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Normal plazma osmolalitesindeki degisiklik suyun alimi ve atiimi arasindaki denge ile ilgilidir. Serum sodyumu da su dengesindeki de-
gisiklikler ile birlikte degisir. Elektrolitler iginde su dengesinin yogunlugunu belirledigi tek elektrolittir. Normalde serum sodyumu 135-145
mEg/L arasindadir. Sodyum hiicre digi sivinin ana katyonudur ve hiicre disi osmolalitenin ana belirleyicisidir. Bu nedenle intravaskiiler
hacmin saglanmasinda da gereklidir. Agiz yolu ile alinan sodyum gastrointestinal yol ile emilir. Mineralokortikoidler ve glukoz sodyum
emilimini artinir. Sodyum barsak ve ter yolu ile atilsa da atiiminda ana rolii bébrekler oynar.

Sodyum yogunlugu artinca plazma osmolalitesi ve antidiiiretik hormon (ADH) artar, sonugta bdbrekten su geri emiliminde artis olur.
Hiponatremide ise plazma osmolalitesi azalir ve ADH salimimi durur ve bobreklerle su atiimi artar. Bobreklerden sodyum atilimi plazma
osmolalitesi ile ayarlanmaz. idrardaki sodyum miktari RAS, aldosteron ve intrarenal degisik mekanizmalarla ayarlanir. Hipo veya hiper-
natremide serum sodyum yogunlugu dedil, altta yatan patolojik neden idrar sodyumunu belirler.

Sodyumun hiicre digi sivinin ana osmolii olmasi nedeni ile serum sodyumundaki degisiklikler hiicre ici ve hiicre disi arasinda su akisi ile
sonuglanir. Bu sivi akigi hiicre fonksiyonlarini bozacagindan, su akisini en aza indirecek sekilde hiicre hacmi ayarlanir. Ornegin hiponatre-
mide hiicre disinda osmolalite azalacagi icin, su hiicre igine girecek ve hiicre sisecektir. Hiicre sismesini énlemek icin hiicre icindeki K hiic-
re disina ¢ikar. Kronik hiponatremide ise hiicre hacmi taurin ve inositol gibi organik maddelerin kaybi ile saglanmaya ¢alisilir. Hipernatremi-
de ise su akisi hiicre iginden digina dogru olur ve koruyucu mekanizmalar olmadiginda hiicre biiziilir. Akut dénemde elektrolitler hiicre igi-
ne gecer. Uzun siiren hipernatremide ise organik idiyojenik osmoller iretilir. Bdylece hiicre i¢i hacminin azalmasi engellenmis olur.

Yavas olarak ve uzun siirede olusan degisiklikler, akut olanlara gére daha iyi tolere edilir. Fakat serum sodyumundaki akut degisiklik-
ler (<120 ve >160 mEq/L) santral sinir sistemi hiicre hacmindeki akut degisiklikler nedeni ile dramatik nérolojik yan etkilere neden olur. Bu
ayarlayici mekanizmalar tedavi sirasinda da gz dniinde bulundurulmaldir.

Sodyum ve su metabolizmasi bozukluklar degerlendirmesinde uygulanacak basamaklar sunlardir:

Hiicre disi sivida hayati tehdit edecek bir bozukluk olup olmadigi
. Sodyum denge bozuklugunun derecesi belirlenmeli

. Hiicre digi sivi hacminin klinik olarak degerlendirilmesi

. Su dengesinde bozuklugun derecesi degerlendiriimeli

. Plazma osmolalitesinin laboratuvar 6lgiimleri
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Hiponatremi

Hastanede yatan gocuklarda sik goriilen bir elektrolit anomalisidir. Serum sodyum diizeyinin <130-136 mEq/L olmasidir. Toplam viicut
sodyum ve suyu birlikte serum sodyum yogunlugunu belirler, Hiponatremi suyun sodyuma olan yogunlugunda artma nedeni ile olusur.
Bu nedenle diisiik, normal veya yiiksek viicut sodyumu ve diisiik, normal veya yiiksek viicut suyu oldugu durumlarda gelisebilir. Ozetle
hiponatremi mekanizmasi genelde sdyledir:

* Su fazlahginda sodyum kaybi

e Sodyum fazaliginda suyun artimi

Hiponatremi Nedenleri

1. Pseudohiponatremi
Yiiksek protein yogunlugu (IV Ig verilmesi, multiple myelom vb)

Hiperlipidemi

Hiperglisemi

Hiperosmolalite

Hipovolemik hiponatremi

. Bobrek disi kayiplar

. Gastrointestinal (Kusma ve ishal)

[I. Deri Terleme, yanik

1. Ugiincii bosluk kayiplari

b. Bdbrek kayiplari

|. Tiazid ve loop diiiretikler

[I. Ozmotik diiirez

[l. Postobstriktif diiirez

IV. Akut tiibiiler nekrozun poliiirik fazi
V. Jiivenil nefronofitizis

VI. Otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi
VII. Tiibiilointersitisiyel nefrit

VIII. Obstriktif Giropati

IX. Bartter ve Gitelman sendromlari

X. Serebral tuz kaybi

XI. Proksimal tip Il renal tiibiiler asidoz
XII. Aldosteron etkisi kaybi (Hiperpotasemi)
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Tablo1. Uygunsuz ADH Sendromu nedenleri

SSS hastaliklar
Enfeksiyon

Malinite

Travma

Hipoksik iskemik ansefalopati
Vaskiiler kazalar

Gulian Barre Sendromu
Serebral malformasyon
Pulmoner Hastalik
Enfeksiyon

Malinite

Kistik fibroz

Pozitif basingli ventilasyon
Ameliyat sonrasi

Diger

Losemi

Lenfoma

Akut aralikli porfiri
Siddetli agrisi olan ¢cocuk

1
2

3
4
a
b
c
d

@

f.
l.
I
I

. Aldosteron eksikligi

. Pseudohipoaldosternizm

. Uriner yol obstriksiyonu ve/veya enfeksiyonu

. Normovolemik hiponatremi

. Uygunsuz ADH salinimi

. Uygunsuz antidiiireze bagli nefrojenik sendrom
. Desmopresin asetat

. Glukokortikoid eksikligi

. Hipotroidi

Su zehirlenmesi

Hekim hatasi

. Bebeklerin fazla su igerikli Girinlerle beslenmesi
. Yiizme

IV. Cesme suyu fazla alimi
V. Pisikojenik polidipsi
VI. Sulandinimig mamalar

5
a
b
c
d
e

. Hipervolemik hiponatremi

. Konjestif kalp yetmezIigi

. Siroz

. Nefrotik sendrom

. Bobrek yetmezligi

. Sepsise bagl kapiller gegis

f. Protein kaybettiren enteropati

Tablo 2. Hiponatremide inceleme

Hiponatremi

Psddohiponatremi Normal

Plasma osmolalitise Yiiksek

Yiiksek

Y

Diisiik

/

Gergek hiponatremi

{

Azalmig

Hiicre digi sivi —— Artmig

Su fazlahginda tuz kaybi

| /

Bébrege ait
Bobrekdisi Ozmotik diiirez
Gl kayip Kusma
Deri kaybi Fanconi
Kistik fibroz Serebral tuz kaybi
3. bosluk Adrenal hiperplazi
Yanik eksikligi

{ /

! |

/

Tuz fazlaliginda su artimi

Tuz fazlaliginda su artimi

! i

{

= . Odemli durum
Odemsiz durumlar .
UADH Nefrotik sendrom
KC Yetm
Fazla su alimi
Kalp Yetm

(Psikojenik polidipsi)
Glkokortikoidekskligi
Hipotoidizm

Kapiller kacis Send

/ |

Bébrek Yetmezligi
Akut ve ronik bobrek
Yetm

'

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

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

Una> 20 mmol/L
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Psddohiponatremi seklindeki hiperglisemi, hiperlipidemi ve hiperproteinemide olan laboratuvar hatasi, dogrudan iyon selektif elek-
trodlarla sodyum konsantrasyonlarinin belirlenmesi nedeni ile artik goriilmemektedir.

Hiponatremide su dengesi azalmis veya artmis olabilir, fakat sodyum kaybi su kaybindan fazladir. Bébrege bagl sodyum kayiplarinda
idrar sodyumu >20 mEg/L'dir. Aldosteron sodyum retansiyonu icin gereklidir. 21 Hidroksilaza bagl dogumsal adrenal yetmezlikte aldos-
teron eksikligi hiponatremiyi olusturur.

Hipervolemik hiponatremide su ve sodyum fazlaligi vardir, ancak su fazlaligi daha goktur. idrar Na< 10 mEq/L “dir.

Uygunsuz ADH sendromunda, diisiik osmolalite veya artmig intravaskiiler hacme kargin, ADH sekresyonu baskilanmaz. Su atilimi yapi-
lamaz ve sonugta serum sodyumunun diliisyonu ve hiponatremi gelisir. Ure ve iirik asid diizeyleri de diisiik bulunabilir. Hiicre disi alanda sI-
vi artimi intravaskiiler sivinin da artmasina neden olur ve bobrekler intravaskiiler hacmi azaltmak igin sodyum atilimini artirir, bu nedenle bu
hastalarda agir bir hiponatremi gelismez. Uygunsuz ADH sendromu daha cok santral sinir sistemi hastaliklarinda ve akciger hastalikarinda
gorilir (Tablo 1). Ektazi gibi bazi ilaglar ve narkotikler, tiimdrler ve stres neden olabilir. Nefrojenik sendrom ender olarak gériilen bobrekte-
ki ADH fonksiyonunda artisa yol acan bir mutasyondur ve uygun olmayan antidiiireze neden olarak hiponatremiye yol agar. Uygunsuz ADH
sendromu genellikle hipotonik IV sivilarin verilmesi ile olusur. Parenteral sivilarin verilmesinin yakin izlem gerektirdigi unutulmamalidir.

Sentetik olarak ADH santral diabetes insipidus ve eniiresis nokturnada verilir, sivi alimi da uygun olarak kisittanmazsa hiponatremi geligebilir.

Ozellikle bebeklerde fazla su aliminda, sodyum ve proteinin yeterli alinmadigi durumlarda bobreklerde yeterli su atilim yetenegi henliz
gelismediginden hiponatremiye neden olur.

Gukokortikoid eksikligi ve hipotroidizmdeki hiponatremi mekanizmasi heniiz bilinmemektedir.

Bazi ilaclar hiponatremiye yol acar. Corpropamid, klofibrat, carbamazepin, vinkristin, siklofosfamid, opiatlar, nikotin, kolsisin, barbitu-
ratlar ADH salimimini artirirlar, klorpropomid, tolbutamid, fenformin ADH etkinligini artirir, oksitosin, tiazid diiiretikler ve NSAIDlar
ADH’dan bagimsiz olarak bébrek su atilimini azaltir ve hiponatremiye neden olurlar.

Klinik

Serum Na’'nun 125 mEg/L'nin oldugu durumlarin %50’sinde hi-
ponatremik ansefolopati gelisir. Hiponatremi hiicre disinda yo-
gunlugu azaltir ve sivi hiicre disindan hiicre icine akar. Hiicreler
siser; bircok dokuda bu durum énemli degilken beyinde akut hi-
ponatremi herniasyona ve solunum durmasina neden olur. Hipo-
natreminin ndrolojik belirtileri sunlardir:

1. lstahsizlik,

Bulanti- kusma

Halsizlik

Letarji

Konfiizyon,

Basagris

Ajitasyon

Nobetler

9. Reflekslerde azalma

10. Kas kramplari

11. Hipotermi

12. Chyne Stokes solunumu
13. Kas gii¢siizliigi

14. Koma

Yavas gelisen hiponatremiye beyin hiicreleri osmolalitelerini
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Resim 1. Aksiyal beyin bilgisayarli tomografisi A) Normal beyin B) Akut
siddetli hiponatremide beyin ddemi

Tablo 3. Uygunsuz ADH Sendromu icin tam dlciitleri

azaltarak, hiicre i¢i sodyum, potasyum, klor ve daha da uzun siirerse
aminoasit atiimiile uyum saglar. Bu nedenle hiponatremide belirtiler,
serum sodyum diizeyi yani sira diisme hizina da bagldir ve yavas ge-
lisen hiponatremi belirtisiz olabilir. Hipoksi semptomatik hiponatremi-
li hastalarda mortalitenin en giiclii dnceden belirleyicisidir.

Tam

Oykiide diyare, ditiretik alimi, poliiiri, eniiresis, hipotroidizm,
adrenal yetmezlik, beyin hasari, kalp, karaciger hastaligi, inefro-
tik sendrom, bébrek yetmezligi bulgular, agizdan ve iV sivi alimi
Oykdisii sorgulanir.

Hiponatremi ayirici tanisinda;

1. Plazma osmolalitesi bakilmali

a. Normal osmolalite: Psddohiponatremi

b. Diisiik osmolalite: Gergek hiponatremi

c. Normal veya yiiksek osmolalite: Hiperiiremi, hiprglisemi,
mannitol ve sorbitol aliminda goriiliir. Glikozda 100mg/dl! lik yiik-
selme sodyumda 1,7 mEg/L diismeye neden olur.

2. Hastanin sivi durumunun belirlenmesi

a. Hipervolemi

Diger hastaliklarin olmamasi

Bobrek, adrenal ve tiroid yetmezligi

Siroz, Nefrotik sendrom, Diiiretik alimi, Dehidratasyon
idrar osmolalitesi>100 mosm/kg

Serum osmolallitesi<280 mosm/kg

idrar Na > 25 mmol/l

Viicut sivisinda artig (Dehidratasyon bulgulari olmamasi)
ADH sekresyonuna yol agan diger durumlarin olmamasi
Htc, plazma albumin, {ire ve kreatininde diisme

Tablo 4. Sivi ve elektrolit Gereksinimi

Ag (kg) Giinlik gereksinim
Su 3-10 100 ml/kg
11-20 1000 ml+50ml/kg (10kg'nun distii igin)
>20 1500ml+20ml/kg( 20kg'nun Gistii igin)
Na 3-10 2,5 mmol/kg
11-20 2 mmol/kg
>20 1,5 mmol/kg




i. Odem, pulmoner 6dem, ploral efiizyon, hipertansiyon, karaciger yetmezligi

ii. Bobrek yetmezIigi

b. Hipovolemi

i. Bobrek iyi ¢aligiyor ve bdbrek digi nedenler var ise idrar Na'u<10 mEg/L

ii. Bobrekiyi calismiyorsa idrar Na'u> 20 mEq/L

ii. Metabolik alkaloz varsa idrarda Cl da bakilmaldir.

Hiponatremide uygulanmasi gereken akis semasi tablo 2'de ve uygunsuz ADH sendromunda tani kriterleri tablo 3'te 6zetlenmistir.

Tedavi

Oncelikle hiponatreminin altta yatan nedeni tedavi edilmelidir ve serum sodyum diizeyi yakindan izlenmeli ve hizla diizeltimemelidir.
Sok, ndbet gibi bulgular oldugunda hipertonik NaCl verilerek hizli ve az miktarda diizelme saglanir. Sodyum acigi (mmol/L): (140-PNa) X
0,65 X viicut agirhigikg) seklinde hesaplanir.

Iik yapilacak sey hiponatreminin nedeninin ve olus siiresinin saptanmasi ve hipo, normo ya da hipervolemi olup olmadiginin belirlenme-
si olmalidir. Daha sonraki agsamada sivinin agiz ya da damar yollarindan hangisi ile verilecegine, hangi siirede verilecegine, kolloid sivi ve-
rilip verilmeyecedine karar verilmelidir. Yeni agizdan rehidratasyon sivilari 60-90 mmol/L sodyum igcermektedir. Cocuk sokta degilse agizdan
rehidratasyon swvilari glivenli ve etkilidir. Soktaki cocuktaki hipovolemik hiponatremide izotonik NaCl ile intravaskiiler alan doldurulmalidir.
20 ml/kg %0.9 serum fizyolojik veya Ringer Laktat IV olarak 30 dk’da verilir ve gerekirse ikinci kez tekrarlanir. Daha sonra 24 saat daha agiz-
dan rehidratasyon sivisi verilerek kayiplar kargilanir (Tablo 4). Diyareye bagl dehidratasyonda 6 saatte hizli hidrasyon gerekebilir.

Hipervolemik hiponatremide sivi ve tuz kisitiamasi yapiimalidir. Giinliik almasi gerekenin %25'i kisitlanmalidir. Ozellikle nefrotik sendrom-
da didiretiklerin ve gerekirse %20'lik albumin verilmesinin yarari olur. Bobrek yetmezliginde sivi kisitlamasi etkili olmazsa diyaliz gerekebilir.

Hekim hatasina bagh hiponatremi hipotonik sivilarin verilmesi ile olusur. Semptomatik ise %3 NaCl verilebilir.

Hipotroidi ya da kortizon eksikligine bagl ise hormon yerine koyma tedavisi yapilir.

Uygunsuz ADH sendromunda su fazlaligi vardir, bbrekler fazla suyu atamaz. Oncelikle altta yatan neden tedavi edilmelidir. Bu durum-
da tedavide sivi kisitlamasi yapilmalidir. Asemptomatik hastada sivi %25 kisitlanmalidir. Sivi alimi fark edilmeyen kayiptan az oldugunda
sodyum diizeyi yiikselecektir. Uygunsuz ADH sendromunda serum fizyolojik verilirse verilen sodyum yine bobrekle atilacak, su hirikme-
ye devam edecek ve kan hasinci yiikselecektir. Uygunsuz ADH sendromunda furasemid (1-2 mg/kg/G) verilmesi yararli olabilir. Birlikte
agizdan NaCl 1-2 gr/giin verilebilir. Eger semptomlar gok siddetli ise %3'liik NaCl 4-6 ml/kg/saatte verilmelidir. Kronik uygunsuz ADH sen-
dromunda gocuklarda siirekli sivi kisitlamasi miimkiin degildir. Yetiskinde kullanilan ADH'un etkisini bozan demoklosiklin ve lityum uygu-
lamasi cocularda toksik etkileri nedeni ile sorunlara yol acar.

Normovolemik dehidratasyonda sivi fazlaligi ve hafif hiponatremi vardir. Sivi kisitlamasi ile 3-6 saat iginde diizelir. Akut sivi yiiklenme-
si ve beyin ddemi varsa hipertonik serum fizyolojik verilir. Normovolemik hastalarda conivpan da onerilebilir. V2 reseptor antagonisti ola-
rak toplayici kanallarin suya gecirgenligini azaltir. Normovolemik hastalarin hiponatremisinde kisa siireli tedavisinde kullanilir. Susama
yan etkisi vardir. Kalp yetmezligi ve sirozdaki hipervolemik hiponatremide de gelecekte kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.

Kapiller kagak sendromunda diiiretikler hipovolemiyi artirir, mannitol kullanilabilir. Gerekirse hemadiyafiltrasyon yapilir. Konjestif kalp
yetmezliginde sivi kisitlamasi, loop diliretikler ve ACE inhibitdrler plazma sodyumunu diizeltir.

Hiponatreminin hizli ya da yavas diizeltiimesini 6nerenler vardir. Hizli diizeltiimesini 6nerenler hiponatreminin santral sinir sisteminde
odem (Resim1) ve oksijenezasyonun azalmasi direkt etkisi ile ndbetlere veya kardiyopulmoner kollapsa yol agtigini ileri siirerler. Yavas
diizeltilmesini 6nerenler de beyin hiicre hacminin hiponatremiye gére uyum sagladigini, hiponatreminin hizli diizeltiimesi ile beyin hiicre
dehidratasyonu ile ozmotik demiyelinazasyon sendromu gelisebilecegini ileri siirerler.

Bu konudaki kaynaklari géz dniinde tutarak hiponatreminin 6zelliklerine gore davranmak daha dogru olacaktir. 12 saatten hizli geli-
sen hiponatremide beyin édemi riski oldugu igin %3'liik NaCl ile (513 mmol/L) sodyum konsantrasyonu 3-5 mmol/L yiikseltiimelidir. Kismi
diizeltmeden sonra hiponatremi daha yavas diizeltilmelidir. Ornegin 20 kg'luk bir cocuk tonsillektomi ameliyatindan sonra nébet gegiriyor
ve plazma sodyumu 115 mmol/L bulunuyor. Cocugun total viicud sivisi12 L (20x0.6) oldugu i¢in sodyumu 3-5 mmol/L yiikseltmek igin 36-60
mmol sodyum gerekir. Bunun igin 72-120 ml'lik hipertonik sivi (%3'liik NaCl) verilmelidir.

Eger hiponatremi 12 saatten uzun siirede gelismisse ve norolojik bulgu yoksa;

I. Serum sodyum konsantrasyonunda yiikselme 0.6 mmol/L/ saatin altinda olmalidir.

II. 48 saatlik tedavi sonunda toplam yiikselme 20-25 mmol/L ve veya erigilen sodyum diizeyi 125-130 mmol/L'i gegmemelidir. E§er te-
daviden kisa bir siire sonra norolojik bulgular gelisiyorsa, serum sodyum diizeyi ve osmotik demiyelinazasyon sendromunun ayirici tani-
sticin beyin manyetik rezonansi istenmelidir.

[1l. Plazma sodyumu 24 saat iginde 125 mmol/L ‘ye kadar diizeltilmelidir.

Hiponatreminin hizli diizetilmesi santral pontin miyelinolizisine (SPM) ve ekstrapontin miyelin tagiyan noronlarin demiyelinizasyo-
nuna neden olur. Bu sendromda konfiizyon, ajitasyon, flask ya da spastik guadripleji ve 6liim olabilir. SPM kronik hiponatremide da-
ha c¢ok gdriiliir. Ciinkii kronik hiponatremide beyin hiicreleri uyum saglayarak, hiicre igi osmolaliteyi azaltir. Bu durum onlari dehid-
ratasyona hassas yapar, ani olarak hiicre digi sodyum diizeltiimesi bu nedenle SPM’e neden olur. SPM’u MR ile gériintiilenir. T1 agir-
hkli kesitlerde hipo, T2 agirlikli kesitlerde hiperintens simetrik lezyonlar goriiliir. Bu lezyonlar difiizyon agirhkli gériintiilemede daha
erken gdosterilebilir (Resim 2).

Her ne kadar SPM ¢ocuklarda enderse de giinde 12-15 mEq/L ‘nin {izerinde ya da 1-2 mmol/l/saatin iizerinde sodyum yiikseltiimeme-
lidir. Su zehirlenmesi ile olan akut hiponatremi ise beyin 6demi geliseceginden hemen diizeltiimelidir. Hipontremiye baglh beyin 6demi
gelisti ise, ndbet ve koma sbz konusu ise hizla diizeltimelidir. iV hipertonik NaCl verilmelidir. %3'liik NaCl'iin 1 mi/kg'si serum sodyumun-
da 1 mEqL yiikselmeye yol acar. Akut semptomu olan gocuklarda 4-10 mi/kg %3 NaCl ile yanit alinir.

Semptomatik hiponatremili hastalar ilk birkac ay ndrolojik yonden yakindan izlenmelidir. Ciinkii nérolojik sekel sinsi ve gec gelisebilir.

E moipagjaoung



EdGincelPediatri

Hipernatremi

Hipernatremi sodyum konsantrasyonunun 145-150 mEg/L'nin {izerin-
de oldugu durumdur. Genellikle tolere edilir ve klinik ve nérolojik bulgu-
lar >160 mEqg/L'nin iizerinde gdriilmeye baslar. Hiponatremide oldugu
gibi sodyum dengesinden cok su dengesindeki bozukluklar yansitir.
Sodyuma gore su eksikligini gosterir. Bu nedenle total viicut sodyumu
yliksek, normal ya da diisiik olabilir. Sodyum hiicre digi sivinin ana ele-
menti oldugu icin hipernatremi hiicre digi siviyi hipertonik yapar, bu ne-
denle dehidratasyon ve hipovolemi bulgulari goreceli olarak belirgin
dedgildir. Hipernatremide Posm’si 285 mosm/kg‘a arttigindaki ilk fizyolo-
jik yanit ADH sekresyonunun artmasidir, buna karsin osmolalite yiiksek
y P~ A ise susama hissi olur. Bebeklerde ve bilinci iyi olmayan hastalarda ise

Resim 2. Hiponatreminin diizelmesinden sonra goriilen beyin man- bu nedenle sivi alimi yeterli olmayacaktir. Bebeklerde fazla sodyum
yetik rezonansi T2 agirlikl kesitlerde ponsta hiperintens alan ylikli mamalarla beslenme, yetersiz sivi alimi ve gok sicak tutulma, su-
suzluk hissi olmadigi ve bobrek sodyum atimi yeterli olmadigi igin biiyiik
cocuklardan daha fazla hipernatremi gelismesine neden olur. Hekim hatasi olarak sodyumun fazla verilmesi bikarbonat, NaCl ve kan
drtinlerinin fazla verilmesi nedeni ile olusur.
Hipernatremide iki mekanizma rol oynar,
1. Na fazlalgi ile birlikte sivi azhig
2. Sufazlaligi ile birlikte Na fazlalig
Hipernatreminin degerlendirilmesinde hiicre disi suyun klinik olarak belirlenmesi 6nemlidir; ¢iinkii toplam viicut sodyumu normal, art-
mis ya da azalmis olabilir.
Hipernatremik dehidratasyonda sodyum fazlaligina kargin bébrek disi su kaybi vardir. Idrar Na'u<10-20 mmol ve Posm>800 mosm/kg'-
dur. Yetersiz sivi alimi da hipernatremik dehidratasyonla ayni klinik ve biyokimyasal bulgulara sahiptir.
Badbrekten kontrol edilemeyen su kaybi ADH yanrti eksikligi ya da salgilanma eksikligine bagli olarak gelisen azalmig idrarin yogunlas-
tirma yetenegine bagh olarak gelisir. Posm’si yiiksek olmasina karsin Uosm ‘i diisiiktiir.
Su fazlaligi ile birlikte sodyumun fazla alinmasi ender goriilen bir durumdur. Bu durumda idrar sodyumu >100 mmol/L dir.
Hipernatremi ile basvuran hastada ve tedavi sirasinda gelisebilecek nérolojik yan etki riski her zaman g6z dniinde tutulmalidir.
Hipernatremi nedenleri sunlardir:
Sodyum fazlaliginda su eksikligi
Bobrek digi su kaybi ( Uosm>800 mosm/kg)
UNa<20 mmol/L
Diyare
Kusma
GIS fistiil
UNa degisken
Hiperventilasyon
Pireksi
Yetersiz sivi alimi
(Uosm >800 mosm /kg ve UNa degisken)
Bébrek sivi kaybi (Uosm < 800 mosm/kg)
UNa degisken
Santral ve nefrojenik diabetes insipidus
UNa >20 mmol/L
Hiperglisemi
Osmotik/loop diliretik tedavi
intrensik bobrek hastaligi
Su fazlalig ile birlikte Na fazlahig
(Uosm degisken / ve UNa >75-100 mmol/I)
Agizdan fazla alim
Sulandirlmis mamalar
Deniz suyu alim
iV yolla fazla alim
Na bikarbonate
Hipertonik NaCL
Sodyum sitrat
Hipertonik diyaliz
Minerelokortikoid fazlaligi
Cushing Sendromu
Conn Sendromu




Klinik

Fazla sodyum alimina bagl gelisen hipernatremide hiicre disi su artigi vardir. Bu nedenle siklikla periferik 6dem, hipertansiyon ve pul-
moner ddem belirtileri gordiliir.

Siklikla hipernatremi su kaybi ya da daha fazla su kayhi olmak {izere sodyum ve su kayhina bagl olarak gelisir. Hipernatremili cocuk-
lar genelde dehidratedir. Baslangicta hiicre ici sivi hiicre digina gidecedgi icin daha az belirti verirler. Hiicre ici sivi kaybindan dolayi deri
kivrimi hamur hissi verir.

Hipernatremi miktar ve akut gelisimine baglh olarak santral sinir sistemi bulgularina neden olur. Huzursuzluk ve letarji vardir. Bazi be-
bekler aglar ve hiperpneiktir. Beyin disinda organlara hipernatreminin dehidratasyon disinda etkisi yoktur. Hipernatremi hiperglisemi ve
hafif hipokalsemi ile birlikte olabilir; mekanizmasi bilinmemektedir.

Beyin hasari hipernatreminin en 6nemli bulgusudur. Hiicre digi suyun ozmolalitesi artinca beyin hiicrelerinden su kagisi olur ve beyin
hacmi azalir. Beyin zar ve kafatasi iskeletinden uzaklagir; bu durum beynin icindeki ve disindaki venlerin yirtiimasina ve hastalarda suba-
raknoid, subdural ve parankimal kanamalara yol agar. Nobetler ve koma gelisebilir. Zararlanan damarlardan kagak nedeni ile beyin omu-
rilik sivisinda protein artar. Yenidoganlar ve 6zellikle prematiirler daha hassastirlar ve dzellikle hizli ve ani sodyum bikarbonat infiizyonu
intraventrikiiler kanamaya yol acar. Hiponatreminin hizli diizeltiimesi ile santral pontin miyelonizsi gelisirken, hipernatremide hem san-
tral pontin hem de pontin disi myelonosis olusur. Trombotik komplikasyonlar (inme, dural siniis trombozu, periferik trombozlar, bobrek ven
trombozlari) agir hipernatremik dehidratasyonda hem dehidratasyona hem de hipernatremiye bagh gelisebilir

Tam

Hipernatreminin etyolojisi dykiiden anlagilabilir. Sivi kaybi, yeterli sivi almama veya fazla sodyum alimi olup olmadigi 6ykiiden 6greni-
lebilir. Fazla sodyum alimi olan ¢ocuklarda dehidratasyon bulgular yoktur. Agir sodyum aliminda yiiklenme bulgulari, kilo alimi ve pulmo-
ner 6dem goriiliir. Tuz zehirlenmesinde fraksiyone Na atiimnda artma, hipernatremik dehidratasyonda ise azalma goriiliir. Hiperaldoste-
rinizmde hipokalemi ve metabolik alkalozla birlikte daha hafif bir hipernatremi vardir.

Sivi kaybina bagl gelisen hipernatremide 6nce hiicre i¢i kayip oldugu icin dehidratasyon bulgular baslangigta goriilmez. Bobrek disi
kayip veya yetersiz sivi aliminda idrar hacmi azalir ve idrar konsantredir. Bobrek kayiplarinda (nefrojenik veya santral diabetes insipidus)
idrar yogunlugu az ve miktari fazladir.

Sodyum ve suyun birlikte eksikligi bébrek disi bir nedene bagli ise bobrekler bunu idrari konsantre ederek, idrar hacmini azaltarak ve
sodyum geri emerek kompanze etmeye caligirlar (Idrar Na< 20 mEq/L ve FENa <%1-2 “dir). Bébrege bagl su ve tuz kaybinda, idrar mikta-
ri azalmaz, konsantrasyon yeterli degildir ve idrarda sodyum artmistir.

Tedavi

Hipovolemik hipernatremide ¢ocuklar ¢ok hasta oldugundan, izotonik NaCl ile organ perfiizyonu saglanmalidir. Yeterli perfiizyon sag-

Tablo 5. Hiponatreminin arastinimasi

Hipernatremi

Azalmig < | Hiicre digi sivinin belirlenmesi  |[—————————> Normal/Artmig
| }
Na fazlahigi ile su kaybi Na ve tuz fazlahg

/ {

idrar osm idrar osm
1

>800 mosm/kg >800 mosm/kg
Degisken

\

Fazla agizdan alim
. Hi til ) inaralisemi Fazla IV alimi
GIS Kaybr perventrasyon Santral DI Hiperglisemi .
Yanik Ates Nefroienik DI Diliretik Steroid
@ Yetersiz alim eiroje intrensik Cushing sendromu
Bobrek hast Conn sendromu
UNa >20mmol/I UNa degisken UNa Degisken UNa >20mmol/I UNa >75-100mmol/I

B moipagjaoung
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Serbest su acigi sdyle hesaplanir:

Sivi agigi(L): 0,6xAgxI[( gercek serum Na kons/140)-1] veya ( Na gdzlenen-Na istenen/ Na istenen)XAGX0.6

Hipovolemik hipernatremi 48 saat iginde diizeltilmelidir. Hipovolemik hipernatremide 48 saattte verilen %0.18'lik NaCl, %0.45lik NaCl'e
gore daha giivenlidir. Hiperosmolalitenin insiilin ve PTH salinimini azaltmasi nedeni ile diizeltme sirasinda hiperglisemi ve hipokalsemi
goriilebilir.

Hipernatremik dehidratasyonda secilen belli bir zaman diliminde sivi acigi ve idame sivisi hesaplanarak verilmelidir. Plazma sodyumu
IV yolla 15 mmol/L/giin’den daha hizl diizeltimemelidir ve Plazma Na >170 mmol/L ise hidrasyonda diizeltme 36-48 ve hatta 72 saat igin-
de yapilmalidir.

Diyarenin neden oldugu hipernatremide oral rehidratasyon sivisi verilmelidir.

Dolasim kollapsi varsa %0.9 NaCl veya Ringer solusyonu 20ml/kg/30 dakikada verilmeli, gerekirse tekrar edilmelidir.

Eger metabolik asidoz varsa bikarbonat infiizyona eklenmelidir.

Dolasim yetmezligi diizelmesine karsin olgiiri devam ederse akut bobrek yetmezligi veya bébrek ven trombozu disiiniilmelidir.

Hipernatreminin dzelikle yavas gelistigi durumlarda beyin hiicre ici osmolaliteyi artirabimek ve beyin hiicrelerinden su kaybini 6nleye-
bilmek icin idiojenik osmoller {retir. E§er sodyum aniden diisiiriiliirse osmolaliteyi dengelemek amaci ile serumdan beyin hiicrelerine su
gecerek beynin sismesine ve sonugta ndbet ve koma gelisimine neden olur.

Bu tehlikeler nedeni ile serum sodyumu hizli diisiiriilmemelidir. Diisme hizi <12 mEqL/Giin veya <0,5 mEqg/L/saat olmalidir. Serum sod-
yumu moniterize edilmelidir. Hizli diizeltmeye bagh beyin 6demi nedeni ile nébet geciren bir gcocukta hipotonik sivi verilmesi durdurulma-
I ve %3'liik NaCl infiizyonu yapilmalidir.

Hipernatremik dehidratasyonu olan bir gocukta ilk yapilacak hipotansiyon, zayif perfiizyon ve tasikardiyi 6nlemek igin izotonik solus-
yonla intravaskiiler hacmi yeniden saglamak olmalidir. 10-20 ml/kg normal serum fizyolojik (Diisiik sodyum igerdiginden Ringer laktat kul-
lanilmamali) birkag kez verilir.

Genellikle145 mEq‘un iizerindeki her 1 meq sodyum icin 3-4 ml/ kg su acigi vardir. Genellikle 1/2 normal serum fizyolojik olmasi gere-
kenin %20-30 hizinda verilir. Sadece su kaybi nedeni hipernatremi olan ¢ocuklarda hipotonik (0,2 NS)’e ihtiyag vardir.

Eger sodyum verilmesine bagh agir ve akut hipernatremi gelismisse idiojenik osmollerin birikimi igin yeterli vakit kalmamis olacagin-
dan hizli diizeltmek gerekir. Sivi vermek sivi yiiklenmesine yol agacagindan periton diyalizi (az sodyum, yiiksek glukoz igeren sivilarla) yap-
mak gerekebilir. Daha hafif olgularda loop ditiretikleri kullanilir.

Hipernatremiye bagh hiperglisemi insiilinle diisiirilmemelidir, osmolalitedeki ani diisme beyin 6demine yol acar. Ikincil hipokalsemi
gerekirse diizeltilebilir. Altta yatan hastalija gére de (Diabetes insipudusta ADH verilmesi gibi) tedavi yapiimalidir.
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