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Serbest su klirensi, hiponatremi ve uygunsuz antidiuretik
hormon salinimi sendromu
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Ozet

Hiponatreminin primer nedeni alinan suyun atilamamasi iken hi-
pernatreminin ise yerine koyulamayan su kaybidir. Hipovolemi
sodyum ve su kaybini temsil ederken, 6dem primer olarak su ve
sodyum fazlaligi nedeniyle olur. Normal eriskinde hiicre disi sivi
volimi yaklasik toplam viicut sivi volimiiniin %33-40'ni olustur.
Hicre disi suyun 3/4'U interstisyel su ve 1/4'U ise damar igi sudur.
idrar sodyum atilim hiicre disi sivi voliimiinii diizenler. Su dengesi
susama refleksi ve antidiliretik hormon salgilanmasi mekanizmala-
riyla saglanir. Merkezi ve periferik ozmoreseptdorler plazma ozmola-
ritesindeki degisikliklere gore ADH salinimi icin pozitif veya negatif
uyariyl génderirler. ADH ile bobrekte tuibiler Iimenden suyun geri
emilimi gergeklesir. Hipertonisite susama hissinin en gii¢li uyara-
nidir ve intravaskuler volim azalmasi da basing baroreseptorleri
yoluyla susama hissini uyarir. Bu derlemede normal idrar dillisyonu,
plazma ozmolalitesi, serbest su klirensi lizerinde durularak hipo-
natremiye yaklasim temasi agiklanmistir.

Anahtar Sozciikler: Antidilretik hormon; hiponatremi; serbest su
klirensi.

linik pratikte en ¢ok su ve sodyum dengesi ile ilgili bozuk-

luklar gorilir ancak patofizyolojisi siklikla yanlis bilinmek-
tedir. (Klinik pratikte su ve sodyum dengesi ile ilgili bozukluk-
larla cok sik karsilasiimasina ragmen patofizyolojisi genellikle
yanlis bilinmektedir) Hiponatreminin primer nedeni alinan
suyun atilamamasi iken hipernatreminin ise yerine koyula-
mayan su kaybidir. Hipovolemi sodyum ve su kaybini temsil
ederken, ddem primer olarak su ve sodyum fazlaligi nedeniyle
olur. Uygun tani ve tedavi icin bu temel bilgilerin anlasilmasi
onemlidir.

Abstract

The primary reason for hyponatremia is unability to excrete water in-
take whereas the reason for hypernatremia, is the loss of water which
can not be replaced. While hyponatremia represents loss of sodium
and water, edema is primarily caused by excess water and sodium.
The volume of extracellular fluid constitues approximately 33-40% of
the total body fluid volume in a normal adult. The 3/4 of the extracel-
lular water is interstitial water and 1/4 is the intravenous water. The
urine sodium excretion regulates the extracellular fluid volume. Water
balance is provided by mechanisms of thirst reflex and antidiuretic
hormone secretion. Central and peripheral osmolary receptors send
positive or negative stimulation for ADH release according to changes
in plasma osmolarities. Water reabsorbtion from tubular lumen of the
kidney is supplied by ADH. Hypertonicity is the strongest stimulus of
the thirst sensation additionally intravascular volume reduction also
stimulates thirst sensation through pressure baroreceptors. In this
review, the approach to hyponatremia is explained by emphasizing
normal urinary dilution, plasma osmolality, free water clearance.

Keywords: Antidiuretic hormone; hyponatremia; free water clearance.

Toplam vicut agirhiginin prematirelerde %80'i, slit cocukla-
rinda %70-75'"i, cocukluk yas grubunda %65-70'lik kismi, er-
genlikten sonra %60'I sudur. Bu degerler yag dokusu miktari-
na gore degisir ¢linkli yag dokusunda kas dokusundan daha
az su vardir. Total viicut suyu hiicre ici ve hiicre disi kompart-
manlarda bulunur. Bu iki ana kompartmanin roélatif miktar
kisinin yasiyla degisir. Hlicre disi sivi kompartmani siit cocuk-
larinda buyuk ¢cocuklara gore daha fazladir. Normal erigkinde
hiicre disi sivi volimu yaklasik toplam viicut sivi voliminin
%33-40'n1 olustur. Hiicre disi suyun 3/4'U interstisyel su ve
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1/4'G ise damar ici sudur. Hiicre digi sivi volimuini diizenleyen
idrar sodyum atilimidir.l"?

Su dengesi susama refleksi ve antiditiretik hormon salgilanma-
st (ADH-arginin vazopressin 2) mekanizmalariyla saglanir. Bob-
rekten su atihminin bashca belirleyicisi ADH' dir. Renin anjio-
tensin aldosteron sistemi ve sempatik sinir sistemi sodyumun
tutulmasini desteklerken natritiretik peptitlerin salgilanmasi
sodyum atihmini saglar>® ADH hipotalamusta sentezlenip
norohipofizden salgilanir. ADH salgilanmasi hipoozmolar
durumlarda baskilanirken hiperozmolar durumlarda uyarilir.
Merkezi ve periferik ozmoreseptorler plazma ozmolaritesin-
deki degisikliklere gore ADH salinimi icin pozitif veya negatif
uyarityi gonderirler. ADH bobrekte ADH-V2 reseptorlerine bag-
lanarak toplayici tiibillerde bulunan su kanallarini acar (aqu-
aporin-2) ve tiibller limenden suyun geri emilimi gergeklesir.
451 Hipertonisite susama hissinin en guicli uyarani hipertoni-
site olup, hipotalamus anterior ozmoreseptorleri araciigiyla
gerceklestigi diisiiniilmektedir. intravaskiler voliim azalmasi
da basing baroreseptorleri yoluyla susama hissini uyarir. Plaz-
ma ozmolalitesi degismeksizin de vazopressin salgilanmasi
uyarilabilir. Etkin dolasan kan voliimi ve basincinda olan de-
gisikler de vazopressin sekresyonu Uzerine etkilidir. Hemodi-
namik degisikliklere duyarli atrium, aort, afferent glomeriler
arteriol ve karotis siniis baroreseptorleri bu ani degisikleri algi-
lar. Vazopressin sekresyonu tlizerine ozmotik olmayan hemodi-
namik degisikliklerin etkinligi ozmolalite degisikliklerine gore
daha dusuktir. Ozmotik olmayan diger uyarilar arasinda bu-
lanti, agri, hipoglisemi, akut hipoksi ve hiperkapni sayilabilir.|>*

Normal kosullarda eriskin bireyde 1000-1500 mL icecek ve yi-
yeceklerle alinan ve 350-500 mL metabolizma sonucu olusan
olmak Uzere viicuda yaklasik 2000 mL su girisi olur. Bu suyun
1500 mL'si idrar, 300 mL'si deri ve solunum yoluyla, hissedil-
meyen kayip seklinde, 100 mL'si diski ve 100 mL'si terle olmak
Uzere tamami vicuttan atilir. Bobrekte suyun geri emilimi
proksimal tiibdller (%65), Henle kulpunun inen kolu (%10) ve
toplayici kanallarda (%5-24) gerceklesir.”

Hicre disi sivinin osmotik degisiklikleri su kontroli icin gerekli
normal uyariyi saglar. Agir kan kaybi uyariyr arttirir. Kan voli-
minin yerine konmasi osmotik ihtiyacglarin 6niine gecer.
Plazma osmolalitesini plazma soliit ve plazma su konsantras-
yonu belirler. Sodyum tuzlar daha az oranla diger anyonlar
(kalsiyum, potasyum), glukoz ve lre plazma solitlerini olus-
turur. Normal plazma ozmolaritesi 275 den 290 mosm/kg ara-
sindadir.

Plazma osmolaritesi asagidaki formiille hesaplanir:

Plazma ozmolaritesi (mosm/kg H,O)=(2'Na*)+(glukoz/18)+

(Kan Ure azotu/2.8)
Bolen degerler mg/dl birimini mmol/L cevirmek icindir.

Plazma osmolaritesine glukoz ve urenin katkisi kicuktar.
Kontrol edilemeyen diyabet veya azalmis renal fonksiyon var-
hginda katkilari anlamli hale gelir.

Hiicre ici osmolalite, plazma ve hiicre disi osmolalite birbirine
esittir. Plazma tonisitesi efektif plazma osmolaritesi olarak da
adlandirilir. Osmoreseptorler tarafindan algilanir ve transsell -
ler su dagihmini belirler. Plazma tonisitesi hiicre zarini kolaylik-
la gecemeyen solltlerin konsantrasyonunu ifade eder. Su he-
men hemen tiim hiicre zarlarindan serbestce gecer ve ylksek
su iceren disik tonisiteye sahip ortamdan yiksek tonisiteli
dusuk su iceren ortama gecer.

Etkin olan solltler hiicre disinda artinca hiicre icinden suyun
hicre disina hareketine neden olurlar. Boylece hiicre dehidra-
tasyona ugrar. Serum Na* degeri diistince hiicre disi ozmolari-
te azalir ve hiicre digindan hiicre i¢ine su gogu olur, hiicre suyu
artar. inefektif soliit artislarinda 6érnegin ure yiikseldiginde
hicre zarindan kolaylikla gegebildiginden hticre ici ve disi ara-
sinda konsantrasyon yani ozmolarite farki yaratmayacagindan
su hareketi olmaz.®

Etanolde hizlica hiicre icine girer ve bundan dolay! tonisite-
ye katkisi yoktur. Hlicre zarindan gecemeyen molekadiller (Na*,
mannitol) ozmolariteyi etkin olarak belirlerken, hiicre zarin-
dan gecebilenler (iire, etanol, metanol) konsantrasyon farki
yaratmayacadi icin etkin degildirler.

Hiponatremi cogu olguda plazma tonisitesindeki disus ile bir-
liktedir. Bunun sonucunda suyun hiicre disindan hiicre icine
dogru hareket eder. Plazma osmolalitesi ve plazma tonisitesi
azalir. Hipernatremi plazma tonisitesinin artisi ile birlikte olur
ve osmotik su hiicre disina hareket eder plazma osmolalitesi
ve plazma tonisitesi artar.

Serbest su klirensi degerlendirmesi serum sodyum konsant-
rasyonundaki degisikleri nasil tahmin ettirir?

Ure idrar osmolarite komponentidir. Hiicreler arasi osmotik
gradiyenti belirlemez. Ure serum sodyum konsantrasyonunun
etkilemez, bundan dolayi elektrolitden bagimsiz olan serbest
su klirensini kullanilir.

Serbest su klirensi hesaplanmasi”
CH,0=U vol/dk (Idrar osm/Posm)]
CH,O=Vx[1-(idrar sodyum-+idrar potasyum)/plazma sodyum]

Eger serbest su klirensi (CH,0) pozitif ise serum sodium kon-
santrasyonu artma egiliminde oldugu soylenebilir.® Spontan
su dilirezi ve vazopresin antagonistleri ile tedavi yapilir. CH,O®

Ozmotik degisikler
Hipovolemi ve diger
osmotik olmayan uyaranlar

Ozmoreseptorler

Vazopresin
salgilanmasi

Susama

Sekil 1. Su kontroliinii uyaran hiicre disi sividaki ozmotik degisikler.
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negative ise serum sodium konsantrasyonu azalma egilimin-
de olacaktir. Stirekli vazopresin salgilanmasi vazopresin an-
tagonistleri ile tedavi edilir. Bartter ve Schwartz (1967)'a gore
uygunsuz antiditretik hormon salgilanmasi hiponatremik
bir durumdur.” SIADH'da antiditiretik hormonun fazla salgi-
lanmasina bagli olarak vicut sivilarinin agirt artmasiyla iliskili
olarak boébrekten tuz kaybi olur. SIADH tiroit veya adrenal yet-
mezlikle ilgili degildir, normal renal fonksiyon varken olur. Bu
vazopresin sekresyonu icin kullanilan uygunsuz terimi bunun
osmolaliteye uygunsuzlugunu tanimlar. Uygunsuz ADH send-
romunda vazopresin tumor dokusundan (paraneoplastic sek-
resyon) veya arka pitiiter bezden osmotik bir uyari olmaksizin
salgilanir. Uygunsuz ADH sendromuna ikincil olarak hiponat-
remide vazopresin sekresyonu baskilanmamistir."”

Gegmiste SIADH ikincil gelisen hiponatremiyi altta yatan bo-
zuklugun tedavisi, sivi kisitlamasi, hipotonik salin infiizyonu
(6rnegin ovolemik hiponatremi), lup dilretikleriyle birlikte
sodium dengesini etkisizlestirmek icin hipertonik salin solis-
yonu kullanilmasi, Ure, lityum, demoklosklin kullanarak tedavi
edilmekteydi. Yine ekstrakorporal prosedirler: yavas disiik
etkinlikte gunlik diyaliz, stirekli venévendz hemofiltrasyon,
hemodiyaliz tedavide kullanilabilir."?

AVP reseptorleri V1a, V1b ve V2 olarak 3 cesittir. V1aR aktivas-
yonu, vazokonstriksiyon, trombosit agregasyonu, ionotropik
uyari ve miyokard protein sentezine neden olur. V1b hipofiz-
de ACTH salgilanmasini saglar. V2 reseptorleri bobrek topla-
yici tiibillerinde ve endotelde bulunur. V2 aktivasyonu ADH
antiditretik etkisi, von Willebrand faktor ve faktor 8 salinimin-
dan sorumludur.®'¥ Son dénemde yeni birkag oral vazop-
resin antagonisti (V2 reseptdr antagonisti) gelistirildi. Bun-
lar OPC-31260=Mozavaptan (VZ), VPA-985=Lixivaptan (VZ);
YMO087=Conivaptan (V./V)); SR-121463B=Satavaptan (V.);
OPC-41061=Tolvaptan (Vz).““ﬂ Vazopressin antagonistleri re-
nal V2 reseptorlerine baglanarak ADH'nin antiditiretik etkisini
inhibe eder ve suyun atilimi saglanir. ConivaptanV1a ve V2 an-
tagonist iken digerleri V2 selektif antagonistlerdir.

Hiponatremi nedenleri

Hiponatremi serum sodyumumun 135 meq/L'nin altinda
olmasidir. Serum sodyum diizeyinin diismesi noérolojik bul-
gulara yol acar, 6zellikle ani ve hizli degisimlerde cok 6nemli
morbidite ve mortaliteye neden olur."™ Pediatrik hiponatremi-
nin gercek insidansi bilinmemektedir. Bunun nedeni hastane
yatisi gerektiren bircok klinik durumda ADH salinimin artiyor
olmasi olabilir."®! Hiponatremide total viicut suyuna karsi et-
kin plazma ozmolalitesinde relatif eksiklik vardir. Cocuklarda
patogenezinde serbest su retansiyonu s6z konusudur.

Cogu pediatrik olguda hipovolemi gastrointestinal kayiplar
nedeniyle olur. Bu olgularda ADH rolimiin azalmasi dolayisiy-
la uygun olarak artmistir. Eger hipotonik sivilarla tedavi edi-
lirlerse soliitlerden daha fazla serbest su birikir sonuc olarak
serum sodyum konsantrasyonu diiser. Daha az siklikla pedi-
atrik hiponatremi sudan daha fazla tuz kaybinin oldugu idrar-
la tuz kaybinin oldugu obstruktif tGropatilerde, kistik fibrozis

gibi deriden tuz kaybinin fazla oldugu hastaliklarda goralir.
Bu durumda hem plazma sodyumu hem de plazma volimii
azalmistir./o'”

Normovolemik kisilerde fazla su alimi ADH salinimini baskilar
boylece serbest su atilimi ve dilliye idrar Giretimi olur. Hipervo-
lemik durumlar arasinda bobrek yetmezligi ve 6demli (nevro-
tik sendrom, siroz ve kalp yetmezligi) durumlarda dolasimdaki
etkin kan hacmi distigiinden su retansiyonu olur ve serum
sodyumunun diistikliga ve hipervolemi olur.®

Hiponatremi Nedenleri

Hiponatremi; hipovolemik, hipervolemik ve normovolemik ol-
mak Uzere (g sekilde goralir.

1. Bozulmus bobrek serbest su atilimi

A. Hipovolemik hiponatremi nedenleri

a. Bobrek tuz kayiplari

1. Diuretik tedavisinin neden oldugu hiponatremi
2. Serebral tuz kaybi

3. Mineralokortikoid eksikligine neden olan adrenal bozuk-
luklar. Otoimmiin (adrenal yetersizlik, poliglandiiler endokri-
nopati), adrenal hemoraji (meningokoksemi idiopatik, infek-
siyonlar (tlberkiloz mantar enfeksiyonlari, sitomegalo viris),
konjenital adrenal hiperplazi

4.Tuz kaybettiren nefropatiler (interstisyel nefropati, mediiller
kistik hastalik, polikistik bobrek hastaliklari)

5. Primer renal tubiler bozukluklar: Bartter ve Gitelman send-
romu

6. idrarda osmotik aktif geri emilemeyen solitlerin varligi (gli-
koziri, ketoniri, mannitol, Gre)

b. Bobrek disi kayiplar

Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, fistiller, Gi vakum
veya drenaj tiipleri), Gglincl bosluga kayip (yaniklar, perito-
nit, pankreatit), deriden sodyum ve su kayiplari hipovolemiye
neden olur. Serbest su retansiyonu ve hiponatremi olur. Kis-
tik fibrozis, asir sicak, agir egzersiz ve maraton kosucularinda
gorulen hiponatremi bobrek disi kayiplara baglidir. Maraton
kosanlarda yiiksek oranda egzersiz sirasinda ve sonrasinda su
tiketimi olur ve baslangi¢ta olan hipovolemik durumlarindan
dolayi surekli ADH salgilarlar.

B. Normovolemik hiponatremi

Normovolemik hipoozmolar hiponatremi, SIADH normovole-
mik hiponatreminin ve klinikte goriilen hiponatreminin en sik
nedenidir. Arka hipofizden veya ektopik bir kaynaktan, renal
serbest su atihmi bozulmasina neden olan vazopressin salinimi
olmaktadir. Toplam viicut sodyumu normal oldugundan olgu-
lar normovolemiktir. En sik nedenleri santral sinir sisteminde
kitlesel lezyonlar (timorler, beyin absesi, subdural hematom),
inflamatuvar hastaliklar (ensefalit, menenijit, SLE, akut inter-
mitant porfiri, multipl skleroz, dejeneratif ve demiyelinizan
hastaliklar (Guillain-Barre sendromu), spinal kord lezyonlari,
hipofiz sapi kesisi, transsfenoidal adenomektomi, hidrosefali,
subaraknoid kanama, kafa travmasi, néropsikiyatrik bozuk-
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luklar (akut psikoz, deliryum), akciger hastaliklar (tiberkiloz,
akut bakteriyel ve viral pndmoni, aspergillozis, ampiyem, akut
solunum yetmezligi, KOAH, pozitif basin¢h ventilasyon) ve ma-
ligniteler (Pulmoner, mediastinal, duodenal, pankreatik, trete-
ral, prostat, uterus ve nazofarinks karsinomu, 16semi).

Kortizol eksikligi hem direkt, hem de voliim eksikligine bagl
vazopressinin fazla sekresyona yol acar. Hipotirodizmde ise
kalp debisi ve glomertler filtrasyon hizinda azalmaya yanit
olarak vazopressin sekresyonu artmistir. ilaclar SIADH ye ne-
den olabilirler. Bunlar nikotin, fenotiazinler, TSA AVP salinimini
uyarirken; DDAVP, oksitosin, prostaglandin sentez inhibitorle-
ri direkt renal etki ile ve AVP'nin antidiliretik etkisini artirarak
vazopresin salgilanmasina neden olur. ACEi, karbamazepin,
oksikarbazepin, klorpropamid, glipizid, klofibrat, klozapin,
siklofosfamid, metilenedioksi metamfetamin, omeprazol, se-
rotonin geri alim inhibitorleri, vinkristin, bromokriptin, siprof-
loksasin, kolsisin, siklofosfamit AVP salinimi izerine etki meka-
nizmasi bilinmemektedir.

Fiziksel ve emosyonel stres vazovagal uyariyla hipotansiyona
neden olur ve vazopressin salinir. Agiz kurulugu fazla su alin-
masina ve hiponatremiye yol acabilir. Asiri su tiketilmesi sonu-
cu hiponatremi gelisir. Genellikle psikiyatrik bozuklugu olan
ve agiz kuruluguna yol acgan ilag kullanan olgularda goruldr.
SIADH diger nedenleri AIDS, uzun sureli yorucu egzersiz (ma-
raton, triatlon, sicak havalarda yiriyus), senil atrofi, cok diisiik
protein iceren diyet nedeniyle azalmis idrar solit atimidir. Re-
set osmostat su ylikii ADH salinimini uygun olarak baskilarsa
olusur ama normal kisilerdeki plazma ozmolaritesinden daha
disiik diizeyde olur.Bu hastalar tipik olarak normovolemik ve
orta drecede azalmis plazma sodyum konsantrasyonuna (¢o-
gunlukla 125-135 arasi) sahiptirler ve bu durum yapilan cesitli
Olciimlerde degismez stabil kalir.

Uygunsuz ADH sendromunda ihtiya¢ olmadigi halde 6lcilen
serum ADH diizeyi yiksektir. Hiponatremi, ciddi hipotrisemi,
ovolemi, hiponatremiye ragmen ciddi natritirez ve idrarin kon-
santre olmasi en 6nemli bulgularidir.

SIADH tani kriterleri"®

Ana kriterler:

1. Olciilen plazma osmolalitesinin diisiik olmasi <275 mOsm/
kg H,O'dan

2. idrar osmolalitesinin hipotonisiteye ragmen >100 mOsm/
kg H,O

3. Ovolemik klinikte olunmasi

4. Hucre disi sivida azalma klinik bulgularinin olmamasi (6r-

negin ortostotik hipotansiyon, tasikardi, azalmis deri tur-
goru veye kuru mukoz membranlar).

5. Hucre disi sivinin fazla olmasi klinik bulgularinin olmamasi
(6rnegin 6dem veya asit)

6. Diyetle sodium aliminin normal oldugu durumda idrar
sodyumunun >30 mmol/L olmasi

7. Klinik ve laboratuvar degerlendirmede normovolemik hi-
poozmolalitenin diger nedenlerinin bulunmamasi (6zellik-

le adrenal yetmezlik ve hipotiroidizm)
Destekleyici kriterler:
1. Plazma urik asit diizeyinin <4 mg/dL
Kan Ure nitrojeninin <10 mg/dL
Fraksiyonel sodium atilimini >%?1
Fraksiyonel tre atihminin >%55

oA W

%0.9 salin inflizyonundan sonra hiponatreminin dizeltile-
memesi

6. Sivi kisitlamasiyla hiponatreminin diizelmesi
C. Hipervolemik Hipoozmolar Hiponatremi

Cocukluk yas grubunda nadirdir. Tipik etkin kan dolagimi
azalmistir ve bobrek yetmezligi vardir. Azalmis hiicre disi sivi
volimi ADH salinimina neden olur ve serbest su retansiyonu
olur. Azalmis renal perflizyon ve renin anjiotensin aldosteron
sistemi nedeniyle nedeniyle tubuler sodyum geri emilimi ar-
tar idrar sodyum atimi azalir. Bu iki yolla serum sodyum di-
zeyi diser. Nefrotik sendromda plazma onkotik basincindaki
distklikten dolayr ekstraseliiler hacim azalir ve hipervolemi
olur. Ayrica bu hastalarda olan hiperlipidemi nedeniylede 6I-
¢im metodu olarak iyon selektif elektrot potensiyometresi
kullanilirsa pseudohiponatremi gorilir. Konjestif Kalp Yet-
mezligi, siroz, hipervolemik hiponatremi olur. Akut, kronik
bobrek yetmezliginde glomerdler filtrasyon distigu icin bob-
rek serbest su yiikiini atamaz. ADH baskilanmis oldugu halde
alinan su atilamaz ve hiponatremi gelisir.

2. Asiri su alimi

Primer polidipsi, seyreltik mamalar ve tath suda bogulma ne-
denleriyle goriilen hiponatremi asiri su alimina baghdir.

Hiponatremi tedavi algoritmasi

Hiponatremi tedavisinde amag serum sodyum diizeyini arttir-
mak ve neden olan bozuklugu dizeltmektir. Serum sodyum
diizeyini diizeltme hizi hiponatreminin agirhk derecesi, geli-
sim sureci ve klinik bulgularina gére ayarlanir. Sodyum eksigi
yerine konulur veya su kisitlamasi ve diuretik uygulamasi ile
sivi ylku azaltilir.

Kusma, ndbet, sersemlik, solunum sikintisi, koma gibi agir
semptomlari olan olgularda serum sodyum dizeyi acil diizel-
tilmelidir. %3 salin 1-2 ml/kg/saat ve/veya furosemit ile tedavi
edilir. Serum sodyum degisimi 0.5-2 mmol/L/saat olmalidir.
Her 2 saatte bir serum sodium duizeyi kontrol edilmelidir. Klinik
diizelme saglandiginda veya serum sodyumu >120 mmol/L
diizeyine ulastiginda tedavi sonlandiriimalidir. Tolvaptan ve
sivi kisitlamasi ile tedavinin devami disiindlebilir Klinik sta-
bilizasyon sonrasi hemen tanisal degerlendirme calismalari
baslatiimalidir.l'®-2

Bulanti, konflizyon, dezoryantasyon gibi orta klinik semp-
tomlari olan olgularda Hipovoleminin %0.9 salin inflizyonu
%3 saline + furosemit, tolvaptan ile dizeltilir. Serum sodyum
degisimi 0.5 mmol/L/saat gegmemelidir. Sodyum diizeyindeki
yukselme 24 saatte 8-10 mmol/L oldugunda tedavi sonlandi-
rilmalidir. Serum sodium diizeyi her 4 saatte bir kontrol edil-
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melidir. Altta yatan etiyolojinin tanisi hizlica ortaya konmaya
calisiimalidir.['8-20

Basagrisi, irritabilite, konsantrasyon zorlugu, depresyon gibi
hafif semptomatik olan veya asemptomatik olan olgularin
tedavisinde sivi kisitlamasina gidilir. Sivi kisitlamasi basarisiz
olursa, iyon bozukluklari gelisirse, serum sodium diizeyi <125
mmol/L ise, serum sodium diizeyinin hizli diizeltilmesine ihti-
yag varsa (0rnegin hasta taburculugu, operasyon oncesi gibi
nedenler), semptomlarin diizelmesi icin terapatik deneme ya-
pilmak istenirse ise tolvaptan kullanilabilir."®

Uygunsuz antiditiretik hormon sendromu kronik hiponatremi
olup tedavide ilk basamak sivi kisitlamasidir. Sivi kisitlamasina
yanitsiz olgularda yiiksek sodyumlu diyetle birlikte loop dil-
retik uygulanarak serbest su atiimi saglanir. Tedaviye direncli
olgularda demeklosiklin, lityum, difenilhidantoin, opiatlar gibi
toplayict kanallarin vazopressine yanitini engelleyen ilaglar de-
nenir. Son yillarda direncli hipervolemik hiponatremili tedavi-
sinde V2 reseptdr antagonistlerinin kullaniimaktadir.™

Hiponatremi ¢ok cesitli nedenlere bagl olarak olusabilir, klinik
pratikte en sik gorilen sivi elektrolit bozuklugudur. Altta yatan
patolojiye gore klinik bulgular cesitlilik gosterir. Ayirici tani ve
tedavi icin oyku, ayrintili fizik muayene, hastanin volim du-
rumu, serum ozmolalitesi, idrar ozmolalitesi ve idrar sodyum
dizeyi gibi temel laboratuvar degerlendirmelerini iceren sis-
tematik degerlendirme gerektirir.

Cikar catigsmasi: Bildirilmemistir.
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