiplar
genellikle hiicre dis1 sivi alanindan tuz _ve su kaybim tanimlarken dehidratasyon, hastalar
hipovolemik olsa da genellikle hipernatremi ile sonuglanan hiicre digi sivi alanindan birincil
olarak su kaybim tanimlamaktadir.

2.1.1. HIPOVOLEMIYE KARDIiYAK VE RENAL CEVAPLAR

Etkin dolasim hacminin azalmasi, hacmi normale getirmek i¢in kardiyak ve renal cevaplarin
ortaya ¢ikmasina neden olur. Baslangicta hipovolemi kalbe ven6z doniisiin azalmasina neden
olur bu da atriyum ve pulmoner damarlarda bulunan reseptorlerle algilanir. Bu reseptorler cilt
ve iskelet kaslarinda bulunan damarlarda selektif vazokonstriksiyon yapan sempatik sinir
sistemini aktive eder. Daha fazla hacim kaybi kalp debisinin azalmasma ve kan basincinin
diismesine neden olur; bu da karotid sinus ve aortik arkta bulunan baroreseptorleri aktive eder.
Baroreseptorlerin - uyarilmast 3 temel noérohormonal vazokonstriktor —mekanizmanin
aktivasyonuna neden olur: sempatik aktivite artigi, renin-anjiotensin sistem aktivasyonu ve
ADH salinimi. Tiim bunlar beraberce vendz doniis, kalbin kasilmasi, vaskiiler direng ve renal
sodyum ve tuz retansiyonu arttirmaya ve bu yolla etkin dolasim hacmini normale getirmeye
calisir (Sekil 1).
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Sekil 1. Etkin dolagim hacim azalmasindan sonra sempatik sinir sistemi tarafindan uyarilan

hemodinamik cevaplar

/ v

Hiicre dis1 s1v1 alan daralmasi

A 4

JEtkin dolagim hacmi

Baroreseptor aktivasyonu

A 4

TSempatik toniis

v

T Venoz doniis

T Kalp kasilmasi ve
kalp hiz1

T arteriyal direng

T Kardiyak debi

v

T renin salinimi

T anjiotensin 11

A 4

T aldosteron

A 4

T kan basinci

A

* tiibiiler Na* geri
emilimi

\ 4

1 etkin dolasim hacmi

2.1.2. HIPOVOLEMIYE BOBREGIN CEVABI

Renal sodyum atilimi, etkin dolasim hacmindeki degisikliklerden etkilenir. Agir voliim agig1
varliginda idrarda hemen hi¢ sodyum yoktur. GFH ve ¢ok daha 6nemli olarak tiibiiler geri
emilim sodyum tutulmasinda anahtar rol oynar. Etkin dolagim hacmindeki azalma ile
dolagimdaki norepinefrin ve anjiotensin II konsantrasyonlari artarak efferent arteriollerde
daralma ve GFH’nin renal plazma akimina orani olarak tanimlanan filtrasyon fraksiyonunda
artisa sebep olur. Filtrasyon fraksiyonundaki artis, efferent arteriyoller ve proksimal tiibiillerin
cevresindeki kapillerlerde protein konsantrasyonu ve onkotik basing artisina neden olarak
tiibiillerden sodyum ve su geri emiliminin artmasina katkida bulunur. Proksimal tiibiil ve
distal/toplayici tiibiiller sodyum geri emiliminin birincil yerleridir. Sodyum geri emilimi
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proksimal tiibiilde artmis norepinefrin ve anjiotensin II aktivitesi ve toplayici tiibiilde artmis
aldosteron aktivitesi ile diizenlenir. Eger hiicre dis1 siv1 diizenleme mekanizmalarinda bir sorun
varsa, basing natriiirez fenomeni sodyum dengesinin idamesinde 6nemli hale gelir. Sodyum ve
su atilminda artis kan basincinda hafif artiglarda bile goriiliir. Proksimal tiibiil ve Henle’de
azalmis geri emilim ve vazodilatasyona neden olan renal prostoglandinlerin ve nitrik oksidin
(makula densa’dan) artmig saliniminin basing natriiirezine neden oldugu diisiiniiliir.

2.1.3. HIPOVOLEMIDE SERUM SODYUM KONSANTRASYONU

Hipovolemik durumlarda serum sodyum konsantrasyonu hipovoleminin altta yatan
etiyolojisinden, kaybedilen sivinin sodyum ve su igerigi, verilen tedavi sivisinin sodyum igerigi
ve hastada bulunan ilave durumlara kadar birgok faktoriin etkilerine baglidir. Agir
hipovolemide tedavi sivist baslangigta serum elektrolitleri Ol¢iiliip gerekli diizenlemeler
yapilincaya dek izotonik (%0.9 salin) olmalidir. latrojenik hiponatremi hipotonik sivilarin
verilmesi sirasinda geligebilir. Sekretuvar diyarelerde sodyum igerigi plazmaya benzer; bu
nedenle serum sodyum konsantrasyonu degismez. Ozmotik diyarelerde sodyumdan daha fazla
miktarda su kaybedilir ve eger susama mekanizmast bozuksa ya da yeterli serbest sivi
verilmezse hipernatremi gelisebilir. Disiik idrar sodyum konsantrasyonu ya da disiik
fraksiyone sodyum atilimi (FEna) sodyum geriemilimini engelleyen bir bdbrek hastaligi
olmadik¢a daima etkin dolagim hacminin azaldigini gosterir. Nefrotik sendrom, kalp yetmezligi
ve siroz gibi bazi 6zel durumlarda hastalarda 6dem ve etkin dolagim hacim azalmasi (toplam
viicut s1visi azalmadan) gelisebilir. Bu durumlarda bobrekler diisiik FEna ile sodyum ve su geri
emilimini arttirararak cevap verir. Hipovolemide idrar sodyum konsantrasyonu hipovolemik
durumun altta yatan nedenine gore degisebilir (Tablo 2).

Tablo 2. idrar sodyum atilimima gore hipovolemik bozukluklarin siniflandiriimasi

Diistik idrar sodyum konsantrasyonu  Normal veya yiiksek tiriner sodyum konsantrasyonu

(UNa < 10 mmol/L) (UNa > 20 mmol/L)

Kusma Diiiretikler

Ishal Ozmotik diiirez (glukoz, mannitol, {ire)
Nasogastrik aspirasyon Mineralokortikoid eksikligi

Fistiil Postobstriiktif dilirez

Ostomiler Nonoligiirik akut bobrek yetmezligi
Gastrointestinal kanama Tuz kaybettiren nefropati

Yaniklar Bikarbonatiiri

Genis cilt lezyonlari Ketontiri

Sicaga maruz kalma

Kistik fibrozis

Yogun plevral efiizyon

Uciincii bosluk

Ezilme (crush) sendromu

2.2. Hipovoleminin semptom ve bulgulari
Semptomlarin  ¢ogu hipovoleminin altinda yatan nedene baghdir. Hiicre dis1 sivi

kompartmanindan sivi kayiplar altta yatan neden ne olursa olsun benzer bulgular olusturan
azalmis doku perfiizyonu ile sonuglanir (Tablo 3).
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Tablo 3. Hipovoleminin semptom ve bulgular

Semptomlar Bulgular

Karin agrisi Kilo kaybi1

Gogiis agrisi Azalmis cilt turgoru/Kapiller geri dolum siiresinin uzamasi
Konfiizyon Kuru mukozalar

Oral alimin azalmasi Ortostatik hipotansiyon
Idrar miktarmin azalmasi Cokiik gozler

Ishal Cokiik fontanel (infantlarda)
Dezoryantasyon Tasgikardi

Halsizlik Zayif nabiz

Susama

[rritabilite

Kas giigsiizliigii

Bas donmesi

Tuz istegi (primer adrenal
yetmezlik)

Konviilziyon

Kusma

2.3. Tam

Hipovoleminin tanisi altta yatan neden ve hipovoleminin derecesini ortaya koyacak detayli
oykii ve fizik muayeneyi gerektirir. Laboratuar testleri taniyi teyit etmek ve eslik eden elektrolit
anormalliklerini ortaya koymak i¢in yardimcidir (Tablo 4). Voliim kaybinin en direkt bulgusu
kilo kaybidir. Voliim kaybinin agirligi hastanin onceki ve mevcut agirligi biliniyorsa su
formiille degerlendirilebilir:

Dehidratasyon % = (Hastalik 6ncesi agirlik — simdiki agirlik) / Hastalik 6ncesi agirlik x 100

Eger agirliklar bilinmiyorsa, o zaman dehidratasyonun derecesini tahmin etmek icin diger
klinik bulgular kullanilabilir.

Tedavini amagclari: 1) Voliimiin diizeltilmesi, 2) Elektrolit anormallikerinin diizeltilmesi

Tablo 4. Hipovoleminin laboratuar bulgulari

Hematokrit degerinde artis (kanama varsa diisiis de
gozlenebilir)
Serum sodyum, potasyum, bikarbonat azalmis veya artmis
Serum yapisi olabilir

Plazma albumin artar (nefrotik sendrom haric)
Idrar analizi Yiiksek dansite ve ozmolalite degeri

Genellikle sodyum < 20 mEq/L (bdbrekten sodyum kaybi
Idrar elektrolitleri olmadig siirece)
Sodyumun fraksiyonel ekskresyonu < % 1

Tam kan sayimi1

2.4. Hipovolemi Klinik Vaka Senaryolart
Vaka senaryo 1:

Son 2 giindiir hasta olan 9 aylik bebek getiriliyor. Oykiisiinde son 2 giindiir atesinin
39.4%C’ye ulastip1, giinde 4-5 kez yumsak kansiz diski yaptigi, oral alimi ve aktivitesinin
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azaldigi, 2 giin 6nce kustugu ama son 24 saatte kusmadigi ve idrar ¢ikariminin azalmadigi
ogreniliyor.

Fizik muayenede ates yok, kan basinci 100/70mmHg, kalp hizi 90/dakika, solunum hizi
26/dakika. Viicut agirhigr 10kg. Mukozalar islak, cilt turgoru normal, kapiller geri dolum
zamani < 2saniye, muayenede aglarken gézyasi var ancak hemen susuyor. Bezinde bir miktar
idrar var. Onceki agirlig1 bilinmiyor. Laboratuar testlerinde tam kan saymmi ve idrar analizi
normal.

Bu bebegin klinik degerlendirmesi hafif dehidratasyon oldugunu diisiindiirmektedir. Hastaya
oral rehidratasyon sivisi (Pedialyte 2 saatte 250 ml) veriliyor ve tolere ediyor. Acilde 1 kez
daha diyare gozleniyor ama kusma yok. Idrar ¢ikarimi da var.

2.4.1. YONETIM

Bu 9 aylik bebekte gastroenterit ve hafif dehidratasyon vardir. Su anda kusmasi yok bu nedenle
oral rehidratsyon soliisyonu (ORS) denenebilir. Oral alimi tolere ettiginden hasta agagidaki
oOnerilerle evine gonderilebilir:

e Takibeden 2 saat iginde 250 ml ORS verilecek (hafif dehidratasyondaki agigi diizeltmek
icin 4 saatte S0ml/kg verilmeli; hasta acilde yarisini aldi)

Her ishal sonras1 100 ml ORS verilecek (her ishal sonras1 10ml/kg)

Anne siitii alimina devam edilecek

Eger agizdan bagka bir sey almiyorsa saatte 40 ml ORS gerekir (idame gereksinim)

Eger kusma tekrar baslarsa ve agizdan alamazsa hasta hemen acile tekrar getirilecek
Idrar ¢ikarimi ve dehidratasyonun diger bulgulari takip edilecek

Vaka senaryo 2:

Prune Belly sendromu ve kronik bobrek yetmezligi olan 17 aylik erkek hasta acile 2 giinliik
ates, kusma ve ishal yakinmasiyla getiriliyor. Bu sabahtan itibaren idrar miktarinin azaldig
bildiriliyor. Hasta 1 hafta once klinikte goriilmiis ve 10 kg olarak tartilmis. Bu donemde
tahmini GFH 50 ml/dk/1.73m? imis. Acilde hasta huzursuz, kan basinc1 90/70mmHg, kalp hiz1
120/dakika, viicut 1s1s1 39°C, solunum hiz1 28/dakika ve viicut agirhig1 9kg. Fizik muayenede
mukozalar kuru, g6z yas1 azalmis, gozler ¢okiik, turgor bozuk ve kapiller geri dolum zamani 2
saniye. Hastanin kanlar1 analiz i¢in laboratuara gonderiliyor ve 10ml/kg normal salin intravenoz
olarak veriliyor. Laboratuar sonucu almiyor ve sodyum 125 mEg/L, K 3.7 mEg/L, HCO3
18mmol/L, BUN/kreatinin 71/2.6 mg/dL, tam kan sayiminda hemoglobin 9.8g/dL, beyaz kiire
sayis1 normal. Idrar analizinde dansite 1010, pH 7, protein 100mg/dL, kan reaksiyonu pozitif,
keton ve glukoz yok, nitrit ve 16kosit pozitif, mikroskopide bol eritrosit ve 16kosit mevcut. idrar
ve kan kiiltiirleri alintyor.

2.4.2. YONETIM
17 aylik bu erkek hastada gastroenterit, %10 dehidratasyon, asemptomatik hiponatremi, bobrek
fonksiyonlarinda koétiilesme (tahmini GFH 20ml/dakika), anemi ve muhtemelen idrar yolu

enfeksiyonu mevcut.

24 saatlik s1v1 ve sodyum gereksinimi (defisit + idame + devam eden kayiplar):
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24 saatlik s1v1 ihtiyaci:

Defisit: 10kg x 100ml/kg = 1000 mL
Idame= 1000 mL
Toplam s1v1 gereksinimi = 2000 mL

Sodyum ihtiyaci: Hiponatremide sodyum defisitinin 2 komponenti vardir:

e Herhangi bir hacim defisitinden bagimsiz sodyum defisiti: Voliim kaybimi replase
etmeden serum sodyumunu normale getirmek i¢in gerekli sodyum

Defisit: (beklenen — gézlenen serum sodyum) x 0.6 (toplam viicut suyu fraksiyonu) x kg

e Sodyumu 125 mEqg/L olan 10 kg agirliginda dehidrate olmayan bir hastada: sodyum
defisiti = (135 mEg/L — 125 mEqg/L) x 0.6 x 10 = 60 mEq

e Voliim kayb1 ile birlikte sodyum defisiti: Izonatremik dehidratasyonda defisit
voliimiiniin sodyum konsantrasyonu 140 mEq/L’dir: Sodyum defisiti = 140 mEq/L x 1
L (1000 ml) = 140 mEq

e idame sodyum: 3mEqg/100ml = 30 mEq

Boylelikle toplam sodyum gereksinimi = 60 + 140 + 30 mEq = 230 mEq

Hasta hipovolemi ve hiponatremiyi diizeltmek i¢in 24 saatte 2000 mL sivi ve 230 mEq
sodyuma ihtiyag duymaktadir. Bunu yarisi ilk 8 saatte geri kalan1 16 saatte verilebilir. Hasta
asemptomatik oldugundan serum sodyumunu hizli diizeltmeye gerek yoktur. Hasta 100 mL
boliis normal salin (ve 15.4 mEq sodyum) basta aldi, bunun toplamdan ¢ikarilmasi gerekir.

[lk 8 saatte: 900 ml su ve 120 mEq sodyum = 0.78 normal salin ~ Normal salin

Sonraki 16 saatte: 1000 mL su ve 100 mEq sodyum = 0.68 normal salin ~ %2 normal salin

Boylece ilk 8 saatte %5 dekstrozlu normal salin verilmesi sonraki 16 saatte de %35 dekstrozlu
2 normal salin verilmesi uygun olur.

e Serum elektrolitleri her 3-4 saatte bir 6l¢iilmeli
e Devam eden kayiplar yukaridaki sivilara ilave edilmeli. Ishalle kaybedilen sivi
genellikle 2 normal saline yakindir ve devam eden kayiplari karsilamak igin 2
normal salin kullanilabilir
e Idrar cikarimi gdzlenir gézlenmez parenteral siviya potasyum ilave edilmelidir (hasta
ishal ile potasyum da kaybeder)
e Serum bikarbonat diizeyi ¢ok diisiikse, sodyumun bir kism1 sodyum bikarbonat olarak
ilave edilebilir.
Yukaridaki sema ile hastanin dehidratasyon ve hiponatremisi 36 saatte diizeltildi. Idrar
kiiltiiriinde E.coli tirediginden i.v. antibiyotik de gerekti. Hastanin serum kreatinini gastroenterit
oncesi diizeye 2 haftada ulasti.

3. HIPERVOLEMI
3.1. Tanim ve Patofizyoloji
Sivinin hiicre dig1 sivi alaninda, ya sodyum ve su retansiyonu ya da anormal sodyum ve su

alim1 nedeniyle viicuttan atilandan daha hizli biriktigi durumlarda hipervolemi gelisir. Hiicre
dis1 kompartman biiyiik 6lgiide sodyum miktari ile belirlendiginden, hiicre dis1 kompartmanin
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sodyum igerigini degerlendirmenin en giivenilir yolu plazma sodyum konsantrasyonunu 6lgmek
ve bunu tahmin edilen hiicre dis1 s1vi hacmi ile carpmaktir (hiicre dist sivi voliimiiniin kantitatif
ve klinik degerlendirilmesi bir dnceki “su dengesi bozukluklar1” boliimiinde verilmistir).

Hiicre dis1 s1vi kompartmaninin sodyum konsantrasyonu (mEg/L) = Plazma sodyum (mEg/L) x
hiicre dis1 s1v1 hacmi (litre). Ornegin serum sodyumu 140 mEq/L olan 10 kg olan bir ¢ocukta
tahmini hiicre dig1 sivi hacmi (HDSH) = 0.2 x 10 kg = 2 litre; hiicre dis1 sivi sodyum igerigi =
140 mEqg/L x 2 litre = 280 mEQ. Hiicre dis1 s1ivi hacim degisikligini degerlendirmek igin klinik
olarak faydali diger bir metod hematokrit Ol¢imiidiir. Hematokrit eritrosit hacminin kan
hacmine orani olarak tanimlanir. Hematokrit = Eritrosit hacmi/toplam kan hacmi. Ornegin
kanama, anemi ya da eritrositoz olmayan bir ¢ocugun toplam kan hacmi ~ 80 mL/kg’dur.
Hematokritin %40 oldugu 20 kg agirhigindaki bir ¢ocugun normal kan hacmi 1600 mL;
eritrosit hacmi = 0.4 x 1600 = 640 mL ve plazma hacmi 0.6 x 1600 mL = 960 mL. Eger
hematokrit %50 olsaydi eritrosit hacmi ayn1 kalacak (640 mL) ama plazma hacmi 960 mL’den
800 mL’ye diisecekti (0.5 x 1600 mL) ya da %16.6’ya.

Klinik hipervolemi, 6dem ya da hipertansiyon ile sonuglanabilir. Odem, interstisyel sivi
hacminin genislemesinden kaynaklanan palpabl sislik olarak tanimlanir. Odem eger toplam
viicut sodyum icerigi artisindan kaynaklaniyorsa genellikle kilo artis1 eslik eder. inflamatuvar
durumlarda (bdcek sokmasi gibi) 6demin temel mekanizmasi artmis kapiller permeabilite
olabilir ancak bu durumlardaki édem genellikle lokalizedir. Yaygin (anazarka) 6dem igin 2
mekanizma gereklidir:

1. Starling kuvvetlerinin bozulmas:: Sivinin vaskiiler alandan interstisyuma gecisini saglayan
kapiller hemodinamik faktorlerde degisiklik

Net filtrasyon = LpS (A hidrostatik basing - A onkotik basing) ya da
Net filtrasyon = LpS[Pkap — Pint) — (7tkap- Tint)

Lp porozite (gdzeneklilik) tinitesinin 6lglimii ve S yiizey alani, Pkap kapiller hidrostatik basing,
Pint interstisyel hidrostatik basing, mkap kapiller onkotik basing, mint interstisyel onkotik basing.
Fizyolojik durumda kapillerlerin heriki tarafindaki gili¢ler dengede oldugundan 6dem olusmaz.
Interstisyel alana gegen sivi normal sartlar altinda lenfatik drenaj kapasitesinin iizerinde
degildir. Odem olusumuna egilim yaratan durumlar artmis kapiller permeabilite, azalmis
kapiller onkotik basing, armis kapiller hidrostatik basing, artmis interstisyel onkotik basing ve
bozulmus lenfatik drenajdir.

2. Bobreklerden sodyum ve su retansiyonu: Su retansiyonu siklikla bobrekte sodyum atilimini
bozan durumlarda goriiliir. Bu durumlar hiicre dist sivi voliimiiniin artmasina neden olur ve
hipotonisiteye ragmen (yiiksek iire konsantrasyonunun yiiksek tonisiteye katkida bulundugu
bobrek yetmezligi hari¢) yiiksek plazma ADH diizeyi ile karakterlidir. Tablo 5’de bu durumlar
verilmistir.

Sistemik arteriyal vazodilatasyona (6rnegin siroz) ikincil sodyum tutulumuna neden olan
bozukluklarda azalmis kardiyak art yiik nedeniyle artmis kisalma fraksiyonu bir kompanzatuvar
mekanizmadir. Ancak kompanze edilememis arteriyal yetersiz dolum, bobrek tarafindan
sodyum ve su retansiyonu ile sonu¢lanan sempatik sistem ve humoral sistem (ADH ve RAAS)
i¢in bir uyar1 olusturur.

Yanliglikla ya da iatrojenik sodyum yiiklenmesi hipervolemi ile sonuglanabilir. Bu durum
bobrek fonksiyonlari normalse kendiliginden diizelebilir. Primer hiperaldosteronizm ile iligkili
0demde aldosteron baslangigta sodyum ve su retansiyonunu indiikler bunu spontan dilirez
(aldosteron kagis fenomeni) izler. Bu durum kismen hiicre dis1 sivi hacmini normal seviyelere
dogru diistiriir. Bu cevap voliim ekspansiyonu ile indiiklenir.
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Tablo 5 Bobreklerden bozulmus sodyum atilimi ile
iligkili hipervolemik bozukluklar

Artmis hiicre dist sivi hacmi

Bobrek yetmezligi

Siroz
Konjestif kalp yetmezligi

Nefrotik sendrom

3.1.1. KALP YETMEZLIiGi

Kalp yetmezIligi, ventrikiiliin dolmas1 ya da kani firlatmasini bozan yapisal ya da fonksiyonel
kalp bozukluklarindan kaynaklanan kompleks bir sendromdur. Saglikli bireylerde toplam kan
hacminde artis bobrekte sodyum ve su atilimi ile iligkilidir. Ancak kalp yetmezligi olan
bireylerde sodyum ve su atilimi toplam viicut voliimiine degil arteriyal sistemin biitlinliigiine
baglidir. Daha 6nce bahsedildigi gibi, toplam kan hacminin %85’ vendz sistemdedir. Bu
nedenle arteriyal yetersiz doluma neden olan diisiik kalp debisinin oldugu durumlarda toplam
kan hacminde artig baslica vendz dolasimda goriiliir. Arteriyal yetersiz dolum ve ndrohiimoral
aktivasyona ikincil proksimal tiibiilde sodyum geri emiliminde artis oldugundan, aldosteron ve
natriiiretik peptidin etki yeri olan distal toplayic tiibiile daha az miktarda sodyum ulasir. Bu
nedenle kalp yetmezligi olan hastalarda aldosteronun sodyum ve su tutucu etkisinden ve
natritiretik peptidlerden kagis goriiliir. Arteriyal baroreseptorlerin azalmig gerilimine ikincil
olarak norohiimoral aks uyarildiginda yeterli doku perflizyonunu idame ettirmek igin
kompanzatuvar mekanizma olarak bobrekten su ve tuz tutulumu olur. RAAS’m aktivasyonuna
neden olan adrenerjik desarj vardir. Adrenerjik cevap ve antijotensin II’nin ylikselmesi
proksimal tiibiilde sodyum geri emiliminin artmasina ve toplayici tiiblile daha az sodyum
ulagsmasina neden olur. Adrenerjik desarj, kalp yetmezliginin indiikledigi hiponatremiden
sorumlu ADH’nin ozmotik olmayan salinimindan da sorumludur. ADH toplayici tiibiillerde V2
reseptorlerini aktive edip aquaporin-2 su kanallarimi sayisinin artisina neden oldugu gibi
koroner damarlarin konstriksiyonu, kardiyak miyositlerin proliferasyonuna neden olan diiz
kaslardaki Vla reseptorlerini de aktive eder. Ventrikiil duvar stres artisi, dilatasyon ve
hipertrofi goriiliir.

Kalp yetmezligi olan hastalarda RAAS ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu diisiik kalp
debisine normal cevaptir. RAAS ve adrenerjik desarjin bu ndrohormonal aktivasyonu periferal
vaskiiler direnci arttirarak kalbin art yiikiinii; sodyum, potasyum ve su retansiyonunu arttirarak
kalbin 6n yiikiinii arttirir.

Anjiotensin Il sodyum ve su retansiyonuna asagidaki mekanizmalarla katkida bulunur:

1. Distal/toplayici tiibiillerden sodyum geri emilimine neden olan aldosteron salinimi

2. Renal filtrasyon fraksiyonunu arttirarak renal kan akiminin azalmasina neden olan renal
efferent arterioler konstriksiyon

3. Santral sinir sistemi aracilig1 ile susamanin uyarilmasi
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Filtrasyon fraksiyonunda bir artis proksimal tiibiiller ¢evresindeki arteriollerde ve efferent
arteriollerde onkotik basing artisi ile sonuglanir. Onkotik basing artisinin proksimal tiibiilde
sodyum ve su geri emilimini arttirdig: ileri siirlilmiistiir. Anjiotensin Il ayn1 zamanda miyosit
hipertrofisi ve fibrozisi uyararak kalp fonksiyonlarinin kétiilesmesinde de katkida bulunur. Bu
nedenle anjiotensin I’in anjiotensin II’ye donilisiimiinii inhibe eden anjiotensin doniistiirticii
enzim inhibitorleri (ACEi) kardiyak “remodeling”i diizeltir.

Natriiiretik peptidler, atriyal natriiiretik peptid (ANP) ve beyin natriiiretik peptid ya da B tipi
natriiiretik peptid (BNP) kalp yetmezligi olan hastalarda artar. Bu hormonlarin natriiiretik,
vazodilatator ve renin-aldosteron inhibe edeci o6zellikleri vardir. BNP myokardin gerilimine
cevap olarak ventrikiiler myokardiyumda iiretilir. Etkileri aldosteron ve anjiotensin II’nin
aksine vazodilatator ve natritiretiktir. Atriyal natritiretik peptid (ANP) voliim ekspansiyonuna
cevap olarak atriyumdan salgilanir. ANP konjestif kalp yetmezliginde karsi yonde denge rolii
oynadig1 diisiinlilen intrakardiyak basing artisini tetikleyerek odemin artisimi kisitlar. ANP
bobrek kan akimini arttirmaksizin GFH’yi arttirir ve siklik AMP’yi aktive edip normalde tiibiil
icindeki sodyumun tiibiiler hiicrelere girmesine izin veren liiminal membranlardaki sodyum
kanallarini kapatarak mediiller toplayici tiibiillerde sodyum geri emilimini direkt olarak azaltir.
Renal prostaglandinler saglikli bireylerde bobrekten sodyum atilimini regiile etmez.
Prostaglandin aktivitesi kalp yetmezligi olan hastalarda yiikselmistir ve hastaligin agirlig1 ve
hiponatreminin derecesi ile koreledir. Odematdz durumlarda prostaglandinlerin bdbrekten
sodyum tutulmasi/atilmasina dair kesin rolleri belli degildir.

3.1.2. SIROZ

Siroz, yetigkinlerde genellikle hepatit C veya alkolizm cocuklarda kolestaz, konjenital
metabolik hastaliklar ve kronik hepatite ikincil gelismektedir. Sirozun en sik goriilen
komplikasyonu asittir. Asitin olusumundaki en 6nemli faktor splanknik vazodilatasyondur.
Sirozda, oncelikle nitrik oksit daha diisiik derecede prostoglandinler tarafindan olusturulan
portal hipertansiyon ve splanknik arteriyal vazodilatasyon gelisir. Bu durumlarda endoteliyal
nitrik oksid sentazin (eNOS) “up-regiilasyonu” goriiliir. Ratlarda deneysel sirozda normal
vaskiiler dirence ulasilincaya kadar eNOS’un inhibisyonu yiiksek plazma ADH, renin ve
aldosteron konsantrasyonlarinin azalmasiyla sonuglanir. Splanknik vazodilatasyonun, artmisg
kalp debisi ve plazma hacmi ile normal sinirlarda tutulan etkin dolasim hacmi {lizerine ¢ok az
bir etkisi vardir. Bu etkiler sirozun erken déneminde meydana gelir. Sirozun ileri evrelerinde
splanknik arteriyal vazodilatasyon hiicre dis1 sivi hacminin belirgin olarak azalmasina ve daha
sonra da arteriyal kan basincinin diismesine neden olur. Genislemis dolasim yetersiz dolan
kompartman gibi davranir ve arteriyal kan basincini idame ettirmek i¢in su ve tuz tutulumu ile
sonuclanan RAAS ve sempatik sinir sistemi aktivasyonuna neden olur. Portal hipertansiyon ve
splanknik arteriyal vazodilatasyon interstisyel kapiller basing ve permeabiliteyi degistirir ve
abdominal bosluga sizinti ve sivi birikimini kolaylastirir. Hastalik ilerledikce serbest suyun
bobrekten atilimi bozulur, diliisyonel hiponatremi ve hepatorenal sendroma neden olan renal
vazokonstriksiyon gelisir.

Hepatorenal sendrom siklikla geri doniistimsiiz bobrek yetmezligi ile sonuglanir ve prognozu
kotiidiir. Ancak hepatorenal sendrom yapisal degil fonksiyonel bir bobrek yetmezligidir ve
karaciger transplantasyonu yapilirsa geri donebilir. Primer arteriyal vazodilatasyonun sodyum
ve su retansiyonuna ve asite neden oldugu hipotezini destekleyen kanitlar vardir. Splanknik
dolasimda Vla reseptor konsantrasyonu artmistir. Bu nedenle terlipressin (V1a agonist) ve
alblimin 1 hafta siireyle verilirse sirotik hastalarin yarisindan fazlasinda hepatorenal sendrom
geri donmektedir.

Sirotik ve kalp yetmezligi olan hastalarda proksimal ve distal tiiblilden sodyum geri emiliminin
artmast sodyum ve su retansiyonunu arttiran ndrohormonal sistemin aktivasyonu, nefron
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segmentlerinden artmis geri emilim ve tubuloglomeriiler geri bildirimin (distal tiibiile ulasan
sodyum vyiikii azaldiginda GFH’n1 arttiran mekanizma) kaybina ikincildir. Renal vaskiiler
direngte ve filtrasyon fraksiyonunda artis dekompanze sirotik hastalarda siklikla goriiliir. Bu
nedenle peritiibiiler bosluklarda azalmis hidrostatik ve artmis onkotik basing sirozda goriilen
artmis su ve sodyum geri emiliminden sorumlu olabilir.

Spironolakton ile aldosteronun inhibisyonu ya da aldosteron kaynaginin ortadan kaldirilmasi
(adrenelektomi), sirotik hastalarin distal tiibiillerinde su ve sodyum retansiyonuna katkida
bulunan aldosteronun artmis seviyeleri ile uyumlu olarak, natriiirezis ile sonuglanmaktadir.
ADH’nin ozmotik olmayan salinimi sirotik hastalarda su ve sodyum retansiyonunda énemli rol
oynar. ADH nin artmis salinimi sirotik ratlarda bobregin su ve sodyum atma yetenegini bozan
temel faktordiir. Sirotik hastalar asit ve/veya 6dem ile prezente olduklarinda sodyum ve suyu
yeterli oranda atabilen asit ve 6demi olmayan sirotik hastalarin aksine sivi verilmesine anormal
cevaplari olabilir. Iki muhtemel agiklama soyledir:

a) ADH’nin ozmotik olmayan salinimi
b) Distal tiibiile gelen su ve sodyumun azalmasi

Kalp yetmezligi olan hastalara benzer sekilde sirotik hastalarda aldosteron etkisinden kagis ve
natriiiretik peptidlere direng distal tiibiile ulasan sodyum ve suyun azalmasi ile ilgilidir.

3.1.3 NEFROTIK SENDROM

Nefrotik sendromun temel klinik disa vurumu 6demdir ve patogenezi tartismalidir. Klasik teori
odemin plazma onkotik basing azalmasma ikincil oldugudur. idrarla albiimin kaybi ve
hipoalbiiminemi onkotik basincin azalmasina ve sivinin interstisyel alana ge¢mesine neden
olmaktadir. Bu durum intravaskiiler voliimii azaltir, renal perfiizyon azalir ve RAAS uyarilir.
Bu da o6zellikle nefronun distal segmentlerinde sodyum geri emiliminin artmasina neden olur.
Bu hipotez klinik bulgularla tam olarak desteklenmez. Plazma hacminin, minimal degisim
hastalig1 olan g¢ocuklarin sadece bir kisminda azaldigi gosterilmistir, digerlerinde yoktur ve
eriskin nefrotik sendromunda hemen daima yoktur. Calismalar RAAS hormonlarinin artigini
ispatlayamamistir ve artmis sodyum geri emilimi albiimin ve ACE inhibitorleri verilmesine
ragmen halen devam etmektedir. Sodyum retansiyonuna neden olan artmis Na/K-ATPaz
aktivitesinin oldugu intrinsik nefron anormalligi ileri siriilmiistiir. Nefrotik sendromlu
hastalarda bir¢ok intrinsik renal lezyonlar olabilir. Nefrotik hastalarda artmis sodyum geri
emiliminden sorumlu nefron kismi belli degildir. Bazi se¢ilmis vakalarda artmis sodyum
retansiyonu proksimal tiibiillerde goriilse de klinik ve hayvan g¢alismalarindan distal nefronun
artmis sodyum retansiyonunundan sorumlu oldugu ileri siiriilmektedir. Eger onkotik ve
hidrostatik basinglar renal sodyum ve su retansiyonundan sorumlu peritiibiiler kapillerlerdeki
primer fiziksel gii¢lerse, bunlar muhtemelen proksimal tiibiil seviyesinde etki gdsteriyorlardir.
Nefrotik sendromlu hastalarda goriilen diistik filtrasyon fraksiyonu, artmis renal plazma akimi
ve normal vaskiiler direncin, onkotik ve hidrostatik basinglarin yami sira artmis sodyum
retansiyonunda katkilar1 olmalidir. Nefrotik hastalarda kinin, prostaglandin ve natriiiretik
peptidlerin rolii belli degildir.

Aminoniikleozitlerin indiikledigi nefrozisli ratlarda, azalmis plazma hacmi, normal GFH ve
O0dem adrenal bezlerin g¢ikarilmasiyla Onlenebilmektedir. Tersine nefrotoksik serumla
indiiklenen nefrotik sendromlu hastalarda plazma hacmi artmis, GFH diisiik ve adrenal
bezlerden bagimsiz bir 6dem vardir. Nefrotik sendromlu 2 grup hasta tanimlanmistir. RAAS
stimiilasyonu ve hipovolemili bir grup minimal degisim hastalig1 ve normal GFH ile karakterli
iken diger grup diisiik ya da normal plazma renin aktivitesi ve aldosteron seviyesi olan
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hipervolemik hastalardir. Bu hastalar kronik glomerulopati ve diisiik GFH ile karakterlidir.
Nefrotik ve diisitk GFH’li hastalar genellikle artmis sodyum retansiyonu gdsterirler.

Kalp yetmezligi ve sirozlu hastalarin tersine nefrotik sendromda siklikla hiponatremi goriilmez.
Yiiksek kan lipidleri psddohiponatremi nedeni olabilir. Nefrotik sendromlu ¢ocuklarda anormal
su atilim1 ve artmis ADH su retansiyonuna katkida bulunur. Albiimin infiizyonu plazma ADH
konsantrasyonunu azaltip bu hastalarda ditirezi uyarabilir.

Ozetlenecek olursa, GFH’de bir diisiis, onkotik ve hidrostatik basinglarda degisiklik ve semptik
sinir sistemi ve RAAS uyarilmasi ve ADH’nin ozmotik olmayan salinimi nefrotik hastalarda
sodyum ve su retansiyonunun nedenleridir.

3.1.4. TEDAVI

Diiiretikler konjestif kalp yetmezligi 6demini azaltmak ig¢in etkilidir, ancak etkin sivi
uzaklastirma dikkatli bir sekilde izlenmelidir. Kalp yetmezligi olan hastalar baslangi¢
tedavilerinin bir boliimiinde ditiretiklerle tedavi edilmelidir. Siklikla lup ditiretikleri (furosemid,
torsemid, bumetanid) kullanilir. Lup diiiretikleri ile kronik olarak tedavi edilen hastalar
genellikle akut durumda daha yiiksek dozlara ihtiya¢ duyarlar. Tiazid diiiretiklerinin eklenmesi
lup diiiretiklerinin etkisini arttirir.

Siroz ve asitli hastalarda karinda siv1 birikimi yeterince rahatsiz edicidir. Bobrekten serbest su
atilim1 ve GFH bir¢ok hastada normaldir ve serum sodyum ve kreatinin diizeyleri de normal
siirlar igindedir. Hafif ve orta derecede asiti olanlarda diiiretiklerle genellikle kolay bir sekilde
negatif sodyum dengesi ve bunu takiben periton sivi kaybedilmesi saglanabilir. Segilecek
ditiretik spironolakton ya da amiloriddir. Furosemid asir1 diiirez ve hipovolemiye ikincil bobrek
yetmezligi riski nedeniyle ¢ok dikkatli kullanilmalidir. Tedaviye cevap idrar ¢ikisi ve viicut
agirhigr takibi ile degerlendirilmelidir. Idrar sodyumunun 6l¢iimii diiiretiklere cevabi
degerlendirmede yararli olabilir. Sirotik asit tedavisinde non steroid antiinflamatuvar ilaglardan
kacinmak 6nemlidir. Bu ilaglar renal prostaglandin sentezini baskilar ve diiiretiklere azalmig
yanitla sonucglanan renal vazokonstriksiyona ve akut bobrek yetmezligi riskine neden olur.
Nefrotik sendromlu ¢ocuklarda, diiiretikler ancak intravaskiiler hacim kaybinin olmadig1 agir
O0dem i¢in verilebilir. Diyetteki sodyumun kisitlanmasi da Onerilir. Bu yapilmazsa ditiretiklerin
etkisi goriilmeyebilir. Odematdz durumlarda azalmis diiiretik etkisinin diger bir nedeni
mukozal 6dem nedeniyle oral diiiretiklerin azalmis biyoyararlanimi olabilir. Azalmis hiicre dis1
stvinin oldugu durumlarda bobreklere azalmis kan akimi Henle’ye tasinan sodyum miktarmin
azalmasina ve boylelikle lup ditiretiklerinin etkilerinin azalmasina neden olabilir. Ayrica
hipoalbliminemik durumlarda albiimine baglanan lup diiiretiklerinin etki yerlerine ulasmas1 da
azalir. Anazarkali hastalarda ya da diliretiklere diren¢ varliginda hastalara 4 saatlik %25°lik
alblimin (0.5-1 g/kg) infliizyonu ve furosemid (1-2 mg/kg/doz) verilebilir ve giinde 2 kez
tekrarlanabilir. Bu tedavi sirasinda idrar ¢ikarimi ve akciger 6demine (albiimin akciger 6demi
yapabilir) dikkat edilmelidir. Spironolakton (1-3.5mg/kg/giin, yetiskin maksimum doz 400mg),
tiazid ditiretikleri ve amilorid (0.2-0.625mg/kg/giin, yetiskin maksimum doz 20mg) lup
ditiretikleri ile kombine olarak kullanilabilir.
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