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Hastanede yatan cocuklarin biiylik ¢ogunlugu parenteral sivilara gereksinim duymaktadir.
Giliniimlizde 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 kismin1 olustururken giiniimiizde egitim,
hijyen sartlarinin 1iyilestirilmesi ve gastroenteritte oral rehidratasyon sivilarinin erken
donemde verilmesiyle bu endikasyonla hastaneye yatirilan hastalar azalmistir. Artik
hastanelere daha karmasik, sistemik hastaliklar1 olan hastalar yatirilmaya bagslanmistir.
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 bozukluklarin1 diizeltmek pahasina hastanin mevcut klinik
durumunu daha da kotiilestirecek yaklasimlardan kaginmasi gerekir. Uzun siirede gelismis
olan sivi-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 koétiilestirecek ve tedaviyi daha da
karmagik duruma sokacaktir. Bu nedenlerle su ve elektrolit dengesi ile hastaliklarda
goriilebilecek fizyopatolojik degisiklikler ¢ok iyi bilinmelidir.

Bu yazida ¢ocuklarda normal su ve sodyum dengesi tartisilacaktir.

Viicut sivilarinin bilesimi ve su dengesi

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
yaklasik olarak viicut agirliginin %75’ini olusturur. Prematiirelerde bu oran daha yiiksektir.
[k yil iginde oran giderek azalir ve %60’a ulasir ve puberteye kadar bu sekilde kalir.
Puberteden sonra kizlarda yag, erkeklerde kas kitlesinin artisina paralel olarak degisir ve
kizlarda yaklasik %650 erkeklerde %60 civarinda sabitlenir. Obez ¢ocuklarda yag kitlesinin
fazla olmasina bagli olarak, dehidratasyonda ise toplam viicut suyunun azalmasina bagl
olarak oran azalir.

Toplam viicut suyu iki kisim arasinda dagilmistir: hiicre ici (intraseliiler) ve hiicre disi
(ekstraseliiler). Fetus ve yenidoganda hiicre disi sivi hacmi daha fazladir. Dogum sonrasi
diiirez nedeniyle hiicre dis1 sivi azalirken hiicre biiylimesi nedeniyle hiicre i¢i sivi miktari
gittikce artar. Bir yas civarinda hiicre i¢i stvinin hiicre dis1 siviya orani erigkin diizeyine ulasir.
Hiicre dis1 siv1 viicut agirhiginin yaklagik olarak %20-25’ini1 olustururken hiicre ici siv1 hiicre
dis1 stvinin neredeyse 2 katini (%30-40) olusturur. Pubertede erkeklerde kas kitlesindeki artig
nedeniyle hiicre i¢i s1v1 kizlarinkine oranla daha fazladir. Ancak hiicre dis1 sivilar arasinda iki
cinste farklilik yoktur.

Hiicre dis1 siv1 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 s1vi 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 intraseliiler ve interstisyel sivilar arasinda ¢ok hassas bir denge vardir. Hidrostatik
ve onkotik basinglar arasindaki denge doku perfiizyonundan sorumlu intravaskiiler sivi
hacmini diizenler. Intravaskiiler sivimin interstisyel siviya gore daha yiiksek albumin
konsantrasyonu s1viy1 damar icerisine ¢eker. Intravaskiiler-interstisyel albumin konsantrasyon
farkinin idamesi, kapiller damarlarin albumine gegirgen olmamasi ile saglanir. Buna karsin
damar i¢indeki hidrostatik basing sivinin intravaskiiler alandan interstisyel alana gegmesine
neden olur. Kapillerlerin arteriyal uclarinda hidrostatik basing onkotik basinca gore daha
yiiksek oldugundan sivilar interstisyel alana itilirken kapillerlerin vendz ucunda daha yiiksek
onkotik basin¢ nedeniyle sivilar tekrar damar igerisine ¢ekilir. Ancak geri ¢ekilen sivi miktari
interstisyel alana sizan miktardan daha azdir; aradaki fark lenfatiklerle interstisyel alandan
uzaklastirtlir. Bu kuvvetlerde meydana gelebilecek herhangi bir denge bozuklugu
intravaskiiler sivinin interstisyel alana kayb1 ve dolayisiyla intravaskiiler s1vi kayb1 yan1 sira
interstisyel alanin genislemesiyle (6dem) sonuclanacaktir. Hipoalbuminemili g¢ocuklarda
onkotik basingtaki azalma 6demden sorumludur. Damar i¢i alandan s1vi kaybi vital organlarin
perflizyonunu bozabilir. Bu durum 6zellikle kapiller kagagin eslik ettigi hastaliklarda ¢ok
onemlidir clinkii intravaskiiler alandan albumin kayb1 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 artisi sivinin
interstisyel alanda birikmesinden sorumludur. Glomeriilonefritlerde ise intravaskiiler sivi
hacim ve intravaskiiler basing artis1 6demden sorumludur.

Hiicre ici ile hiicre dist sivilarin elektrolit igerikleri birbirinden farklidir. Hiicre dis1 sivinin
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 gecemeyen hiicre i¢i molekiillerin varligi
ile belirlenir. Ancak hiicre i¢i ve dig1 sivilar arasindaki katyon (sodyum ve potasyum)
farkliliklar1 Na-K-ATP’az pompas: tarafindan saglanir. Bu pompa sodyumu hiicre disina
potasyumu da hiicre i¢ine alir. Boylelikle hiicre ici sivi ile hiicre dis1 sivi arasinda hiicre i¢i
negatif olmak tizere bir elektriksel fark ortaya ¢ikar.

Potasyum, fosfor ve hiicre i¢i konsantrasyonlar1 yiiksek olan elektrolitler icin serum
seviyesinin tayini o elektrolitin viicuttaki toplam miktarmi 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 &zellikle
diyabetik ketoasidozda tipiktir. Ayni durum serum magnezyum konsantrasyonu igin gegerli
oldugu gibi serum kalsiyum konsantrasyonu i¢in de gegerlidir. Bilindigi gibi kalsiyumun
biiyiik kismi kemikte bulunur ve serum diizeyinin tayini toplam viicut kalsiyumunu dogru
olarak yansitmaz.

Ozmolalite

Hiicre membrani1 suya gecirgen oldugundan hiicre i¢i ile dis1 sivilar ozmotik denge halindedir.
Eger bir alandaki ozmolalite degisirse suyun hareketi ile ozmolalite hizla yeniden kurulur.
Klinikte genellikle birincil olay hiicre dis1 sivinin ozmolalitesinin degigsmesidir. Eger hiicre
dis1 sivinin ozmolalitesi azalirsa su hiicre i¢ine, artarsa hiicre disina dogru hareket eder.
Normal plazma ozmolalitesi 285-295mOsm/kgH2O olup donma noktasinin baskilanma
derecesi ile Olciilebilecegi gibi su formiille de pratik olarak olgtilebilir:

Formiil 1. Ozmolalite= 2 x [Na]+ [Glukoz(mg/dl)]/18+ [BUN(mg/d)}/2.8  (bu
formiile BUN ilave edilmezse efektif ozmolalite hesaplanmais olur).



Bir molekiiliin ozmotik olarak aktif olmasi i¢in membranin bir tarafinda olmasi diger
tarafinda olmamasi gerekir. Sadece ozmotik olarak aktif molekiiller su hareketini etkileyerek
klinik 6nem tasirlar. Uremili hastalarda iire miktar1 plazma ozmolalitesi iizerine belirgin etki
yapar. Ancak iire sadece hiicre dis1 sivida bulunmaz. Membranlardan kolayca gecebildigi igin
hiicre i¢i ile dis1 sivida hizla esit miktarlara ulasir, dolayisiyla ozmotik olarak aktif degildir.
Bu nedenle iire “inefektif ozmol” olarak degerlendirilir ve kompartmanlar arasi sivi alig
verisine neden olmaz. Bunun bir istisnasi vardir: hemodiyaliz hastalarinda iirenin ani
diistiriilmesi. Bu durumda hiicre dis1 sividaki iire azalirken hiicre igi tire hiicre disiyla denge
olusturmak i¢in zaman bulamaz ve hiicre i¢i ozmolaritenin artmasma ve hiicrelere sivi
¢ekilmesine neden olur. Bu “disequilibrium sendromu” olarak bilinir ve beyin ddemine ve
norolojik semptomlara neden olur. Etanol de membranlardan serbest¢e gectiginden diger bir
“inefektif ozmoldiir”.

Klinikte 6nemli olan efektif ozmolalite (tonisite)’dir. Hiperglisemi plazma ozmolalitesini
arttirir; Urenin tersine glukoz efektif bir ozmoldiir ¢linkii hiicre i¢i alanla denge halinde
degildir. Bu diabetik ketoasidoz déneminde hiperglisemili hastalarda klinik dneme sahiptir;
suyun hiicre i¢inden disina ¢ikmasina neden olarak diliisyonel hiponatremiye neden olur.
Diyabetik ketoasidozlu hastalarda plazma sodyum degeri diizeltilmelidir:

Formiil 2. [Na]dizeliimis= [Na]sicitent1.6 X ([Glukoz]-100mg/dl)/100

Normalde olgiilen ile hesaplanan ozmolalite arasinda 10mOsm/kgH.O’dan fazla fark
olmamahdir. Bu farkin daha fazla olmasi “o0zmeolal gap” olarak bilinir ve dl¢iillemeyen
ozmollerin (etanol, etilen glikol, metanol, mannitol gibi) varligina baglidir. Bu nedenle bir
hastada ozmolal gap saptanirsa bu gibi maddelerin alinmis olabileceginden siiphelenilmelidir.

Ozmolalite ve Sivi Regiilasyonu

Hiicrelerin islevlerini tam olarak yerine getirebilmesi i¢in plazma ozmolalitesi ve
intravaskiiler s1vi hacminin ¢ok siki bir denetime ihtiyaci vardir. Bunlar bagimsiz sistemlerce
kontrol edilir. Su dengesinden sorumlu sistemler ozmolaliteyi, sodyum dengesinden sorumlu
sistemler de voliim statusunu diizenler. Normal ozmolalitenin idamesi su dengesinin
kontroliine baglidir. Plazma ozmolalitesinin belirlenmesinde esas faktor sodyum
konsantrasyonu olmasina ragmen organizma sodyum dengesini diizenleyerek ozmolaliteyi
kontrol etmez. Normalde voliim statusunun kontrolii sodyum dengesinin regiilasyonuna
baghdir. Bununla birlikte voliim ag¢ig1 oldugunda sivi retansiyonu intravaskiiler voliimiin
idamesinde ozmolaliteden daha oncelikli bir durum alir.

Ozmolalitenin regiilasyonu

Normal plazma ozmolalitesini, su alimi ile viicuttan atilmasi arasindaki denge belirler.
Normal sartlar altinda su alimi ile viicutta oksidasyon tepkimeleri sirasinda {iretilen endojen
su, cilt, akciger, gastrointestinal sistem ve idrarla olan sivi kayiplarini karsilamalidir.
Bunlardan sadece su alimi1 ve idrarla kayiplar diizenlenebilmektedir.

Hipotalamustaki ozmorseptorler plazmanin efektif ozmolalitesini algilar. Yiksek efektif
ozmolalite antidiiiretik hormon (ADH) salinimina neden olur. Dolasimdaki ADH bdbregin
toplayici tiibiillerindeki V2 reseptorlerine baglanir, cAMP yapimi ile hiicre icindeki su
kanallarmin (aquaporin-2) renal toplayict tiibiill membranlarina baglanarak bu bdlgelerin su
gecirgenligini hipertonik renal medullaya dogru arttririr. Sonug, idrar konsantrasyonunda
artma ve idrar miktarinda azalmadir. idrarla siv1 kaybi tam olarak engellenemez ¢iinkii iire ve



sodyum gibi idrar soliitlerinin zorunlu atilimi i¢in bir miktar sivi kaybr sarttir. ADH salinimi
plazma ozmolalitesine siki sikiya baglidir. Ozmolalitedeki %1°lik degisim ADH salinimi i¢in
yeterlidir. ADH salinimi plazma ozmolalitesi diisiik oldugunda uygun sekilde baskilanir; bu
da maksimum idrar seyreltilmesi i¢in gereklidir. Boylelikle sodyum igermeyen serbest suyun
kaybi ile plazma ozmolalitesi normale getirilir.

ADH kontrolii altinda konsantre idrar olusturulmasi hipertonik bir medulla varligin1 gerektirir.
Bu hipertonisite Henle ile vaza rekta arasindaki zit akim ile saglanir. Su retansiyonuna ihtiyag
duyuldugunda ADH, Henle’de sodyum transportunu arttirarak bu gradientin idamesine
yardim eder.

Su alimi ADH salinnmindan sorumlu olan ozmoreseptorlerden farkli hipotalamik
ozmoreseptOrler tarafindan diizenlenir. Bunlar serum ozmolalitesi artti§i zaman beyin
korteksine olan baglantilar1 sayesinde susama hissini uyarirlar. Susama serum
ozmolalitesindeki kiiciik artiglarla uyarilabilir.

Voliim a¢i1g1 meydana geldiginde plazma ozmolalitesi ne olursa olsun hem ADH hem de
susama uyarilir. Susama igin plazma ozmolalitesindeki %1-2’lik degisiklik yeterliyken volim
azalmasinin orta derecede olmasi gerekmektedir. Tam olarak mekanizma bilinmemekle
beraber voliim azalmasi durumunda artan anjiotensin II de susamay1 uyarabilir.

Glomeriiler filtrasyon hizi1 (GFH) bébregin suyu atma yetenegini etkiler. GFH’da azalma ile
toplayic tiibiillere daha az miktarda su ulasir; bu da daha az sivinin viicuttan uzaklastirilmasi
demektir.

Suyun viicuttan uzaklastirilmasina izin verecek yeterli soliit bulunmalidir. En diisilik idrar
ozmolalitesi 30-50mOsm/kgH20’dur. Bu bobregin suyu viicuttan uzaklastirmasinda iist
limittir. Agir su zehirlenmesinde bu limit asilabilir. Soliit igerigi diisiik olan diyetle beslenen
cocuklarda daha az miktarda su gerekir. Bu durum nadiren goriiliir ve yetersiz protein
alimmin bir sonucu olarak yetersiz iire iiretimi ve yetersiz tuz alan cocuklarda agir
hiponatremiye neden olabilir.

Su ihtiyaci (bkz. cocuklarda hidrasyon tedavisi)
Sivi homeostazinda sodyum ve suyun rolii

Sodyum ve su serum sodyum konsantrasyonunun belirlenmesinde birlikte rol oynarlar. Ancak
su ve sodyumun viicutta 2 farkli fonksiyona hizmet ettiginin bilinmesi gerekir: sodyum hiicre
dis1 s1v1 alaninin genisliginin idamesinde etkili iken su hiicrelerin bireysel biitiinliigliniin ve
biiyiikliigiiniin idamesi i¢in kritik 6neme sahiptir. Sodyum ve su homeostazinin diizenlenmesi
bunlardaki degisiklikleri algilayan (algilama) ve gerekli diizenlemeleri gergeklestiren
(efektor) mekanizmalarla saglanir. Bu sistemler birlikte is goriirler. Ancak anlamayi
kolaylastirmak i¢in ayr1 ayr1 ele alinacaktir.

Sodyum, membranlardan aktif transport nedeniyle esas olarak hiicre dis1 sivida
bulunmaktadir. Sodyum bu alanin esas katyonu oldugundan toplam viicut sodyum
icerigindeki bozukluklar klinige hiicre dis1 sivi kompartmaninin genislemesi ya da daralmasi
seklinde yanstyacaktir. Vital organlarin perfiizyonunu devam ettirmek i¢in intravaskiiler
alanin idamesi 6nemlidir.

***Hiicre disi sivi kompartmaninin bozulmasinin patogenezinde birinci basamak
sodyum dengesinin bozulmasidir.

Normal sartlar altinda total viicut suyu ve sodyum igerigi normal sinirlardadir ve sodyum
dengesi sifirdir. Bu su demektir: giinliik alinan sodyum, idrar, gaita ve diger hissedilmeyen
kayiplarla dengededir. Normal fonksiyon gosteren bir bobrek varliginda hiicre dist sivi



kompartmanimin genisliginde herhangi bir degisme olmaksizin diyetle sodyum alimi
0.1mmol/kg kadar diisiik ya da 10mmol/kg kadar yiiksek olabilir. Diyetteki degisiklik ani
degilse sodyum dengesi bobrek fonksiyonlari bozuk bile olsa idame ettirilebilir. Sodyum
denge bozuklugu bdbregin en son bozulan fonksiyonudur. Ancak giinliik sodyum alimi
normal kayiplardan fazla ise o zaman hiicre dis1 siv1 alani genisler ve 6dem gelisir. Eger alim
giinlik kayiplar1 karsilamazsa o zaman da hiicre dist sivi alanimmin daralmasia bagh
dehidratasyon bulgular1 gelisir. Bu bozukluklar serum sodyum konsantrasyonunda mutlaka
degisiklik olmasini gerektirmez..

Su homeostazi sivilarin hiicre i¢i ve dist kompartmanlar arasinda normal dagilimi i¢in 6n
kosuldur. Hiicre i¢i enzim, kofaktér ve iyonlarin uygun konsantrasyonlarda idamesi ve
dolayistyla hiicre fonksiyonlari, hiicre hacminin stabil olmasina baglidir. Su dengesindeki
bozukluklar serum ozmolalitesinde degisikliklerle sonuglanir. Hiicre membranlar1 yari
gegirgen ve ozmolal gradient boyunca serbest su hareketine izin verdigi i¢in ozmolalitedeki
degisiklikler hiicre ile hiicre dis1 siv1 arasinda zorunlu sivi aligverisine neden olacaktir. Hiicre
ici ve dig1 s1v1 alanlar1 arasindaki 2:1 su oranint degistiren herhangi bir durum hiicre boyut ve
fonksiyonunda degisikliklerle sonuclanir. Bu nedenle ozmolalitenin diisiik oldugu
(hipoozmolal) durumlarda su damar i¢inden hiicre igerisine gegecek ve gorece ya da mutlak
hiicre hacim genislemesi ile sonuglanacaktir. Bu olay tiim hiicrelerde goriilebilir ancak en
onemli ve dramatik etkileri noronlar {izerinedir. Bu durum SSS’nin iki 6zelligi nedeniyledir:
[1] kan beyin bariyeri hiicre i¢i ve dist sivilar arasinda soliit gecisini kisitlarken ozmolal
gradient boyunca serbest su akisina izin verir, [2] beyin uyum saglama yetenegi olmayan
kapal1 bir kafatas1 icindedir. Bu nedenle su dengesi ve serum ozmolalitesindeki degisiklikler
SSS fonksiyon bozuklugu ile kendini gosterir.

Sodyum denge bozukluklari serum sodyum konsantrasyonunda degisiklik olmadan da
gelisebilir (Tablo 1). Hiicre dis1 sivi alanindaki degisiklikler hipotonisite, izotonisite ya da
hipertonisite ile birlikte olabilir. Serum ozmolalitesindeki her degisiklik hastalarda hiicre disi
stvi hacmini genisletebilir ya da daraltabilir.

Tablo 1. Sodyum ve su dengesinin bozuldugu klinik durumlar: hiicre digt sivi hacmi ile
tonisite arasindaki iligki

Tonisite
Hiicre disi sivi hacmi Diistik Normal Yiiksek
Diisiik Addison hast Izotonik Diyare
Salmonella diyaresi | dehiratasyon Diabetes insipitus
Mannitol
Normal Uygunsuz ADH - Akut sodyum
bikarbonat inflizyonu
Yiiksek Akut bobrek yetm | Nefrotik sendrom | Tuz zehirlenemsi
Nefrotik sendrom Tuzlu suda bogulma
Siroz
Konjestif kalp yetm

Sodyum ve su dengesinden sorumlu “algilama” mekanizmalar:

Net sodyum ag181 hiicre dist sivi hacminde azalma olarak algilanirken net sodyum fazlalig
hiicre dis1 s1vi hacminin geniglemesi olarak algilanir. Baroreseptorler ya da mekanoreseptorler



damar i¢indeki basinci algilar. Buradan kalkan sinyaller baz1 durumlarda direkt olarak serum
sodyum konsantrasyonundaki degisiklige cevap veren ve bdbrekte sodyumun dengesinden
sorumlu mekanizmalar1 uyaran kemoreseptorlerle gliglendirilebilir.

Sodyum dengesinden sorumlu reseptorler

Atriyal reseptorler

Dolagimin vendz ve arteriyal kisimlarinda, sag atriyumda hiicre dis1 sivi hacmini algilayan
reseptorler vardir. Santral vendz basing ve sag atriyal basing artisi belirgin bir dilirez ve
natrilireze neden olur. Noral reseptorler sinyallerini vagus siniri iginde iletirler.

Hepatik reseptorler

Portal ven ya da hepatik damarlar igerisinde diisiik basing algilayicilart vardir. Sodyum
dengesindeki degisikliklere karacigerin cevabi 2 sekilde olabilir: [1] hepatorenal refleks;
hepatoportal  bolgede hepatik  sinirler araciligiyla sodyum  kemoreseptorleriyle
mekanoreseptorlerinin direkt aktivasyonudur ve renal sinir aktivitesinde refleks azalmaya
neden olur, [2] hepatointestinal refleks; sodyum konsantrasyonundaki degisikliklere cevap
veren kemoreseptorleri kullanir ve vagus araciligi ile sodyumun barsaktan emilimini diizenler.
Hepatik reseptorlerin  aktivasyonu kronik karaciger hastaliklart ve sirozda sodyum
tutulumasina ve 6dem gelisimine katkida bulunur.

Pulmoner reseptorler

Pulmoner dolagsimda pulmoner perfiizyon ya da ortalama havayolu basincindaki degisiklikler
ile aktive olan algilayicilar vardir. Akcigerdeki reseptorler interstisyel alanlarda olabilir ve
sodyum ve suyun paraseliiler emilimini diizenleyen fiziksel giiclerden etkilenebilir. Renal
interstisyumdaki benzer reseptorler de 6zellikle proksimal tiibiil segmentinde olmak iizere
nefron boyunca paraseliiler s1v1 ve soliit emilimini etkileyebilirler.

Karotid ark reseptorleri

Karotid ark, beyin ve renal dolagim dahil olmak iizere dolasimin yiiksek basing tarafinda
hacim degisikliklerini algilayan reseptorler vardir. Bu nedenle karotid arterin tikanmasi
sempatik sinir sistemi aktivasyonuna ve sodyumun bdbrekler tarafindan diizenlenmesinde
degisikliklere neden olur. Karotid ark reseptorlerinin cevap verme yetenekleri hiicre dis1 sivi
hacim degisikliklerindeki kronik degisikliklerle degistirilebilir. Yatak istirahati, basin asagida
tutulmas1 ve yiiksek sodyumlu diyet karotid baroreseptor aktivitesini koreltir ve natriiirezise
neden olur.

Cerebral reseptorler

Beyin omurilik sivisi ya da beyin arteriyal plazma sodyum konsantrasyonundaki degisiklikler
bobrekten sodyum atilimini arttirir. Sodyum dengesini ve hiicre disi sivi hacmindeki
degisiklikleri algilayan santral mekanizmalar vardir. Anteroventral 3.ventrikiil gibi beynin
ozel alanlarindaki lezyonlar bobrekten sodyum geri emilimini etkiler ve konsantre idrar
olusumuna katkida bulunur. Kronik SSS hastaligi olan hastalarda beyinde bu algilama
sistemlerindeki herhangi bir bozukluk serebral tuz kaybina neden olur.

Eger arteriyal reseptorler vaskiiler alanin yetersiz oldugunu algilarsa, vendz sistem yeterli
hatta fazla algilasa bile, hiicre disi s1ivi kompartmanini genisletecek mekanizmalar1 aktive
eder. Normal, hatta fazla total viicut sodyum miktarina ve net pozitif sodyum dengesine
ragmen bazi klinik durumlarda viicutta dolasim yetersiz olarak algilanir. Buradan efektif
intravaskiiler voliim kavrami ortaya ¢ikmaktadir. Bu kavram konjestif kalp yetmezligi, siroz
ve nefrotik sendrom gibi total viicut suyu ve sodyumu artmig ddemli durumlarda daha da




onem kazanmaktadir. Bu gibi durumlarda total viicut suyu artmis (6dem) olmasina ragmen
doku perfiizyonundan sorumlu efektif intravaskiiler volim azaldigi i¢in viicutta su ve tuz
tutulumu olmaktadir. Amag arteriyal kisimda yeterli voliim saglayip doku perfiizyonunu
devam ettirmektir.

Su dengesinden sorumlu reseptorler

Su homeostazindan sorumlu reseptorler ozmoreseptorler olup hiicre biyiikliigiindeki
degisikliklere duyarlidir. Bu reseptorler hipotalamusun anterolateral kisminda bulunmaktadir.
Plazma ozmolalitesindeki degisikliklerle siser ya da biiziisiir. Bu degisiklikler de hem ADH
salimmmini hem de susamayir uyarir. ADH salinimini uyaran temel soliit sodyumdur.
Mannitol sodyum kadar; {ire ve glikoz sodyumdan %50 daha az etkindir. Ancak akut bobrek
yetmezligi ya da diyabetik ketoasidoz gibi hastalik durumlarinda bunlarin ADH {izerindeki
etkileri 6nemli olup tedavide g6z Oniinde bulundurulmalidir. ADH salinimina neden olan
ozmotik olmayan uyarilar da vardir (Tablo 2).




Tablo 2. ADH salinimindan sorumlu faktorler

T Plazma ozmolalitesi
Hemodinamik faktorler
JKan basinct

JKan hacmi
Kusma
Hipoglisemi
Stres (agr1, anksiyete...)
Yiiksek viicut 1s1s1
Anjiotensin Il
Hipoksi
Hiperkapni
Ilaglar (karbamazepin, siklofosfamid, vinkristin...)

Doku perflizyonundan sorumlu efektif intravaskiiler voliimiin kritik olarak azaldig
durumlarda plazma ozmolalitesi ne olursa olsun (hipoozmolalite pahasina), hiicre dist sivi
hacmini arttirip efektif intravaskiiler voliimii sabit tutmak amaciyla maksimum ADH salinimi
meydana gelir. Goriildigii gibi sodyum ve su homeostasindan sorumlu mekanizmalar
birbirinden ayr1 gibi goziikse de aslinda birbiriyle siki bir iliskide ve i¢ ice gecmistir. Bu
nedenle bu sistemler sodyum ve su homeostazinda birlikte is goriirler. Bunlarin bilinmesi sivi
elektrolit tedavisinde akilci yaklagimlarin uygulanmasini saglayacaktir.

Sodyum dengesinden sorumlu “efferent” mekanizmalar
Renin-anjiotensin aksi

Bu sistem tarafindan olusturulan temel sinyal anjiotensin II’dir. AT-1I, 2 farkli reseptor
aracilifiyla etki gosterir: AT1 ve AT2. Anjiotensin II, biyolojik aktivitelerinin ¢ogunu AT1
aracilig1 ile gerceklestirir. AT2 reseptorii yogun bir sekilde fetal bobrekte eksprese edilir.
Bununla beraber dogum sonrasinda anjiotensin II’'nin AT2 reseptoril ile iliskisi nitrik oksid
gibi anjiotensin [I’nin birincil etkisine zit etkileri olan molekiillerin salintmini uyarabilir.
Anjiotensin-I’nin en iyi bilinen etkileri organ perfiizyonu i¢in son derece 6nemli olan
periferal vazokonstriksiyon ve bobrekten sodyum geri emilimini arttiran aldosteronun adrenal
bezlerden salgilanmasinin uyarilmasidir. Bu iki etki hiicre digt sivi hacmini normale
getirmeye ¢alisir. Anjiotensin 1, tiibiiler fonksiyonlar tizerine direkt etki gostererek proksimal
ve distal tiibiillerde sodyum geri emilimini arttirir. Proksimal tiibiil hiicreleri lokal olarak
anjiotensin II iretebilir ve bu peptid proksimal tiibiil hiicrelerinde “Na-H exchanger”
aktivitesini arttirir. Distal tiibiillerde anjiotensin-II bu “exchanger”in aktivitesi ile amiloride
duyarli sodyum kanal aktivitesini diizenler. Aldosteronun renal tiibiil iizerine etkileri, kisa
vadede sodyuma apikal membran gegirgenligini, uzun vadede ise gen transkripsiyonunun
arttirllmasi ile “de novo” Na-K-ATP’az sentezini arttirmaktir. Aldosteron, maksimum tiibiiler
sodyum transportunun devamui i¢in gereken bobrek hiicre biyoenerjetikleri (sitrat sentaz gibi)
dahil diger enzimlerin sentezini de uyarabilir.




Endotelin

Endotelin de iki tip reseptorii ile etkilerini gosterir: ETA ve ETB. Endotelin bobrek kan
akiminda ve glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) azalma ile sonuglanan vazokonstriksiyona
neden olur. Sodyum dengesi ile ilgili olarak birincil etkisi, GFH’da azalmaya ikincil sodyum
tutulumudur ve sodyum agig1 oldugu durumlarda anjiotensin II ile hiicre dis1 sivi hacmini
korumak i¢in birlikte ¢alisir. Bununla beraber “in vitro” ¢alismalar endotelinin proksimal ve
mediiller toplayici tiibiillerde sodyum geri emilimini baskiladigini1 da gostermektedir.

Sempatik sinir sistemi

Renal innervasyon baslica adrenerjik olup kan damarlarinda o adrenoreseptorler; proksimal
tiibiiliin bazolateral membraninda o1 Ve o2 reseptorleri ilgilendirir. Renal sempatik sistem
renal vazokonstriksiyon ve GFH’da azalmanin neden oldugu sodyum retansiyonu ile hiicre
dist sivi hacminin korunmasina yardim eder. Norepinefrrin antinatriiiretik etki gosterir.
Dopamin natrilirezisi uyarir. Renal sempatik sistem aktivitesi diyetle alinan sodyumdan da
etkilenir ve ters iliskilidir. Ilaglarin neden oldugu sodyum retansiyonuna ve hacim bagimli
hipertansiyona (siklosporin kullaniminda oldugu gibi) kismen sempatik sistem aktivasyonu
aracilik eder. Bununla beraber transplante bobrekte sodyum ve sivi dengesinin devami,
sempatik sistemin su ve sodyum homeostazinda birincil rollerinin olmadigin1 géstermektedir.

Atriyal natritiretik peptid (ANP)

Santral vendz basingta her ImmHg’lik yiikselme dolasimdaki ANP seviyesinde 10-15pmol/L
artisa neden olur. Tersine sodyum eksikligi ya da kanamaya ikincil atriyal basingtaki azalma
ANP salimmmini azaltir. Guanilat siklaza bagl iki tip reseptorii vardir. Esas etkileri GFH’n1
arttirmak, dilirez ve en 6nemlisi de natriiirezdir. Natritirez, GFH’daki artma yan1 sira ANP’ nin
renal tiibiil hiicreleri iizerine direkt etkisine de baglidir. Ayrica Henle iizerinde Na-K-Cl
kotransporter’ini; mediiller toplayici tiibiillerde de amilorid duyarli sodyum geri emilimini
baskilar. ANP, sempatik sistem aktivitesi, anjiotensin II ve endotelin gibi birgok
antinatritiretik sinyalleri de antagonize eder.

Prostaglandinler

Bobrekte siklooksigenaz 1 ve siklooksigenaz 2 enzimleri mevcuttur. Bu sistemin temel
tiriinleri PGE2, PGF2q, PGI2 ve tromboksan Az’dir. Kortikal bolgede PGE2 ve PGl agirlikta
iken medullada PGE2 6n planda bulunmaktadir. Bunlar GFH’n1 dolayisiyla idrarla sodyum
atilimim arttirirlar. Ayrica ADH nin etkilerini de antagonize ederler. Bu etkiler hiperkalsemi
ve hipopotaseminin renal tiibiiler fonksiyonlar iizerindeki olumsuz etkilerine aracilik edebilir.
Normal sartlarda diyetle sodyum alimindaki degisikliklerin renal prostoglandinler iizerine
etkileri acik degildir. Ancak, konjestif kalp yetmezligi veya renal perfiizyonun azalmasinda
oldugu gibi vazokonstriktor toniisiin artmasiyla iliskili durumlarda prostoglandinlerin rolleri
daha 6n plana ¢ikmaktadir. Bu durumlarda prostoglandinler anjiotensin II ve norepinefrinin
vazokonstriktor etkilerine karsit etki gosterirler. Prostoglandinlerin  siklooksigenaz
inhibitorleri ile baskilanmasi GFH’da ciddi diisiislere ve belirgin sodyum retansiyonu ile
odeme neden olur.

Kininler
Kininler bobrekte iiretilir ve 2 reseptorler araciligi ile etki gosterir. Temel etkisi renal
vazodilatasyon ve natrilirezdir. Distal tiibiillere etki eder ve sodyum geri emilimini azaltir.
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Nitrik oksit(NO)

Bobrekte nitrik oksit sentazin (NOS) {i¢ izoformu da bulunur: makula densada néronal
(NNOS); renal tibillerde “inducible” (INOS); ve damarlarda endotelyal (eNOS). nNOS ile
eNOS kalsiyuma bagli enzimlerdir ve nitrik oksitte kiigiik ve gegici artis yapar. iNOS birgok
sitokin ve enflamatuvar aracilar ile uyarilir ve nitrik oksit saliniminda biiyiik ve kalic1 artisa
neden olur.

eNOS aktivasyonu vazodilatasyon ve GFH’de artisa neden olur. Bobrek kan akimi ve GFH’na
olan etkilerine ilave olarak kiiltiirdeki proksimal tiibiil ve toplayici tiibiil hiicrelerinde Na-K-
ATP’az1 direkt olarak inhibe edici etkisi de gosterilmistir. Calismalar iNOS ve nNOS’un
proksimal tiibiilde sodyum ve su geri emiliminde rol oynadigini ortaya koymustur. Normal
sartlar altinda da bu sistemin sodyum ve su homeostazinda rolii vardir. Diyetle tuz alimindaki
degisiklikler idrarda nitrik oksidin metaboliti olan nitrit atilimindaki degisikliklerle paraleldir.
ANP ve bradikinin ile beraber NO, sodyum fazlalig1 ve hiicre disi sivi kompartmaninin
genislemesine kars1 koruyucu olarak calisir.

Adrenomedullin

Insan feokromositoma hiicrelerinden izole edilen adrenomedullin G-protein hiicre resptorii ile
iliskiye girerek vazodilatasyona neden olur. Sonu¢ olarak GFH’daki artisa ikincil natriiireze
sebep olur.

Su dengesinden sorumlu “efferent” mekanizmalar
Antiditiretik hormon (ADH)

Su dengesinin idamesinde birincil efferent mekanizma ADH’dir. Bu hormon bdbreklerde su
retansiyonu ve susamay1 uyarir. Bazal sartlarda plazma ADH konsantrasyonu 1-2pg/ml’dir.
ADH salmimi igin esik ozmolalite 275-290mOsm/kgH20’dur. Dolasimdaki hormon
konsantrasyonu serum ozmolalitesindeki her %1’lik artis i¢in 1pg/ml artis gosterir. ADH
salinimma yol acan ozmoreseptorlerin duyarlii@ kisiden kisiye degisir. Bazilar
0.5mOsm/kg’lik degisikliklere duyarli iken digerlerinde SmOsm/kg artiy ADH salinimini
uyarir. Esansiyel hipernatremili hastalarda normal duyarlilikta ozmoreseptorler vardir ancak
ADH salimimi i¢in ozmotik esik saga kaymistir. Suyun hiicre i¢i ile disi kompartmanlar
arasindaki gorece dagilimi bozulmamis oldugundan bu hastalar klinik olarak hipernatremiden
etkilenmezler.

Anjiotensin-11

Anjiotensin II su igmeyi uyarir. Bobrekte su iizerine etkisi az olup ADH’ya renal cevabin
diizenlenmesi seklinde olabilir.

Susama

Su homeostazinda temel efferent sistem susamadir. Plazma ADH seviyesinde her 1pg/ml’lik
artigin idrar konsantrasyonunda 100mOsm/kgH20 artisla paralel oldugu hesaplanmigtir. Eger
bazal plazma ozmolalitesi ve ADH konsantrasyonu sirasiyla 280mOsm/kgH20 ve 2pg/ml ise,
idrar ozmolalitesi 200mOsm/kgH20 olacaktir. Plazma ozmolalitesi ve ADH konsantrasyonu



11

sirastyla 290mOsm/kgH20 ve 12pg/ml’ye ulasinca idrar maksimum konsantre edilir. Bu
noktanin Otesinde plazma ozmolalitesinin daha fazla artisina karst korunma mekanizmasi
serbest su alimimin arttirilmasidir. Bu durum su homeostazinda effektér mekanizma olarak
susamanin Oonemini ortaya koymaktadir. Ayrica bu durum infantlar, yashlar ile fiziksel ve
mental engellilerde oldugu gibi su kaynaklarina serbest¢e ulasamayacak gruplarda
hiperozmolalite tehlikesini de dogurmaktadir.

Sodyum dengesinden sorumlu “effektor” mekanizmalar
Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)

Normal bobrek fonksiyonlarina sahip ¢ocuklarda GFH’daki degisiklikler genellikle sodyum
dengesindeki degisikliklerle paraleldir. Bu durum proksimal tiibiiler sodyum geri emilimi ve
distal tiibiiliise gelen filtratin GFH ile diizenlendigi “glomeriiler-tiibiiler denge” ile basarilir.
Boylelikle tiibiiler sodyum geri emilimi GFH’daki artisa paralel olarak artar. Bu kismen
proksimal tiibiilde sodyum yiikiine bagimli sodyum geri emilimini yansitir. Ayrica GFH’daki
degisiklikler peritiibiiler kapillerlerdeki onkotik basingta degisikliklere neden olur. Bu da
sodyum geri emilimini etkiler. Boylelikle GFH’daki artis su ve soliit geri emiliminin
yavaslamasina neden olan peritiibiiler kapiller ag i¢indeki daha yiiksek hidrostatik basingla
birliktedir. Tubuloglomeriiler geribildirim distal nefrona ulasan soliit degisiklikleri ile
uyarilarak tiibiiler fonksiyonlardaki degisikliklerle GFH’nin ayarlanmasin1 saglar. Renin,
anjiotensin, nitrik oksit ve prostoglandinler dahil olmak tizere bir¢ok “efferent” sinyaller
glomeriiler-tiibiiler denge olayma dahil olmaktadirlar. Bu molekiillerin salinimi distal
nefronun makula densa bolgesinde bulunan kemoreseptorler ve myojenik gerilim reseptorleri
aracilifryla uyarilir. GFH’1 30’un altinda olan ¢ocuklarda bile glomeriilotiibiiler denge devam
ettirilir. Ancak kronik bobrek yetmezlikli ¢ocuklar sodyum dengesi ve hiicre dist sivi
hacmindeki ani degisikliklere saglikli ¢ocuklar gibi cevap veremezler. Bu nedenle KBY’li
cocuklarda sodyum alimi kisa zaman iginde arttirilirsa hipervolemi, azaltilirsa hacim
daralmas1 meydana gelir.

Adrenerjik uyar1 ve endotelin “afferent” arteriyolde vazokonstriksiyon yaparak bobrek kan
akimmi (BKA) ve dolayisiyla GFH’n1 diisiiriir. Buna karsin anjiotensin II esas olarak
“efferent” arteriyolde vazokonstriksiyon yaparak GFH’n1 koruma egilimindedir; bu yiizden
“filtrasyon fraksiyonunu” (GFH/BKA) artirir. Bu etki en fazla, konjestif kalp yetmezligi,
siroz ve nefrotik sendrom gibi “efektif” perfiizyonun bozuldugu durumlarda kendini gosterir.
GFH’nin idamesinde ve sodyumun viicuttan atilmasinda anjiotensin II’'nin kritik rolii, kalp
yetmezligi, siroz ve nefrotik sendromda ACE inhibitorleri verildikten sonra GFH’daki
fonksiyonel azalma ile agik bir sekilde goriilmektedir. Ayni durum kritik renal arter
stenozunda ACE inhibitorii verilmesinden sonra da goriilmektedir.

Proksimal tiibiil

Glomeriiler filtrata gecen sodyum ve suyun yaklagik %60-701 proksimal tiibiilde geri emilir.
Burada sodyum ve su geri emilimi izoozmotiktir. Bu olay bazolateral membranda bulunan
Na-K-ATP’az araciligi ile gerceklesir. Sodyum geri emiliminin ¢ogunlugu “sodyum-hidrojen
exchanger” araciligiyla daha az olarak glikoz, fosfat, organik anyon ve aminoasit kotransport
sistemleri ile gergeklestirilir. Hiicre dis1 s1vi hacim bozukluklari ile proksimal tiibiilde sodyum
geri emilimi arasindaki iliskiyi [1] peritiibiiler kapiller hidrostatik basing degisiklikleri, [2]
peritiibiiler kapiller protein konsantrasyonu ve onkotik basing, [3] transseliiler su ve soliit
hareketini diizenleyen renal interstisyel basing ve [4] paraseliiler yolaklar saglar.
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Sempatik sistemin uyarilmasi, norepinefrin salinmi ve anjiotensin II, “sodyum-hidrojen
antiporter” aktivitesini uyarir ve hiicre disi sivi hacminin azaldigi durumlarda sodyum geri
emilimini arttirir. Buna karsin ANP ve kininler proksimal tiibiil {izerine etki ederek sodyum
geri emilimini baskilar ve hiicre dis1 s1vi hacminin genislemesini sinirlandirir.

Distal ve toplayic tiibiiller

Nefronun bu segmenti glomeriiler filtrata gecen sodyum ve suyun %10-15’inin geri emildigi
yerdir. Bu segment hemen biitiin hormonal sinyallere cevap verir. Bu nedenle sodyum
dengesindeki oynamalara son renal homeostatik cevabin olustugu yer burasidir. Burada
sodyum geri emilimi dolasimdaki aldosterona diizeyine baglidir. Nefronun bu segmentlerinde
aldosterona duyarli epitelyal sodyum kanallar1t mevcuttur ve sodyum geri emilimi buralardan
gerceklestirilir.

Su dengesinden sorumlu “efektor” mekanizmalar

ADH

ADH nefronun bircok segmentinde etki gostermekle birlikte su homeostazini toplayici
tiibtiller tizerine olan etkisiyle gosterir. Bu segmentte ADH, V2 reseptorlerine baglanir. Bu
baglanma bazolateral adenilat siklazi aktive eder ve sitozolde cAMP olusur. Bu molekiil 6zel
olarak mikrotliblil ve aktin filamanlartyla iliskiye girer ve hiicre i¢inde daha Onceden
olusturulmus olan su kanallarinin (aquaporin) toplayici tiibiillerin apikal membranlariyla
birlesmesini saglar. V2 reseptoriindeki mutasyonlar X’e bagl nefrojenik diabetes insipitusa
neden olur. Bobrekteki ADH’ya duyarli baslica aquaporin, AQP-2’dir. Bununla beraber
sicanlarda AQP-3 ve AQP-4’lin de idrar konsantrasyonuna katkida bulundugu gosterilmistir.
AQP-2 mutasyonlar1 otozomal resesif diabetes insipitus ile sonug¢lanmaktadir. Bunun yani
sira AQP-2’de mutasyon olmaksizin degisiklikler idrar yollarinda tikanmanin oldugu
durumlar ile hipopotasemi ve hiperkalsemi gibi durumlarda gosterilmistir.

Toplayicr tiibiillerden suyun geri emilimi biitiiniiyle ADH’nin varligina bagh degildir. Santral
diabetes insipituslu hastalarda bile hiicre dis1 sivi hacmi ciddi oranda azaldiginda idrar
ozmolalitesi arttirilir. Bu konsantrasyon, toplayici tiibiillerden gecen idrar akim miktarinin
azalmasinin bir sonucu olarak hipertonik medulla ile liiminal siv1 arasinda pasif olarak sivi
gecisinin bir sonucudur.

Toplayict tiibiiller net su geri emiliminin diizenlendigi esas yer olmasina ragmen, hiicre dist
stvl hacminin azaldigi durumlarda proksimal tiibiiller de su dengesine katkida bulunurlar.
Normalde proksimal tiibiiller glomeriiler filtratin %60’1m1 geri emerken, hiicre dis1 sivinin
azaldig1 durumlarda bu oran %70’lere kadar c¢ikar. Bundan bagka, distal tiibiillere ulasan
filtrat azaldik¢a toplayici tiibiillerden ADH’dan bagimsiz su geri emilimi de artar. Bu etkiler
nedeniyle nefrojenik diabetes insipitusda tiazid ditiretikleri kullanilir.

Zit akim mekanizmalart

Idrarm konsantre edildigi esas yer medulladir ve Henle’nin inen ince kolu, Henle nin
mediiller ¢ikan kalin kolu ve toplayict tiibiilleri icerir. Henle’nin proksimalindeki tiim nefron
segmentlerinde sodyum ve su geri emilimi izo-ozmotiktir. Idrar1 konsantre ya da diliie etmek
icin su ve soliitlin ayrilmast gerekir. Bu islem mediiller ve Henle’nin kortikal kalin ¢ikan
kolunda baslar. Bu bolgede sodyum kloriir sudan bagimsiz olarak emilir; boylelikle hipotonik
luminal s1v1 olusturulur. Bu etki distal tiibiiliin suya diisiik gecirgen kisminda da devam eder.
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Nefronun bu segmenti boyunca suya olan gecirgenlik Henle’nin inen kolundan daha diisiiktiir.
Bu durum suyun inen kol i¢inde medullaya girerken ozmolal gradient boyunca tiibiil
liimeninden interstisyuma ge¢mesine neden olur. Son olarak zit akimda tigilincii kritik faktor
“vaza rekta”’dir. Bu damarlar Henle’nin inen kolundan c¢ikan sivinin etkin bir sekilde
uzaklagtirilmasini saglar. Mekanizmanin son halkas1 toplayici tiibiillerde ADH etkisidir. ADH
varliginda su gecirgenligi artarak konsantre idrar olusturulurken yoklugunda serbest su atilimi
ve seyreltik idrar yapilir.

Sodyum ve su dengesinin degerlendirilmesinde kullanilan laboratuar yontemler

Diyetteki farkliliklarin bir sonucu olarak sodyum ve suyun normal giinlilk alimlarinin genis
bir aralikta degismesi nedeniyle sodyum ve su alimi ya da atilimi i¢in normal degerler yoktur.
Sagliklt bireyler denge halindedir ve giinliik sodyum ve su alimi ile atilimi birbirini
karsilamaktadir. Bu nedenle sodyum ve su homeostazinin laboratuar degerlendirmesi hastalik
halleriyle sinirhidir.

***[drar sodyum konsantrasyonu sodyum dengesinin gecerli bir indeksi degildir,
ciinkii alinan 6rnegin konsantrasyon ve hacmine bagh olarak degisebilir.

Bu nedenle sodyumun bobrekte islenmesi en iyi “fraksiyone sodyum ekskresyonu (FEna)”
ile degerlendirilebilir. Rastgele idrar 6rnegi ve es zamanli kan 6rnegi alinip her iki 6rnekteki
sodyum ve kreatinin konsantrasyonlar1 6l¢iiliir ve FEna asagidaki formiille hesaplanir:

Formiil 3. FEns= [Idrar sodyum/Plazma sodyum] x [Plazma kreatinin/Idrar kreatinin]

Bu 6l¢iim i¢in 24 saatlik idrar toplanmasina gerek yoktur . Herhangi bir zamanda alinan idrar
orneginde (es zamanl kan almak kaydiyla) hesaplanabilir. Saglikli bireylerde giinliik sodyum
alimma bagli olarak degisir. Hiicre dis1 sivi hacim kontraksiyonu varliginda FEna< %1
(yenidoganlarda <%3); hiicre dis1 sivi hacim genislemesinde beraberinde bobrek hastaligi
yoksa >%03’tiir.

Rastgele alinan idrar 6rneginde dansite ya da ozmolalite tayini son 2-4 saatte alinan suya bagh
olarak degisecektir. Bu nedenle konsantrasyon ve diliisyon yeteneklerinin degerlendirilmesi
en iyi kontrollii sartlarda (su kisitlamasi ya da 10-20ml/kg su yiiklemesi gibi) yapulir.
Bobrekte suyun islenmesi en iyi olarak serbest su Klirensi ile degerlendirilir. Bu, bdbrek
tarafindan atilan soliit icermeyen serbest su miktarini temsil eder:

Formiil 4. Serbest su klirensi= Idrar hacmi-[idrar ozmolalitesi x idrar akim hizi]/plazma
ozmolalitesi

Eger serbest su klirensi pozitif bir degerse, idrar/plazma ozmolalite oran1 < 1°dir; idrar
seyreltiktir ve bobrek diiiretik modundadir. Su diiirezi maksimum oldugunda, serbest su
klirensi bobregin serbest sivi atma kapasitesini 6lger. Tersine idrar/plazma ozmolalite >1 olan
ve antidiiiretik modda olan hastalar negatif serbest su klirensinde olacaklardir. Soliit atililim
hiz1 arttikga hem serbest su klirensi i¢in maksimum deger hem de serbest su geri emilimi
artar. Herhangi bir soliit atilim hizinda serbest su klirensi serbest su geri emilimini biiyiik
oranda gecer. Goriildiigli gibi bobrekte hiicre dis1 sivinin asir1 hidrasyon ve diliisyonuna karsi
koruyucu olarak gelistirilmis su homeostatik mekanizmalari, su agig1 ve dehidratasyona karsi
kullanilan mekanizmalardan daha giicliidiir.
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Sodyum ve su anormalliklerinin degerlendirilmesi

Burada detaylarina inilmeden sodyum ve su homeostazinda bozukluk gelismis olan ¢ocuklari
degerlendirirken nelere dikkat edilmesi gerektigi lizerinde kisaca durulacak, su ve sodyum
denge bozukluklar1 bundan sonraki bdliimde daha detayli olarak islenecektir.

Sivi homeostazinda sodyum ve su dengesinin farkli fizyolojik roller, bunlar1 kontrol etmek
icin kullanilan farkli diizenleyici mekanizmalar ve hastalik durumlarinda sodyum ve su
dengesini normale getirmek i¢in kullanilmasi gereken degisik tedavi yaklasimlarindan dolay1
sodyum ve su denge bozukluklarmin ayri1 ancak birbirine paralel olarak degerlendirilmesi
gerekir. (Tablo 3).

Tablo 3. Sodyum ve/veya su denge bozuklugu olan bir ¢ocugun ilk degerlendirmesinde cevap
aranacak 3 kritik soru

1-Hiicre dis1 s1vi hacminde hayati tehdit eden bir degisiklik var m1?
Eger hiicre dis1 s1vi hacim kontraksiyonu varsa hacim (s1vi) resusitasyonu
Eger hiicre dis1 s1v1 hacim genislemesi varsa ultrafiltrasyon
2- Sodyum denge bozuklugu ne kadar agir?
Hiicre dis1 s1vi hacminin klinik olarak saptanmasi
3- Viicutta su dengesinda bozukluk var m1?
Plazma ozmolalitesinin 6l¢iimii

Sodyum ve su dengesi bozuklugu olan bir ¢ocukla karsilasildigi zaman ilk cevaplandirilmasi
gereken soru sudur: hiicre disi sivi hacminde hayati tehdit edecek diizeyde bir degisiklik
var mi? Bu hiicre dis1 sivi hacminin artmasi ya da azalmasi seklinde olabilir. Bununla
aslinda sodyum dengesi degerlendirilmektedir. Hayat1 tehdit edecek diizeyde hiicre dis1 sivi
hacim degisikligi olan hastalar acil tedavi gerektirir: [1] hiicre dis1 s1vi hacmi azalmissa sivi
resiisitasyonu, [2] hiicre dist sivi hacmi artmigsa ultrafiltrasyon (UF). Ortak amag
intravaskiiler voliimii dokularin beslenmesini idame ettirecek normal sinirlara getirmektir.

Bu acil degerlendirme ve tedavi sonrast (sivi replasmani veya UF), hiicre dis1 sivi hacim
bozuklugunun derecesi saptanmalidir. Ne yazik ki bunu tam olarak gosterecek giivenilir bir
laboratuar test yoktur. Viicut agirligindaki ani degisiklikler daima sodyum dengesi ve hiicre
dis1 sivi hacim degisikliklerini yansittigindan viicut agirhginin seri olarak o6lciimii
(gerektiginde giinde birkag¢ kez) hiicre dist sivi hacim bozukluklarinin varligi ve derecesini
gosteren en gilivenilir yontemdir. Bazen bilinci kapali hastalarda oldugu gibi viicut agirliginin
Ol¢iimiiniin miimkiin olmadigi durumlarda sodyum dengesinin degerlendirilmesi mental
durumda degisiklik, uyaniklik derecesi, huzursuzluk, susamanin varligi, nabiz, kan basinci ve
ortostatik degisiklik, kiiclik ¢cocuklarda 6n fontanel, goéz yasi varligi, miikk6z membranlarin
kurulugu, cilt rengi, turgor ve toniis, kapiller dolma zamani, periferal 6dem, dispne, rallerin
varligr gibi klinik bulgulara gore yapilir. Kapiller geri dolus zamani, hiicre dist sivi hacmi ve
tedaviye yanit1 degerlendirmede en hizli ve giivenilir yoldur. Idrar dansitesi ve santral vendz
basing da bu amagla kullanilabilir. Kan {ire azotu, kreatinin ve bikarbonat diizeylerinin tayini
degerlendirmede yardimci olabilir.

***Hiicre dist sivi hacminin degerlendirilmesi laboratuar bulgulariyla degil
klinik olarak yapilir .

Sodyum ve su denge bozuklugu olan bir hastada degerlendirmede 3.basamak plazma
ozmolalitesinin degerlendirilmesidir. Bu degerlendirme hiicre i¢i ve disi kompartmanlar
arasinda anormal su dagilimi olup olmadig1 hakkinda fikir verecektir. Semptomlar ¢ogunlukla
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santral sinir sistemine (konflizyon, huzursuzluk, letarji, konviilziyon) aittir. Bu semptomlar
hipoozmolalite ya da hiperozmolalite durumlarinda gortlebilir.

**%* Su denge ve dagihminin degerlendirilmesi icin laboratuar destek (plazma
ozmolalitesi) gereklidir.
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SODYUM DENGESI BOZUKLUKLARI VE TEDAVISI
Dr. Fatih Ozaltin, Dr. Aysin Bakkaloglu

Disnatremiler
Disnatremiler, sodyum denge bozukluklari olup ¢ocukluk yas grubunda hem yatan hem de
ayaktan izlenen ¢ocuklarda sik goriilen bir elektrolit anormalligidir. Disnatreminin en ciddi
komplikasyonu beyin hasaridir. Bir¢ok durumda uygunsuz sivi tedavisinin bir sonucudur.
Amacimiz;

1- Disnatremilerden korunmak icin alinabilecek en 6nemli noktalara dikkat ¢cekmek

2- Semptomatik disnatremileri nasil tantyip nasil tedavi edebilecegimizi tartigmaktir.

Disnatremiler hakkinda akilda kalmasi gerekenler

1- Sodyum bozukluklari pediatride 6zellikle hastanede yatan hastalar arasinda siktir.

2- Hafif sodyum bozukluklar1 asemptomatik ve kendi kendini sinirlayici nitelikte olabilir, ancak
agir sodyum bozuklulari ciddi morbidite ve mortalite ile iligkilidir.

3- Sodyum dengesindeki bozukluklar cogunlukla iatrojeniktir ve bu nedenle gelismesi
onlenebilir bozukluklardir.

4- Hicre dis1 s1vi hacminin degerlendirilmesi laboratuar bulgulariyla degil klinik olarak yapilir.
Ancak su denge ve dagiliminin degerlendirilmesi i¢in laboratuar destek (plazma ozmolalitesi)
gereklidir

5- Hidrasyon durumunu degerlendirme ile kan ve idrarda sodyum diizeyinin tayini
hiponatreminin nedenini saptamada anahtardir.

6- Hipernatreminin nedeni genellikle hikayeden belirlenebilir.

7- Hastanin klinik durumunu ve kan sodyumunu yakin takip etmek kaydiyla, sodyumu yavas
diizeltmek genellikle giivenli bir yaklagimdir.

8- Hastanede yatan ciddi sistemik hastaligi olan, agri, stres, ¢esitli kemoterapétik ilaglarla tedavi
edilen hastalar ile postoperatif hastalar uygunsuz ADH sendromu ag¢isindan riskli gruplardir.
Uygunsuz ADH saliniminin klinik ve laboratuar bulgulari bu hastalarda aranmalidir. Bu
hastalara hipotonik sivilar kesinlikle rutin olarak baslanmamahdir.

9- Parenteral sivilarin  verilmesi yakin takip gerektiren invazif bir islem olarak
degerlendirilmelidir.

10- Hipoksi semptomatik hiponatremili hastalarda mortalitenin en gii¢lii 6nceden belirleyicisidir.

11- Semptomatik hiponatremi tibbi bir acildir ve asla tek basina sivi kisitlanmasi ile tedavi
edilemez. Hipertonik salin ile tedavi edilir. 1ml/kg %3’liikk NaCl, serum sodyumunu yaklasik
ImEq/L yiikseltir.

12- Beyin hasarinin ¢ogu tedavi edilmeyen hastalarda meydana gelir; tedavinin bir sonucu
degildir. Bu nedenle semptomatik hiponatremi uygun tedavi gerektirir.

13- Eger hiponatremi 12 saatten daha uzun siirede gelismis ve norolojik bulgu yoksa sodyum
yavasg diizeltilir:

- Serum sodyum konsantrasyonundaki ylikselme diizeltme donemi boyunca saatte
0.6mEq/L’den fazla olmamahdir.

- Tedavi bagladiktan 48 saat sonra toplam yiikseltilen sodyum miktar1 >25mEq/L
ve/veya nihai serum sodyum konsantrasyonu >130mEq/L olmamalidir.

14- Hipernatreminin biiyik ¢ogunlugu sivi kisitlamasi yapilan ve kendi baslarina serbest sivi
alamayan hastalarda gelismektedir

15- Hipernatremik ensefalopatiye ait bulgular olmadig siirece saatte 1ImEq’dan ya da 24 saatte
15mEQ’dan fazla diizeltme yapilmamahdir. Agir hipernatremide (sodyum>170mEq/L) ilk
48-72 saatte 150mEQ/L altina indirilmemelidir




17

Sodyum dengesinin kontrolii

Normal sartlar altinda plazma sodyum konsantrasyonu ¢ok siki bir kontrol altindadir.
Boylelikle giinliikk su ve tuz alimimindaki genis varyasyonlara ragmen oldukca dar sinirlar
icerisinde (135-145mEqg/L) tutulur. Sodyum ve buna eslik eden anyonlar (baslica kloriir ve
bikarbonat) 285-295mOsm/kgH20 olan hiicre dis1 sivi ozmolalitesinin %86’sin1 olusturur.

Plazma sodyum konsantrasyonunun ana belirleyicisi plazma su icerigidir. Plazma su
icerigi 3 faktorden etkilenir: [1] su alimi (susama ve aligkanliklar); [2] hissedilmeyen kayiplar
(terleme, metabolik su gibi) ve [3] bobregin idrar1 konsantre edebilme yetenegi. Bunlardan
idrari konsantre edilmesi en 6nemli mekanizma olup baglica antidiiiretik hormonun (=arjinin
vazopresin (AVP)) kontrolii altindadir. AVP hipotalamusta sentezlenip arka hipofizde
depolanir. AVP’ye cevap olarak renal toplayici tiibiillerde su gegirgenligi arttirilarak su geri
emilimi artar ve konsantre idrar olusturulur. Bu olay aquaporinler ad1 verilen 6zellesmis hiicre
membran tastyici proteinleri araciligi ile basarilir.

Hiponatremi ve Patogenezi

Hiponatremi serum sodyumunun 135mEQ/L altinda olmasi olarak tanimlanir. Yatan ve
poliklinik hastalarinda sik goriilen bir durumdur. Bazen nedeni agik¢a ortadadir (kusma, ishal,
ditiretik kullanim1 gibi). Ancak giinliik pratikte neden bu kadar kolay ortaya konmayabilir.
Hiponatremi hemen daima sodyuma oranla su miktarinin gorece olarak fazla olmasinin bir
sonucudur. Siklikla toplam viicut sivisinin artmasina ikincil toplam viicut sodyumunun
diliisyonu ya da bazen su kaybindan daha fazla sodyum kaybinin oldugu durumlarda goriliir.
Hiponatreminin hastanin hiicre dist sivi hacim durumuna gore klinik siniflamasi tanida
yardimer olabilir (Tablo 1). Ancak pratikte Ovolemik ve hipovolemik hiponatremiyi
birbirinden ayirmak bu kadar kolay olmayabilir.

Organizmanin hiponatremi gelisimine karsi birincil savunmasi bobregin seyreltik (diisiik
dansiteli) idrar olusturma ve viicuttan serbest siviy1r uzaklastirma yetenegidir. Normal bobrek
fonksiyonuna sahip bir erigskin viicuttan glinde 15 litrenin {izerinde serbest sivi
atabileceginden asir1 miktarda serbest sivi alimi ya da verilmesi eriskinde nadiren
hiponatremiye neden olur.

Serbest s1v1 alim1 olmaksizin idrarla asir1 sodyum kayiplarindan hiponatremi gelisimi de nadir
gorlilen bir durumdur. Hiponatreminin gelisebilmesi i¢in iki sart gereklidir: [1] bobregin
serbest siviy1 viicuttan uzaklastirabilme yetenegini bozan altta yatan bir durumun varligy, [2]
sodyum icerigine kiyasla serbest su miktar1 gorece olarak fazla seyreltik sivilarin fazla
alinmasi ya da verilmesi (Tablo 2)

Bobregin su lizerindeki etkisi primer olarak hipotalamusta iiretilip arka hipofizden salgilanan
arjinin vazopressinin (AVP) etkisi altindadir. AVP salinimi toplayici tiibiillerde suya
gecirgenligi arttirarak su emilimini arttirir boylelikle su diiirezini azaltir. AVP salinimi i¢in
ozmotik, hemodinamik ve hemodinamik olmayan uyarilar vardir. Hiponatremilerin ¢ogunda
serbest sivi atiliminin bozulmasiyla sonuglanan vazopresin iiretim ve salinimi i¢in bir uyar1
vardir. Organizma hiicre dis1 s1ivi hacmini serum sodyumu pahasina koruma egilimindedir. Bu
nedenle AVP iiretimi i¢cin hemodinamik uyar1 hiponatreminin hipoozmolar inhibitor etkisini
bastirir.Yatan hastalarda AVP iiretimi ve salinimini uyarabilecek bir¢ok faktor vardir (Tablo
2).
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Tablo 1. Hiponatreminin klinik siniflandirilmasi

Hipovolemi
Ekstrarenal kaywplar, idrar Na<30mEq/L
e Ciltten kayiplar (yaniklar, terleme gibi)
e Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, nazogastrik aspirasyon, laksatif)
e Pankreatit
e 3.bosluga olan kayiplar (major cerrahi, travma, septik sok)
Renal kaywplar, idrar sodyumu>30mEq/I
e Ditiretikler
Serebral tuz kaybi
Mineralokortikoid eksikligi ya da direnci
Non-oligiirik akut bobrek yetmezligi
Bobrek hastaliklar1 (tuz kaybettiren)
Metabolik alkaloz
e Bartter/Gitelman sendromlari
Hafif hipervolemi
e Uygunsuz ADH sendromu
e Antiditiretik ilaglar
e Renal serebest su atiliminda azalma
e Su zehirlenmesi (primer polidipsi, parenteral hipotonik sivilarin asir1 verilmesi)
Belirgin Hipervolemi*
Idrar sodyumu<30mEq/L
e Konjestif kalp yetmezligi
e Asitin eslik ettigi siroz
e Nefrotik sendrom
Idrar sodyumu>30mEq/L
e Akut bobrek yetmezligi
e Kronik bobrek yetmezligi
Normal Voliim (Ovolemi)

Idrar sodyumu>30mEq/L
e Glikokortikoid eksikligi
e Hipotiroidi

*Viicutta sodyum ve su miktari artmig olmasina ragmen bunlarin paradoksik retansiyonu
baroreseptorler tarafindan yetersiz perfiizyon olarak algilanip bunun AVP salinimim
uyarmasina bagli olarak meydana gelir

Plazma sodyum konsantrasyonundaki azalma, beyin hiicrelerinde hiicre i¢i ve hiicre disi
stvilar arasinda ozmotik gradient meydana getirerek suyun hiicre igerisine dogru hareketine
neden olur. Hiicre i¢i suyun artmasi hiicre i¢i sivi hacmini arttirarak doku 6demi, kafa ici
basing artimi ve ndorolojik bulgulara neden olur. Agir ve ani gelisen hiponatremide
hiponatremik ensefalopati (konviilziyon, koma, kalict beyin hasari, solunum durmasi, beyin
sap1 herniasyonu ve 6liim) goriilebilir.
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Tablo 2. Renal su atiliminin bozuldugu durumlar

1. Efektif dolagim hacminin azalmasi
a. Gastrointestinal kayiplar: kusma, ishal
b. Ciltten kayiplar: kistik fibrozis
c. Bobrekten kayiplar: tuz kaybettiren nefropati, diiiretikler, serebral tuz kayba,
hipoaldosteronizm
d. Odemli durumlar: kalp yetmezligi, siroz, nefrotik sendrom, hipoalbuminemi
e. Azalmis periferik vaskiiler direng: sepsis, hipotiroidizm
2. Bobrek yetmezligi
a. Akut
b. Kronik
3. Antidiiiretik hormon fazlaligi ile giden hipovolemik olmayan durumlar
a. Santral sinir sistemi hastaliklari: menenjit, ensefalit, beyin tiimorii, kafa travmasi
b. Akciger hastaliklari: pndmoni, astma, bronsiolit
c. Kanser
d. Ilaglar: sitoksan, vinkristin, morfin, karbamazepin
e, Bulanti, kusma, agri, stres
f. Ameliyat sonrasi
g. Kortizol eksikligi

Daha yavas gelisen hiponatremide beyinde adaptasyon mekanizmalar1 devreye girerek beyin
Odemini onler. Bu adaptasyon mekanizmalari ilk olarak sodyum, klor, potasyum daha sonra
organik soliitlerin (glutamat, taurin, myoinozitol ve glutamin) hiicre igerisinden hiicre disina
transportundan ibarettir. Bu soliitlerin hiicre disina ¢ikarilmasi hiicre i¢i ozmotik basinci
azaltarak suyun da hiicre disina ¢ikmasina neden olur. Boylelikle kronik hiponatremide beyin
hiicreleri ddemden korunur.

Hiponatremik ensefalopati

Orta derecede hiponatremi (serum sodyumu 125-130mEq/L) hastanede yatan g¢ocuklarin
%1’inden fazlasinda goriiliir. Hiponatreminin en énemli sonucu hiicre i¢ine suyun gegisi ve
hiicre sismesi neticesinde gelisen beyin 6demi ve ensefalopatidir. Hiponatremik ensefalopati
hiponatreminin en ciddi komplikasyonu olup oliim ya da kalict norolojik sekelle
sonuclanabilir.

Serum sodyum diizeyinin 125mEqg/L altinda oldugu ¢ocuklarin %50’sinden fazlasinda
hiponatremik ensefalopati gelisir. Hastane kaynakli hiponatremik ensefalopati siklikla
uygunsuz ADH salinim ya da postoperatif donemde gelismektedir. Uygunsuz ADH sendromu
ozmotik ya da hipovolemik bir uyari olmaksizin uygunsuz olarak artmis ADH salinimi
neticesinde gelisir. Bu sendrom birgok hastalikta gelismekle birlikte siklikla santral sinir
sistemi bozukluklari, akciger hastaliklari, malignensiler ve ilaglara bagli olarak goriiliir.
Uygunsuz ADH salinimindan kaynaklanan hiponatremi SSS zedelenmesi olan (ensefalit gibi)
cocuklarda c¢ok tehlikelidir. Ciinkii bu hastalarda hafif hiponatremi (130-135mEqg/L) bile
norolojik kotiilesme ve herniasyon ile birlikte olabilir. Uygunsuz ADH sendromlu hasta
cocuklarda hiponatremik ensefalopatinin gelisimini kolaylastiran en 6nemli neden
hastalara hipotonik intravenoz sivilarin verilmesidir.

Postoperatif hiponatremi ¢ocuklarda ciddi bir problemdir. Hiponatremik ensefalopatiden
kaynaklanan Oliimlerin ¢ogu oOnceden saglikli ¢ocuklarda rutin cerrahi islemleri takiben
goriilmistiir. Postoperatif hiponatremi ADH salinimi i¢in subklinik hipovolemi, agr1, bulanti,
narkotikler gibi ozmotik olmayan bir uyari ile hipotonik sivilarin verilmesinin bir bilesimi
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olarak ortaya c¢ikmaktadir. Postoperatif hiponatremi gelisen c¢ocuklarda hiponatremik
ensefalopati ile direkt iligkili mortalitenin %8 oldugu tahmin edilmektedir.

Postoperatif hiponatremik ensefalopati gelisiminde iki 6nemli faktor vardir: [1] hastanin
serbest su homeostazisini saglama yetisindeki bozuklugun klinisyen tarafindan taninamamasi
[2] iistiine tstliik hipotonik sivilarin verilmesi.

*#* Hastanede yatan ciddi sistemik hastaligi olan, agri, stres, ¢esitli kemoterapdtik
ilaglarla tedavi edilen hastalar ile postoperatif hastalar uygunsuz ADH sendromu agisindan
riskli gruplardir. Uygunsuz ADH saliniminin klinik ve laboratuar bulgulari bu hastalarda
aranmalidir. Bu hastalara hipotonik sivilar kesinlikle rutin olarak baslanmamalidir.

Hiponatremik ensefalopati poliklinik hastalarinda da goriilebilir. Bu durum siit ¢ocuklarinda
su zehirlenmesine bagli olabilir. Konviilziyonla acile servise bagvuran 2 yas altindaki
cocuklarin  %10’unda hiponatremik ensefalopati saptanmistir (sodyum <125mEg/L).
Konviilziyonun baska nedenlerinin saptanamadigi cocuklarda hiponatremik ensefalopatinin
insidans1 2 yas altindaki cocuklar i¢in %56; 6 aydan kiiclik ¢ocuklar icin %70’lere
ulagsmaktadir. Febril konviilziyonlu hastalarin %50’sinden fazlasinda hiponatremi vardir ve
hiponatreminin derecesi ayni febril donemde tekrarlayacak konviilziyon i¢in Onceden
belirleyicidir.

Hastane kaynakh hiponatremik ensefalopatiden korunma
(Hipotonik parenteral idame sivilarindan kacin!)

Yapilan c¢alismalar hastalara baslangi¢ tedavisinde Holliday ve Segar’in 50 yil 6nce onerdigi
gibi rutin olarak hipotonik sivi verilmesinin fatal hiponatremik ensefalopatilerle
sonuglandigini gostermistir. O zamandan sonra hastanede yatan hastalarda bir¢ok ozmotik
olmayan uyarinin ADH salinimin1 uyardigi bu nedenle hipotonik sivilarin kullanilmasinin
fizyolojik olmadig: hatta tehlikeli bile oldugu saptanmistir. Bir ¢alismada bronsiolit nedeniyle
yogun bakima yatirilan hastalarin %33’linde hiponatremi tespit edildigi bunlarin %4’iinde
hiponatremik ensefalopati gelistigi bildirilmistir. Bagka bir c¢alismada da normal serum
sodyum degeri ile yogun bakim {initesine yatirilan hastalarda akut hastane kaynakli
hiponatreminin insidansinin %610 oldugu bildirilmistir. Bu hastalarin %65’inde kalici nérolojik
sekeller gelismektedir. Bu caligmalarin hepsinde hipotonik sivilarla tedavi hiponatreminin
gelismesinde temel faktor olarak belirlenmistir.

Idame parenteral sivi tedavisinde hastane kaynakli hiponatremiyi onlemede en fizyolojik
yaklasgim izotonik NaCl’dir. Sivi fazlaligi ile birlikte olan klinik durumlarda (nefrotik
sendrom, siroz, konjestif kalp yetmezligi, glomerulonefrit) hem sodyum hem de sivinin
beraberce kisitlanmasi hiponatremi ve sivi yiiklenmesinden korunmak igin gereklidir.

Idame tedavisinde izotonik NaCl verilmesinin hipernatremi, asidoz ya da siv1 yiiklenmesine
neden olma ihtimali vardir. Bununla birlikte renal konsantrasyon defekti, belirgin renal-
ekstrarenal serbest su kayiplar1 ya da uzun siireli siv1 kisitlamasi olmadikca izotonik NaCl’nin
hipernatremiye neden olmasi beklenmez.

Izotonik NaCl igindeki yiiksek klor konsantrasyonunun asidoza neden olacag ydniinde yanlis
bir inanig vardir. %5 dekstroz i¢indeki %0.9 NaCl’nin pH’s1 ile %5 dekstrozun pH’s1 aynidir
(ph:4) Izotonik salin ile bildirilen asidoz, ekstraseliiler voliimiin hizli ekspansiyonundan
kaynaklanan diliisyonel bir fenomendir ve idame sivilarla beklenmez. Akut glomerulonefrit
ya da 6dematdz durumlarda oldugu gibi bobregin sodyum atma yeteneginde sorun olmadikca
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izotonik salin s1v1 yiiklenmesine neden olmaz. Béyle durumlarin varlifinda sivi kisitlanmasi
gerekir.

Hiponatremi, idrar ozmolalitesinin sabit bir sekilde >500mOsm/kgH20 oldugu idrar diliisyon
yeteneginin bozuldugu durumlarda asir1 izotonik NaCl verilmesiyle de olusur. Bu o6zellikle
beyin cerrahisi gecirmis ve serebral tuz kaybina egilimli olan hastalarda ciddi bir endisedir.
Bu gibi hastalarda izotonik salin, hiponatremi profilaksisinde yetersiz kalir.

***Parenteral sivilarin verilmesi yakin takip gerektiren “invazif” bir islem
olarak degerlendirilmelidir.

Hiponatremik ensefalopatinin klinik bulgulari

Semptomlar bireyler arasinda oldukca degiskenlik gostermekle birlikte sabit semptomlar
basagrisi, bulanti, kusma ve halsizliktir. Beyin 6demi kotiilestikge davranis degisiklikleri ve
verbal ve taktil uyariya bozuk cevaplar goriillmeye baglar. Daha ileriki donemde serebral
herniasyona ait bulgular, konviilziyon, solunum durmasi, nérojenik pulmoner 6dem, dilate
pupiller ve dekortike postiir gelisir. Aritmiler de bildirilmistir. Biitiin hastalarda bu evreler
goriilmeyebilir bazen birden herniasyon gelisebilir.

Risk faktorleri
Yas

Onalt1 yasindan kiigiik ¢ocuklar hiponatremik ensefalopatiye daha duyarlidir ¢iinki
beyin/intrakranial hacim orami yetiskinlerle karsilagtirildiginda daha biiyiiktiir. Bir ¢ocugun
beyni yetiskin boyutuna 6 yas civarinda ulasirken kafatasi erigskin boyutuna 16 yasina kadar
ulasmaz. Bu nedenle cocuklarda beynin genislemesi i¢in sert kafatasinda daha az bosluk
vardir ve eriskinlerden daha yiiksek sodyum degerlerinde hiponatremiye ikincil heriniasyon
gelistirebilirler. Hiponatremik ensefalopati i¢in ortalama sodyum degeri c¢ocuklarda
120mEg/L iken erigkinlerde 111mEq/L’dir.

Hipoksi

Hipoksi, hiponatremik ensefalopatinin gelisiminde temel risk faktoriidiir. Solunum yetmezligi
gibi hipoksik bir olaym varligi hiponatremik bir hastada kalic1 beyin hasari i¢in biiylik bir
tehlikedir. Hipoksiyle birlikte hiponatreminin varlig1 her birinin tek basina olmasindan daha
kotii etkiye sahiptir. Ciinkii hipoksi, beynin hiponatremiye adaptasyon yetenegini bozarken
hiponatremi de hem serebral kan akimin1 hem de arteriyal oksijen igerigini azaltarak hipoksiyi
daha da agirlagtirir. Semptomatik hiponatremili hastalar en az iki farkli mekanizma ile hipoksi
gelistirir: [1] nérojenik pulmoner 6dem, [2] hiperkapnik solunum yetmezligi.

Semptomatik hiponatremili hastalarda solunum yetmezligi cok ani olarak baglayabilir.
Norojenik pulmoner ddemin zamaninda taninmasi ve hipertonik salin ile tedavisi zorunludur
c¢linkii tedavide basarisizlik daima fataldir.

***Hipoksi semptomatik hiponatremili hastalarda mortalitenin en giiclii 6nceden
belirleyicisidir.

Hiponatremik ensefalopatinin tedavisi
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Genel olarak, hiponatreminin ndrolojik bulgulart yoksa hipertonik salin ile diizeltme gereksiz
hatta zararhdir. Ancak 6te yandan semptomatik hiponatremi tibbi bir acildir.
Ensefalopatinin bulgulart tanmir taninmaz uygun tedavinin goriintiileme c¢alismalarini
beklemeden yakin izlem ile hemen baslatilmasi gerekir. Havayolu acilmali, gerekirse
entiibasyon ve mekanik ventilasyona baglanmalidir. Semptomatik hiponatremi asla tek basina
stv1 kisitlamasi ile tedavi edilmez.

Semptomatik hiponatremili hastalar inflizyon pompast kullanilarak hipertonik salin (%3
NaCl) ile tedavi edilmelidir. Infiizyon hiz1 plazma sodyumunu saatte 1mEq/L yiikseltmelidir.

Ne zamana kadar? (Asagidakilerden herhangi birisinin varlig: yeterlidir)

[1] hasta uyanik ve konviilziyonsuz ve/veya

[2] plazma sodyumu 20mEq/L kadar artmis ve/veya

[3] serum sodyumu 125-130mEq/L’ye ulagsmis ise hipertonik inflizyon sonlandirilip
idame tedaviye gecilir.

Eger hasta aktif olarak konviilziyon geciriyorsa ya da solunum durmasi yakin goziikiiyorsa,
serum sodyumu konviilziyon durana dek ilk saat 4-8mEq/L kadar yiikseltilebilir.

Prospektif calismalar semptomatik hiponatreminin optimal diizeltme hizinin 48 saatte
yaklagik 15-20mEq oldugunu gostermistir. Bu sinirlar i¢inde kalmak, 48 saatte 10mEq’dan
daha az diizeltmeye gore daha diisik mortalite ve daha iyi norolojik prognozla iligkili
bulunmustur. Toplam viicut agirliginin %50’sinin su oldugu kabul edilirse 1ml/kg %3’liik
NaCl, serum sodyumunu yaklasik ImEq/L yiikseltir. Baz1 vakalarda furosemid pulmoner
konjesyonu 6nlemek ve serum sodyumunun diizelme hizini arttirmak icin kullanilabilir.

Serebral demyiyelinizasyon gelisimi i¢in risk faktorleri

Serebral demiyelinizasyon semptomatik hiponatremi ile iligkili nadir bir komplikasyondur.
Hayvanlarda yapilan c¢aligmalarda hiponatreminin 24 saatte 25mEqg/L’den fazla
diizeltilmesinin serebral demiyelinizasyon ile iligskili oldugu gdsterilmistir. Bu durum hizli
diizeltmenin yanlis olarak serebral demiyelinizasyon gelisecegi inancina neden olmustur.
Aslinda g¢aligmalar diizeltme hizinin serebral demiyelinizasyon gelisiminde etkisinin fazla
olmadigini, hiponatremik hastalarda goriilen demiyelinizan lezyonlarmm diger ko-morbid
faktorlerle ya da  serum sodyumundaki diizelmenin biiylikliigii (0rnegin 24 saatte
25mEq/L’den fazla diizeltme gibi) ile yakin iliskisi oldugunu ortaya koymaktadir.
Semptomatik serebral demiyelinizasyon hiponatremi diizeltildikten sonra gelismisse tipik
olarak bifazik patern gosterir: [1] hiponatremik ensefalopatinin serum sodyumunun
diizeltilmesine paralel olarak diizelmesi [2] 2-7 giin sonra norolojik kotiilesme

Serebral demiyelinizasyon pontin ya da ekstrapontin olabilir. Pontin demiyelinizasyonun
klasik Ozellikleri mutizm, dizartri, spastik kuadripleji, psddobulbar palsi, psddokoma ve
ataksidir. Ekstrapontin lezyonlarin klinik 06zellikleri davranis degisiklikleri ve haraket
bozukluklaridir. Serebral demiyelinizasyonun radyolojik o&zellikleri klinik semptomlarin
gerisindedir. Serebral demiyelinizasyon en iyi sodyumun diizeltilmesini takiben yaklasik 14.
giinde MRG ile goriintiilenebilir. Klasik radyografik bulgular T1 agirlikli kesitlerde hipo, T2
agirlikli kesitlerde ise hiperintens simetrik lezyonlardir. Bu lezyonlar diflizyon agirlikli
goriintiilemede daha erken gosterilebilir.

Prognoz daha once diistiniildiigii kadar agir degildir. Serebral demiyelinizasyon baska nedenle
yapilan SSS goriintiilemesinde ya da kronik hastaligi olan ¢ocuklarda otopside tesadiifen
saptanmistir. Disnatremilerin sorumlu tutuldugu serebral demiyelinizasyonlu bir¢ok vakada
uzun siireli izlem, ndrolojik bulgularda diizelme ve radyografik bulgularda gerileme
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gostermistir.  Hiponatremili  hastalardaki beyin hasarinin  primer nedeni serebral
demiyelinizasyon degil, serebral 6dem ve heriniasyondur. Beyin hasarimin cogu tedavi
edilmeyen hastalarda meydana gelir; tedavinin bir sonucu degildir. Bu nedenle
semptomatik hiponatremi uygun tedavi gerektirir.

Su zehirlenmesi, ishale bagli dehidratasyon, ditiretik ya da desmopressin kullanimina bagli
hiponatremili hastalar hiponatreminin asir1 diizeltilmesi agisindan risk altindadir ve bu
nedenle yogun bakim ve izlem gerektirir. Bu hastaliklarda voliim ag¢ig1 diizeltilir diizeltilmez
ya da sorumlu ilag kesilir kesilmez idrar ozmolalitesinde yogun idrardan seyreltige dogru bir
degisim olur; bu da serbest su diiirezi demektir. Eger salin iceren sivilar verilirse
hiponatreminin hizli ve asir1 diizeltilmesine neden olur. Hiponatreminin asir1 diizeltilmesini
engellemek icin hipotonik sivilar ve hatta desmopressin verilmesi gerekebilir.

Semptomatik hiponatremili ¢cocuklar ilk birka¢ ay norolojik yonden yakin takip edilmelidir
ciinkii norolojik sekel sinsi olabilir ve gecikebilir.

Hiponatremiye Tanisal Yaklasim

Hiponatremiye tanisal yaklasim sekil 1°de verilmistir.

Sodyum agi1g1 ve hiicre dis1 sivi hacim kontraksiyonu intravaskiiler voliim azalmasina neden
olarak, beyin, kalp ve bobrek gibi vital organlarin perflizyonunun bozulmasina yol agar. Bu
nedenle ¢ok tehlikelidir. Beraberinde diyabet, ateroskleroz, endotel zedelenmesine neden olan
bir hastaligin varligi bu tehlikeyi daha da arttirir. Bir grup pediatrik hasta daha vardir ki
bunlar daha da ytiksek risk tasirlar. Bunlar yenidoganlardir. Yenidoganlarda hem glomeriiler
otoregiilasyon tam anlamiyla gelismemistir ve bu bebekler kanda yiiksek vazokonstiriktor
hormon seviyeleriyle dogarlar. Bu nedenle hipoperfiizyona duyarlidir.

Sodyum dengesi bozuldugunda viicuttan kaybedilen sivinin %60’1 hiicre dis1 sivi
kompartmanindan olup semptomlarin hizli ortaya c¢ikmasina neden olurken diabetes
insipitusda meydana gelen su kaybinin sadece %8’i hiicre dis1 sivi kompartmanindan
kaynaklanmakta ve hiicre dis1 sivi hacim kontraksiyon bulgular1 daha ge¢ goriilmektedir.
Bobrek hastaliklari, GFH’daki bozulma nedeniyle yetersiz homeostatik kapasite sonucu net
sodyum agigia neden olur. Bunun yani sira bobrek fonksiyon bozuklugu olmadan primer
renal sodyum kaybinin goriildiigii durumlar da olabilir. Ayrica renal sodyum geri emilimi,
dolasimdaki aldosteron hormonunun yetersizligi ya da etkisizligi nedeniyle azalmis olabilir.
Net sodyum kaybinin oldugu durumlar tablo 3’de 6zetlenmistir.

Hiponatreminin nedeninin ortaya konmasinda ayrintili bir degerlendirme esastir (Tablo 4).

Tanisal yonden anahtar faktorler :
[1] Hastanin hidrasyon durumu
[2] Spot idrar sodyum konsantrasyonu ve fraksiyone sodyum atilimi (FEna)

Hastanin hidrasyon durumunu degerlendirirken, hiicre dis1 s1vi hacim kontraksiyonunun
derecesi viicut agirligindaki kayba gore hesaplanir (bkz ¢ocuklarda sivi ve elektrolit tedavisi):

Buna gore;
- <%3 (hafif) (s1v1 kayb1 <30ml/kg)
- %3-6 (orta) (s1v1 kayb1 30-60ml/kg)
- >%6 (agir) (s1v1 kaybi>60ml/kg)
- >%9 (acil) (s1ivi kaybi>90ml/kg)




Tablo 3. Net sodyum kaybinin goriildiigli durumlar
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Renal nedenler
¢ GFH’da bozulmanin eslik ettigi
Sodyum aliminda ani azalma ya da artmig kayiplar
¢ Tiibiiler bozukluklar
= Ozmotik diiirezi
= Diyabetik ketoasidoz
= Renal tiibiiler asidoz
= Psddohipoaldosteronizm
= QObstriiktif tiropati
= Bartter sendromu
= Renal displazi/hipoplazi
Santral sinir sistemi
¢ Serebral tuz kaybi
% BOS drenajinin yapildigi durumlar (santlar gibi)
Hepatobiliyer sistem
% Safra yolu drenajinin yapildigi durumlar
Gastrointestinal sistem
% Enfeksiyoz diyare
% Kilor kaybettiren diyare
% Laksatif kullanim1
%+ Malignensiler (karsinoid, tiimor iliskili)
Adrenal hastaliklar
% Konjenital adrenal hiperplazi (tuz kaybettiren tip)
% Addison hastalig
Ciltten kayiplar
% Kistik fibrozis

+* Noroektodermal hastaliklar
«* Yaniklar

Kayiplar ekstrarenal ise viicutta sodyum tutan mekanizmalar aktif hale getirilmistir. Idrar
dansitesi>1015 ve FEna<%] olacaktir.

Hiicre dis1 s1vi hacim kontraksiyonu bulgulari olan bir hastada diisiik idrar dansitesi ile
birlikte yliksek FEna varsa ya renal ya da adrenal bir bozukluk vardir.

Hipovolemik hiponatremide spot idrar sodyum konsantrasyonu;
Yiiksek (>30mEq/L) renal
Diisiik (<30mEq/L) ekstrarenal tuz kaybin1 gosterir.

Idrar sodyumu hidrasyon durumunu degerlendirmenin gii¢ oldugu hastalarda da yararldir:
diliisyonel hiponatremide genellikle >30mEq/L; hiicre dis1 s1v1 agiginda (kaynak bobrek
olmadik¢a) idrar sodyumu<30mEq/L olacaktir.




Tablo 4. Hiponatremili hastalarin degerlendirilmesi
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Voliim statusunun degerlendirilmesi

Hikaye

Cilt turgor

Nabiz

Postural kan basinci

Juguler vendz basing

CVP

Hemsire izlem ¢izelgelerinden aldigi ¢ikardiginin gézden gegirilmesi

Altta yatan hastalhik

Konjestif kalp yetmezligi
Siroz

Nefrotik sendrom
Addison hastalig1
Hipopituiterizm
Hipotiroidizm

Yapilacaklar

Idrar sodyumu ve FEna hesaplanmasi

Plazma glukoz ve lipidleri

Bobrek fonksiyonlari

Tiroid fonksiyonlar

Kisa ACTH testinde pik kortizol diizeyi

Idrar ve kan ozmolalitesi*

Gerekirse PA akciger grafisi, kafa ve toraks BT veya MR

* Uygunsuz ADH sendromunda, évolemik hastada hipotiroidi ve glikokortikoid eksikligi

ekarte edildikten sonra plazma ozmolalitesi <280mOsm/kgH-O, idrar ozmolalitesi >100

mOsm/kgH20

Hiponatremiye tanisal yaklasimda izlenecek akis semasi sekil 1°de verilmistir.




Sekil 1. Hiponatremiye tanisal yaklasim

Serum sodyum <135mEq/L

Plazma ozmolalite

'

<280mOsm/kgH-0

'

>280mOsm/kgH20
e Hiperglisemi
e Mannitol
e  Psddohiponatremi
Hiperlipidemi

Hiperproteinemi

Idrar ozmolalite

'

>100mOsm/kgH-20

'

Etkin dolagim

<100mOsm/kgH20
e Psikojenik polidipsi
e Infantlarda su zehirlenmesi
o Reset ozmostat

hacminin azalmasi

'

Hayir

'

Idrar sodyum>25mEq/L
e Uygunsuz ADH sendromu
e Reset ozmostat

Idrar sodyumu<25mEq/L

® Algoritmayi tekrarla
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——p | Evet
Idrar sodyum <25mEq/1

e  Ekstrarenal kayiplar
e Odematdz durumlar

Idrar sodyumu>25mEq/L
e Tuz kaybettiren
nefropati
e Mineralokortikoid
eksikligi

e Serebral tuz kaybi
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Tedavi

Hiponatreminin siiresini degerlendirmek zor olabileceginden semptomlarin varligi ve agirlig
tedavide rehber olmalidir (Sekil 1). iki giin icinde gelisen akut hiponatremi beyin 6demi
acisindan risk altindadir bu nedenle uygun tedavi hemen baglanmalidir.

Agwr derecede hiicre disi stvi hacim kaybinda tedavi

Vital organlarin perflizyonunun bozuldugunu gosteren bulgular (mental durum degisikligi,
ortostatik degisiklikler, azotemi gibi) varsa agir hiicre dis1 sivi hacim kayb1 var demektir ve
hemen sivi resiisitasyonuna baglanmalidir. Altta yatan bir bobrek hastaligi varsa, nefrotoksik
tedavi veriliyorsa ya da hemoglobiniiri ya da myoglobiniiri gibi bir durum varsa akut bobrek
yetmezligi gelisme riski daha da artar.

% Kalp ya da akcigerlere ait bir bozukluk yoksa tedaviye izotonik kristaloidlerle (%60.9
NaCl ye da Ringer laktat; 20ml/kg, 30-60 dakikada) baslanir. Bu tedavi
baslangigtaki sodyum ya da ozmolalite ne olursa olsun uygulanacak olan tedavidir.
Idrar ¢ikarmayan ve hiperpotasemisi olan hastalarda Ringer laktat, i¢indeki potasyum
(4mmol/L) nedeniyle uygun degildir.

Idrar miktar1 yakin takip edilmeli, gerekirse mesaneye sonda konulmalidir.
Infiizyon miimkiin oldugu kadar hizli yapilmali ve ayn1 s1vi ayni1 miktarda klinik
diizelme kanitlar1 (mental durumda diizelme, nabizda azalma, kan basincinda
yiikselme, kapiller dolum zamaninda diizelme gibi) gézleninceye kadar gerektikce
tekrarlanmalidir.

R/
A X4

X/
X4

L)

Altta yatan hastalik belirlendikten ve acil tedavi yapildiktan sonra, siv1 yerine koyma
tedavisine hemen baslanilmalidir. Miimkiinse sivi ve elektrolit agiklarinin diizeltilmesine oral
rehidratasyon soliisyonlar1 (ORS) ile enteral olarak devam edilmelidir.
WHO’nun yeni ORS bilesimi: 75Smmol/L Na; 75mmol/L glukoz; 20mmol/L K;
65mmol/L Cl ve 10mmol/L sitrat. Dehidratasyon derecesi ve sivi agig1 hesaplanir
(6rnegin hafif dehidrate ise (<%35); verilecek ORS miktar1 30-50ml/kg’dir ve bu
miktar 3-4 saatte verilir).
ORS kullaniminin kontrendikasyonlari nérolojik bozukluk, inat¢1 kusma ya da gastrointestinal
sistemde mukozal hasarla iligkili olan hastaliklarin varligidir.
Parenteral tedaviye devam edilmesini gerektiren durumlarin varliginda tedavi plani su sekilde
olmalidir:

1- Eger hastalik Oncesi viicut agirligi bilinmiyorsa viicut agirligi kayip yiizdesi klinik
bulgulara gére tahmin edilir ve buna gore idame+defisit tedavisi baglanir (acil
tedavide verilen boliis tedaviler bu miktardan dustiliir).

2- Hiicre ici ve dis1 s1vi kayiplart sodyum ve potasyum kayiplar1 da hesaplanarak giinliik
idame sivisina eklenirse hastanin giinlilk almasi gereken toplam sivi ve elektrolit
miktarlar1 bulunmus olur.

3- Toplam sodyum ve sivi kayiplarin1 karsilayacak en uygun sivi belirlendikten sonra
toplam sivi hacmi ne kadar zamanda diizeltilmesi hedefleniyorsa o zamana boliip
intravendz inflizyon hiz1 hesaplanir.

Sodyum defisit tedavisi
Onceden 10 kg agirhgindaki bir ¢ocuk 2 giinliik ishal nedeniyle 9.5kg olarak dlgiiliiyor ve
serum sodyum 128mEq/L olarak rapor ediliyor. Tedavide yapilmasi gerekenler:
1- Dehidratasyonun derecesinin belirlenmesi. Bu hasta i¢in kilo kayb1 %5 olup orta
derecede dehidratedir.



28

2- Buna gore hastanin sivi agigimin  belirlenmesi. Bu hasta i¢in sivi  agifi
50ml/kg=500ml"dir.

3- Ishalle kaybedilen s1v1 ve elektrolitler: Akut kayiplarin %751 ekstraseliiler (375ml),
%25°1 intraseliiler (125ml) sividandir. Ekstraseliiler sivinin sodyumu 140mEq/L ise
375 ml sivi ile olusacak sodyum kaybi 52mEq, intraseliiler sivinin potasyumu
140mEq/L oldugundan intraseliiler siv1 ile olusacak potasyum kaybi1 17mEq’dir.

4- Hastanin idame su ve sodyumunun belirlenmesi. Bu hasta i¢in idame s1v1 gereksinimi
100ml/kg=1000ml’dir. idame sodyum ve potasyum gereksinimi ise her 100ml i¢in
3mEq Na, 2mEq K olmalidir. Boylelikle 30mEq Na ve 20 mEq K ihtiyac1 var
demektir

5- Serum sodyumunu 135mEq/L’ye getirmek igin gerekli olan sodyum ag¢igmin
hesaplanmasi [135-128] x 0.6 x 10= 42mEq

6- Verilmesi gereken toplam sivi miktari= 1000+500= 1500ml
Verilecek toplam sodyum miktari= 30+52+42= 97mEq
Verilecek toplam potasyum miktari= 20+17=37mEq
Hesaplanan toplam sodyum ve potasyumu igeren sivinin yarisi 8 saatte verilir. 8 saat
sonra hasta tekrar degerlendirilir, durumuna gore sivi elektrolit tedavisinde
diizenlemeler yapilir.

Bu, prensipleri anlamak agisindan bir 6rnektir. Bazi durumlarda daha fazla, bazi durumlarda
daha az sivi ve elektrolit gereksinimi yanisira inflizyon hizinin farkli olabilecegi klinik
durumlar olabilecegi de unutulmamalidir. Ko-morbid durumlarin varliginda verilecek tedavi
hastanin mevcut durumuna uyarlanmalidir.

Su denge bozukluguna ikincil hiponatremilerde tedavi

Hiponatremili hastalarda mutlak ya da gorece olarak hiicre i¢i s1tvi kompartmaninda genisleme
vardir. Bobrek fonksiyonlar: normalse serbest su viicuttan 2-4 saat iginde atilir. Dolayisiyla bu
sorunun meydana gelmesi i¢in 2 sartin karsilanmasi gerekmektedir: [1] serum sodyum
konsantrasyonu ile uyumlu olmayan ADH salinimi [2] serbest su alim ya da verilmesinin
devam etmesi. Tani i¢in laboratuara gereksinim vardir. Tek basina hiponatremi hiicre dis1 sivi
hacminin degerlendirmede yetersiz kalir. Bu yiizden hiicre dis1i sivi hacmi klinik olarak
degerlendirilip hastanin su durumlardan hangisinde olduguna karar verilmelidir: [1]
hipovolemik hipotonisite, [2] izovolemik hipotonisite, [3] hipervolemik hipotonisite (bkz.
Tablo 1).

Psddohiponatremi sodyuma spesifik dl¢limlerin yapilmasi nedeniyle artik bir sorun degildir.
Dolasimda artmis olan soliitlere (mannitol, iire, kontrast madde ve diyabetik ketoasidozda
glukoz) ikincil hiponatremi halen énemli bir sorundur.

Hiperglisemide gercek sodyum konsantrasyonu su formiille hesaplanir:

Na= Olgiilen Na+1.6x[glukozda 100mg/dl iistiinde her 100mg/dI’lik artis]

Uygunsuz ADH saliniminin tanisinda;

1- Hiicre dis1 s1vi hacim daralmasi, adrenal, tiroid bozukluklar1 olmamali

2- Idrar, plazma ozmolalitesine gore asir1 derecede konsantre olmali

3- Altta yatan bir neden olmali (Santral sinir sistemi hastaligi, pulmoner hastalik, malignensi
ya da ADH salinimindan sorumlu olabilecek ilag kullanmak gibi)

4- Hiicre dis1 s1vi hacminde hafif-orta derecede bir genisleme olmalidir.
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Su denge bozukluguna ikincil hiponatremilerde tedavi nedene yonelik olmakla beraber ¢cogu
zaman disik serum sodyum konsantrasyonu da tedavi gerektirir. Eger hiponatremi akut
olarak gelismigse (<12 saat) hayati tehdit edebilecek beyin 6demi gelisebilir. Bu durumda
hiponatremi acil olarak hizla diizeltilmelidir. Sodyum konsantrasyonunu 3-5mEq/L
yiikseltecek sekilde %3 NaCl inflizyonu SSS fonksiyon bozuklugunu durdurmak igin
yeterlidir. Kismi diizelmeden sonra hiponatremi daha yavas diizeltilmelidir.

Ormnek: Alt1 yasinda 20kg agirliginda bir cocuk tonsillektomi sonrasi konviilziyon gegiriyor ve
serum sodyumu 115mEq/L bulunuyor. Bu hastada toplam viicut suyu 12 litre (0.6x20=12)dir.
Hastanin serum sodyumunu 3-5mEgq/L yiikseltmek i¢in 36-60mEq (toplam viicut suyu x
yikseltmek istedigimiz sodyum miktar1) sodyum gerekmektedir. Bunu 72-120ml %3 NaCl
vererek yapabiliriz.

Eger hiponatremi 12 saatten daha uzun siirede gelismis ve ndrolojik bulgu yoksa sodyum
yavasg diizeltilir:
1- Serum sodyum konsantrasyonundaki yiikselme diizeltme doénemi boyunca saatte
0.6mEq/L’den fazla olmamahdir.
2- Tedavi basladiktan 48 saat sonra toplam yiikseltilen sodyum miktar1 >25mEq/L
ve/veya nihai serum sodyum konsantrasyonu >130mEq/L olmamahdir.

Uygunsuz ADH’da verilecek sivi miktari= Idrarla kayip+Hissedilmeyen kayip seklinde
olmalidir. Bunun yetersiz kaldig1 durumlarda hipotonik diiirezi saglamak i¢in 1-2mg/kg/giin
furosemid ile birlikte 1-2g/giin tuz verilmesi hiponatremiyi diizeltebilir. Bunlarla da
diizelmezse ADH’nin toplayici tiibiillerdeki etkisini antagonize eden lityum ya da
demeklotetrasiklin denenebilir. Ileride vazopressin antagonistlerinin klinik uygulamaya
girmesiyle kronik hiponatremi tedavisinde bu ajanlar da yerini alacaktir.

Tedavi sirasinda hastanin mental durumunda degisiklik olur ya da yeni bir ndrolojik bulgu
gelisirse hemen serum sodyumu kontrol edilmelidir.
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Vaka ornekleri
1- Uygunsuz ADH Salinim1

Bir yasinda 10kg agirliginda bir ¢ocuk, hipoksi ve takipnenin eslik ettigi agir bronsiolit
tanistyla hastaneye yatirilmis. Cocuga %5 dekstroz icinde %0.225 sodyum kloriir iceren
parenteral siv1 saatte 40ml gidecek sekilde baslanmis. Basvurudan 24 saat sonra tonik-klonik
konviilziyon geg¢irmis. Biyokimyasinda serum sodyumu 122 mEq/L, potasyum 4mEq/L, BUN
2mg/dl, kreatinin 0.3mg/dl, serum osmolalitesi 238mOsm/kgH20, idrar osmolalitesi 400
mOsm/kgH20, idrar sodyum ve potasyum konsantrasyonu toplami1 90mEq/L bulunmus.

Bu ¢ocuk bronsiolitle iligkili uygunsuz ADH saliniminin oldugu bir durumda hipotonik sivi
verilmesi nedeniyle hiponatremik ensefalopati gelistirmistir. Cocuk aktif olarak konviilziyon
gecirirken serum sodyumunun hizli yiikseltilmesine gereksinim vardir. Viicut agirliginin
%50’sinin su oldugu kabul edilirse, Iml/kg %3’lilk NaCl kapali bir sistemde serum
sodyumunu 1mEq/L yiikseltecektir. Serum sodyumunu 5mEq/L yiikseltmek igin bir saatte
5ml/kg (50ml) %3’liik NaCl vermek gerekir. Infiizyondan sonra serum sodyumu 126mEq/L
olarak olgiildii. Bunun beklenenden daha diisiik olmasmin nedeni idrarla kayiptir.
Konviilziyon durdu. Daha sonraki parenteral tedavide sivi kisitlamasi yapildi: saatte 20ml
%10 dextroz iginde %0.9 NaCl 48 saatte serum sodyumunu yavas bir sekilde diizeltti.

2- Serebral tuz kayb1

Iki yasinda 15 kg agirliginda bir cocuk beyin cerrahi yogun bakiminda serebral astrositom
cikarilmasini takiben hiponatremi nedeniyle danisildi. Hastaya ameliyat sonrasit %5 dekstroz
icinde %0.9 NaCl hiponatremiye kars1 profilaksi amaciyla verilmis. Ameliyattan 24 saat sonra
hastanin bilinci bozulmus. Hasta 0.5kg kaybetmis, 400ml negatif sivi dengesinde ve
tasikardik. Serum biyokimyasinda sodyum 123mEq/L, potasyum 4mEg/L, BUN 10mg/dl,
kreatinin 0.3mg/dl, serum ozmolalite 240 mOsm/kgH20, idrar ozmolalite 600 mOsm/kgH-0,
idrar sodyum ve potasyum konsantrasyonlarinin toplami 250mEq/L saptanmus.

Normal serum fizyolojikle profilaksiye ragmen, hastada serebral tuz kaybindan kaynaklanan
hipertonik idrar nedeniyle agir hiponatremi gelismistir. Hasta semptomatik ancak aktif
konviilziyon yok; bu nedenle noérolojik semptomlar diizelinceye kadar saatte 1mEq/L
yiikseltmek giivenli bir yaklagim olur. Hastaya siv1 acigin1 kapamak i¢in 200 ml %0.9 NaCl 1
saatte verildi. Ardindan 30ml/saat %3 NaCl (513mEq/L) ve 30ml/saat %10 dekstroz iginde
%0.9 NaCl verildi. Bu ortalama 333mEqg/L sodyum konsantrasyonu saglamaktadir. Idrarla
saatte 60 ml kaybin devam ettigi diisliniiliirse serum sodyumunun saatte 3mEq yerine yaklasik
ImEq diizelecegi tahmin edilebilir. Serum fizyolojikle %3’liikk NaCl’nin infiizyon hiz1 idrarla
stvi kaybina karsilik gelerek serum sodyumunun diizelmesine daha fazla katkida bulunur.

3- Diiiretik

Prematiire dogmus 5 aylik 3kg agirliginda bir ¢ocuk letarji ve irritabilite nedeniyle acile
servise bagsvurmus. Hastaya bronkopulmoner displazi nedeniyle hidroklorotiazid baglanmis ve
infant formulasiyla beslenmekte. Hastaya bir saatte gidecek sekilde 20ml/kg %0.9 NaCl
baslanmis. Biyokimyasinda serum sodyum 105mEq/L, potasyum 3.2mEq/L, total CO2 30
mmol/L, BUN 8mg/dl, kreatinin 0.2mg/dl ve serum ozmolalitesi 205 mOsm/kgH20, idrar
sodyumu <10mEg/L, potasyum 15mEq/L, idrar osmolalitesi 200mOsm/kgH20 bulunmus.

Hastanin mamasi incelendiginde elektrolit konsantrasyonunun diisiik oldugu goriildii. Diigiik
sodyum igeren bu mama, diiiretigin neden oldugu idrarla elektrolit kaybini karsilmadigi icin
hastada agir hiponatremi gelismistir. Hastada agir hiponatremi olmasina ragmen semptomlar
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az gorlinliyor. Ciinkii bu hastada hiponatremi yavag gelismisti yani kronik bir hiponatremi s6z
konusuydu. Serum fizyolojikle voliim ekpansiyonu sagladiktan sonra ¢ocukta serbest su
diiirezi basladi. Bu durum eger %0.9 NaCl (SF) ya da %3’liikk NaCl verilseydi hizli ve asirt
sodyum yiikselmesine neden olacakti. En giivenli yaklagim %0.225 NaCl (1/4 SF) i¢inde
30mEq/L potasyum kloriir olacak sekilde saatte 12ml gidecek sekilde baglamak ve diiiretigi
kesmek olurdu. Cocuk daha alert olur olmaz hemen parenteral sivilar kesilmeli ve oral
beslenme tekrar baslanmalidir. Serum sodyumu 48 saatte 2S5mEq/L.’den daha fazla
yiikseltilmemelidir. Eger sodyumun diizelme hizi ¢ok fazla ise, sivinin sodyum igeriginin
%0.115 sodyum klortir (1/8 SF) olacak sekilde degistirilmesi gerekebilir.

4- Gastroenterit

Normalde 10kg agirliginda olan bir ¢ocuk 1 haftadan beri devam eden gastroenterit ve ates
yakinmasiyla acile basvurdu. Acilde jeneralize konviilziyon gegirdi. Oykiisiinde sadece su
verildi. Konviilziyon durdu. Viicut agirlig: 8.8 kg olarak 6l¢iildii. Serum sodyumu 112mEq/L
olarak oOgrenildi. Bu hastada gastroenterite ikincil hipovolemik hiponatremi mevcuttur.
Toplam viicut sodyumu gastrointestinal sistemden kayba bagli olarak azalmistir. Hasta
giinlerdir sadece su almaktadir. Biitiin bunlar nedeniyle agir bir hiponatremi ve hiponatremik
ensefalopati gelismistir. Yapilmas: gereken ilk sey hemen 1 saatte 20ml/kg %0.9 NaCl i.v.
vermektir.

Viicut agirligi kayb1 %12 olup agir dehidratedir. Sivi agig1 600ml’dir. Kayiplar basta izotonik,
daha sonra hipotoniktir (sadece su igmesi nedeniyle); sodyum ve klor kayiplari izotonik
donemde 0.6x140=84mEq; hipotonik donemde 0.6 x Viicut agirligt x [135-hastanin
sodyumu]=6 x 23=138mEq’dir. Giinliik idame su ve sodyum ihtiyaglari sirasiyla 1000ml
(100ml/kg) ve 30mEqg (3mEqg/kg)’dir. Toplam su gereksinimi 1200+1000=2200ml; toplam
sodyum gereksinimi idame (30mEq)+izotonik kayiplar (84mEq)+hipotonik kayiplar
(138mEQ)=252mEq’dir. Basta 200ml SF (buradan 30mEq sodyum aldi) diisiiliirse halen
2000ml su ve 222mEq sodyuma ihtiyaci vardir. Toplam miktarin yaris1 (=1100ml) bastaki 1
saat diistilerek (=900ml) 7 saatte, geri kalan1 (=1100ml) 16 saatte, 1000 ml %5 Dx igerisinde
111 mEq Na olacak sekilde hazirlanarak verilir ve serum sodyumu her 4 saatte bir kontrol
edilir. Olay kronik oldugundan 24 saatte 12-15mEq/L’den fazla diizeltmemek gerekir. Her 4
saatlik Olglimlerde 2-2.5mEq/L’den fazla yilikselmemelidir. Hizli yiikseliyorsa sividaki
sodyum igerigi azaltilir.
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Hipernatremi ve Patogenezi

Hipernatremi serum sodyumunun 145mEQ/L’nin iizerinde olmasi olarak tanimlanir.
Organizmanin hipernatremi gelisimine kars1 iki savunma mekanizmasit vardir: [1] konsantre
idrar yapma yetenegi [2] giiclii bir susama mekanizmasi. Plazma ozmolalitesi 275-
280mOsm/kgH20 iizerine ¢iktiginda ADH salinimi meydana gelir ve 290-295mOsm/kgH>0
iizerine ¢ikarsa idrarin maksimum konsantrasyonuna neden olur. Susama organizmanin
hipernatremiye karsi ikinci savunma mekanizmasidir. Susama mekanizmasi saglam olan bir
kiside asir1 sodyum alimi ya da renal konsantrasyon defektinden kaynaklanan siirekli
hipernatremi nadirdir.

Epidemiyoloji

Hipernatremi ¢ogunlukla hastane kaynakli olup sivi kisitlamasi yapilan tiim yas grubundaki
cocuklarda goriiliir. Orta derecede hipernatremi serum sodyumunun 150mEq/L’nin iizerinde
olmasidir ve hastaneye yatirilan hastalarin %1’inde goriiliir. Hipernatremili ¢ocuklarin
cogunlugunu akut ya da kronik hastalig1, ndrolojik bozuklugu olan ya da prematiire dogmus
hastalar olusturur. Hipernatremi Ozellikle yogun bakimda o6nemli bir sorundur, cilinkii
hastalarin ¢ogunlugu ya entiibe, ya 6lmek {lizere olan kritik hastalardir. Bu hastalarda sivi
kisitlamasi, yiiksek sodyum igerigi olan sivilar i¢inde verilen tedaviler ve kan tiriinleri ve/veya
diiiretik veya renal disfonksiyona ikincil gelisen renal konsantrasyon defekti nedeniyle
hipernatremi ¢ogunlukla ve kolaylikla gelismektedir.

***Hipernatreminin biiyiik ¢cogunlugu siv1 kisitlamasi yapilan ve kendi baslarina
serbest sivi alamayan hastalarda gelismektedir.

Poliklinik hastalar1 arasinda hipernatremi gelisimi i¢in risk altinda olan bir grup da anne
stitliyle beslenen infantlardir ve bu giderek artmaktadir. Yaklasik annelerin %15’inde dogum
sonras1 ilk 1 haftada basarili laktasyonun gelismesinde giigliikler yasanmaktadir. Bu 6zellikle
primiparlarda goriliir. Nedeni multifaktoriyaldir. Normal laktasyon 3-5 giinde saglanir.
Hipernatremik dehidratasyon yetersiz laktasyon ve yiiksek anne siitii sodyum igeriginin bir
sonucudur. Hipernatremik dehidratasyonun tanisi nispeten korunmus ekstraseliiler hacim
nedeniyle giictiir.

Ishale bagli dehidratasyon da hipernatreminin poliklinik hastalarinda siklikla goriilen bir
nedenidir. Ancak siklig1 oral rehidratasyon soliisyonlarinin gittik¢e artan kullanimi ve diisiik
soliitlii infant mamalar1 nedeniyle eskiye oranla azalmistir.

Morbidite ve mortalite
Anatomik degisiklik ve beyinin uyumu

Hipernatremi, ozmotik dengeyi idame ettirmek i¢in sivinin hiicre i¢inden hiicre disina
¢ikmasina neden olur. Bu durum beyin hiicrelerinde biiziigmenin eslik ettigi gegici serebral
dehidratasyon ile sonuglanir. Beyin hiicrelerinin hacmi aniden %10-15 kadar azalabilir ancak
daha sonra hizla uyum saglar. Bir saat icerisinde, beyin hiicreleri igerisinde sodyum,
potasyum, aminoasitler ve idiojenik ozmoller adi verilen olgiilemeyen organik maddeler
anlamli oranda artar. Bir hafta icerisinde beyin su iceriginin %98’ini geri kazanir. Eger agir
hipernatremi akut gelisirse, beyin voliimiinii sabit tutmak icin hiicre i¢i soliit miktarimni
yeterince arttiracak zaman bulamaz ve yapisal degisikliklerle sonuglanan hiicresel biiziisme
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meydana gelir. Hipernatremiden kaynaklanan serebral dehidratasyon beyinin menisklerden
fiziksel olarak ayrilmasina ve boylelikle kopriilesen damarlarda yirtilmalarla intrakranial ya
da intraserebral kanamalar ile infarktlara yol acan venéz sinus trombozuna neden olur.
Akut hipernatreminin serebral demiyelinizasyona neden oldugu da gosterilmistir.
Demiyelinizan lezyonlarin gelisimi i¢in en biiylik risk hepatik ensefalopatili hastalardadir.

Klinik bulgular ve mortalite

Hipernatremili ¢ocuklar genellikle huzursuzdur ancak zaman iginde letarji ve komaya kadar
ilerleyebilirler. Norolojik muayenede toniis genellikle artmistir, ense sertligi ve reflekslerde
canlilik eslik edebilir. Myoklonus, asteriks ve kore olabilir; tonik-klonik ve absans nobetler de
tariflenmistir. Hiperglisemi, ¢cocuklarda hipernatreminin siklikla goriilen bir sonucudur. Agir
hipernatremi rabdomiyolize de neden olabilir.

Cocuklarda hipernatreminin mortalitesi %15’lere ulasmaktadir. Oliimlerin ¢ogu direkt olarak
SSS patolojisiyle iligkili bulunmamistir ve hipernatreminin agirligindan bagimsiz
gozikkmektedir. Son c¢aligmalarda hastaneye yatirildiktan sonra gelisen hipernatremi ile
tedavisi gecikmis hipernatreminin en yiiksek mortalite orani ile iligkili oldugunu ortaya
koymustur. Hipernatremili cocuklarda 6liimlerin yaklasik %40°1 hastalar halen hipernatremik
iken gelismistir.

Yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip bir hasta grubu da hipernatremik dehidratasyonlu
infantlar ile son donem karaciger hastahgl olan hastalardir. Direkt olarak hipernatremiye
baglanan oliimlerin ve norolojik hasarin ¢ogu genel olarak hipernatremik dehidratasyonlu
infantlarda bilhassa anne siitiiyle iligkili hipernatremi de vaskiiler tromboz ve intrakranial
kanamadan kaynaklanmigtir. Son doénem karaciger hastaligi olan hastalar hipernatreminin
neden oldugu beyin hasarina bilhassa yatkindirlar ve serebral demiyelinizasyon gelisimi i¢in
yiiksek risk grubundadir.

Hipernatremiden korunma

Hipernatremi ¢ogunlukla yanlis tedaviler, idrarla ya da gastrointestinal sistemden sivi
kayiplart devam ederken sivi alimimnin uygun olmayan sekilde kisitlanmasi sonucu hastanede
gelisir. Kan iriinleri ya da sodyum bikarbonat gibi yiiksek sodyum igerigi olan sivilarin
verilmesi de kolaylastirict faktorlerdir. Hafif hipernatremi (sodyum >145mEq/L) yetersiz
serbest sivi alimmin ilk bulgusudur ve saptandiginda sivi tedavisi hemen tekrar
ayarlanmalidir. Serbest sivi miktarinin arttirilmasi iki yolla gerceklestirilebilir: [1] verilen sivi
hacminin arttirllmas1 ve/veya [2] parenteral sivilardaki sodyum igeriginin azaltilmasi.
Hangisinin tercih edilecegi devam eden kayiplarin hacim ve bilesimine baghdir. Hafif
hipernatremi benign bir durum olarak degerlendirilmemelidir , hekime verdigi siv1 tedavisini
tekrar gozden gecirmesi gerektigi konusunda bir sinyal olarak algilanmalidir. Enteral ya da
parenteral s1v1 kisitlanmasi uygulanan hastalarda sivi dengesi kurulmali ve serum biyokimyasi
giinliik olarak takip edilmelidir.

Anne siitii alan infantlar1 hipernatremiden korumak i¢in anneler laktasyon hakkinda
bilgilendirilmeli, desteklenmeli ve infantlarin ilk 3-5 gilinde agirliklar1 tartilmahidir. Anne
stitiiyle beslenen infantlarda %7’den fazla kilo kayb1 ya da sarilik varsa hipernatremik
dehidratasyon agisindan degerlendirilmeli ve yogun bir laktasyon destegi saglanmalidir.
Laktasyon sorunlar1 ¢oziiliinceye kadar infant mamalar1 dikkatli bir sekilde kullanilmalidir.




Hipernatremiye tanisal yaklasim (Sekil 2)

Hipernatremi genellikle multifaktoriyel olup katkida bulunan faktorler belirlenmelidir (Sekil
2). Serum sodyum, glukoz ve ozmolalite 6lgtilmelidir. Hipernatremi daima hiperozmolalite ile
iligkilidir ve hi¢bir zaman normal olarak degerlendirilmemelidir. Hipernatremi saptanirsa
detayli hikaye alinmali ve hastaya verilen sivilar gozden gecirilmelidir. Hastanin aldigi ve
cikardiklart ayrmtili olarak incelenmeli, idrar ozmolalite ve -elektrolitleri alinmalidir.
Hipernatremi varken idrar ozmolalitesinin <800mOsm/kgH>= olmasi renal konsantrasyon

defektini gosterir. Ciinkii hipernatremi ADH salinimi i¢in maksimal uyaricidir.

Sekil 2. Hipernatremiye tanisal yaklasim

Serum sodyum>145mEq/L

Su kayiplari Azalmis su alimi Fazla sodyum alimi
Renal Insensibl GiS
-Santral DI -Ates -Gastroenterit
-Nefrojenik DI -Sicak ortam -Ozmotik diyare
-Diiiretik -Egzersiz -Kolo/ileostomi
-Tubulopati -Yanik -Malabsorbsiyon
-Hiperglisemi -Akciger hast -Kusma




35

Hipernatreminin tedavisi

Hipernatreminin tedavisinde en onemli yaklagim yeterli miktarda serbest su verilmesidir.
Hipernatremiye ¢ogunlukla dehidratasyon da eslik etmektedir. Bu nedenle serbest siv1 agigini
diizeltmeden 6nce normal salin veya kolloid ile siv1 resiisitasyonu yapilmalidir. Béylelikle
voliim ekspansiyonunu saglanir. Bundan sonra verilecek parenteral sivi tedavisinin bilesimi
hipernatreminin etiyolojisine baglidir. Sodyum fazlalig1 ya da renal konsantrasyon defekti
olan hastalar voliim a¢1g1 olan ancak renal konsantrasyon yetenegi saglam olan hastalardan
daha fazla miktarda hipotonik siviya ihtiyag duyarlar. Oral hidrasyona giivenle
yapilabilecegine kanaat getirir getirmez hemen baslanmalidir. Hasta norolojik olarak stabil
oluncaya dek serum elektrolitleri 2 saatte bir alinmalidir.

Tuz zehirlenmesinde voliim ekspansiyonu mevcuttur. Sodyum atilimi furosemid kullanilarak
arttirilirken idrar ile sivi kayiplart serbest su ile karsilanir. Eger hastada elektrolit
dengesizligine bagl renal ya da kardiyak bozukluk varsa diyaliz ve ultrafiltrasyon gerekebilir.
Serum sodyumunu diizeltmek i¢in gereken en az sivi miktarini hesaplarken hastanin viicut
girhiginin %50’sinin su oldugu diisiiniilerek su formiil kullanilabilir:

Serbest su aci1g1 (ml)=4 x viicut agirligr x [serum sodyumunda istenilen degisiklik (mEq/L)]

S1v1 bilesimine gore daha fazla miktarda sivi gerekebilir. Ug litre serbest su agigim diizeltmek
icin yaklasik 4 litre su iginde %0.225 sodyum kloriir (1/4 SF) ya da 6 litre su iginde %0.45
sodyum Kkloriir (1/2 SF) gerekir. Bunlar sirasiyla %75 ve %50 serbest su ihtiva ederler.
Hesaplanan acik hissedilmeyen kayiplar ile idrar ve gastrointestinal sistemden devam eden
kayiplar1 karsilamaz. idame sivi ayrica ilave edilmelidir.

Hipernatreminin diizeltilme hiz1 hipernatreminin derecesine ve etiyolojive baglidir.
Beyinin idiojenik ozmolleri hiicreden uzaklastirmadaki goreceli yetersizligi nedeniyle
hipernatreminin hizli diizeltilmesi beyin 6demine neden olabilir.

Kural
1- Hipernatremik ensefalopatiye ait bulgular olmadig siirece saatte en fazla 1mEqg’dan
ya da 24 saatte 15mEq’dan fazla diizeltme yapilmamahidir.
2- Agir hipernatremide (sodyum>170mEq/L) ilk 48-72 saatte 150mEg/L altina
indirilmemelidir.

Tedavi sirasinda meydana gelen konviilziyonlar ¢ocuklarda nadir degildir ve beyin 6deminin
bir bulgusu olabilir. Bu komplikasyon ¢ogunlukla diizeltme hizin1 yavaslatarak ya da serum
sodyumunu birka¢ mEq arttiracak hipertonik salin verilerek tedavi edilebilir. Konviilziyon
genellikle kendi kendini siirlayici nitelikte olup uzun siireli nérolojik sekelin bir gostergesi
degildir. Akut hipernatremili hastalar oral yolla daha hizl1 diizeltmeyi daha az konviilziyon
insidans1 ile daha iyi tolere edebilirler. Tedavinin tipi biiylik 6l¢iide hipernatreminin
etiyolojisine baglidir ve her hastada altta yatan patofizyolojik olaylara uyarlanmalidir.
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Vaka ornekleri
1- Gastroenterit

Alt1 aylik ve 7kg agirliginda bir ¢ocuk ii¢ giindiir devam eden kusma ve ishal nedeniyle acil
servise getirildi, %10 oraninda dehidratasyon saptandi. Serum sodyumu 156mEq/L, potasyum
5.6mEq/L, total CO, 12mEqg/L, BUN 40mg/dl, kreatinin 0.8mg/dl, idrar sodyumu <5mEq/L,
potasyum 20mEg/L ve ozmolalite 800mOsm/kgH20O saptandi.

Bu hastanin hesaplanan voliim a¢1g1 yaklasik 700ml’dir. Serum sodyumunu 24 saatte
10mEq/L diizeltmek i¢in en az 280ml (4ml x 7kg x 10mEq/L=280ml) elektrolit igermeyen
serbest suya ihtiyag vardir. Hastaya baslangigta SOml/kg (350ml) normal salin verilmelidir.
Geriye 350ml (700-350=350) izotonik s1v1 a¢ig1 kalmistir. 24 saatte verilecek sivi=idame
stvisitgeriye kalan sivi agigi= 1050ml (idame sivist (100ml/kg)=700mI+350mI=1050ml)
olarak hesaplanir ve saatte 44ml olacak sekilde siv1 hizi ayarlanir; 1050ml % SF, 525ml
serbest sivi; 525 ml izotonik sivi igerecektir. Bu tedavi hem voliim agigini yerine koyacak
hem de giinliik ihtiyacini karsilayacaktir.

2- Nefrojenik diabetes insipitus

Bes yasinda 20kg agirliginda nefrojenik diabetes insipituslu hasta st solunum yolu
enfeksiyonu, istahsizlik nedeniyle son 12 saat sivi alamamig olarak acile geldi. Belirgin olarak
dehidrateydi, goz kiireleri ¢okiik, turgor tonus bozuk ve 2kg kile kaybi saptandir. Serum
sodyum 172mEg/L, potasyum 4.5mEqg/L, BUN 20mg/dl, kreatinin 0.6mg/dl, idrar sodyumu
25mEg/L, potasyum 15mEq/L ve ozmolalite 200mOsm/kgH20 bulundu. Hastanin iyi oldugu
donemde normalde gilinde 4-5 litre siv1 aliyor oldugu 6grenildi.

Bu hastadaki sivi agig1 primer olarak serbest su agigidir. Serum sodyumunu 140mEg/L
diizeyine getirmek i¢in yaklasik 2.5litre (4mlx20kgx30 mEq/L= 2500ml) s1v1 vermek gerekir.
Ancak serbest su serum sodyumunda istenilen diisiise yol agmadi. Hastaya ilk olarak 40ml/kg
%0.9 NaCl ekstaseliiler voliimii diizeltmek igin verildi. Bundan sonraki sivi idame (4
litre/glin) + serbest su ac1g1 (sodyumu 24 saatte 10 mEq/L diistirmek i¢in 800ml) toplami olup
4800ml (100ml/saat) hesaplandi. Sodyumu diisiirmek i¢in verilecek sivi hastanin idrarindan
daha hipotonik olmak zorunda: %2.5 dekstoz i¢inde %0.115 NaCl (1/8 SF=7 Kisim %?2.5
Dx+1 Kisim %0.9NaCl) (sodyum 19mEg/L)+10mEq/L potasyum baslangi¢ i¢in uygun bir
yaklasimdir. Daha yiiksek dekstoz konsantrasyonu yiiksek sivi  hacmi nedeniyle
hiperglisemiye neden olabilir. Elektrolitler baslangicta saatlik takip edilmelidir ve ¢ocuk oral
alimi tolere eder etmez hemen parenteral sivilar azaltilip kesilmelidir.
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Renal disfonksiyonda sivi-elektrolit tedavisi

Simdiye dek verilen sivi elektrolit tedavileri bobrek fonksiyonlart normal olan hastalarda
uygulanabilir. Daha 6nceki boliimlerde belirtildigi gibi normal sivi elektrolit homeostazi
normal bdbrek fonksiyonlarina baglidir. Dolayisiyla bozulmus sivi elektrolit dengesini
tedaviyle yeniden kuraraken bobregi normal olarak calisan hastalarda uygulanacak tedavi ile
bobregi normal fonksiyon gérmeyen hastalarda uygulanacak tedavide farklar olacaktir. Oligo-
aniiri durumlarinda idame tedavisi bile voliim yiiklenmesine ve elektrolit anormalliklerine
neden olabilir.

Voliim kaybi nedeniyle semptomatik olan bir hasta idrar miktar1 ne olursa olsun volim
ekspansiyonundan fayda goriir. Voliim agig1 yerine konar konmaz hasta tekrar klinik ve
bobrek fonksiyonlar1 agisindan degerlendirilmelidir. Voliim yiiklenmesi olan bir ¢ocuk, sivi
kisitlanmasi ve sadece hissedilmeyen kayiplarin verilmesi (300-400ml/m?) ile tedavi edilir.
Voliim aci181 yerine konulduktan sonra hasta aldig1 (A) ve ¢ikardig1 (C) yakindan izlenerek
A=C+Hissedilmeyen kayip seklinde mililitre-mililitre yerine konmalidir. Boylece ne sivi agig1
olusur ne de asir1 yiiklenme. Eger bir yerden devam eden bir kayip varsa (GIS vb), kaybin
icerigine uygun sivi1 ile yerine konulur. ilk basta % SF ile baslamak, elektrolit takibine gére
stv1 icerigini degistirmek uygun bir yaklagim olur.

Hastanin baglangictaki voliim statusu ya da renal fonksiyonlarin yeterliligini saptama gii¢ ise,
en iyi yaklasim A=C+hissedilmeyen kayiplardir. Giinlik viicut agirh@ takipleri, aldigi ve
cikardiginin yakndan izlenmesi uygun sivi elektrolit tedavisinin belirlenmesini saglayacaktir.
Giinliik elektrolit takibi ve idrar ya da baska yerlerden elektrolit kayiplarinin izlemi giinliik
stvi1 elektrolit “order’ina yardimer olur.

#*% Qyvi1 elektrolit tedavisinde sivi istemi hastamin Kklinik ve laboratuvar
bulgularina gore giinliik hatta saatlik degisebilir. Siv1 tedavisi dinamik ve invazif bir
islemdir.

Altta yatan bobrek hastalifmin patofizyolojisinin bilinmesi de yararli olur. Idrarla belirgin
elektrolit kayb1 olan hastalar 6demli ve toplam viicut tuzu artmis (nefrotik sendrom gibi) olan
hastalardan daha fazla miktarda giinliik tuz gereksinimi duyarlar. Su ve tuz tutulumunun
oldugu kronik bobrek yetersizligi ve hipertansiyonu olanlar ise diiretik tedaviye ihtiyag
duyarlar.

Oligo-aniirik ¢ocuklara potasyum, hipopotasemi ya da ekstrarenal potasyum kayiplar1 (diyare
gibi) gosterilmedikge verilemez.

Yogun bakim linitelerinde yatan hastalarda tedavi daha karisiktir. Ciinkii bunlarda genellikle
coklu organ disfonksiyonlar1 vardir. En iy1 yaklagim altta yatan patofizyoloji, voliim durumu,
doku perfiizyonunun yeterliligi, mekanik ventilasyon ihtiyaci1 ve bdbrek fonksiyonlar1 goz
oniinde tutularak hasta bazinda degerlendirme yapmaktir. Voliim yiiklenmesi varliginda
hastanin aldig1 tedaviler gozden gecirilmelidir. Yine ilk yapilmasi gereken sey efektif
intravaskiiler voliimiin saglanmasidir. Hastanin intravaskiiler voliimiiniin yerine konmus
olduguna kanaat getirilir getirilmez hastanin 6volemik durumu A=C-+hissedilmeyen
kayiplarla mililitre mililitre devam ettirilmelidir.

Bazi durumlarda kritik olarak hasta ¢ocuklarda sivi kisitlanmasina ragmen tedavilerle voliim
yiiklenmesi gelisebilir. Yine yogun bakimda yatan hastalarda ‘“‘vaskiiler kagak fenomeni”
nedeniyle voliim yliklenmesine ragmen efektif intravaskiiler voliim azalmig olabilir. Diger bir
deyisle sivinin damar icinden interstisyel alana ka¢mas1 nedeniyle organ ve doku perfiizyonu
bozulmustur. Bu durumda dolasimi devam ettirmek igin ¢ok fazla miktarlarda sivi hacmi
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gerekir. Bu miktarlar toplam viicut sivi miktarini1 daha da arttirmaktan baska bir ise yaramaz.
Boyle durumlarda bdébrek fonksiyonlari saglamsa yogun diiiretik tedavisi yararli olabilir.
Nefronun degisik segmentlerine etki eden diiiretiklerin kombinasyonu gerekebilir. Bunlarin
fayda etmedigi durumlarda ya aralikli ya da siirekli ultrafiltrasyon gerekir. Bu yaklasim
hastalara giinliik tedavilerin ve besleyicilerin voliim yiiklenmesi yapmadan verilebilmesini
saglar. Ultrafiltrasyon periton diyalizi, hemodiyaliz ya da siirekli renal replasman tedavileriyle
(stirekli venovend hemo(dia)filtrasyon) yapilabilir.

Ultrafiltrasyona baglanirsa asir1 sivi kaybina neden olmamak icin ¢ok dikkatli izlem gerekir.
Ultrafiltrasyona eslik eden elektrolit kayiplari izotoniktir; sivilarin elektrolit igerigi bunlari
karsilayacak sekilde olmalidir.

Serum sodyumunun serum ozmolalitesi {lizerine etkileri nedeniyle serum sodyumundaki
degisiklikler 6zellikle bobrek yetmezliginin neden oldugu kan iire azotu yiiksekligi ile birlikte
ise bu cocuklara yaklagim genel yaklagimdan daha farklidir. Genellikle hipernatremi ve
bobrek yetmezligi endisesi daha fazladir. Sodyumu yavas bir sekilde diizeltmek iireyi
temizlemek icin renal replasman tedavisi gerektiginde biiyiik bir sorun olabilir. Ure klirensi
ile sodyum ve hiperozmolar durumun dengelenmesi patofizyolojiyi bilerek dikkatli bir planm
gerektirir.

Kaynaklar

. Trachtman H. Sodium and water. In: Pediatric Nephrology 5th Edition (eds Ellis D. Avner,
William E. Harmon, Patrick Niaudet). Lippincott Williams&Wilkins, Philadelphia, 2004,
126-145
Somers MJG. Fluid and electolyte therapy in children. In: Pediatric Nephrology 5th Edition
(eds Ellis D. Avner, William E. Harmon, Patrick Niaudet). Lippincott Williams&Wilkins,
Philadelphia, 2004, 276-298
Greenbaum LA. Pathophysiology of body fluids and fluid therapy. In: Nelson Textbook of
Pediatrics 17th edition (eds.Richard E. Behrman, Robert M. Kliegman, Hal B. Jenson).
Saunders, Philadelphia, 2004, 191-252
Moritz ML, Ayus JC. Disorders of water metabolism in children: hyponatremia and
hypernatremia. Pediatrics in Review 2002; 23: 371-379
Haycock GB. Hypernatremia: diagnosis and management. Arch Dis Child Educ Pract Ed
2006; 91: ep8-epl3.

Reynolds MB, Padfield PL, Seckl JR. Disorders of sodium balance. BMJ 2006; 332: 702-
705

Moritz ML, Ayus JC. Preventing neurological complications from dysnatremias in children.
Pediatr Nephrol 2005; 20: 1687-1700



Formiiller

Sodyum ve Su Dengesi

Ozmolalite= 2 x [Na]+ [Glukoz]/18+ [BUN]/2.8 (bu formiile BUN ilave edilmezse
efektif ozmolalite hesaplanmis olur)

[Na]dizeltimis= [Na]sicilen+1.6 X ([Glukoz]-100mg/dl)/100

FEna= [Idrar sodyum/Plazma sodyum] x [Plazma kreatinin/Idrar kreatinin]

Serbest su klirensi= Idrar hacmi-[idrar ozmolalitesi x idrar akim hiz1]/plazma ozmolalitesi
Kilo kayb1 (%)=[(6nceki agirlik-simdiki agirlik)/6nceki agirlik]x100

Sodyum defisiti= [Istenen Na degeri - 6lgiilen Na degeri] x Viicut agirligi x 0.6

Serbest su aci1g1 (ml)=4 x viicut agirligi x [serum sodyumunda istenilen degisiklik
(mEg/L)]
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