
Normal plazma osmolalitesindeki de¤ifliklik suyun al›m› ve at›l›m› aras›ndaki denge ile ilgilidir. Serum sodyumu da su dengesindeki de-
¤ifliklikler ile birlikte de¤iflir.  Elektrolitler içinde su dengesinin yo¤unlu¤unu belirledi¤i tek elektrolittir. Normalde serum sodyumu 135-145
mEq/L aras›ndad›r. Sodyum hücre d›fl› s›v›n›n ana katyonudur ve hücre d›fl› osmolalitenin ana belirleyicisidir. Bu nedenle intravasküler
hacmin sa¤lanmas›nda da gereklidir. A¤›z yolu ile al›nan sodyum gastrointestinal yol ile emilir. Mineralokortikoidler ve glukoz sodyum
emilimini art›r›r. Sodyum barsak ve ter yolu ile at›lsa da at›l›m›nda ana rolü böbrekler oynar. 

Sodyum yo¤unlu¤u art›nca plazma osmolalitesi ve antidiüretik hormon (ADH) artar, sonuçta böbrekten su geri emiliminde art›fl olur.
Hiponatremide ise plazma osmolalitesi azal›r ve ADH sal›n›m› durur ve böbreklerle su at›l›m› artar.  Böbreklerden sodyum at›l›m› plazma
osmolalitesi ile ayarlanmaz. ‹drardaki sodyum miktar› RAS, aldosteron ve intrarenal de¤iflik mekanizmalarla ayarlan›r. Hipo veya hiper-
natremide serum sodyum yo¤unlu¤u de¤il, altta yatan patolojik neden idrar sodyumunu belirler.

Sodyumun hücre d›fl› s›v›n›n ana osmolü olmas› nedeni ile serum sodyumundaki de¤ifliklikler hücre içi ve hücre d›fl› aras›nda su ak›fl› ile
sonuçlan›r. Bu s›v› ak›fl› hücre fonksiyonlar›n› bozaca¤›ndan, su ak›fl›n› en aza indirecek flekilde hücre hacmi ayarlan›r. Örne¤in hiponatre-
mide hücre d›fl›nda osmolalite azalaca¤› için, su hücre içine girecek ve hücre fliflecektir. Hücre fliflmesini önlemek için hücre içindeki K hüc-
re d›fl›na ç›kar. Kronik hiponatremide ise hücre hacmi taurin ve inositol gibi organik maddelerin kayb› ile sa¤lanmaya çal›fl›l›r. Hipernatremi-
de ise su ak›fl› hücre içinden d›fl›na do¤ru olur ve koruyucu mekanizmalar olmad›¤›nda hücre büzülür. Akut dönemde elektrolitler hücre içi-
ne geçer. Uzun süren hipernatremide ise organik idiyojenik osmoller üretilir. Böylece hücre içi hacminin azalmas› engellenmifl olur. 

Yavafl olarak ve uzun sürede oluflan de¤ifliklikler, akut olanlara göre daha iyi tolere edilir. Fakat serum sodyumundaki akut de¤ifliklik-
ler (<120 ve >160 mEq/L) santral sinir sistemi hücre hacmindeki akut de¤ifliklikler nedeni ile dramatik nörolojik yan etkilere neden olur. Bu
ayarlay›c› mekanizmalar tedavi s›ras›nda da göz önünde bulundurulmal›d›r. 

Sodyum ve su metabolizmas› bozukluklar› de¤erlendirmesinde uygulanacak basamaklar flunlard›r:
1. Hücre d›fl› s›v›da hayat› tehdit edecek bir bozukluk olup olmad›¤›
2. Sodyum denge bozuklu¤unun derecesi belirlenmeli 
a. Hücre d›fl› s›v› hacminin klinik olarak de¤erlendirilmesi
3. Su dengesinde bozuklu¤un derecesi de¤erlendirilmeli
a. Plazma osmolalitesinin laboratuvar ölçümleri

Hiponatremi

Hastanede yatan çocuklarda s›k görülen bir elektrolit anomalisidir.  Serum sodyum düzeyinin <130-136 mEq/L olmas›d›r. Toplam vücut
sodyum ve suyu birlikte serum sodyum yo¤unlu¤unu belirler, Hiponatremi suyun sodyuma olan yo¤unlu¤unda artma nedeni ile oluflur.
Bu nedenle düflük, normal veya yüksek vücut sodyumu ve düflük, normal veya yüksek vücut suyu oldu¤u durumlarda geliflebilir. Özetle
hiponatremi mekanizmas› genelde flöyledir:

• Su fazlal›¤›nda sodyum kayb›
• Sodyum fazal›¤›nda suyun art›m›
Hiponatremi Nedenleri 
1. Pseudohiponatremi
a. Yüksek protein yo¤unlu¤u (‹V ‹g verilmesi, multiple myelom vb)
b. Hiperlipidemi
c. Hiperglisemi
2. Hiperosmolalite
3. Hipovolemik hiponatremi
a. Böbrek d›fl› kay›plar
I. Gastrointestinal (Kusma ve ishal)
II. Deri Terleme, yan›k
III. Üçüncü boflluk kay›plar›
b. Böbrek kay›plar›
I. Tiazid ve loop diüretikler
II. Ozmotik diürez
III. Postobstriktif diürez
IV. Akut tübüler nekrozun poliürik faz›
V. Jüvenil nefronofitizis
VI. Otozomal resesif polikistik böbrek hastal›¤›
VII. Tübülointersitisiyel nefrit
VIII. Obstriktif üropati
IX.  Bartter ve Gitelman sendromlar›
X. Serebral tuz kayb›
XI. Proksimal tip II renal tübüler asidoz
XII. Aldosteron etkisi kayb› (Hiperpotasemi)

Çocuklarda Sodyum Dengesi Bozukluklar› ve Tedavisi

Ferah Sönmez
Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Çocuk Nefrolojisi Bilim Dal›, Ayd›n, Prof.Dr.
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1. Aldosteron eksikli¤i
2. Pseudohipoaldosternizm
3. Üriner yol obstriksiyonu ve/veya enfeksiyonu
4. Normovolemik hiponatremi
a. Uygunsuz ADH sal›n›m›
b. Uygunsuz antidiüreze ba¤l› nefrojenik sendrom
c. Desmopresin asetat
d. Glukokortikoid eksikli¤i
e. Hipotroidi
f. Su zehirlenmesi
I. Hekim hatas›
II. Bebeklerin fazla su içerikli ürünlerle beslenmesi
III. Yüzme
IV. Çeflme suyu fazla al›m›
V. Pisikojenik polidipsi
VI. Suland›r›lm›fl mamalar
5. Hipervolemik hiponatremi
a. Konjestif kalp yetmezli¤i
b. Siroz
c. Nefrotik sendrom
d. Böbrek yetmezli¤i
e. Sepsise ba¤l› kapiller geçifl
f. Protein kaybettiren enteropati
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GüncelPediatri

Psödohiponatremi

Hiponatremi
Tablo 2. Hiponatremide inceleme

Normal

Düflük

Gerçek hiponatremi

Hücre d›fl› s›v› Artm›fl

Tuz fazlal›¤›nda su art›m›
Tuz fazlal›¤›nda su art›m›

Su fazlal›¤›nda tuz kayb›

Böbrekd›fl›
G‹ kay›p

Deri kayb›
Kistik fibroz

3. boflluk
Yan›k

Böbre¤e ait
Ozmotik diürez

Kusma
Fanconi

Serebral tuz kayb›
Adrenal hiperplazi

eksikli¤i

Ödemsiz durumlar
UADH 

Fazla su al›m›
(Psikojenik polidipsi)
Glkokortikoidekskli¤i

Hipotoidizm

Ödemli durum
Nefrotik sendrom

KC Yetm
Kalp Yetm

Kapiller kaç›fl Send

Böbrek Yetmezli¤i
Akut ve ronik böbrek

Yetm

Azalm›fl

UNa<20mEq//L Una> 20 mmol/L mmol/L Una> 20 mmol/L UNa<20mEq//L Una> 20 mmol/L 

Normal

Plasma osmolalitise Yüksek Yüksek

SSS hastal›klar›
Enfeksiyon
Malinite
Travma
Hipoksik iskemik ansefalopati
Vasküler kazalar
Gulian Barre Sendromu
Serebral malformasyon
Pulmoner Hastal›k
Enfeksiyon
Malinite
Kistik fibroz
Pozitif bas›nçl› ventilasyon
Ameliyat sonras›
Di¤er
Lösemi
Lenfoma
Akut aral›kl› porfiri
fiiddetli a¤r›s› olan çocuk

Tablo1. Uygunsuz ADH Sendromu nedenleri



Psödohiponatremi fleklindeki hiperglisemi, hiperlipidemi ve hiperproteinemide olan laboratuvar hatas›, do¤rudan iyon selektif elek-
trodlarla sodyum konsantrasyonlar›n›n belirlenmesi nedeni ile art›k görülmemektedir. 

Hiponatremide su dengesi azalm›fl veya artm›fl olabilir, fakat sodyum kayb› su kayb›ndan fazlad›r. Böbre¤e ba¤l› sodyum kay›plar›nda
idrar sodyumu >20 mEq/L’dir. Aldosteron sodyum retansiyonu için gereklidir. 21 Hidroksilaza ba¤l› do¤umsal adrenal yetmezlikte aldos-
teron eksikli¤i hiponatremiyi oluflturur. 

Hipervolemik hiponatremide su ve sodyum fazlal›¤› vard›r, ancak su fazlal›¤› daha çoktur. ‹drar Na< 10 mEq/L ‘dir. 
Uygunsuz ADH sendromunda,  düflük osmolalite veya artm›fl intravasküler hacme karfl›n, ADH sekresyonu bask›lanmaz. Su at›l›m› yap›-

lamaz ve sonuçta serum sodyumunun dilüsyonu ve hiponatremi geliflir. Üre ve ürik asid düzeyleri de düflük bulunabilir. Hücre d›fl› alanda s›-
v› art›m› intravasküler s›v›n›n da artmas›na neden olur ve böbrekler intravasküler hacmi azaltmak için sodyum at›l›m›n› art›r›r, bu nedenle bu
hastalarda a¤›r bir hiponatremi geliflmez. Uygunsuz ADH sendromu daha çok santral sinir sistemi hastal›klar›nda ve akci¤er hastal›kar›nda
görülür (Tablo 1). Ektazi gibi baz› ilaçlar ve narkotikler, tümörler ve stres neden olabilir. Nefrojenik sendrom ender olarak görülen böbrekte-
ki ADH fonksiyonunda art›fla yol açan bir mutasyondur ve uygun olmayan antidiüreze neden olarak hiponatremiye yol açar. Uygunsuz ADH
sendromu genellikle hipotonik ‹V s›v›lar›n verilmesi ile oluflur. Parenteral s›v›lar›n verilmesinin yak›n izlem gerektirdi¤i unutulmamal›d›r.

Sentetik olarak ADH santral diabetes insipidus ve enüresis nokturnada verilir, s›v› al›m› da uygun olarak k›s›tlanmazsa hiponatremi geliflebilir.
Özellikle bebeklerde fazla su al›m›nda, sodyum ve proteinin yeterli al›nmad›¤› durumlarda böbreklerde yeterli su at›l›m yetene¤i henüz

geliflmedi¤inden hiponatremiye neden olur. 
Gukokortikoid eksikli¤i ve hipotroidizmdeki hiponatremi mekanizmas› henüz bilinmemektedir. 
Baz› ilaçlar hiponatremiye yol açar. Corpropamid, klofibrat, carbamazepin, vinkristin, siklofosfamid, opiatlar, nikotin, kolflisin, barbitu-

ratlar ADH sal›n›m›n› art›r›rlar, klorpropomid, tolbutamid, fenformin ADH etkinli¤ini art›r›r, oksitosin, tiazid diüretikler ve NSAID’lar
ADH’dan ba¤›ms›z olarak böbrek su at›l›m›n› azalt›r ve hiponatremiye neden olurlar. 

Klinik
Serum Na’nun 125 mEq/L‘nin oldu¤u durumlar›n %50’sinde hi-

ponatremik ansefolopati geliflir. Hiponatremi hücre d›fl›nda yo-
¤unlu¤u azalt›r ve s›v› hücre d›fl›ndan hücre içine akar. Hücreler
flifler; birçok dokuda bu durum önemli de¤ilken beyinde akut hi-
ponatremi herniasyona ve solunum durmas›na neden olur. Hipo-
natreminin nörolojik belirtileri flunlard›r:

1. ‹fltahs›zl›k,
2. Bulant›- kusma
3. Halsizlik
4. Letarji
5. Konfüzyon,
6. Bafla¤r›s›
7. Ajitasyon
8. Nöbetler
9. Reflekslerde azalma 
10. Kas kramplar›
11. Hipotermi
12. Chyne Stokes solunumu
13. Kas güçsüzlü¤ü
14. Koma
Yavafl geliflen hiponatremiye beyin hücreleri osmolalitelerini

azaltarak, hücre içi sodyum, potasyum, klor ve daha da uzun sürerse
aminoasit at›l›m› ile uyum sa¤lar. Bu nedenle hiponatremide belirtiler,
serum sodyum düzeyi yan› s›ra düflme h›z›na da ba¤l›d›r ve yavafl ge-
liflen hiponatremi belirtisiz olabilir. Hipoksi semptomatik hiponatremi-
li hastalarda mortalitenin en güçlü önceden belirleyicisidir. 

Tan›
Öyküde diyare, diüretik al›m›, poliüri, enüresis, hipotroidizm,

adrenal yetmezlik, beyin hasar›, kalp, karaci¤er hastal›¤›, ›nefro-
tik sendrom, böbrek yetmezli¤i bulgular›, a¤›zdan ve ‹V s›v› al›m›
öyküsü sorgulan›r. 

Hiponatremi ay›r›c› tan›s›nda;
1. Plazma osmolalitesi bak›lmal› 
a. Normal osmolalite: Psödohiponatremi
b. Düflük osmolalite: Gerçek hiponatremi
c. Normal veya yüksek osmolalite: Hiperüremi, hiprglisemi,

mannitol ve sorbitol al›m›nda görülür. Glikozda 100mg/dl! lik yük-
selme sodyumda 1,7 mEq/L düflmeye neden olur. 

2. Hastan›n s›v› durumunun belirlenmesi
a. Hipervolemi

Resim 1. Aksiyal beyin bilgisayarl› tomografisi A) Normal beyin B) Akut
fliddetli hiponatremide beyin ödemi

Di¤er hastal›klar›n olmamas›
Böbrek, adrenal ve tiroid yetmezli¤i
Siroz, Nefrotik sendrom, Diüretik al›m›, Dehidratasyon
‹drar osmolalitesi>100 mosm/kg
Serum osmolallitesi<280 mosm/kg
‹drar Na > 25 mmol/l
Vücut s›v›s›nda art›fl (Dehidratasyon bulgular› olmamas›)
ADH sekresyonuna yol açan di¤er durumlar›n olmamas›
Htc, plazma albumin, üre ve kreatininde düflme

Tablo 3.  Uygunsuz ADH Sendromu için tan› ölçütleri 

A¤ (kg) Günlük gereksinim
Su 3-10 100 ml/kg

11-20 1000 ml+50ml/kg (10kg’nun üstü için)
>20 1500ml+20ml/kg( 20kg’nun üstü için)

Na 3-10 2,5 mmol/kg
11-20 2 mmol/kg
>20 1,5 mmol/kg

Tablo 4. S›v› ve elektrolit Gereksinimi
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i. Ödem, pulmoner ödem, plöral efüzyon, hipertansiyon, karaci¤er yetmezli¤i
ii. Böbrek yetmezli¤i
b. Hipovolemi
i. Böbrek iyi çal›fl›yor ve böbrek d›fl› nedenler var ise idrar Na’u<10 mEq/L
ii. Böbrek iyi çal›flm›yorsa idrar Na’u> 20 mEq/L 
iii. Metabolik alkaloz varsa idrarda Cl  da bak›lmal›d›r.
Hiponatremide uygulanmas› gereken ak›fl flemas› tablo 2’de ve uygunsuz ADH sendromunda tan› kriterleri tablo 3’te özetlenmifltir.
Tedavi
Öncelikle hiponatreminin altta yatan nedeni tedavi edilmelidir ve serum sodyum düzeyi yak›ndan izlenmeli ve h›zla düzeltilmemelidir.

fiok, nöbet gibi bulgular oldu¤unda hipertonik NaCl verilerek h›zl› ve az miktarda düzelme sa¤lan›r. Sodyum aç›¤› (mmol/L): (140-PNa) X
0,65 X vücut a¤›rl›¤›(kg) fleklinde hesaplan›r.

‹lk yap›lacak fley hiponatreminin nedeninin ve olufl süresinin saptanmas› ve hipo, normo ya da hipervolemi olup olmad›¤›n›n belirlenme-
si olmal›d›r. Daha sonraki aflamada s›v›n›n a¤›z ya da damar yollar›ndan hangisi ile verilece¤ine, hangi sürede verilece¤ine,  kolloid s›v› ve-
rilip verilmeyece¤ine karar verilmelidir. Yeni a¤›zdan rehidratasyon s›v›lar› 60-90 mmol/L sodyum içermektedir. Çocuk flokta de¤ilse a¤›zdan
rehidratasyon s›v›lar› güvenli ve etkilidir. fioktaki çocuktaki hipovolemik hiponatremide  izotonik NaCl ile intravasküler alan doldurulmal›d›r.
20 ml/kg %0.9 serum fizyolojik veya Ringer Laktat ‹V olarak 30 dk’da verilir ve gerekirse ikinci kez tekrarlan›r. Daha sonra 24 saat daha a¤›z-
dan rehidratasyon s›v›s› verilerek kay›plar karfl›lan›r (Tablo 4). Diyareye ba¤l› dehidratasyonda 6 saatte h›zl› hidrasyon gerekebilir. 

Hipervolemik hiponatremide s›v› ve tuz k›s›tlamas› yap›lmal›d›r.  Günlük almas› gerekenin %25’i k›s›tlanmal›d›r. Özellikle nefrotik sendrom-
da diüretiklerin ve gerekirse %20’lik albumin verilmesinin yarar› olur. Böbrek yetmezli¤inde s›v› k›s›tlamas› etkili olmazsa diyaliz gerekebilir.

Hekim hatas›na ba¤l› hiponatremi hipotonik s›v›lar›n verilmesi ile oluflur. Semptomatik ise %3 NaCl verilebilir.
Hipotroidi ya da kortizon eksikli¤ine ba¤l› ise hormon yerine koyma tedavisi yap›l›r.  
Uygunsuz ADH sendromunda su fazlal›¤› vard›r, böbrekler fazla suyu atamaz. Öncelikle altta yatan neden tedavi edilmelidir. Bu durum-

da tedavide s›v› k›s›tlamas› yap›lmal›d›r. Asemptomatik hastada s›v› %25 k›s›tlanmal›d›r. S›v› al›m› fark edilmeyen kay›ptan az oldu¤unda
sodyum düzeyi yükselecektir. Uygunsuz ADH sendromunda serum fizyolojik verilirse verilen sodyum yine böbrekle at›lacak, su birikme-
ye devam edecek ve kan bas›nc› yükselecektir. Uygunsuz ADH sendromunda furasemid (1-2 mg/kg/G) verilmesi yararl› olabilir. Birlikte
a¤›zdan NaCl 1-2 gr/gün verilebilir. E¤er semptomlar çok fliddetli ise %3’lük NaCl 4-6 ml/kg/saatte verilmelidir. Kronik uygunsuz ADH sen-
dromunda çocuklarda sürekli s›v› k›s›tlamas› mümkün de¤ildir. Yetiflkinde kullan›lan ADH’un etkisini bozan demoklosiklin ve lityum uygu-
lamas› çocularda toksik etkileri nedeni ile sorunlara yol açar. 

Normovolemik dehidratasyonda s›v› fazlal›¤› ve hafif hiponatremi vard›r. S›v› k›s›tlamas› ile 3-6 saat içinde düzelir. Akut s›v› yüklenme-
si ve beyin ödemi varsa hipertonik serum fizyolojik verilir. Normovolemik hastalarda conivpan da önerilebilir. V2 reseptör antagonisti ola-
rak toplay›c› kanallar›n suya geçirgenli¤ini azalt›r. Normovolemik hastalar›n hiponatremisinde k›sa süreli tedavisinde kullan›l›r. Susama
yan etkisi vard›r. Kalp yetmezli¤i ve sirozdaki hipervolemik hiponatremide de gelecekte kullan›labilece¤i düflünülmektedir. 

Kapiller kaçak sendromunda diüretikler hipovolemiyi art›r›r, mannitol kullan›labilir. Gerekirse hemodiyafiltrasyon yap›l›r. Konjestif kalp
yetmezli¤inde s›v› k›s›tlamas›, loop diüretikler ve ACE inhibitörler plazma sodyumunu düzeltir.

Hiponatreminin h›zl› ya da yavafl düzeltilmesini önerenler vard›r. H›zl› düzeltilmesini önerenler hiponatreminin santral sinir sisteminde
ödem (Resim1) ve oksijenezasyonun azalmas› direkt etkisi ile nöbetlere veya kardiyopulmoner kollapsa yol açt›¤›n› ileri sürerler. Yavafl
düzeltilmesini önerenler de beyin hücre hacminin hiponatremiye göre uyum sa¤lad›¤›n›, hiponatreminin h›zl› düzeltilmesi ile beyin hücre
dehidratasyonu ile ozmotik demiyelinazasyon sendromu geliflebilece¤ini ileri sürerler. 

Bu konudaki kaynaklar› göz önünde tutarak hiponatreminin özelliklerine göre davranmak daha do¤ru olacakt›r.  12 saatten h›zl› geli-
flen hiponatremide beyin ödemi riski oldu¤u için %3’lük NaCl ile (513 mmol/L) sodyum konsantrasyonu 3-5 mmol/L yükseltilmelidir. K›smi
düzeltmeden sonra hiponatremi daha yavafl düzeltilmelidir. Örne¤in 20 kg’luk bir çocuk tonsillektomi ameliyat›ndan sonra nöbet geçiriyor
ve plazma sodyumu 115 mmol/L bulunuyor. Çocu¤un total vücud s›v›s›12 L (20x0.6) oldu¤u için sodyumu 3-5 mmol/L yükseltmek için 36-60
mmol sodyum gerekir. Bunun için 72-120 ml’lik hipertonik s›v› (%3’lük NaCl) verilmelidir. 

E¤er hiponatremi 12 saatten uzun sürede geliflmiflse ve nörolojik bulgu yoksa;
I. Serum sodyum konsantrasyonunda yükselme 0.6 mmol/L/ saatin alt›nda olmal›d›r. 
II. 48 saatlik tedavi sonunda toplam yükselme 20-25 mmol/L ve veya eriflilen sodyum düzeyi 125-130 mmol/L’i geçmemelidir. E¤er te-

daviden k›sa bir süre sonra nörolojik bulgular gelifliyorsa, serum sodyum düzeyi ve osmotik demiyelinazasyon sendromunun ay›r›c› tan›-
s› için beyin manyetik rezonans› istenmelidir.

III. Plazma sodyumu 24 saat içinde 125 mmol/L ‘ye kadar düzeltilmelidir.
Hiponatreminin h›zl› düzetilmesi santral pontin miyelinolizisine (SPM)  ve ekstrapontin miyelin tafl›yan nöronlar›n demiyelinizasyo-

nuna neden olur. Bu sendromda konfüzyon, ajitasyon, flask ya da spastik guadripleji ve ölüm olabilir. SPM kronik hiponatremide da-
ha çok görülür. Çünkü kronik hiponatremide beyin hücreleri uyum sa¤layarak, hücre içi osmolaliteyi azalt›r. Bu durum onlar› dehid-
ratasyona hassas yapar, ani olarak hücre d›fl› sodyum düzeltilmesi bu nedenle SPM’e neden olur. SPM’u MR ile görüntülenir. T1 a¤›r-
l›kl› kesitlerde hipo, T2 a¤›rl›kl› kesitlerde hiperintens simetrik lezyonlar görülür. Bu lezyonlar difüzyon a¤›rl›kl› görüntülemede daha
erken gösterilebilir (Resim 2).

Her ne kadar SPM çocuklarda enderse de günde 12-15  mEq/L ‘nin üzerinde ya da 1-2 mmol/l/saatin üzerinde sodyum yükseltilmeme-
lidir. Su zehirlenmesi ile olan akut hiponatremi ise beyin ödemi geliflece¤inden hemen düzeltilmelidir.   Hipontremiye ba¤l› beyin ödemi
geliflti ise, nöbet ve koma söz konusu ise h›zla düzeltilmelidir. ‹V hipertonik NaCl verilmelidir. %3’lük NaCl’ün 1 ml/kg’si serum sodyumun-
da 1 mEqL yükselmeye yol açar. Akut semptomu olan çocuklarda 4-10 ml/kg %3 NaCl ile yan›t al›n›r. 

Semptomatik hiponatremili hastalar ilk birkaç ay nörolojik yönden yak›ndan izlenmelidir. Çünkü nörolojik sekel sinsi ve geç geliflebilir.
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Hipernatremi

Hipernatremi sodyum konsantrasyonunun 145-150 mEq/L’nin üzerin-
de oldu¤u durumdur. Genellikle tolere edilir ve klinik ve nörolojik bulgu-
lar >160 mEq/L’nin üzerinde görülmeye bafllar. Hiponatremide oldu¤u
gibi sodyum dengesinden çok su dengesindeki bozukluklar› yans›t›r.
Sodyuma göre su eksikli¤ini gösterir. Bu nedenle total vücut sodyumu
yüksek, normal ya da düflük olabilir. Sodyum hücre d›fl› s›v›n›n ana ele-
menti oldu¤u için hipernatremi hücre d›fl› s›v›y› hipertonik yapar, bu ne-
denle dehidratasyon ve hipovolemi bulgular› göreceli olarak belirgin
de¤ildir. Hipernatremide Posm’si 285 mosm/kg‘a artt›¤›ndaki ilk fizyolo-
jik yan›t ADH sekresyonunun artmas›d›r, buna karfl›n osmolalite yüksek
ise susama hissi olur. Bebeklerde ve bilinci iyi olmayan hastalarda ise
bu nedenle s›v› al›m› yeterli olmayacakt›r. Bebeklerde fazla sodyum
yüklü mamalarla beslenme, yetersiz s›v› al›m› ve çok s›cak tutulma, su-
suzluk hissi olmad›¤› ve böbrek sodyum at›m› yeterli olmad›¤› için büyük

çocuklardan daha fazla hipernatremi geliflmesine neden olur. Hekim hatas› olarak sodyumun fazla verilmesi bikarbonat, NaCl ve kan
ürünlerinin fazla verilmesi nedeni ile oluflur. 

Hipernatremide iki mekanizma rol oynar;
1. Na fazlal›¤› ile birlikte s›v› azl›¤›
2. Su fazlal›¤› ile birlikte Na fazlal›¤› 
Hipernatreminin de¤erlendirilmesinde hücre d›fl› suyun klinik olarak belirlenmesi önemlidir; çünkü toplam vücut sodyumu normal, art-

m›fl ya da azalm›fl olabilir.
Hipernatremik dehidratasyonda sodyum fazlal›¤›na karfl›n böbrek d›fl› su kayb› vard›r. ‹drar Na’u<10-20 mmol ve Posm>800 mosm/kg’-

dur. Yetersiz s›v› al›m› da hipernatremik dehidratasyonla ayn› klinik ve biyokimyasal bulgulara sahiptir. 
Böbrekten kontrol edilemeyen su kayb› ADH yan›t› eksikli¤i ya da salg›lanma eksikli¤ine ba¤l› olarak geliflen azalm›fl idrar›n yo¤unlafl-

t›rma yetene¤ine ba¤l› olarak geliflir. Posm‘si yüksek olmas›na karfl›n Uosm ’i düflüktür. 
Su fazlal›¤› ile birlikte sodyumun fazla al›nmas› ender görülen bir durumdur. Bu durumda idrar sodyumu >100 mmol/L dir. 
Hipernatremi ile baflvuran hastada ve tedavi s›ras›nda geliflebilecek nörolojik yan etki riski her zaman göz önünde tutulmal›d›r. 
Hipernatremi nedenleri flunlard›r:
Sodyum fazlal›¤›nda su eksikli¤i
Böbrek d›fl› su kayb› ( Uosm>800 mosm/kg)
UNa<20 mmol/L
Diyare
Kusma
G‹S fistül
UNa de¤iflken 
Hiperventilasyon
Pireksi
Yetersiz s›v› al›m›
(Uosm >800 mosm /kg ve UNa de¤iflken)
Böbrek s›v› kayb› (Uosm < 800 mosm/kg)
UNa de¤iflken
Santral ve nefrojenik diabetes insipidus
UNa >20 mmol/L
Hiperglisemi
Osmotik/loop diüretik tedavi
‹ntrensik böbrek hastal›¤›
Su fazlal›¤› ile birlikte Na fazlal›¤› 
(Uosm de¤iflken / ve UNa >75-100 mmol/l)
A¤›zdan fazla al›m
Suland›r›lm›fl mamalar
Deniz suyu al›m›
‹V yolla fazla al›m
Na bikarbonate
Hipertonik NaCL
Sodyum sitrat
Hipertonik diyaliz
Minerelokortikoid fazlal›¤›
Cushing Sendromu
Conn Sendromu

Resim 2. Hiponatreminin düzelmesinden sonra görülen beyin man-
yetik rezonans› T2 a¤›rl›kl› kesitlerde ponsta hiperintens alan
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Klinik
Fazla sodyum al›m›na ba¤l› geliflen hipernatremide hücre d›fl› su art›fl› vard›r. Bu nedenle s›kl›kla periferik ödem, hipertansiyon ve pul-

moner ödem belirtileri görülür. 
S›kl›kla hipernatremi su kayb› ya da daha fazla su kayb› olmak üzere sodyum ve su kayb›na ba¤l› olarak geliflir. Hipernatremili çocuk-

lar genelde dehidratedir. Bafllang›çta hücre içi s›v› hücre d›fl›na gidece¤i için daha az belirti verirler. Hücre içi s›v› kayb›ndan dolay› deri
k›vr›m› hamur hissi verir. 

Hipernatremi miktar ve akut geliflimine ba¤l› olarak santral sinir sistemi bulgular›na neden olur. Huzursuzluk ve letarji vard›r. Baz› be-
bekler a¤lar ve hiperpneiktir. Beyin d›fl›nda organlara hipernatreminin dehidratasyon d›fl›nda etkisi yoktur. Hipernatremi hiperglisemi ve
hafif hipokalsemi ile birlikte olabilir; mekanizmas› bilinmemektedir. 

Beyin hasar› hipernatreminin en önemli bulgusudur. Hücre d›fl› suyun ozmolalitesi art›nca beyin hücrelerinden su kaç›s› olur ve beyin
hacmi azal›r. Beyin zar ve kafatas› iskeletinden uzaklafl›r; bu durum beynin içindeki ve d›fl›ndaki venlerin y›rt›lmas›na ve hastalarda suba-
raknoid, subdural ve parankimal kanamalara yol açar. Nöbetler ve koma geliflebilir. Zararlanan damarlardan kaçak nedeni ile beyin omu-
rilik s›v›s›nda protein artar. Yenido¤anlar ve özellikle prematürler daha hassast›rlar ve özellikle h›zl› ve ani sodyum bikarbonat infüzyonu
intraventriküler kanamaya yol açar.  Hiponatreminin h›zl› düzeltilmesi ile santral pontin miyelonizsi geliflirken, hipernatremide hem san-
tral pontin hem de pontin d›fl› myelonosis oluflur. Trombotik komplikasyonlar (inme, dural sinüs trombozu, periferik trombozlar, böbrek ven
trombozlar›) a¤›r hipernatremik dehidratasyonda hem dehidratasyona hem de hipernatremiye ba¤l› geliflebilir

Tan›
Hipernatreminin etyolojisi öyküden anlafl›labilir. S›v› kayb›, yeterli s›v› almama veya fazla sodyum al›m› olup olmad›¤› öyküden ö¤reni-

lebilir. Fazla sodyum al›m› olan çocuklarda dehidratasyon bulgular› yoktur. A¤›r sodyum al›m›nda yüklenme bulgular›, kilo al›m› ve pulmo-
ner ödem görülür. Tuz zehirlenmesinde fraksiyone Na at›l›mnda artma, hipernatremik dehidratasyonda ise azalma görülür. Hiperaldoste-
rinizmde hipokalemi ve metabolik alkalozla birlikte daha hafif bir hipernatremi vard›r. 

S›v› kayb›na ba¤l› geliflen hipernatremide önce hücre içi kay›p oldu¤u için dehidratasyon bulgular› bafllang›çta görülmez. Böbrek d›fl›
kay›p veya yetersiz s›v› al›m›nda idrar hacmi azal›r ve idrar konsantredir.  Böbrek kay›plar›nda (nefrojenik veya santral diabetes insipidus)
idrar yo¤unlu¤u az ve miktar› fazlad›r. 

Sodyum ve suyun birlikte eksikli¤i böbrek d›fl› bir nedene ba¤l› ise böbrekler bunu idrar› konsantre ederek, idrar hacmini azaltarak ve
sodyum geri emerek kompanze etmeye çal›fl›rlar (‹drar Na< 20 mEq/L ve FENa <%1-2 ‘dir). Böbre¤e ba¤l› su ve tuz kayb›nda, idrar mikta-
r› azalmaz, konsantrasyon yeterli de¤ildir ve idrarda sodyum artm›flt›r.

Tedavi
Hipovolemik hipernatremide çocuklar çok hasta oldu¤undan, izotonik NaCl ile organ perfüzyonu sa¤lanmal›d›r. Yeterli perfüzyon sa¤-
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Azalm›fl

Na fazlal›¤› ile su kayb›

Hipernatremi

Hücre d›fl› s›v›n›n belirlenmesi

‹drar osm ‹drar osm

De¤iflken
>800 mosm/kg

G‹S kayb›
Yan›k

Hiperventilasyon
Atefl

Yetersiz al›m

Santral D‹
Nefrojenik D‹

Hiperglisemi
Diüretik 
‹ntrensik 

Böbrek hast

Fazla a¤›zdan al›m
Fazla ‹V al›m›

Steroid
Cushing sendromu

Conn sendromu

>800 mosm/kg

UNa >20mmol/l UNa de¤iflken UNa De¤iflken UNa >20mmol/l UNa >75-100mmol/l

Normal/Artm›fl

Na ve tuz fazlal›¤›

Tablo 5. Hiponatreminin araflt›r›lmas›



Serbest su aç›¤› flöyle hesaplan›r:
S›v› aç›¤›(L): 0,6xA¤x[( gerçek serum Na kons/140)-1] veya ( Na gözlenen-Na istenen/ Na istenen)XA¤X0.6 
Hipovolemik hipernatremi 48 saat içinde düzeltilmelidir. Hipovolemik hipernatremide 48 saattte verilen %0.18’lik NaCl, %0.45lik NaCl’e

göre daha güvenlidir. Hiperosmolalitenin insülin ve PTH sal›n›m›n› azaltmas› nedeni ile düzeltme s›ras›nda hiperglisemi ve hipokalsemi
görülebilir. 

Hipernatremik dehidratasyonda seçilen belli bir zaman diliminde s›v› aç›¤› ve idame s›v›s› hesaplanarak verilmelidir. Plazma sodyumu
‹V yolla 15 mmol/L/gün’den daha h›zl› düzeltilmemelidir ve Plazma Na >170 mmol/L ise hidrasyonda düzeltme 36-48 ve hatta 72 saat için-
de yap›lmal›d›r. 

Diyarenin neden oldu¤u hipernatremide oral rehidratasyon s›v›s› verilmelidir. 
Dolafl›m kollaps› varsa %0.9 NaCl veya Ringer solusyonu 20ml/kg/30 dakikada verilmeli, gerekirse tekrar edilmelidir. 
E¤er metabolik asidoz varsa bikarbonat infüzyona eklenmelidir. 
Dolafl›m yetmezli¤i düzelmesine karfl›n olgüri devam ederse akut böbrek yetmezli¤i veya böbrek ven trombozu düflünülmelidir. 

Hipernatreminin özelikle yavafl geliflti¤i durumlarda beyin hücre içi osmolaliteyi art›rabimek ve beyin hücrelerinden su kayb›n› önleye-
bilmek için idiojenik osmoller üretir. E¤er sodyum aniden düflürülürse osmolaliteyi dengelemek amac› ile serumdan beyin hücrelerine su
geçerek beynin fliflmesine ve sonuçta nöbet ve koma geliflimine neden olur. 

Bu tehlikeler nedeni ile serum sodyumu h›zl› düflürülmemelidir. Düflme h›z› <12 mEqL/Gün veya <0,5 mEq/L/saat olmal›d›r. Serum sod-
yumu moniterize edilmelidir. H›zl› düzeltmeye ba¤l› beyin ödemi nedeni ile nöbet geçiren bir çocukta hipotonik s›v› verilmesi durdurulma-
l› ve %3’lük NaCl infüzyonu yap›lmal›d›r.

Hipernatremik dehidratasyonu olan bir çocukta ilk yap›lacak hipotansiyon, zay›f perfüzyon ve taflikardiyi önlemek için izotonik solus-
yonla intravasküler hacmi yeniden sa¤lamak olmal›d›r. 10-20 ml/kg normal serum fizyolojik (Düflük sodyum içerdi¤inden Ringer laktat kul-
lan›lmamal›) birkaç kez verilir. 

Genellikle145 mEq’un üzerindeki her 1 meq sodyum için 3-4 ml/ kg su aç›¤› vard›r.  Genellikle 1/2 normal serum fizyolojik olmas› gere-
kenin %20-30 h›z›nda verilir.  Sadece su kayb› nedeni hipernatremi olan çocuklarda hipotonik (0,2 NS)‘e ihtiyaç vard›r. 

E¤er sodyum verilmesine ba¤l› a¤›r ve akut hipernatremi geliflmiflse idiojenik osmollerin birikimi için yeterli vakit kalmam›fl olaca¤›n-
dan h›zl› düzeltmek gerekir. S›v› vermek s›v› yüklenmesine yol açaca¤›ndan periton diyalizi (az sodyum, yüksek glukoz içeren s›v›larla) yap-
mak gerekebilir. Daha hafif olgularda loop diüretikleri kullan›l›r. 

Hipernatremiye ba¤l› hiperglisemi insülinle düflürülmemelidir, osmolalitedeki ani düflme beyin ödemine yol açar. ‹kincil hipokalsemi
gerekirse düzeltilebilir. Altta yatan hastal›¤a göre de (Diabetes insipudusta ADH verilmesi gibi) tedavi yap›lmal›d›r. 
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