YASLI HASTADA

DENGESI

Editor
Dr. Ogr. Uyesi Serife Mehtap DARBAS

Uzm. Dr. Hasret DEMIREL
Uzm. Dr. Muammer AVCI
Uzm. Dr. Ela GUVEN AVCI

ISBN: 978-625-5753-70-0

Ankara-2026



YASLI HASTADA SODYUM DENGESI

EDITOR

Dr. Ogr. Uyesi Serife Mehtap DARBAS
Siileyman Demirel Universitesi

ORCID ID: 0000-0003-1051-5289

YAZARLAR
Uzm. Dr. Hasret DEMIREL!
Uzm. Dr. Muammer AVCI?

Uzm. Dr. Ela GUVEN AVCI?



ISiileyman Demirel Universitesi, T1p Fakiiltesi, i¢ Hastahklar1
Anabilim Daly, Isparta, Tiirkiye
hasretkacemer@gmail.com
ORCID ID: 0000-0002-5548-3797

?Isparta Sehir Hastanesi Nefroloji Klinigi, Isparta, Tiirkiye,
glomerul0)7@gmail.com
ORCID ID: 0000-0001-6539-4061

3Siileyman Demirel Universitesi, T1p Fakiiltesi, Geriatri, Isparta,
Tirkiye
drelaguvenavci@gmail.com
ORCID ID: 0009-0009-0310-7149

DOI: https://doi.org/10.5281/zenodo.18885814

U[i'f-ll(



mailto:hasretkacemer@gmail.com
mailto:glomerul07@gmail.com
mailto:drelaguvenavci@gmail.com

Copyright © 2026 by UBAK publishing house
All rights reserved. No part of this publication may be reproduced, distributed or
transmitted in any form or by

any means, including photocopying, recording or other electronic or mechanical
methods, without the prior written permission of the publisher, except in the case of
brief quotations embodied in critical reviews and certain other noncommercial uses
permitted by copyright law. UBAK International Academy of Sciences Association

Publishing House®
(The Licence Number of Publicator: 2018/42945)

E mail: ubakyayinevi@gmail.com
www.ubakyayinevi.org
It is responsibility of the author to abide by the publishing ethics rules.
UBAK Publishing House — 2026©

ISBN: 978-625-5753-70-0
March /2026
Ankara / Turkey



ONSOZ

Yaglanma siireci, organizmanin homeostatik kapasitesinde kademeli bir
azalma ile karakterizedir. Bu azalma, 6zellikle su ve elektrolit dengesi sz
konusu oldugunda klinik olarak belirgin sonuglar dogurur. Sodyum
metabolizmasindaki bozukluklar ise yaslt bireylerde hem en sik karsilagilan
elektrolit dengesizlikleri arasinda yer almakta hem de mortalite, hastanede
yatig siiresi, diismeler, bilissel bozulma ve fonksiyonel kayip ile dogrudan
iligkilendirilmektedir.
Hiponatremi ve hipernatremi, yalnizca laboratuvar degerlerindeki bir sapma
degildir; yaghi bireylerde ¢ogu zaman altta yatan kirilganligin, ¢oklu
komorbiditenin ve fizyolojik rezerv kaybinmn klinik bir yansimasidir. Bu
nedenle yash hastada sodyum dengesizliklerine yaklasim, geng eriskin
algoritmalarinin basit bir uyarlamasi olamaz. Geriatrik degerlendirme ilkeleri,
voliim durumunun dogru analizi, ilag yiikiiniin dikkatli gézden gegirilmesi ve
fonksiyonel durumun biitiinciil degerlendirilmesi bu siirecin ayrilmaz
parcalaridir.
Bu kitapta 6zellikle {i¢ kritik alan ayrintili bicimde ele alinmustir:

e Yaslida hiponatreminin patofizyolojik temelleri ve klinik sonuglari,

e Serebral tuz kaybi ile uygunsuz antidiiliretik hormon sendromunun

ayirici tanis1 ve tedavi stratejileri,
e Yaslilarda hipernatreminin 06zglin nedenleri, risk faktorleri ve
y6netim prensipleri.

Serebral tuz kaybi ile uygunsuz antiditiretik hormon sendromu arasindaki
ayrim, literatiirde net tanimlara sahip olmakla birlikte, klinik pratikte 6zellikle
norolojik komorbiditeleri olan yasl hastalarda ¢ogu zaman zorlayicidir.
Volim degerlendirmesinin giighigii, eslik eden ilag kullanimi ve yasa bagh
fizyolojik degisiklikler bu ayrimi daha da karmasik hale getirir. Oysa dogru



tani, dogru s1v1 yonetimi anlamina gelir; yanlis bir yaklagim ise ciddi nérolojik
komplikasyonlara yol acabilir.

Hipernatremi ise siklikla yetersiz su aliminin sessiz bir gostergesi olarak
ortaya ¢ikar. Ancak yash bireylerde azalmis susama yaniti, biligsel bozulma,
bakim yetersizligi ve fonksiyonel bagimlilik gibi faktorler, bu tablonun
yalnizca biyokimyasal degil ayn1 zamanda sosyal ve sistemik bir sorun
oldugunu gostermektedir.

Bu eserin hazirlanmasindaki temel amag; yashh hastada sodyum
bozukluklarina yaklasimi kanita dayali bilgiler 1s13inda sistematik,
uygulanabilir ve klinik karar siireclerine dogrudan katki saglayacak bir
gergevede sunmaktir. Multidisipliner bakis agisi ile hazirlanan bu kitap,
geriatri, i¢ hastaliklari, nefroloji, yogun bakim ve acil tip pratiginde ¢alisan
meslektaglarimiza basvuru kaynagi olmay1 hedeflemektedir.

Yash hastada elektrolit yonetimi ¢ogu zaman bir denge sanatidir. Bu sanatin
bilimsel temellerle desteklenmesi ve klinik belirsizliklerin azaltilmasi, hem
hasta gilivenligi hem de bakim kalitesi agisindan kritik 6neme sahiptir. Bu
kitabin, bu alandaki bilgi boslugunu doldurmaya ve klinik uygulamaya katki
sunmaya hizmet etmesini temenni ediyorum.

Bu eserin hazirlanmasinda emegi gecen tiim boliim yazarlarina ve katki
saglayan meslektaglarima tesekkiir ederim.

Saygilarimla,

06/03/2026
Dr. Ogr. Uyesi Serife Mehtap Darbas

Editor
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BOLUM 1

YASLIDA HIPONATREMI
Uzm. Dr. Hasret DEMIREL

GIRIS

Hiponatremi, serum sodyum konsantrasyonunun 135 mmol/L
(veya mEq/L) degerinin altina diigmesi olarak tanimlanan ve klinik
uygulamada hem yatan hem de ayaktan hastalarda en sik karsilasilan
elektrolit bozuklugudur (Chakrapani et al., 2025; Kayar, 2016; Rout &
Badireddy, 2025). Ozellikle yashlarda sik goriilen ve klinik agidan
onemli bir durumdur. Genellikle hafif ve kroniktir, ancak yine de
diismeler, kiriklar, biligsel gerileme, daha uzun hastane yatis siireleri ve
daha yiiksek 6liim oraniyla iligkilidir.

Yaglanma ile birlikte su-elektrolit homeostazinin korunmasinda
gorevli renal, hormonal ve nérolojik mekanizmalarin zayiflamasi,
hiponatremiyi yasli bireylerde hem daha sik hem de daha karmasik hale
getirmektedir. Polifarmasi, malniitrisyon ve g¢oklu kronik hastaliklar
tabloyu daha da agirlastirmaktadir.  Hiponatreminin  yash
popiilasyonundaki 6nemi, son yillarda basit bir biyokimyasal
anormallik olarak goriilmekten ¢ikip geriatrik sendromlarin ve 6liim
oranlarinin birincil tetikleyicisi haline gelmesiyle bir paradigma

degisimi yasamistir (Refardt, 2025; Soiza et al., 2014).



EPIDEMIiYOLOJi VE KLINiK ONEMIi

Toplumda yasayan >55 yas bireylerde hiponatremi prevalansi
%7-8 civarindadir; >75 yas grubunda bu oran %]11’in iizerine
cikmaktadir. Huzurevi ve bakim evi sakinlerinde oran yaklasik %18’e
ulagmakta ve bir y1llik takipte bireylerin yarisinda en az bir hiponatremi
atag1 gozlenmektedir (Filippatos et al., 2017; Ganguli et al., 2015).

Hastanede yatan yash eriskinlerde prevalans 9%20-30
diizeyindedir; >80 yas kohortlarda %24,7 bildirilmistir. Kirik hastalar
ve huzurevi sakinleri gibi kirillgan gruplarda ise daha yiiksek oranda
goriiliir (Cumming et al., 2014; Kawahara et al., 2025; Soiza et al.,
2014; Zhang & Li, 2020).

Yasli hiponatremi vakalarinin yaklasik %64’ii hastaneye bagvuru
aninda mevcuttur (Kayar, 2016). Bu durum, sorunun ¢cogu kez toplum
kokenli ilag kullanimi ve kronik hastaliklarla iligkili oldugunu
diistindiirmektedir.

Hafif hiponatremi (130—134 mmol/L) en yaygin goriilen formdur
ve hastanede yatan yasli hastalarin yaklasik 9%16,3'linde goriiliir.
Siddetli hiponatremi (<125 mmol/L) ise vakalarin %2,5 inde
gorilmektedir (Zhang & Li, 2020). Yas ilerledikge goriilme sikligi
artmaktadir (Filippatos et al., 2017). Ayrica, baz1 ¢alismalarda kadin
cinsiyetin (diisiik viicut kitle indeksi ve ilag duyarlilig1 nedeniyle) ve
Afrika kokenli bireylerin daha yiliksek risk tasidigi gosterilmistir
(Filippatos et al., 2017; Ganguli et al., 2015).



Mortalite

Orta derecede hiponatremide 6liim olasiligi (OR) yaklasik 1,9;
siddetli hiponatremide 2,6 kat artmaktadir. Hastanede yatan
hiponatremik yaslilarda genel mortalite %11,7-17,6 arasinda
bildirilmistir.

Hiponatremi sadece bir laboratuvar bulgusu degil, bagimsiz bir
mortalite belirtecidir: Orta derecede hiponatremide 6liim olasiligi (OR)
yaklagik 1,9; siddetli hiponatremide 2,6 kat artmaktadir. Hiponatremi
varligi, hastane i¢i 6lim riskini bagimsiz bir faktor olarak iki katina
cikarir. Genel Mortalite: Hastanede yatan hiponatremik yaslhilar
arasinda genel Oliim orani c¢aligmalarda %11,7 ile %17,6 arasinda

degismektedir.
Yashlarda Hiponatreminin Klinik Onemi
Bilissel ve Norolojik Etkiler (Beyin-Kemik Ekseni):

* Biligsel Bozulma: Kronik ve hafif seyreden hiponatremi bile
yaslilarda dikkat eksikligi, konsantrasyon bozuklugu ve hafiza
sorunlar1 gibi biligsel islev bozukluklarina yol agar (Chakrapani
et al., 2025; Rout & Badireddy, 2025). Sodyum seviyesindeki 5
mmol/L'lik bir diistisiin bile biligsel performansi Ol¢iilebilir

diizeyde azalttig1 gosterilmistir (Naaseh et al., 2025).

* Yiiriiylis ve Denge: Sodyum eksikligi, beynin kronik duruma
uyum saglamasi sirasinda "glutamat" gibi denge ve yiiriiyiis i¢in

kritik olan norotransmitterlerin kaybina neden olur. Bu durum,
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yaslilarda postural salinim (denge kaybi) ve orta derecede alkol

tilketimine benzer bir dengesizlige yol agar.
Diisme ve Kirik Riski:

* Diisme Riski: Hiponatremi tanisi alan yaslilarin diisme olasiligi,
normal sodyum seviyesine sahip bireylere gore %75 daha fazladir

(Negri & Ayus, 2017).

* Osteoporoz ve Kemik Demineralizasyonu: Diisiik sodyum
seviyeleri ~ viicudun  kemiklerdeki  sodyum  depolarim
kullanmasina (mobilizasyon) ve kemik yikan hiicrelerin
(osteoklastlar) aktivitesinin artmasimna neden olur (Rout &
Badireddy, 2025). Bu siire¢, hiponatremiyi ikincil osteoporozun

dogrudan bir nedeni haline getirerek kemik kirilganligini artirir.
Hastaneye Yatis ve Oliim Riski:

* Mortalite (Oliim Orani): Hastaneye bagvuran geriatrik travma
hastalarinin yaklasik %20'sinde hiponatremi goriiliir ve bu durum
hastane i¢i 6lim riskini bagimsiz bir faktor olarak iki katina
cikarir (Naaseh et al., 2025). Sodyum seviyesi diistiikkge 6liim
riski de dogrusal olarak artar (Zhang & Li, 2020).

» Hastanede Kalig Siiresi: Hiponatremi, yaslilarda hastanede kalis
sliresinin uzamasina ve hastaneden taburcu olduktan sonra bakim
tesislerine (huzurevi vb.) olan ihtiyacin artmasina neden olan

giiclii bir gostergedir (Naaseh et al., 2025; Soiza et al., 2014).
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Yaslilardaki Fizyolojik Kirilganlik

* Yaslanan bobreklerin suyu disar1 atma kapasitesinin azalmasi,
susama mekanizmasinin bozulmasi (susama paradoksu) ve "¢ay-
tost" diyeti gibi yetersiz protein/tuz alimi yaslilar1 bu tabloya daha

yatkin hale getirir.

* Ayrica polifarmasi (¢oklu ilag kullanimi); 6zellikle tiyazid grubu
diiiretikler, antidepresanlar ve proton pompasi inhibitorleri
yaslilarda siddetli hiponatremi vakalarinin %45'inden sorumludur

(Chakrapani et al., 2025).

Ozetle; Yashilarda hiponatremi sadece bir laboratuvar bulgusu
degil; diismeler, kiriklar, biligsel gerileme ve Oliimle dogrudan
baglantili kritik bir klinik gostergedir.

Yaghlarda  hiponatremi, @ hem  viicudun  homeostatik
mekanizmalarindaki fizyolojik gerileme hem de ¢oklu hastalik ve ilag
kullanim1 nedeniyle olduk¢a karmasik ve ¢ok faktorlii bir tablodur.
Tanisal yaklasim, yasl bireyin yanilticit olabilen klinik belirtilerini
dogru analiz etmeyi ve altta yatan spesifik nedeni sistematik bir sekilde

izole etmeyi gerektirir.

YASLANMA VE FiZYOPATOLOJi

Yaslilarda hiponatremi gelisimine zemin hazirlayan fizyolojik
mekanizmalar, yaslanma ile birlikte viicudun su ve elektrolit dengesini
koruma yeteneginde meydana gelen "dejenere fizyoloji" ile dogrudan
iligkilidir (Soiza et al., 2014). Bu siireci tetikleyen temel mekanizmalar

sunlardir:
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Toplam Viicut Suyundaki Azalma

Yaglanmanin en temel o6zelliklerinden biri, toplam viicut suyu
(TBW) miktarindaki azalmadir. Bu durum, viicuttaki sodyum veya
potasyum miktarindaki en kiigiik degisikliklerin bile serum sodyum
konsantrasyonunda orantisiz derecede biliyiikk dalgalanmalara yol
acmasina neden olur. Edelman formiiliine gore, payda (viicut suyu)
kiigiildiigii i¢in sistem dis etkilere karsi ¢ok daha hassas hale gelir
(Filippatos et al., 2017).

Bobrek Fonksiyonlarindaki Gerileme
Yaslanan bobreklerin su ve sodyum yonetimi belirgin sekilde

zayiflar:

* GFR Azalmasi: Glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFR) diistis,

bobreklerin serbest suyu disar1 atma kapasitesini kisitlar.

* Seyreltme Yeteneginin Kaybi: Bobregin idrar1 konsantre etme
ve seyreltme yetenegi azalir. Bu durum, viicut fazla su aldiginda
bu suyun idrarla atilmasini zorlastirir (Koch & Fulop, 2017; Rolls
& Phillips, 1990).

Yaglanan bobreklerde GFR, bobrek kan akisi ve tiibiiler seyreltme
kapasitesindeki azalma fazla serbest suyu atma yetenegini sinirlar ve su
yiklenmesine ve hiponatremiye yatkinlik olusturur. Bdbreklerin
sodyum tutma yetenegi azalir ve pasif su geri emilimi artar, bu nedenle
sodyum kaybedilirken su tutulur (Correia et al., 2014; Koch & Fulop,
2017; Rolls & Phillips, 1990).
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* Hormonal Yanit Degisiklikleri: Bobreklerin atrial natritiretik
peptide (ANP) olan yanit1 azalirken, intrarenal prostaglandin
tiretimindeki diisiis de suyun bosaltilmasina engel olur (Filippatos

etal., 2017; Soiza & Talbot, 2011).

Arginin Vazopressin (AVP/ADH) Disregiilasyonu

Antidiiiretik hormon (ADH) olarak da bilinen vazopressin sistemi

yaslilarda farkli ¢aligir:

* Yiksek Bazal Seviyeler: Yashlarda bazal plazma AVP

konsantrasyonlar1 daha yiiksektir.

* Asirt Duyarlilik: Ozmotik veya farmakolojik uyarilara karsi
AVP yanit1 abartilidir. Bu durum, plazma ozmolalitesi diigiik olsa
bile viicudun suyu tutmaya devam etmesine ve dolayisiyla
Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salinimi Sendromu'na (SIAD)
meyli artirir (Filippatos et al., 2017; Naaseh et al., 2025; Soiza &
Talbot, 2011).

Susama Paradoksu ve Soliit Eksikligi

* Susama Mekanizmasinin Bozulmasi: Yaslilarda susuzluk algisi
genellikle azalir. Bu durum, ya dehidrasyon aninda yetersiz sivi
alimma ya da bobreklerin kisitli kapasitesini asacak sekilde

kontrolsiiz su tiiketimine yol agabilir (Soiza & Talbot, 2011).

* "Cay ve Tost" Mekanizmasi: Bobreklerin suyu disar1 atabilmesi
icin iire ve elektrolitlerden olusan bir "soliit yiikiine" ihtiyaci

vardir (Rout & Badireddy, 2025). Yetersiz protein ve tuz igeren
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bir diyetle beslenen yaslilarda, bu soliit yilikii olusmadig1 i¢in
bobrekler idrar1 yeterince seyreltemez ve su viicutta birikir

(Filippatos et al., 2017).
Mevsimsel ve Cevresel Hassasiyet

Yaghilarin homeostatik mekanizmalar1 g¢evresel degisikliklere
uyum saglamakta zorlanir. Ozellikle yaz aylarinda, terleme ile tuz
kaybinin artmasi ve bobrek fonksiyonlarindaki kisithilik birlestiginde
hiponatremi insidans1 belirgin sekilde yiikselir (Filippatos et al., 2017).

Eslik Eden Hastahklar ve flaclarla Etkilesim

Kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaligi, karaciger hastaligi ve
bircok ilac¢ (tiyazidler, PPI'lar, SSRI'lar, antipsikotikler vb.) AVP
etkisini daha da artirarak veya su atilimini bozarak bu zayif noktalar
istismar eder ve bu da yaslilarin ¢ogunda hiponatremiyi ¢ok faktorlii
hale getirir (Cumming et al., 2014; Kim, 2022; Koch & Fulop, 2017;
Zhang & Li, 2020).

YASLIDA HIPONATREMIi ETYOLOJISI

Yaslilarda ~ hiponatremi,  hem  viicudun = homeostatik
mekanizmalarindaki fizyolojik gerileme hem de ¢oklu hastalik ve ilag
kullanim1 nedeniyle olduk¢a karmasik ve ¢ok faktorlii bir tablodur
(Filippatos et al., 2017; Soiza & Talbot, 2011). Yasli popiilasyonda
hiponatremi nadiren tek bir nedene baghdir; genellikle asagida

belirtilen mekanizmalarin birlesimiyle ortaya ¢ikar:
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Altta Yatan Hastaliklar

Yagl yatan hastalarin biiyiik kohortlarinda, hiponatremi ile tekrar

tekrar iligkilendirilen bazi durumlar goriilmektedir:

e Solunum yolu hastaliklar1 (6zellikle pnomoni) ve akciger
kanseri (Correia et al., 2014; Warren et al., 2023; Zhang & Li,
2020),

¢ Kardiyovaskiiler hastalik, 6zellikle kalp yetmezligi (Ioannou et
al., 2021; Netzer et al., 2025; Warren et al., 2023; Zhang & Li,
2020),

e SIADH veya tedavi etkileri yoluyla maligniteler (gesitli kati
tiimdrler, hematolojik kanserler) (Castillo et al., 2012; Koumpis
et al., 2020; Warren et al., 2023; Zhang & Li, 2020),

e Merkezi sinir sistemi bozukluklar1 (inme, kanama, tiimdrler)
(Correia et al., 2014; Zhang & Li, 2020),

e Karaciger sirozu ve ileri bobrek hastaligi (Correia et al., 2014;
Fratangelo et al., 2023; Ioannou et al., 2021),

e Endokrin bozukluklar: adrenal yetmezlik, hipotiroidizm,
glukokortikoid eksikligi (Correia et al., 2014; Cumming et al.,
2014).

e Uygunsuz antidiiirez sendromu (SIADH), bir¢ok seride dnde
gelen spesifik tanidir (=%28-50) ve genellikle akciger, merkezi

sinir sistemi hastalig1 veya malignite tarafindan tetiklenir.
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Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salinimi Sendromu (SIAD):

Yaglilarda 6volemik hiponatreminin en yaygin nedenidir ve
vakalarin yaklasik yarisindan sorumludur (Filippatos et al., 2017).
Merkezi sinir sistemi bozukluklari, akciger hastaliklar1 ve maligniteler
SIAD" tetikleyebilir (Zhang & Li, 2020). Ayrica yaslanma ile birlikte
vazopressin (ADH) seviyelerinde ve ozmotik uyarilara yanitta bir artig

gozlenir (Filippatos et al., 2017).

Mlac iligkili Hiponatremi:

Hastaneye yatan yaslilarda siddetli hiponatremi vakalarinin
yaklasik %45'i ilag kaynaklidir. ilag iliskili hiponatremi en yaygin ve
degistirilebilir nedenlerden biridir.

Tiyazid Diiiretikleri: En sik sug¢lanan ilag grubudur; bdbregin
idrar1 seyreltme kapasitesini bozar. Kirillgan yashlarda goriilen ilag
iligkili hiponatremide vakalarin %76 sindan tiazidler sorumludur
(Cumming et al., 2014; Ioannou et al., 2021; Mannheimer et al., 2025).

Diger Diiiretikler: Loop diliretikler ve potasyum tutucu
ditiretikler (spironolakton) da riski arttirir (Correia et al., 2014; Coskun
Yavuz et al., 2025; Zhang & Li, 2020).

Psikotropik ilaclar: SSRI/SNRI, trisiklik antidepresanlar,
antipsikotikler, antikonvulzanlar ve mirtazapin. Antidepresanlar
hipotalamik AVP salinimini uyararak SIAD'a yol agar (Correia et al.,
2014; Cumming et al., 2014; loannou et al., 2021; Kim, 2022).

Proton Pompasi inhibitorleri (PPI): Genellikle gézden kagan

ancak hiponatremi riskini 3.5 kat artiran 6nemli bir nedendir.
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ACEi/ARB, NSAIl lar da yatan yash hastalarda sikliklikla
hiponatremi ile iligkilidir (Correia et al., 2014; Cumming et al., 2014;
Zhang & Li, 2020).

Antimikrobiyaller: Siddetli vakalarin 6nemli bir bdliimii;
seftriakson, piperasilin-tazobaktam ve digerleri.

Bunlarin ¢ogu SIADH/NSIAD mekanizmalari veya bdbrek
sodyum kaybi1 yoluyla etki eder

Hipvolemi, Dehidratasyon ve Iyatrojenik Faktorler:

Bir¢cok yasli hasta grubunda, hipovolemik hiponatremi baskin
durumdur (yaklasik %70) (Cumming et al., 2014; loannou et al., 2021).
Baslica etkenler sunlardir: yetersiz beslenmeden kaynaklanan
dehidratasyon, kusma/ishal, diiiretiklerin asir1  kullanimi, diisiik
sodyumlu diyetler veya tiiple beslenme ve hipotonik intravendz/oral

stvilarin uygulanmasi.

Yasla Qliskili Hassasiyet ve Coklu Hastaliklar
Yaslanma, GFR'de azalmaya, su atilminda bozulmaya,
aldosteron seviyesinde diistise ve ADH seviyesinde artisa yol agarken,

coklu hastaliklar ve ¢oklu ilag¢ kullanimi ek riskler olusturmaktadir.

TANISAL YAKLASIM: Adim Adim Strateji

Hiponatremili hastalarda ilk tani yaklasimi, yonlendirilmis bir
Oyki ve fizik muayenenin yani sira sec¢ilmis laboratuvar testlerinden
olusur.

Yaslilarda fiziksel muayene bulgular1 (cilt turgoru, ortostatik

tansiyon diisiisii vb.) deri turgorundaki yasa bagli degisiklikler ve
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otonomik disfonksiyon veya ilaglar nedeniyle yanilticit olabilir; bu
nedenle laboratuvar odakli bir algoritma izlenmelidir (Filippatos et al.,
2017; Rout & Badireddy, 2025).

e Oykiide kusma, ishal, diiiretik tedavisi varli
e Diisiik protein alim1 ve/veya yiiksek sivi alim1 dykiisii,

eMalignite, merkezi sinir sistemi hastalig1, akciger hastaligi, HIV
enfeksiyonu, koronaviriis hastaligt 2019 (COVID-19)
enfeksiyonu, kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi veya plazma
hiicre disfonksiyonu ile uyumlu bir 6ykii,

e Tiazid ve tiazid tipi ditiretikler, mannitol , intravendz immiin
globulin, desmopressin, ekstazi (metilendioksimetamfetamin) ve
baz1 antidepresanlar, antiepileptikler ve antipsikotikler dahil
olmak {lizere merkezi sinir sistemini etkileyen ilaglar gibi
hiponatremi ile iligkili ilaglarin kullanima,

e Cok yakin zamanda geg¢irilmis ameliyat,

e Kalp yetmezligi, siroz veya bobrek yetmezligine bagli olabilen
periferik 6dem ve/veya asit belirtileri,

e Adrenal yetmezlik veya hipotiroidizmi diisiindiiren belirti ve
bulgular,

e Daha once hiponatremi ataklar1 ge¢irmis olma dykiisii onemlidir

ve mutlaka sorgulanmalidir.

Ayrica, hiponatreminin baslangic hizim1 (miimkiinse) ve
hiponatremiye bagli semptomlarin siddetini degerlendirmek nemlidir.

Bu bilgiler, tedavi yaklagimini yonlendirmeye yardimci olur.
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Oykii ve fizik muayene genellikle hiponatreminin nedenine dair
onemli ipuglar1 saglasa da, hacim kaybinin veya Odemin ince
derecelerinin belirlenmesi zor olabilir ve 6ykii her zaman yetersiz diyet
protein alimini veya polidipsiyi ortaya ¢ikarmayabilir (Chung et al.,
1987; Verbalis et al., 2007). Sonug olarak, tan1y1 koymak i¢in neredeyse

her zaman laboratuvar testleri gereklidir (Chung et al., 1987).

1. Adim: Gerc¢ek Hipotonik Hiponatreminin Dogrulanmasi:

Oncelikle plazma ozmolalitesine bakilarak psddohiponatremi
(asir1 yiiksek yag veya protein varligi) ve hipertonik hiponatremi
(hiperglisemi nedeniyle suyun hiicre disina ¢ekilmesi) dislanmalidir
(Filippatos et al., 2017; Rout & Badireddy, 2025).

Kan sekeri ytiksekse, "Diizeltilmis Sodyum" formiilii ile gergek
deger hesaplanmalidir (Filippatos et al., 2017; Ganguli et al., 2015).
Diizeltilmis Na* = Olgiilen Na* + 1,6 x [(Glukoz — 100) / 100] formiilii
ile hesaplanir.

Ozellikle yakin zamanda yiiksek miktarda elektrolit bakimindan
fakir irrigasyon sivist kullanilan ameliyat gegiren (6rnegin, prostat veya
rahim i¢i islemler), mannitol, gliserol veya intravendz immiin
globulin ile tedavi edilen, lipemik serumlu, tikanma sarilig1 olan
hastalar ile plazma hiicre disfonksiyonu oldugu bilinen hastalar
psodohiponatremi agisindan risklidir.

Klinik olarak anlamli psddohiponatremiye yol acgacak kadar
siddetli  hipertrigliseridemi, Oncelikle pankreatit ve diyabetik
ketoasidozlu hastalarda bildirilmistir.  Hiperlipidemi tarafindan

olusturulan artefaktlara duyarli bir elektrolit analizorii kullaniliyorsa,
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plazma trigliseritlerinde 10 mmol/L (886 mg/dL) artis, serum sodyum
konsantrasyonunu yaklagik 1 mEq/L azaltacaktir (Dimeski et al., 2006).

Siddetli hiperproteinemisi olan (genellikle 10 g/dL'den fazla)
miyelomlu hastalarda psodohiponatremi goriilebilir. Plazma protein
konsantrasyonundaki 1 g/dL'lik bir artis, serum sodyum
konsantrasyonunu yaklasik 0,7 mEq/L azaltacaktir (Goldwasser et al.,
2015). Yiiksek protein konsantrasyonunun neden oldugu plazma su
icerigindeki azalmaya ek olarak, monoklonal proteinler, hiperviskozite
ve plazma Orneginin uygun sekilde seyreltilmesini engelleyen diger
faktorler nedeniyle, hacim duyarli cihazlar tarafindan 6lgiilen sodyum

konsantrasyonunu yapay olarak diisiirebilir.

2. Adim: Akut/Ciddi hiponatremi ve Aciliyet Degerlendirilmesi:

Akut veya siddetli semptomatik hiponatremisi olan hastalarda,
stabilizasyon saglanana kadar tam tetkikler ertelenerek hizla hipertonik
tedavi baglanmalidir (Isaak et al., 2023; Martin-Grace et al., 2022;
Nagler et al., 2014).

3. Adim: Baslangi¢c Temel Degerlendirmesi (Minimum Set)

Baslangicta en azindan plazma Na, serum ve idrar ozmolalitesi,
idrar Na, hastanin klinik s1vi durumu degerlendirilmelidir (Isaak et al.,

2023; Nagler et al., 2014; Refardt, 2025).

Bu minimum degerlendirme yapildiginda, siddetli hiponatremi
durumunda hastanin uygun tedavi alma olasilig1 daha yiiksektir (Isaak

etal., 2023).
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4. Adim: Tonisite ve Idrar Bulgularina Gére Ayirict Tam

° Upsm<100 mOsm/kg ise bobrek suyu basariyla dilue ediyor
demektir; bu durum asir1 su alimi veya "cay-tost" diyeti gibi
diisiik soliit alimini1 diisiindiiriir (Filippatos et al., 2016).

° Upsm>100 mOsm/kg ise sodyum diisiikliigiine ragmen ADH
hormonunun uygunsuz sekilde aktif oldugunu gosterir (SIAD,
hipovolemi, hipervolemi, endokrin nedeneler) (Decaux & Musch,
2008; Martin-Grace et al., 2022; Refardt, 2025).

o fdrarda Na<30 mmol/L olmasi (bdbrek sodyum tutmaya
calismaktadir) hipovolemi veya édemli durumlari; >30 mmol/L
olmasi ise SIAD, renal tuz kaybi veya diiiretik kullanimim
diistindiiriir (Buchkremer et al., 2024; Decaux & Musch, 2008;
Filippatos et al., 2016).

5. Adim: (Ozellikle diiiretik kullanan hastalarda) Gelismis
Belirtecler Kullanarak Taninin Desteklenmesi

Fraksiyonel iirik asit atilimi (FEUA): FEUA >%12, ditiretik
kullananlarda bile STAD" giiclii bir sekilde destekler (Fenske et al.,
2008; Kawahara et al., 2025).

Fraksiyonel iirat ve fosfat atilim1 (FE), SIAD"1 serebral/renal tuz
kaybindan ve yashlarda mineralokortikoidlere yanit veren
hiponatremiden ayirt etmeye yardimci olur (Kawahara et al., 2025;
Maesaka et al., 2022).

Kopeptin/U-Na orani, hipovolemik ve 6volemik hiponatremi
ayriminda yararlidir (AUC=0,88) ve kopeptin <3 pmol/L ve idrar
ozmolalitesi <200 mOsm/kg olmasi primer polidipsiyi dogrular
(Fenske et al., 2009).
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6. Adim: Etyoloji ve ilaclar Acisindan Sistematik Degerlendirme

Eslik eden hastaliklar (akciger, merkezi sinir sistemi, kalp,
karaciger, bobrek, malignite) ve ilaglar gozden gecirilmelidir; ilag
kaynakli hiponatremi 6zellikle yash yetiskinlerde sik goriiliir (Fenske
et al., 2009; Refardt, 2025; Soiza et al., 2014; Zhang & Li, 2020).

Tiazid kullanan hastalarda, siddetli olabilen hiponatremi, tiazid
ditiretiklerle tedavinin ara sira goriillen bir komplikasyonudur.
Genellikle tiazid tedavisine baglandiktan kisa bir siire sonra ortaya
cikar, ancak hiponatremi, daha Once normal serum sodyum
konsantrasyonuna sahip olan ve uzun siireli tiazid tedavisi alan
hastalarda, araya giren bir hastalik gelismesi durumunda da ortaya
cikabilir (Andersson et al., 2024).

GFR'si ciddi derecede diisiik olmayan ve tiyazid diiiretik
kullanmayan hastalarda veya hiponatreminin ek bir nedeninden
siiphelenilen hastalarda, sonraki degerlendirme, hastanin klinik olarak
belirgin 6dem ve/veya asit olup olmadigina baghdir:

Kalp yetmezligi veya siroz nedeniyle hiponatremiye sahip
hastalar genellikle ilerlemis hastalifa sahiptir ve daha 6nce kalp veya
karaciger yetmezligi tanis1 konmus olup, klinik olarak belirgin periferik
O6dem ve/veya asit ile bagvururlar.

Odem olmayan hiponatremi hastalar1 ya ovolemiktir ya da
hipovolemiktir. Ger¢ek hipovolemiye bagli hiponatremi hastalarinin
cogunda hacim kaybiin belirgin belirtileri vardir; ancak bazi
hipovolemik hastalarda belirtiler daha hafiftir ve yanlislikla 6volemik

olarak degerlendirilirler. Idrar sodyum ve kloriir konsantrasyonlari,
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ovolemik goriinen hastalarin daha ayrintili degerlendirilmesinde
yardimci olur.

Fizik muayenede Ovolemili goriinen hiponatremi hastalarinin
cogunda SIAD vardir. Bununla birlikte, bu hastalarda bazen gergek sivi
kaybi, primer polidipsi, yetersiz beslenme, glukokortikoid eksikligi
veya siddetli hipotiroidizm nedeniyle hiponatremi goriilebilir. SIAD
tanis1 koymadan 6nce mutlaka sabah saat 09:00 kortizol seviyesi ve
TSH bakilarak adrenal yetmezlik ve hipotiroidizm titiz bir sekilde

dislanmalidr.

HiPONATREMIDE KLINiK BULGULAR VE RIiSK
DEGERLENDIRMESI

Akut-Kronik Ayrima:

Hiponatremi 48 saatten daha kisa bir stirede gelismisse, "akut"
olarak adlandirilir. Akut hiponatremi genellikle ameliyat sonrasi
hastalarda  (ameliyatla iligkili  antidiliretik hormon [ADH]
hipersekresyonu olanlarda), parenteral sivi verilmesinden ve maraton
kosucularinda, asir1 susama sorunu olan psikotik hastalarda ve ekstazi
kullanicilarinda  oldugu gibi fazla su alimma baghh su
intoksikasyonundan kaynaklanir.

Hiponatreminin 48 saat veya daha uzun siiredir mevcut oldugu
biliniyorsa veya evde hiponatremi gelisen hastalarda oldugu gibi siiresi
belirsizse buna "kronik" denir.

Hiponatremi ne kadar akut olursa, komplikasyon riski (serebral
0dem ve nobetler gibi) o kadar yiiksek olur ve agresif tedaviye duyulan
ihtiyac da o kadar artar. Hiponatremi ne kadar kronik olursa ve serum

sodyum konsantrasyonu ne kadar diisiik olursa, asir1 agresif tedaviden
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kaynaklanan komplikasyon riski o kadar yiiksek olur ve asir1

diizeltmeyi 6nlemek i¢in izleme ihtiyact o kadar artar.

Siddeti:

Serum sodyum konsantrasyonunun <120 mEg/L olmasi
"siddetli hiponatremi" olarak adlandirilir. Tedavi edilmeyen
hiponatreminin ~ komplikasyonlar1 ~ ve  hiponatreminin  asir1
diizeltilmesinden kaynaklanan komplikasyonlar, siddetli hiponatremi
hastalarinda en sik goriilenlerdir.

Serum sodyum konsantrasyonunun 120 ila 129 mEq/L arasinda
olmasi "orta derecede hiponatremi” olarak kabul edilirken serum
sodyum konsantrasyonunun 130 ila 134 mEq/L arasinda olmasi1 "hafif

hiponatremi" olarak kabul edilir.

Semptomlarin Sidetine Gore:

Hiponatremiye bagli semptomlar genellikle siddetli veya hafif
ila orta siddette olarak smiflandirilir; bazi hastalar asemptomatiktir
veya asemptomatik gibi goriiniir. Hiponatreminin siddetli semptomlar:
arasinda nobetler, biling kaybi, koma ve solunum durmasi yer alir.

Serum sodyum konsantrasyonunda akut ve belirgin bir azalma
yasayan hastalarda nobet gibi ciddi semptomlar nispeten yaygindir.
Beynin adaptasyonu icin yeterli zaman olmadiginda, etkilenen
hastalarda koma, beyin sap1 fitig1 ve 6liim de dahil olmak iizere ciddi
norolojik belirtiler gelisebilir.

Buna karsilik, kronik hiponatremi hastalarinda (serum sodyum
konsantrasyonu ciddi derecede diisiik olanlar arasinda bile) nobetler ve

diger ciddi nérolojik belirtiler nispeten nadirdir. Ornegin, tek merkezli
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bir ¢alisma, serum sodyumu 115 ila 119 mEqg/L olan 120 hastanin
3'tinde (%2,5), serum sodyumu 110 ila 114 mEq/L olan 54 hastanin
3'tinde (%5,4) ve serum sodyumu 110 mEq/L'den az olan 39 hastanin
4'tinde (%10) nobet tespit etmistir (Halawa et al., 2011). Benzer sekilde,
baska bir ¢alisma, kronik hiponatremi ve serum sodyumu 110 mEq/L
veya daha az olan hastalarin sadece %7'sinde noébet gorildiigiini
bildirmistir; buna karsilik, bu siddetteki akut hiponatremi hastalarinda
ndbet goriilme siklig1 %30'dur (Sterns, 1987).

Hiponatreminin hafif ila orta siddette semptomlar1 nispeten
spesifik degildir ve bas agrisi, yorgunluk, uyusukluk, bulanti, kusma,
bas donmesi, yiirlime bozukluklari, unutkanlik, kafa karisiklig1 ve kas
kramplarini icerir. Bunlar en sik olarak kronik (48 saat veya daha uzun
siiredir mevcut) olan ve siddetli (serum sodyum konsantrasyonu 120
mEq/L'den az) hiponatremisi olan hastalarda goriiliir (Chow et al.,
2004; Soupart et al., 1992; Sterns, 1987; Sterns et al., 1994).

Ancak, serum sodyum konsantrasyonu asir1 derecede diisiikse
(110 mEqg/L'den az), bu tiir semptomlar ndbetlerin habercisi olabilir.
Ayrica, akut hiponatremi hastalarinda, sodyum konsantrasyonu 120
mEq/L'den yiiksek olsa bile, hafif ila orta siddetteki semptomlar k&tii
olarak degerlendirilmelidir ve uyart vermeden ndbetlere, solunum
durmasina ve herniasyona doniisebilir (Ayus et al., 2000).

Hiponatremi hastalarinin ¢ogu asemptomatiktir. Bununla
birlikte, 6zellikle orta siddette kronik hiponatremiye sahip (120 ila 129
mEqg/L) "asemptomatik" hastalarda zihinsel ve yiiriiyliste hafif
bozukluklar ve diisme ve kirik riskinde artis goriilebilir (Gankam

Kengne et al., 2008; Renneboog et al., 2006) Bu nedenle, bu tiir
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hastalara, bu hafif belirtileri tedavi etmek ve serum sodyum
konsantrasyonunun daha da diiserek daha ciddi semptomlara yol
acmasint  Onlemek amaciyla serum sodyum konsantrasyonunu
normallestirmek icin siklikla kronik tedaviler Onerilmektedir.
Kullanilan kronik tedaviler arasinda oraliire, tuz tabletleri
ve furosemid veya vazopressin antagonistleri yer almaktadir. Bununla
birlikte, bu tedavilerin diisme ve kirik riskini azalttigin1 kanitlayan

hicbir kanit yoktur.

YASLIDA HIPONATEMI TEDAVISI

Yaglhilarda  hiponatremi  tedavisi, altta yatan nedenin
belirlenmesine, semptomlarin siddetine ve tablonun siiresine (akut veya
kronik) gore kisisellestirilmelidir.

Hastanede yatan hastalarda hiponatreminin tedavisinin dort
onemli amaci vardir: serum sodyum konsantrasyonunda daha fazla
diistisii 6nlemek, beyin herniasyonu gelisme riski tasiyan hastalarda
intrakraniyal basinci diisiirmek, hiponatremi semptomlarini hafifletmek
ve ozmotik demiyelinizasyon sendromu (ODS) riski tasiyan hastalarda
hiponatreminin asir1 diizeltilmesinden kaginmak.

Bu hedeflere ulagmak i¢in izledigimiz yaklasim, hem ilk tedavi
sirasinda (yani elektrolit bozuklugunun tespit edilmesinden sonraki ilk
altt saat) hem de sonraki tedavi sirasinda (ilk birka¢ giin) asagida

sunulmustur.
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Tedavi ilkeleri

Serum sodyum diizeyinde daha fazla diisiisii onlemek: Serum

sodyum konsantrasyonunda daha fazla diisiis riski 6zellikle asagidaki

gruplar i¢in yiiksektir:
e Su zehirlenmesi sonucu akut hiponatremi gelisen hastalarda
(6rnegin, maraton kosuculari, asir1 susama sorunu olan psikotik
hastalar ve ekstazi kullanicilar1)). Bu hastalarda, sindirim
sisteminden alinan suyun emiliminin gecikmesi, serum sodyum
konsantrasyonunda daha da diisiise neden olabilir.
eParenteral sivi uygulamasina bagli akut hiponatremiye sahip
hastalar, 0rnegin cerrahiye bagli uygunsuz antiditiretik hormon
sendromuna (SIADH) bagli postoperatif hiponatremiye sahip
hastalar. Biiyiik hacimli izotonik sivilar hacim genislemesine
neden olur ve idrarda sodyum atilimini artirir. Antiditiretik
hormon (ADH) seviyeleri yiiksekse, bu sodyumun konsantre
idrarda atilim1 serum sodyumunun daha da diismesine neden olur;
bu olaya "desalinasyon" adi verilmistir (Steele et al., 1997). Bu
nedenle, bu tir hastalarda ilave

izotonik salin verilmesinden kag¢inilmalidir.

Beyin herniasyonunun dnlenmesi: Fatal herniasyon, hiponatreminin
en korkulan komplikasyonudur. Herniasyon siklikla asagidaki
durumlarda bildirilmistir:
ePsikoz, yaris kosuculart veya keyif verici madde ekstazi
kullanimiyla iligkili asir1 su alimina bagli akut hiponatremi

yasayan hastalar.
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e Ameliyat sonras1 akut hiponatremiye sahip kadinlar ve ¢ocuklar
e Son donemde gecirilmis travmatik beyin hasari, kafa i¢i cerrahi
veya kanama, kafa i¢i timor veya diger yer kaplayici lezyonlar

gibi kafa i¢i patolojisi olan hiponatremi hastalari.

Bu tiir hastalarda, serum sodyum konsantrasyonu 130 mEq/L'nin
altina distiiglinde, hafif ve spesifik olmayan semptomlar (6rnegin,
bulanti, kusma, bas agrisi, kafa karisiklig1) hizla nobetlere, solunum

durmasina ve kalic1 veya dliimciil beyin hasarina yol agabilir.

Kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem veya hipoventilasyondan
kaynaklanabilen es zamanli hipoksemi, hiponatremiye bagli serebral
O0demi siddetlendirebilir ve 6liimle sonuglanan kisir bir dongiiye yol
acabilir (Ayus et al.,, 2000). Yaklasan herniasyon, serum sodyum
konsantrasyonunda 4 ila 6 mEq/L'lik bir artisla basarili bir sekilde
tersine gevrilebilir (Sterns et al., 2009).

Yukarida listelenen klinik durumlarin aksine, hiponatremiye
sahip diger hastalarda herniasyon riski neredeyse yok denecek kadar
azdir. Hiponatremi nedeniyle hastaneye yatirilan bu tiir hastalarin 6liim
orani yiiksek olsa da, hiponatremiye bagli 6liimler 6ncelikle altta yatan

hastaliktan kaynaklanir ve nadiren serebral 6demden kaynaklanir.

Hiponatremi  semptomlarim1  hafifletmek:  Hiponatreminin
semptomlara neden olup olmadiginmi belirlemek ve serum sodyum
konsantrasyonunu yiikselterek bu semptomlar1 hafifletmek onemlidir.
Hiponatremi semptomlar1 spesifik degildir, ancak serum sodyumu 130

mEq/L'den diisiikse, hiponatreminin sorumlu olabilecegini varsayilir.
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Serum sodyum diizeyini yiikseltmek icin gereken aciliyet ve
dolayistyla  tedavinin  agresifligi, = semptomlarin  siddetine,
hiponatreminin akutluguna, serum sodyum Kkonsantrasyonuna ve
hastanin altta yatan durumuna bagli olarak degisir. En siddetli
semptomlar bile ilk 24 saat i¢inde serum sodyumunda 4 ila 6 mEq/L'lik
bir artisla hafifletilebilir. Bu nedenle, bu biiytikliikte bir artistan sonra
semptomlar devam ederse, daha hizli bir sekilde diizeltmenin higbir

faydas1 yoktur ve bazi1 durumlarda potansiyel zarar1 olabilir.

Asin diizeltmeden kacinmak: Siddetli, kronik hiponatreminin (yani,
serum sodyum konsantrasyonu 120 mEq/L'nin altinda ve 6zellikle 115
mEqg/L'nin altinda olan kronik hiponatremi) asir1 hizli diizeltilmesi,
ozmotik demiyelinizasyon sendromu (ODS) adi verilen siddetli ve
bazen geri dondiiriilemez bir nérolojik bozukluga yol acgabilir (Ayus et
al., 1992; Karp & Laureno, 1993; Moritz & Ayus, 2003; Sterns, 1987;
Sterns et al., 1994).
e Siddetli ve kronik hiponatremiye sahip olanlarda ODS riski en
yiiksek olanlar; serum sodyum konsantrasyonu 105 mEq/L'ye esit
veya daha diisiik olanlar; hipokalemi, alkol kullanim bozuklugu,
yetersiz beslenme veya karaciger hastalig1 olanlar ve muhtemelen
hipofosfatemi olanlar yer almaktadir.
e Maraton kosucularinda, primer polidipsi hastalarinda ve ekstazi
kullanicilarinda oldugu gibi, su aliminda belirgin bir artis
nedeniyle birkac saat i¢inde gelisen akut hiponatremiye sahip
hastalarin ODS gelisme riski diisiiktiir. Bu hastalarda, beyin

sismesinin  siddetini azaltan ancak hiponatreminin hizh
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diizeltilmesinden kaynaklanan zarar riskini de artiran beyin
adaptasyonlari i¢in zaman olmamustir. Ek olarak, baslangi¢ serum
sodyum konsantrasyonu 120 mEg/L'den yiiksek oldugunda
ozmotik demiyelinizasyon riski diistiktiir; bu
nedenle, semptomlar hafif olsa ve serum sodyum konsantrasyonu
sadece 130 mEq/L'nin biraz altinda olsa bile, akut hiponatremiyi

hipertonik salin ile tedavi etmekte tereddiit edilmemelidir.

Hiponatreminin agir1 hizli diizeltilmesinin komplikasyonlarina
bir zamanlar "santral pontin miyelinoliz (CPM)" deniyordu, ancak bu
komplikasyonlar1 tanimlamak icin "ozmotik demiyelinizasyon
sendromu (ODS)" terimi birkag nedenden dolayr kullanilmaya
baslandi: Demiyelinizasyon daha yaygin olabilir ve mutlaka ponsu
igermez, tedavi sonrast norolojik semptomlart olan tiim hastalarda
gosterilebilir anatomik lezyonlar bulunmaz ve santral pontin
miyelinolizli tiim hastalarda serum sodyumunda hizli bir artig goriilmez

(Ayus et al., 1992).

Hedeflenen diizeltme hizi: Siddetli, kronik hiponatremi hastalarinda
genellikle bir miktar hiponatremi diizeltmesi gerekli olsa da, baslangi¢
tedavisinin amact 24 saatlik bir siire icinde serum sodyum
konsantrasyonunu 4 ila 6 mEq/L artirmaktir. Akut hiponatremi
semptomlar olan veya siddetli semptomlar1 olan hastalarda bu hedefe
alt1 saat veya daha kisa siirede ulagilmalidir. Bundan sonra, asir1 hizli
diizeltmeyi Onlemek icin serum sodyumu 24 saatlik siirenin geri

kalaninda sabit bir seviyede tutulabilir.
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Serum sodyum konsantrasyonu <120 mEq/L ise veya ODS'nin ek
risk faktorleri varsa (Ornegin, alkol kullanim bozuklugu, yetersiz
beslenme veya ileri karaciger hastaligi), diizeltmenin maksimum
hiz1 herhangi bir 24 saatlik donemde 8 mEq/L olmalidir (Adrogué &
Madias, 2012; Sterns et al., 2009; Verbalis et al., 2007). Genel olarak,
sodyum normal veya normale yakin olana kadar ayn1 artis hiz1 sonraki
giinlerde de devam ettirilebilir.

Bu onerilerin gerekgesi su sekildedir:

e Serum sodyum konsantrasyonunda 4 ila 6 mEq/L'lik bir artigin,

hiponatreminin en siddetli belirtilerini tersine ¢evirmek igin

yeterli oldugu goriilmektedir (Ayus et al., 2015; Sterns et al.,

2013). Ek olarak, gercek diizeltme genellikle amaclanandan daha

fazladir ve bu nedenle 24 saat iginde 4 ila 6 mEq/L'lik bir artis1

hedeflemek, asir1 hizli diizeltmeden kaginmaya yardimci olabilir.

oODS vakalarinin ¢ogu, serum sodyum konsantrasyonu 24 saat
icinde 10 ila 12 mEg/L'den fazla veya 48 saat icinde 18
mEq/L'den fazla artan siddetli hiponatremiye sahip hastalarda
meydana gelmistir (Karp & Laureno, 1993; Sterns, 1987).
Bununla birlikte, 24 saatte 9 mEq/L'lik daha yavas diizeltme
oranlarindan sonra birkag vaka bildirilmistir (Adrogué & Madias,

2012; Rafat et al., 2014).

Serum  sodyum  Olglimlerinin,  ozellikle c¢ok  diisiik
konsantrasyonlarda, dogasinda var olan hassasiyetsizlik nedeniyle,
serum sodyumunun 8 mEq/L arttigin1 gosteren bir laboratuvar raporu,

gercekte 10 mEq/L'lik bir artis1 yansitabilir (Tormey et al., 2015). Bu
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nedenle, tedavi hedefi, hastaya zarar verebilecek oranlara ¢ok yakin

olmamalidir.

oODS ile iligkili olan saatlik degisimden ziyade giinliik serum
sodyum degisimi oldugundan, 24 saatlik hedef ilk birka¢ saat
icinde elde edilebilir. Bu nedenle, acil tedaviye ihtiya¢ duyan

hastalar 24 saatlik siirenin ilk birka¢ saatinde hizla diizeltilebilir.

AKut Hiponatremi: Baslangi¢ Tedavisi (ilk Alt1 Saat)

Akut hiponatremi hastalarinda ilk tedavi yaklasimi (hastaligin
fark edilmesinden sonraki ilk alt1 saat i¢cinde), semptomlarin varligina
veya yokluguna baglidir.

Kan-beyin bariyeri boyunca ozmotik olarak yonlendirilen su akisi
nedeniyle, akut hiponatremi yasami tehdit eden serebral ddeme yol
acabilir. Bu nedenle, akut hiponatremideki hafif semptomlar bile beyin
herniasyonunu 6nlemek i¢in hipertonik salin ile acil ve agresif tedavi
gerektiren tibbi bir acil durum olusturur.

Hipertonik salin verilmeden once santral vendz kateter
yerlestirilmesi gerekli ~ degildirve  bunu  yapma  girisimleri
potansiyel olarak hayat kurtarici tedaviyi geciktirebilir; yiizde 3
sodyum klortir periferik bir vene giivenle verilebilir (Dillon et al., 2018;
Jones et al., 2017; Meng et al., 2018; Mesghali et al., 2019).

Semptomsuz: Serum sodyum diizeyi <130 mEqg/L olan ve
semptom gostermeyen akut hiponatremi hastalarinda, serum sodyum
diizeyinin daha fazla diismesini onlemek i¢in genellikle 50 mL'lik
%?3'lik salin (yani hipertonik salin) bolus uygulamasi yapilir. Ancak, su

diiirezi nedeniyle hiponatremi zaten kendiliginden diizeliyorsa
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hipertonik salin verilmez. Hiponatreminin nedeni ortadan kalkmissa,
idrar ¢ikisi artmigsa ve idrar diliie ise (6zgiil agirlik <1.005, ozmolalite
<200 mosmol/kg veya idrar katyon konsantrasyonu [idrar sodyum ve
potasyum  konsantrasyonlarmin  toplami] serum sodyumunun
yarisindan az ise) kendiliginden diizelme siiphesi duyulabilir. Alternatif
olarak, serum sodyumunun yeniden Ol¢iilmesiyle kendiliginden
diizelme tespit edilebilir. Ancak, bu yeniden Sl¢iimiin sonuglart hizla
elde edilmelidir. (Eger mevcutsa) taginabilir sodyum analiz cihazi, bu
tiir hastalarda serum sodyumunun seyrine iliskin yararli ve hizli bilgiler
saglar.

Ardindan hasta semptomlar agisindan izlenmeli ve ek tedaviye
thtiyag  olup olmadigimin belirlenmesi i¢in serum sodyum
konsantrasyonu her bir ila iki saatte bir yeniden ol¢iilmelidir.

Fazla su alimma bagli su zehirlenmesi yasayan hastalarda,
yutulan suyun emiliminin gecikmesi nedeniyle, bagvuru sonrasinda bile
serum sodyumunda daha fazla diislis gorilebilir. Ayrica, biiylik
miktarda su yutmus olan hastalarda hacim genislemesi meydana gelir
ve bu da idrarda sodyum atiliminin artmasina neden olur. Bulant1 gibi
ozmotik olmayan bir uyarici nedeniyle antidiiiretik hormon (ADH)
seviyeleri yiiksekse, konsantre idrarda sodyum atilimi serum
sodyumunun diismesine neden olur; bu olaya "desalinasyon" adi
verilmistir (Steele et al., 1997).

Semptomatik (hatta hafif semptomlar): Serum sodyum diizeyi
<130 mEqg/L olan ve artmis intrakraniyal basinca bagli olabilecek
herhangi bir semptomu (nébetler, biling bulanikligi, koma, solunum

durmasi, bas agrisi, bulanti, kusma, titreme, yliriiylis veya hareket
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bozukluklari veya kafa karisikligi) olan akut hiponatremi hastalarinda,
100 mL'lik %3'lik salin bolusu uygulanir ve semptomlar devam ederse,
toplam 300 mL'ye kadar olmak iizere iki ilave 100 mL doz daha verilir;
her bolus 10 dakika boyunca infiizyon yoluyla verilir.

Avrupa kilavuzlari tarafindan 6nerilen alternatif bir yaklagim, her
biri 20 dakika boyunca verilen iki adet 150 mL'lik %3'liik salin bolus
infiizyonu ile tedavi etmek ve inflizyonlar arasinda serum sodyumunu
Olecmektir (Spasovski et al., 2014).

Tedavinin amaci, birka¢g saatlik bir siire iginde serum
sodyumunu hizla 4 ila 6 mEq/L artirmaktir. Serum sodyumunun 4 ila 6
mEq/L artirilmas1 genellikle semptomlar1 hafifletir ve fitiklagsmay1
onler.

Hipertonik salin uygulanmasi, siddetli, semptomatik
hiponatremiye sahip hastalarda serum sodyum konsantrasyonunu
artirmanin ve ndrolojik belirtileri ve sonuglar iyilestirmenin tek hizli
yoludur.

Bu hastalarda hipertonik salin soliisyonuna ek olarak veya onun
yerine mannitol ve/veya vazopressin antagonistleri (yani vaptanlar)
kullanmiyoruz. Mannitol serebral 6dem tedavisinde kullanilmis olsa da,
potansiyel olarak nefrotoksiktir ve ayrica serum sodyum
konsantrasyonunu diigiirerek hiponatreminin izlenmesini zorlastirabilir.
Vaptanlarin etkinligi degiskendir ve etki baslangici akut hiponatremi
hastalarinda onerilemeyecek kadar yavastir.

Hiponatremiye  bagli  semptomlar1  goriilmeyen  hafif
hiponatremisi (serum sodyum 130 ila 134 mEq/L) olan hastalar, beyin

herniasyonu riski altinda degillerdir ve bu nedenle hipertonik salin
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sollisyonuna ihtiyag duymazlar. Bununla birlikte, bu tiir hastalar serum
sodyumunda daha fazla disiisii tespit etmek i¢in izlenmelidir (bu
durumda hipertonik salin soliisyonu gerekli hale gelebilir.

Akut hiponatremi tanis1 konulan tiim hastalarda, serum sodyum
diizeyinin daha da diismesini Onlemek i¢in hiponatremiye katkida
bulunabilecek ilaglarin kesilmesi ve hipotonik sivi  aliminin

sinirlandirilmasi gibi ek 6nlemler alinmalidir.
Kronik Hiponatremi: Baslangi¢c Tedavisi (Ilk Alt1 Saat)

Hafif hiponatremi (serum sodyum 130-134 mEq/L): Hafif,
kronik hiponatremisi olan hastalarda ilk yaklagim tiim hiponatremi
hastalar1 i¢in gegerli olan genel Onlemlerdir (yani, hiponatremiye
katkida bulunabilecek ilaglar1 belirlemek ve kesmek; hiponatreminin
nedenini belirlemek ve miimkiinse ortadan kaldirmak; ve daha fazla su
alimin sinirlamak.)

Orta-Siddetli hiponatremi (serum sodyum <130 mEq/L):
Kronik hiponatremi ve serum sodyum <130 mEq/L olan hastalarda ilk
tedavi, semptomlarin siddetine (varsa), onceden var olan intrakraniyal
patolojinin varligina veya yokluguna (0rnegin, yakin zamanda
gecirilmis travmatik beyin hasari, yakin zamanda gecirilmis
intrakraniyal cerrahi veya kanama veya intrakraniyal neoplazm veya
diger yer kaplayan lezyon) ve hiponatreminin siddetli olup olmadigina
(yani, serum sodyum <120 mEq/L) baghdir.

Siddetli semptomlar veya bilinen intrakraniyal patoloji:
Hiponatreminin siddetli semptomlar1 olan tiim hastalarda (6rnegin,

nobetler, biling kaybi, koma, solunum durmasi), 100 mL'lik %3'lik
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hipertonik salin bolus olarak uygulanmali ve semptomlar devam
ederse, iki ilave 100 mL'lik doz daha verilmelidir (toplam doz 300
mL'ye kadar); her bolus 10 dakika boyunca infiize edilir (Garrahy et al.,
2019). Onerilen diger bir alternatif bir yaklasim, 150 mL %3'liik salin
inflizyonu ve eger serum sodyumu ilk dozdan sonra 4 ila 6 mEq/L
artmazsa ardindan 20 dakika sonra ikinci bir 150 mL'lik bolus
verilmesidir (Spasovski et al., 2014). Tedavi gecikmesini 6nlemek i¢in,
bu Onerilen dozlar agirliga bagli degildir. Bununla birlikte, viicut
agirliginin ug¢ noktalarindaki hastalarda serum sodyumunun daha sik
izlenmesi gereklidir. Ozellikle, <60 kg'lik hastalarda istem dis1 asir1
diizeltme (24 saatte 10 mEq/L'den fazla) daha yayginken, >100 kg'lik
hastalarda yetersiz diizeltme (5 mEq/L'den az) daha yaygindir (Pelouto
et al., 2023).

Kafa i¢i patolojisi olan bir hastada (yakin zamanda ge¢irilmis
travmatik beyin hasari, yakin zamanda gegirilmis kafa i¢i cerrahi veya
kanama, kafa i¢i neoplazm veya diger yer kaplayici lezyon gibi) orta
veya siddetli hiponatremi varhigi, artmis kafa i¢i basinci ve olasi
herniasyon riski agisindan endise yaratir. Bu nedenle, bu tiir hastalara
100 mL'lik %3'liik salin soliisyonu bolus seklinde verilir ve semptomlar
devam ederse, 30 dakika i¢inde en fazla iki ek 100 mL'lik doz (toplam
300 mL'ye kadar) uygulanir.

Tedavinin amaci, birkag saatlik bir siire i¢inde serum sodyumunu
hizla 4 ila 6 mEq/L artirmaktir. Serum sodyumunun 4 ila 6 mEq/L
artirtlmas1 genellikle semptomlar1 hafifletir ve herniasyonu onler

(Steele et al., 1997; Sterns et al., 2009).
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Kafa ici patoloji yokken belirtisiz veya hafif ila orta siddette
semptomlar: Serum sodyum diizeyi <130 mEq/L olan, semptomlar1
olmayan veya hafif'ila orta siddette olan (6rnegin, bas agrisi, yorgunluk,
bulanti, kusma, yiirlime bozukluklari, kafa karigikligi) ve kafa ici
patoloji bulunmayan kronik hiponatremi hastalarinda, yaklagimimiz
hiponatreminin siddetine baglidir:

eOrta derecede hiponatremi (serum sodyum 120 ila 129

mEq/L) olan hastalar: Kronik ve hafif veya orta derecede

semptomlar1 olan orta derecede hiponatremi (serum sodyum 120

ila 129 mEq/L) olan hastalar genellikle hastaneye yatirilmaz. Bu

tiir hastalarda ilk yaklagim, tiim hiponatremi hastalari i¢in gegerli

olan genel onlemleri almaktir.

Ancak, orta derecede hiponatremiye sahip bazi hastalarda ODS
icin risk faktorleri (6rnegin, alkol kullanim bozuklugu, hipokalemi,
yetersiz beslenme, ileri karaciger hastaligi) veya arginin vazopressin
bozukluklar1 (diabetes insipidus) ve desmopressin kaynakli
hiponatremi bulunur. Bu kisiler, siddetli hiponatremiye sahip
olmamalarina ragmen ODS gelistirebilirler ve asir1 hizli diizeltmeden

kacinmak i¢in daha fazla 6zen gosterilmelidir.

eSiddetli hiponatremi (serum sodyum <120 mEq/L) olan
hastalar: Eger hastada siddetli, kronik hiponatremi (serum
sodyum <120 mEq/L) varsa, periferik bir damar yoluyla saatte 15
illa 30 mL hizinda intravenéz %3'liikk salin soliisyonu
uygulamasina baglanir; hasta hipovolemik olsa da olmasa da

normal salin yerine %3'liik salin soliisyonu kullanilir. Alternatif
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bir secenek olarak, gerektiginde doz modifikasyonu yapilarak,
alt1 saatte bir intravendz olarak 1 mL/kg (maksimum 100 mL)
%?3'liik salin soliisyonu boluslar1 verilebilir. Bazi hastalarda asir1
hizli dizeltmeyi Onlemek ic¢in desmopressin (ADAVP) de
gerekebilir.

Hiponatreminin hizla diizelebilen nedenleri olan (6rnegin,
hipovolemi, tiyazid iliskili hiponatremi veya desmopressin kaynakli
hiponatremiye sahip arginin vazopressin bozukluklari olan hastalar) ve
tedavi siirecinde su diiirezi gelisme olasilig1 yiiksek olan veya ODS
gelistirme riski yliksek olan hastalarda, asir1 hizli diizeltmeyi 6nlemek
icin desmopressin tedavisine es zamanli olarak baslanir (veya devam
edilir).

Hiponatreminin hizla geri dondiirtilebilir nedenleri sunlardir:

eGergek sivi kaybina bagli hiponatremi (bu tiir hastalarda,

hipovoleminin  diizeltilmesi  antidilirettk hormon (ADH)

salgilanmasini engeller ve bu da su ditirezine yol agar)

e Adrenal yetmezligine bagli hiponatremi (bu hastalarda, adrenal

steroidlerin uygulanmasi1 ADH salgisin1 inhibe eder ve su

ditlirezine neden olur)

eUygunsuz antidiiiretik hormon sendromuna bagli hiponatremi

(SIADH; ameliyat sonrasi hastalar veya agriya veya ilaca bagh

SIADH dahil)

eTiazid iliskili hiponatremi
ODS i¢in risk faktorleri sunlardir:

eSerum sodyum <105 mEq/L
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oEs zamanli hipokalemi

e Kronik asir1 alkol tiiketimi

e Akut veya kronik karaciger hastaligi
e Yetersiz beslenme

e Hipofosfatemi (olas1)

Siddetli hiponatremi hastalarinda, serum sodyum seviyesi daha
da diiserse semptomlarin kotiillesmesi riski vardir ve bunun tersine,
serum sodyum seviyesi ¢ok hizli yiikselirse ozmotik demiyelinizasyon
riski de vardir. Serum sodyum konsantrasyonu ne kadar diisiikse, risk o
kadar yiiksektir.

Hiponatreminin nedeni hizla geri dondiiriilebilir ise: Tedavi
stirecinde su diiirezi gelisme olasilig1 veya ODS gelistirme riski yiiksek
olan, siddetli hiponatreminin (serum sodyum <120 mEq/L) geri
dondiiriilebilir ~ nedenleri olan  hastalarda, %3'liik hipertonik
soliisyonu ile tedaviye baslarken (yani hiponatremiyi diizeltmek i¢in
herhangi bir tedavi uygulanmadan 6nce) desmopressin proaktif olarak
verilebilir.

Arjinin vazopressin bozuklugu (diabetes insipidus) olan ve
desmopressin kullanirken hiponatremi gelisen hastalar, desmopressin
kesildiginde hipernatremi gelisebileceginden yliksek risk grubu olarak
degerlendirilmelidir. Bu nedenle, serum sodyum seviyesi >120 mEq/L
olsa bile bu hastalara desmopressin vermeye devam edilmelidir.

Hiponatremi diizeltilirken etkili bir antidiiirez saglamak i¢in oral veya
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intranazal ~ ayaktan = uygulama  dozlar1  parenteral  yola
dondstiirilmelidir.

Desmopressin kullaniliyorsa, serum sodyum konsantrasyonunda
istenmeyen bir diisiisii  Onlemek i¢in serbest su aliminin
siirlandirilmasi 6nemlidir. Bu nedenle, psikojenik polidipsi gibi su
zehirlenmesi  riski  yilksek  olan  hastalarda  desmopressin
kullanilmamalidir.

Hipertonik salin ve desmopressin igeren proaktif
strateji segilirse, serum sodyum konsantrasyonu ve idrar ¢ikisinin sik
Olciilmesine daha az ihtiya¢ duyulur; biiyiikk miktarda idrar ¢ikiginin
onlendigi ve hipertonik salinin serum sodyum konsantrasyonunu
istenen oranda artirdig1 tespit edildikten sonra, genellikle alt1 saatte bir
serum sodyum Ol¢iimii yeterlidir.

Hiponatreminin nedeninin hizla geri dondiiriilebilir olmasi
olas1 degilse: Tedavi siiresince su diiirezi geligmesi Ongoriilmeyen
hastalarda desmopressin kullanilmamaktadir. Ornek olarak:

eKalp yetmezligi veya sirozu olan Odemli hastalarda

desmopressin kullanimi 6nerilmez; desmopressin, serum sodyum

konsantrasyonunda istenen artigt saglamak icin gereken
hipertonik salin miktarin1 artirabilir ve bu tiir hastalarda hizh
diizeltme olasilig1 diisiiktiir.

Kalp yetmezligi gibi 6demli hastalarda, hipervoleminin

kotiilesmesini  dnlemek  i¢in furosemidin hipertonik salin ile

birlikte uygulanmasi gerekebilir. Birka¢ grup, kalp yetmezligi

hastalarinin bu sekilde tedavi edilmesinde olumlu sonuglar

41


https://www.uptodate.com/contents/desmopressin-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sodium-chloride-preparations-saline-and-oral-salt-tablets-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/desmopressin-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/desmopressin-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/desmopressin-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/desmopressin-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sodium-chloride-preparations-saline-and-oral-salt-tablets-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/furosemide-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sodium-chloride-preparations-saline-and-oral-salt-tablets-drug-information?search=hiponatremi&topicRef=2350&source=see_link

bildirmistir (Licata et al., 2003; Okuhara et al., 2014; Paterna et
al., 2000).
e Benzer sekilde, kronik STADH'ye bagh tekrarlayan hiponatremi

vakalarinda desmopressin kullanilmamaktadir.

Tiim hastalarda ek onlemler: Serum sodyum konsantrasyonu
normal araligin altinda olan (yani <135 mEq/L) tiim hastalarda,
rahatsizligin siddetine veya iliskili semptomlarina bakilmaksizin,
elektrolit dengesizliginin kotiilesmesini  Onlemek i¢in  Onlemler
alinmalidir. Bunlar sunlart igerir:

eHastanin hiponatremiye neden olabilecek veya katkida

bulunabilecek kullandig1 ilaglar belirlenmelidir. Makul bir

alternatif ila¢ varsa ve ilacin kesilmesi ciddi zarara yol
acmayacaksa, bu ilaclarin kullanimini birakin.

eElektrolit icermeyen su alimini azaltin: Stvi alimini kisitlayin,

hipotonik intravendz sivilar1 ortadan kaldirin ve/veya diyetle

alian tuz miktarini artirin.

e Hiponatreminin nedenini belirleyin ve tedavi edin.

Sonraki Tedavi (Ilk Birkag¢ Giin)

Gegmiste, hiponatremi tedavisinde, siddetli hiponatreminin
prognozunu iyilestirdigi yanilgisiyla, tedavinin ilk gilinlinde serum
sodyumunu giivenli kabul edilen bir seviyeye (genellikle 120
mEq/L'nin iizerinde ve bazen 128 mEg/L'nin iizerinde) yiikseltmeye
yonelik bir yaklasim benimsenmistir. Bu uygulamay1 destekleyecek
hicbir kanit yoktur. Nihai hedef serum sodyum konsantrasyonunun

normallestirilmesi olsa da, herhangi bir glinde terapotik hedef dnceden
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belirlenmig bir serum sodyum seviyesi olmamalidir, ¢iinkii bu, serum
sodyum konsantrasyonu ¢ok diisiik oldugunda siklikla hiponatreminin
asir1 diizeltilmesine yol agacaktir (Sterns et al., 1994). Serum sodyum
konsantrasyonunda kiiciik (4 ila 6 mEqg/L) giinliik artislar, orijinal
serum sodyum konsantrasyonu ne kadar diisiik olursa olsun yeterlidir;
daha biiyiik artislar terapdtik bir avantaj saglamaz ve sadece ndrolojik
komplikasyon riskini artirir.

Takip: Akut hiponatremi hastalari semptomlar agisindan
izlenmeli ve ek tedaviye ihtiya¢ olup olmadigini belirlemek i¢in serum
sodyum konsantrasyonu saatlik olarak yeniden o&lgiilmelidir. Serum
sodyum seviyesi 4 ila 6 mEq/L arttiginda izleme siklig1 azaltilabilir.

Hastanede kronik hiponatremi nedeniyle tedavi gdren
hastalarda, uygun bir diizeltme hizinin saglanmasi ve hekimin agir1 hizli
diizeltmeye kars1 hizli tepki verebilmesi i¢in serum sodyum diizeyleri
yeterince sik Olclilmelidir (6rnegin, her dort saatte bir). Ayrica, idrar
c¢ikist izlenmeli ve artiyorsa idrar ozmolalitesi, idrar sodyumu ve idrar
potasyumu Olgiilmelidir. Idrar cikisinda artis ve idrar katyon
konsantrasyonunda azalma, diizeltme hizinin hizlandigin1 gosterebilir
ve bu durumda serum sodyum daha sik dl¢tilmelidir (6rnegin, her iki
saatte bir). Asirt hizli diizeltme riski diisiikse, 6l¢tim siklig1 azaltilabilir,
ancak serum sodyum 130 mEg/L veya daha yiiksek olana kadar

Olctimler en az 12 saatte bir yapilmalidir.

Kronik Hiponatreminin Sonraki Tedavisi

Giinlik 4 ila 6 mEqg/L diizeltme hedefine ulasildiktan sonra,

%?3'liik salin inflizyonu giiniin geri kalaninda kesilmeli ve hipokalemik
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hastalarda verilen hipertonik potasyum c¢ozeltileri veya oral potasyum
tedavisi hipotonik potasyum ¢ozeltisi ile degistirilmelidir.

Serum sodyum seviyesi tekrar diismeye baslarsa, giin iginde
istenen serum sodyum artisint  korumak i¢in  gerektiginde
hipertonik salin uygulamasina devam edilebilir.

Kalp yetmezligi ve siroz gibi 6demli durumlarda, uygunsuz
antidiiiretik hormon sendromunda (SIADH) ve ileri bobrek fonksiyon
bozuklugunda semptomatik veya siddetli hiponatreminin tedavisi i¢in
idrar ¢ikis seviyesinin altina kadar sivi kisitlamasi endikedir. Negatif su
dengesi olusturma hedefine ulagmak i¢in giinliik s1v1 gereksinimlerinin
%350 ila %60'ma kadar kisitlama gerekebilir (Adrogué¢ & Madias,
2000). Genel olarak, s1v1 alim1 glinde 800 mL'den az olmalidir. Yiiksek
konsantrasyonlu idrar1 olan hastalarda (6rnegin, 500 mosmol/kg veya
daha yiiksek), sadece sivi kisitlamasi hiponatremiyi diizeltmek i¢in
yetersiz olabilir.

Asirt stvi aliminin birineil sorun oldugu, primer polidipsiye sahip
hiponatremi hastalarinda da siv1 kisitlamasi gereklidir.

Sadece s1v1 kisitlamasinin etkinligi, idrar-serum katyon orani ile
tahmin edilebilir (Furst et al., 2000). 0,5'ten kii¢lik bir oran, serum
sodyum konsantrasyonunun sivi kisitlamasiyla artacagini, 1'den biiyilik
bir oran ise artmayacagini gosterir. Benzer sekilde, semptomatik
hiponatremi nedeniyle sivi verilmesi veya serum sodyum
konsantrasyonunun hizla yiikseltilmesi gerekiyorsa, verilen sivinin
katyon konsantrasyonu idrarin katyon konsantrasyonunu agsmalidir.

Sivi kisitlamasi, yashlarda o6zellikle Uygunsuz Antidiiiretik

Hormon Salinimi Sendromu (SIAD) tedavisinde ilk basamak olsa da;
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susuzluk hissi, agiz kurulugu ve gidalardaki gizli sivilar nedeniyle bu
yas grubunda uyum saglanmasi oldukea gii¢c ve siklikla basarisiz olan
bir yontemdir.

S1vi kisitlamasina uyum saglayamayan veya bu yontemin yetersiz
kaldig1 yash hastalar i¢in vazopressin reseptor antagonistleri, oral {ire
tedavisi, SGLT-2 inhibitorleri, protein destegi ve ilag revizyonlari

diistiniilebilir.
Kronik Hiponatremide Diger Tedaviler

Idrar katyon konsantrasyonu yiiksek olan hastalarda loop
diiiretikler: Idrar-serum katyon orami 1'den biiyiik olan SIADH'i
hastalarda loop diiiretiklerin es zamanli kullanimi1  faydali
olabilir. Furosemid, Henle kivriminin kalin ¢ikan kolunda sodyum
kloriiriin geri emilimini inhibe ederek karsi akim mekanizmasina
miidahale eder ve antidiiiretik hormon (ADH) direncine yol acarak daha
az konsantre idrar atilimina ve artan su kaybina neden olur.

SIADH'li hastalarda oral tuz tabletleri: Cok hafif veya hic
semptomu olmayan ve serum sodyumu 120 mEq/L'nin iizerinde olan
uygunsuz antidiiiretik hormon salgilama sendromu (SIADH) hastalari,
sivi kisitlamasina ek olarak oral tuz tabletleriyle tedavi edilebilir. Saat
bast verilen tuz tabletleri, acil olmayan durumlarda hipertonik salin
yerine gecebilir (Kerns et al., 2013). Oral tuz tabletleri, ayakta tedavi
goren hipovolemik hastalarda da (hipovoleminin nedenini tersine
cevirme ile birlikte) etkili olabilir.

Agizdan alman tuz tabletlerinin dozunun hesaplanmasi,

intravendz izotonik veya hipertonik salin soliisyonu ile ayni prensiplere
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dayanir : 9 gram agizdan alinan tuz, 1 litre izotonik salin soliisyonuna
(154 mEq) benzer miktarda sodyum saglar, ancak su icermez; 1 gram
agizdan alinan tuz, 35 mL %3'liik salin soliisyonuna esdegerdir. Odemli
hastalara agizdan alinan tuz tabletleri verilmemelidir.

SIADH'li hastalarda iire: Oral veya enteral (mide tiipii yoluyla)
uygulanan iire, elektrolitsiz suyun atilimini artirarak serum sodyum
konsantrasyonunu artiracaktir (Sterns et al, 2015). Ure, loop
ditiretikleri ve oral tuz tabletlerinin kombinasyonuna bir alternatiftir
(Spasovski et al., 2014). Uygunsuz antidiiiretik hormon sendromu
(SIADH) olan hastalarda hiponatremi i¢in iire tedavisi ile olumlu
sonuglar bildirilmistir. Idame tedavisi i¢in olagan doz giinde 15 ila 30
gramdir.

Hipokalemik hastalarda potasyum replasmani: Potasyum,
sodyum kadar ozmotik olarak aktiftir. Sonu¢ olarak, potasyum
verilmesi (genellikle es zamanli hipokalemi i¢in) hiponatremik
hastalarda serum sodyum konsantrasyonunu ve ozmolalitesini
artirabilir (Berl & Rastegar, 2010; Laragh, 1954; Rose, 1986). Viicutta
tutulan potasyumun ¢ogu hiicrelere girdiginden, elektriksel notrallik ii¢
yoldan biriyle korunur ve bunlarin her biri serum sodyum
konsantrasyonunu artiracaktir:

eHiicre i¢i sodyum, potasyum karsiliginda hiicre dis1 siviya

geger.

eHiicre dis1 kloriir, potasyumla birlikte hiicre i¢ine girer; hiicre

ozmolalitesindeki artig, serbest suyun hiicre icine girisini

kolaylagtirir.
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eHiicre i¢i hidrojen, potasyum karsiliginda hiicre dis1 siviya
gecer. Bu hidrojen iyonlari, hiicre dis1 bikarbonat ve ¢cok daha az
oranda plazma proteinleri tarafindan tamponlanir. Bu
tamponlama, bikarbonat iyonlarmi karbondioksit ve suya
doniistiiriir ve bikarbonatin yerini potasyumla birlikte gelen
klortir alir (ki bu da, belirtildigi gibi, hidrojen iyonlartyla
degistirilir). Potasyum nedeniyle artan hiicre i¢i ozmolalite, suyun
hiicrelere girmesine yol acar.

Sonug olarak, sodyum ag¢igini1 tahmin ederken ve hiponatreminin
diizelme hizin1 6ngoriirken potasyumun es zamanli uygulanmasi da
dikkate alinmalidir. Bu iliski, siddetli diiiretik veya kusma kaynakli
hiponatremiye ek olarak hipokalemisi olan hastalarda klinik olarak
onem kazanir.

Buna karsilik, ticari olarak temin edilebilen bir¢ok intravendz
potasyum ¢ozeltisi hipotoniktir (100 mL suda 10 mmol, 100 mmol/L
cozelti tretir). Bu ¢ozelti genellikle serum sodyumunu artirmaz.
Bununla birlikte, daha konsantre bir intravendz potasyum ¢dozeltisi
(6rnegin, 50 mL suda 20 mmol, 400 mmol/L ¢ozelti iiretir), 40 mL
hipertonik salin ile ayn1 etkiyi serum sodyumu {izerinde gdsterecektir.
Oral potasyum Kklortir preparatlari, su igermedikleri veya c¢ok az su
icerdikleri i¢in serum sodyumunu ytikseltecektir (Sood et al., 2013).

Dolayisiyla, belirli bir tedavi rejiminin serum sodyum
konsantrasyonu {izerindeki etkisini hesaplarken, sadece sodyum
konsantrasyonunu  degil, ¢ozeltinin sodyum artt  potasyum

konsantrasyonunu da dikkate almak gerekir. Kusma, ishal veya ditiretik
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tedavi nedeniyle olusan sivi kayiplarinin etkisini hesaplarken de benzer
hususlar gegerlidir.

Vazopressin reseptor antagonistleri: Hiponatremi hastalarinda
s1v1 kisitlamasina ve sodyum kloriir uygulamasina alternatif veya olasi
bir ek olarak ADH reseptér antagonisti kullanimi diisiiniilebilir
(Jovanovich & Berl, 2013).

Vazopressin reseptor antagonistleri, sodyum ve potasyum
atthminm1  etkilemeden segici bir su diiirezi (akuarez olarak da
adlandirilir) iiretir. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan serbest su kaybi,
hiponatremiyi diizeltmeye egilimlidir. Bununla birlikte, bu ajanlarla
susuzluk 6nemli Olclide artar ve bu da serum sodyumundaki artist
siirlayabilir (Greenberg & Verbalis, 2006; Schrier et al., 2006).

Vazopressin reseptdr antagonistleri, serum fizyolojik ile sivi
replasmani birincil tedavi yontemi olan, sivi kayb1 yasayan hiponatremi
hastalarinda kullanilmamalidir.

Agizdan alman V2 reseptor antagonistleriyle iliskili karaciger
enzimlerinde artig, serum sodyumunda hizli diizelme ve buna bagl
norolojik komplikasyonlar, susuzluk hissi nedeniyle serum sodyum
yiikselmesinin smurli olmasi gibi g¢esitli potansiyel yan etkiler
bulunmaktadir.

Yaslilarda vaptan kullanimina dair kaynaklardaki temel bulgular
sunlardir:

* Klinik Caligmalar: SALT-1 ve SALT-2 gibi biiyiik caligmalarda

(100 yasina kadar hastalar dahil edilmistir), tolvaptanin ciddi yan

etki siklig1 plasebo ile benzer bulunmustur.
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 Yaygm Yan Etkiler: Ilk bir aylik tedavide en sik gériilen

sikayetler; susama (%14), agiz kurulugu (%13), halsizlik (%9),

kabizlik (%9) ve mide bulantisidir (%8).

* Uzun Siireli Takip: SALTWATER adli uzun siireli takip

caligmasinda, tolvaptanin iyi bir giivenlik profili sergiledigi ancak

az sayida hastada (%35 civar1) ventrikiiler tasikardi, bobrek
yetmezligi veya irritabilite gibi nedenlerle tedavinin kesildigi
bildirilmistir.

Tolvaptan gibi vaptanlar (vazopressin reseptor antagonistleri),
yaslilarda sodyum seviyelerini yilikseltmede etkili bir secenek olarak
goriilse de bu gruptaki kullaniminin genel olarak giivenli oldugu ancak
cok dikkatli bir izlem gerektirdigi kabul edilmektedir.

Yaslilara Ozgii Riskler ve Uyarilar:

* Asint Hidrasyon ve Diiirez Riski: Vaptanlar giiglii "akuaretik"

(sadece su attiran) ajanlardir ve bazi erken ¢aligmalarda giinliik 5

litrenin iizerinde idrar ¢ikisina neden olduklar1 gézlenmistir. Bu

durum, ozellikle kirilgan (frail) yashlarda dehidratasyon,
inkontinans (idrar kacirma) ve tansiyon disiikligi riskini
artirabilir.

* Sodyumun Hizli Diizelmesi: Vaptanlar, sodyum seviyesini

beklenenden c¢ok daha hizli yiikseltebilir. Bu durum, yashlarda

kalic1 beyin hasarma yol agabilen Osmotik Demiyelinizasyon

Sendromu (ODS) riskini tetikleyebilir. Kaynaklar, 15 mg'lik

baslangi¢ dozunun bazi yaslilar i¢in yiiksek olabilecegini ve 3,75

mg gibi ¢ok diisiik dozlarda bile asir1 diizeltme goriilebildigini

belirtmektedir.
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» Doz Onerisi: Bir ¢aligma, yasli SIAD hastalarinda 7,5 mg/giin
gibi daha diisiik baslangi¢c dozlarinin hem etkili hem de daha
giivenli olabilecegini 6nermektedir.

Sinirlamalar ve Maliyet:

* Vaptanlar, s1v1 kisitlamasinin yetersiz kaldig1 kronik évolemik

(SIAD) vakalarinda 6nemli bir yenilik olsa da, yaslilarda uzun

vadeli etkinliklerine dair kanitlar hala sinirhdir.

* Ayrica bu ilaglar oldukca yiiksek maliyetlidir ve ilag

kesildiginde sodyum seviyeleri genellikle tekrar diisme egilimi

gosterir; bu da dmiir boyu kullanim gerekliligini dogurabilir.

SGLT2 inhibitorleri: Sekerin idrarla atilmasina neden olarak
ozmotik dilirez saglarlar ve kronik SIAD yonetiminde umut verici bir
secenek olarak goriilmektedir.

Protein Destegi: Malniitrisyonu olan yaslilarda ytiksek proteinli
beslenme, iire yiikiinii artirarak serbest suyun idrarla atilmasina
yardimci olur. Ozellikle beslenme bozuklugu olan yaslilarda giinliik
yiiksek protein alimi (6rnegin 80-90 g/giin), viicutta iire yiikiinii
artirarak tipki ilag¢ olarak verilen iire gibi ozmotik dilirez saglar. Bu
yontem, s1v1 kisitlamasina gore ¢ok daha kolay tolere edilebilir.

Asin diizeltmeye yaklasim: ODS'nin siklikla ciddi ve kalici
olumsuz sonuglar1 g6z oniine alindiginda, 6nleme esastir.

Hiponatreminin altta yatan nedeninin teshis ve tedavi
edilmesi: Hiponatremiyi diizeltmeyi amaglayan spesifik tedavilere ek

olarak, tedavi altta yatan hastaliga da yonelik olmalidir.
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eHastaneye yatan yaghilardaki vakalarin %45'inden ilaglar
sorumludur. Tiyazid diiiretikleri, antidepresanlar (SSRI) ve
proton pompasi inhibitorleri (PPI) gibi slipheli ilaglarin kesilmesi
tedavinin en kritik adimidar.

eGergek hacim kaybi1 olan hastalara (izotonik veya
hipertonik) salin soliisyonu verilmesi ve daha fazla hacim
kaybinin 6nlenmesi. Bu durumda, Ovoleminin yeniden
saglanmasi, ADH salinimini (yar1 6mrii sadece 15 ila 20 dakika
olan) baskilayarak fazla suyun hizli bir sekilde atilmasini saglar.
eAdrenal yetmezligi olan hastalara glukokortikoidlerin
uygulanmasi, ADH salinimini dogrudan baskilayacaktir.
oSIADH'nin nispeten hizli bir sekilde diizelmesi. Bu durum,
SIADH'nin nedeni kendiliginden iyilesen bir hastalik (6rnegin,
bulanti, agri, ameliyat) oldugunda veya SIADH'ye neden olan
bazi ilaglarin (desmopressin, fluoksetin veya sertralin gibi secici
serotonin geri alim inhibitdrleri ) kesilmesiyle ortaya ¢ikabilir.
eTiazid diliretiklerin  kesilmesi.  Diiiretiklerin  ortadan
kaldirilmasi, idrar1 en yliksek diizeyde seyreltme yetenegini geri
kazandirir.

Serum sodyumunun daha yavas ylikseldigi, diizeltilebilen bir dizi

baska hiponatremi nedeni de vardir. Bu durum en sik hipotiroidi

hastalarinda tiroid hormonu replasmani ile ve 6rnegin tiiberkiiloz veya

menenjit tedavisi veya uzun etkili ilaglarin kesilmesiyle SITADH'nin

nedeninin kademeli olarak tersine ¢evrilmesiyle goriiliir.
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Dikkat Edilmesi Gereken Yaklasimlar

Semptomatik veya siddetli hiponatremi tedavisinde izotonik
salin  kullamm: Izotonik salinin semptomatik  veya  siddetli
hiponatremi (serum sodyum <120 mEq/L) yonetiminde sinirli bir roli
vardir. Esas olarak, minimal veya hi¢ semptomu olmayan ve serum
sodyum konsantrasyonu >120 mEq/L olan, tedavi edilmemis
hiponatremi veya hiponatreminin asir1 hizli  diizeltilmesinden
kaynaklanan komplikasyon riski diisiik olan hastalarda hiponatremiyi
diizeltmek icin kullanilir. izotonik salin ayrica hipotansiyon, prerenal
azotemi veya ortostatik semptomlart olan belirgin hipovolemik
hastalarda da endikedir.

Izotonik  salinin hiponatremi hastalarinda serum sodyum
konsantrasyonunu artirma derecesi, hiponatreminin nedenine gore
degisir. Asagidaki tartismada da gosterildigi gibi, izotonik saline verilen
yanit, hiponatreminin nedenine gore farklilik gosterir.

Izotonik salin , hipotansiyon, prerenal azotemi veya ortostatik
semptomlarla birlikte belirgin hipovolemik hastalarda endikedir.
Izotonik salin, gercek hipovolemili hiponatremik hastalarda serum
sodyumunu yiikseltse de hiponatremi akut veya siddetli ve semptomatik
ise es zamanl olarak hipertonik salin verilmelidir. Izotonik salin,
baslangicta serum sodyumunu hipertonik salinden daha yavas yiikseltir
(6volemiye yakin bir seviyeye ulasilana ve ADH salgilanmasi
baskilanana kadar). Ayrica, baz1 hipovolemili hastalarda strese bagl
olarak uygunsuz ADH sendromu (SIADH) olabilir ve izotonik saline
iyi yanit vermeyebilirler. Bu nedenle, hipertonik salin, siddetli

hiponatremi semptomlarini hizla hafifletmede tahmin edilebilir sekilde
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daha etkili olacaktir. Ovolemi saglandiktan sonra, izotonik salin alan
hastalarda yavag diizelme, ADH'nin baskilanmasi nedeniyle belirgin bir
su diiirezinin artisina yol agabilir. O ana kadar yavas diizelme gosteren
hastalarda serum sodyumunda meydana gelen bu hizhi yiikselis, 24
saatlik serum sodyum artisinin asir1 olmasina neden olabilir. Hipertonik
salin ve desmopressin (IDAVP) kombinasyonu ile yapilan baslangi¢
tedavisi, asir1 hizli diizelmeyi Onlerken hiponatremi semptomlarini
hizla iyilestirebilir.

Odemli hastalarda izotonik salin kullamlmamahdir.
Izotonik salin, 6demli rahatsizliklarla iliskili hiponatremiyi tedavi
etmek i¢in kullanilmamalidir. Ger¢ek hacim kaybi olan hastalarin
aksine, salin seyreltilmis idrar atilimina yol agmaz. Aksine, verilen salin
viicutta tutulacak ve serum sodyum konsantrasyonunda minimal bir
artisa (litre basina 1 mEg/L) ve Odemin siddetlenmesine neden
olacaktir.

SIADH'de izotonik salin kullanilmamaldir. Hipovoleminin
aksine, uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) salgilama sendromu
(SIADH) olan hiponatremik bir hastada uygulanan
izotonik saline verilen yanit farklidir. Hastanin 6volemik oldugu
varsayildiginda, aldosteron ve atriyal natriiiretik peptit yanitt normal
oldugu icin uygulanan sodyum idrarla atilir. Ancak, ADH'nin siirekli
etkisi nedeniyle su tutulur. Bu nedenle, SIADH'li bir hastaya 1 litre
izotonik salin verildiginde, sodyum idrarla atilirken suyun bir kismi

tutulur ve hiponatremiyi kotiilestirir.
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HASTANEDEN TABURCU VE AYAKTA TEDAVi YONETIMi

Hafif hiponatremi olan hastalar ve orta derecede hiponatremi olan
asemptomatik hastalar ayakta tedavi edilebilir.

Siddetli hiponatremi veya semptomatik orta dereceli hiponatremi
nedeniyle hastanede tedavi goren hastalarin, taburcu olduklar1 sirada
hiponatremi devam ediyorsa, ayakta tedaviye devam etmeleri
gerekecektir.

Ancak, hiponatremi nedeniyle yatarak tedavi gerektiren bir
hastay1 taburcu etmeden Once asagidaki hususlar dikkate alinmalidir:

eHastalar, hiponatreminin  kendisinden veya elektrolit
dengesizliginin hizli diizeltilmesinden kaynaklanan yaralanma
riskinin artik kalmadigindan emin olmak i¢in yeterince uzun siire
hastanede kalmalidir. Bu durum genellikle serum sodyum
seviyesi yaklagik 125 mEgq/L'nin iizerine ¢ikmis hastalar i¢in
gegcerlidir.

eEger hastada hiponatreminin potansiyel olarak geri

dondiiriilebilir bir nedeni varsa (Ornegin, asir1 diizeltmeyi

Oonlemek icin yakin zamanda desmopressin [dDAVP]

uygulanmasi), o zaman hekim  hastanin = ozmotik

demiyelinizasyon risk faktorlerini ve taburcu olduktan sonraki 24

saat icinde serum sodyumunda meydana gelen artis hizin1 gézden

gecirmelidir; ¢iinkii taburcu olduktan sonraki 24 saat i¢indeki
artis h1z1 asir1 diizeltmeye yol agabilir.

eTolvaptan kullanilacaksa,  hastalar = hastanede  yatarken

baslanmali, taburcu olduklar1 sirada veya ayakta tedavi

ortaminda baglanmamalidir . Ayrica, tolvaptanin uygun dozu,
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hastanin  idrar ¢ikist  dikkatlice izlenirken hastanede
belirlenmelidir. Tolvaptan etkisiz kalirsa, hiponatreminin ayakta
tedavi yonetimi ic¢in diger stratejiler kullanilmalidir. Tolvaptan
hastanin serum sodyumunu basaril1 bir sekilde artirirsa, hastanin
ilagtan kaynaklanan su kayiplarmi telafi edebildigi belirlenene
kadar taburculuk ertelenmelidir. Bundan sonra, tolvaptan
tedavisinin devamliligina duyulan ihtiya¢ her 30 giinde bir
yeniden degerlendirilmelidir.

Hastane yatisina artik ihtiya¢ duymayan hastalarin ayakta tedavi

yonetimi, hiponatreminin nedenine gore degisiklik gosterir.
Ozetle;

Yaslt yetigkinlerde hiponatremi yaygindir, genellikle c¢ok
faktorliidiir ve hafif olsa bile klinik olarak Onemlidir. Bu durum,
ozellikle kirilgan, coklu hastalig1 olan ve hastanede yatan yaslilarda
diismeler, kiriklar, biligsel bozukluk ve artmig 6liim oraniyla iliskilidir.
Dikkatli ilag degerlendirmesi, sistematik etiyolojik inceleme ve
temkinli, bireysellestirilmis diizeltme merkezi 6neme sahiptir; yeni
ajanlar (vaptanlar, SGLT2 inhibitorleri) umut vericidir ancak bu

popiilasyonda heniiz sonuglar1 agikca degistirmemistir.
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BOLUM 2

SEREBRAL TUZ KAYBI MI? UYGUNSUZ ANTIDIURETIK
HORMON SENDROMU MU?

Uzm. Dr. Muammer AVCI

GIRIS

Hiponatremi serum sodyum diizeyinin 135 mmol/ ‘nin altina
diismesi olarak tanimlanmaktadir (Johnson, Feehally, & Floege,
2014). Sodyum diizeyi 120 mmol/I’'nin altmna diismesi ciddi
hiponatremi olarak  degerlendirilir. ~ Intrakranial cerrahi veya
subaraknoid kanama sonrasi, santral sinir sistemi hastaliklar1 ve
timorii ile hastaneye bagvuran hastalarda siklikla hiponatemi
gelisebilmektedir (Bansal, Bhattacharjee, Gudditi, & Chihnara, 2025).
Bu da hastanede yatis siiresini uzatmakta, mortalite ve morbiditeyi
arttrmaktadir (Arieff, Llach, & Massry, 1976). Bu hasta grubunda
gelisen hiponatreminin en sik iki sebebi olan uygunsuz antidiiiretik
hormon sendromu (UADH) ile serebal tuz kayb1 birbirine
karigabilmektedir (Singh et al.,, 2002). Tedavileri birbirinden farkl:
hatta taban tabana zittir. Yanlis tani sonrasi hastanin prognozu daha da
kotiilesebilmektedir. Bundan dolay1 bu iki durumu ayirt etmek dnemli
hale gelmektedir. Burada bu farkindalig1 arttirmak amaciyla bu boliim
yazilmistir, oncelikle bahsedilen fizyopatolojik siiregleri daha kolay
anlayabilmek icin kisaca bobrek su ve tuz tutulumunun fizyolojisine

deginildi sonrasinda UADH ve serberal tuz kaybindan bahsedilmistir.
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Bobrekte Su ve Sodyum Geri Emilimi

Kardiyak debinin yaklagsik %20’ si bobrekler tarafindan alinarak
filtrasyona ve geri emilime ugrar (Rose & Post, 2001). Her kardiyak
atimda ortalama 60 cc kan viicuda pompalanirken her bir bobrege de
yaklasik 6 cc kan gonderilir. Bdylece toplamda dakikada her bir
bobrek ortalama 400-500 cc kani filtre etmektedir (Rose & Post,
2001). Bobrege ulasan kanmn da yine yaklasik %20°si filtre olmakta
diger bir deyisle filtrasyon fraksiyonu da %20 olmaktadir (Kamel &
Halperin, 2017). Filtrasyon fraksiyonu(FF) bir cok faktdrden
etkilenmektedir. FF hesab1 ayrica ele alinmas1 gereken bir konu olup
bu yazinin amacinin 6tesindedir. Bobreklerin dakikada bu kadar kani
alip filtre etmesi, klirens isleminin kendisinin fizyolojik kosullarda
bile ne kadar zahmetli ve enerji gerektiren bir islem oldugunu
gostermektedir. Yeterli klirens saglanmasi i¢in zorunlu olarak g¢ok
fazla hacim gerekli oldugunu rahatlikla gorebiliriz. Nitekim
hemodiyaliz sirasinda da saatte 18-20 litre kan diyalizorden gecerken,
30 litre diyalizat sivis1 diyalizorden gegmektedir. Kisacasi klirens zor

ve yliksek voliim gerektirmektedir.

Kan glomertiler filtrasyona ugradiktan sonra proksimal tiibiile
ulasan siviya ultrafiltrat denir. Ultrafiltratin % 65-80° i proksimal
tiibiilden geri emilir (Kamel & Halperin, 2017). Proksimal tiibiil
icerisindeki ultrafiltratin ozmolaritesi, plazma ozmolaritesine yakmdir
(Kamel & Halperin, 2017). Burada ultrafiltratta bulunan sodyum ve
soliitler de ayn1 oranda geri emilir (Kamel & Halperin, 2017). Inen

ince kanal suya gecirgen iken sodyuma gecirgen degildir (Rose &
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Post, 2001). Fakat son zamanlarda yapilan calismalarda bilinenin
aksine ylizeyel nefronlarin suya gecirgen olmayip sadece renal
medullanin derinliklerine kadar uzanan jukstaglomeriiler nefronlarin
inen ince henle kanallarinin suya gegirgen oldugu bildirilmistir
(Kamel & Halperin, 2017). Bu konumuzun 6tesinde bir tartisma olup
burada detaylara daha fazla girilmeyecektir. Geleneksel goriise gore
inen ince henle kisminda ultrafiltrat asagi dogru inerken buradaki su
mediiller alana difiizyonla geger geride kalan ultrafitratin ozmolaritesi
artar (Rose & Post, 2001). Okuyucu merak etmesi halinde inen ince
henle kanalinin suya gegirgen olmamasi durumunda ultrafiltratin
ozmolaritsinin nasil arttig1 ile ilgili mekanizmalar ilgili kaynaklarda
anlatilmaktadir (Kamel & Halperin, 2017). Cikan kalin henle kanalina
gelen ultrafiltratin = sodyumunu  biiylik bir kismi  Na-K-2CI
kotransporteri ile geri emilir (Rose & Post, 2001). Bir kisimi da
paraselliiler yol ile geri emilmektedir (Rose & Post, 2001). Distal
nefronda Na-CI kotransporter1 ile sodyum geri emilimi olurken bu
segment suya gecirgen degildir. Burada filtre olan sodyumun %51
geri emilmektedir. Kortikal toplayici kanalda ise hem sodyum hem de
su geri emilmektedir. Sodyum geri emilimi toplayici kanallarda esas
hiicrelerde ger¢eklesmektedir. Burada bulunan interkale hiicrelerinde
ise daha ¢ok asit-baz dengesi ve potasyum atilimi diizenlenir.
Toplayict kanallara ulasan ultrafiltrattaki sodyum konstrasyonu ve su
hacmi viicudumuzun su ve sodyum ihtiyacina gore diizenlenir.
Nitekim hipovolemik bir hastada atilan sodyum 5 meq/l’ye kadar geri
emilebilmekte iken tersi bir durumda ise almnan tim sodyum

atilabilmektedir (Guyton, 1991).
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Antiditiretik hormon (ADH), bobregin toplayicit kanallarinda
vasopressin-2  (V2) reseptorleri aracilifiyla serbest suyun geri
emilmesini saglar (Guyton, 1991). ADH; plazma tonisitesi arttigi
zaman ve intravaskiiler volim kaybi sonucunda baroreseptor aracili
uyartlma 1ile santral sinir sisteminde(SSS) hipotalamustan salinir
(Guyton, 1991). Bobrek toplayict kanallarmin  bazolateral
membraninda bulunan vasopressin-2 (V2) reseptorleri ADH tarafindan
uyarilir. Tiibiil hiicresinde su kanallar1 ad1 verilen aquaporinler tiim
epitel enine kesiti boyunca yerlesir ve suya gecirgen hale gelirler
(Kamel & Halperin, 2017). ADH’ nin etki etmesi i¢in V2 reseptorleri
uyarilabilir olmali ve renal mediller tiibiilointerstisyel alanin
tonisitesinin toplayict kanal igindeki sivinin tonisitesinden fazla
olmas1 gereklidir. Mediiller tonisiteyi meydana getiren en onemli iki
faktorden biri kalin ¢ikan henledeki Na-K-2CI pompasidir (Kamel &
Halperin, 2017).

Bu transporter sayesinde mediiller alanda sodyum
resirkiilasyonu saglanarak belirli bir diizeyde tutulur ve boylece
yiiksek tonisite devam ettirilir (Kamel & Halperin, 2017). Diger
onemli bir faktér olan mediiller lire dongiisii de yiiksek mediiller
tonisitenin devam etmesini saglar (Rose & Post, 2001). Na-K-2CI
transporteri, loop diiiretikleri ile inhibe edilerek, mediiller tonisitenin
azaltilmasi saglanabilir (Kamel & Halperin, 2017). Loop diiiretigi
verildigi zaman gelisen diiirez en az iki mekanizma ile saglanir. ilk
mekanizma; Na-K-2CI pompasinmn inhibe olmasiyla sodyum geri

emilimi azalir ve beraberinde daha fazla su siuriklenerek once distal
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nefrona sonrasinda toplayici kanallara ulasir. Ikinci mekanizma ise
normalde mediiller tonisite yiiksek iken (Na-K-2CI pompasi inhibe
edilmemis iken) tiibiiler alana ulagsan suyun ¢cogunlugu, her iki tarafin
ozmolaritesi esitlenene kadar geri emilir fakat Na-K-2CI pompasinin
inhibe edilmesi; mediiller tonisitenin azalmasina, bdylece toplayici
kanala ulagsan suyun geri emiliminin de azalmasina ve diiirezin

artmasina neden olur (Kamel & Halperin, 2017).

Voliim genislemesi sonucu gerilen vaskiiler yapilar ve kalp
duvarindan Atriyal natriliretik peptid(ANP) ve brain natriiiretik
peptid(BNP) gibi peptidler salinir (Levin, Gardner, & Samson, 1998).
Bu peptitler glomeriilleri etkileyerek filtrasyonun artmasini saglarken
diger taraftan da toplayici kanallardan ve proksimal tiibiilden sodyum
geri alimini inhibe ederler. Ayrica renin saliiminmi da inhibe ederek
renin-anjiotensin —aldosteron aksiin baskilanmasina katkida bulunur

ve fazla stvinin atilmasini saglar.
Uygunsuz ADH Sendromu

ADH’ nin fizyolojik olmayan bir sekilde salinmasi ve toplayici
kanallara etki etmesi sonucunda serbest su atilimi bozulur, viicutta su
tutulmaya baglanir (JAENIKE & Waterhouse, 1961). Artan
intravaskiiler voliime bagli diliisyonel hiponatremi gelisirken
baroseseptor aracili renin-anjiotensin-aldosteron aksi inhibe olarak
idrarda sodyum, iire atidlimi artar ve intravaskiiler volim
dengelenmeye calisilir (Singh et al., 2002). idrar hiperozmolar olmak

zorundadir ¢linkii ultrafiltrat mediiller toplayici kanaldan gecerken
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ADH etkisindeki tiibiilin apikal membranindaki tiim aquporin
kanallar1 agiktir, tiibiil igindeki sodyum, su ve iire diflizyona ugrar ve
tiibiil epitel membranin her iki tarafindaki ozmolarite esitlenir.
Dolayisiyla idrar sodyumu, idrar iire ve tirik asiti de yiiksektir (Ellison
& Berl, 2007). Diger taraftan UADH sendromunda yiikselir. Idrar
ozmolaritesi sayesinde mediiller ozmolariteye karsi serbest su ancak
striiklenebilmekte ve organizma kendini asikar hipervolemiden
koruyabilmektedir. Mediiller ozmolarite ile idrar ozmolaritesi
esitlenirken su geri emilimi olur sodyum ise ultrafiltratta ile atilir.
Belli bir siireden sonra ADH’nin etkisi altindaki toplayici kanallarda
yeni bir denge kurulur ve hiponatremi tablosu gelisir (Singh et al.,
2002). Artik hiponatremiyi devam ettiren ana patoloji idrarla atilan
sodyumdur (Rose & Post, 2001). Eger fazla su alinirsa daha fazla su
geri emilimi olacak idrar ozmolaritesini devam ettirebilmek i¢in de
daha fazla sodyum atilacaktir. Bdylece hiponatremi daha da
derinlesecektir. Kronik Uygunsuz UADH sndromunda sodyum
atilimin1 ve hiponatremiyi belirleyen ana etken su alimidir (Rose &

Post, 2001).

UADH sendromunda serum bikarbonat diizeyi baslangigta
diliisyonel nedenle sonrasinda ise volim fazlaligima bagl renal
bikarbonat atilimmin artmasi nedeniyle diisiik olabilir (Bartter &
Schwartz, 1967). Bir taraftan da ADH renal H" atilimmi arttirir
(Bartter & Schwartz, 1967). Hiponatremi varliginda hiicresel
elektrondtralitenin saglanmasi amaciyla da H™ iyonlar1 hiicre igine

gecer (Garella, Chang, & Kahn, 1975). Tim bunlarin sonucunda
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UADH sendromunda plazma bikarbonat diizeyi bir siire sonra normal
smirlarda devam ettirili. Serum potasyum diizeyi ise UADH
sendromunda normaldir. Hiponatremi iligkili aldosteron sekresyonu ile
potasyum diizeyi azalabilir fakat “sodyum ne kadar diisiince
aldosteron sekresyonu baglar?”” bu konu net degildir, ileri caligmalara
ihtiya¢ vardir. ADH etkisiyle oncelikle dilusyonel hipokalemi gelisir
(Cohen, Hulter, Smithline, Melby, & Schwartz, 1976). Fakat
sonrasinda elektrondtralitenin saglanmasi amaciyla hiicre i¢i potasyum
hiicre disma ¢ikar. Bu siiregte hiicre i¢i elektrondtralitiyi de hiicre

icine gegmis olan H+ iyonlar1 saglamaktadir (Cohen et al., 1976).
Etyoloji

UADH sebepleri ¢cok genis bir konu baslig1 olup burada klinik
pratikte en sik goriilen durumlara deginilecektirr. UADH sendromu
akciger hastaliklarindan; pnémoni, tiiberkiiléz, akciger maligniteleri
ve interstisyel akciger hastaliklarinda goriilebilmektedir (Talmi, Wolf,
Hoftman, & Krause, 1996). Sik kullanilan antipsikotik ve antidepresan
ilaclarla, malignite tedavisinde verilen siklofosfamid, vinkristin ve
daha bir c¢ok ilaca bagli UADH sendromu gelisebilir (Hensen,
Haenelt, & Gross, 1995). Ayrica malignitelerde ADH benzeri peptid
salinarak paraneoplastik UADH sendromu goriilebilir. (SORENSEN,
Andersen, & Hansen, 1995). Obstetri kliniklerinde dogumu
indiiklemek icin intravendz verilen oksitosin, ADH analogu olup
beraberinde hipotonik soliisyonlarin da tedaviye eslik etmesi halinde
hiponatremi gelisebilmektedir (Feeney, 1982). Santral sinir sistemi

hastaliklar1  olan  serebral infarkt, serebral hemoraji, SSS
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enfeksiyonlari, SSS tiimdrleri ve kafa travmalart sonucunda da UADH

sendromu ortaya ¢ikabilir (Talmi et al., 1996).
Uygunsuz ADH Sendromu Tanis1

UADH sendromunda tani, diger olas1 sebeplerin ekarte
edilmesiyle  konulur. Fizik muayenede hasta  Ovolemiktir.
Ekstraselliiler siv1 fazlaligi muayene ile ayirt edilemez (Palmer, 2003).
Diistik plazma ozmolaritesi ve tirik asit diizeyi, yiliksek idrar
ozmolaritesi ve yiiksek idrar sodyumu tipik laboratuvar bulgularidir
(Rose & Post, 2001). Hipervolemik durumlarda; kalp yetmezligi,
karaciger sirozu ve maligniteler ayirict tanida akla gelmelidir (Reddy
& Mooradian, 2009). Nitekim bu hastaliklarda idrar sodyumu diisiik
(genellikle 20 meq/l ) idrar ozmolaritesi yiiksek ve serum flirik asiti
artmistir  (Ahmad et al, 2018). Diger aymt edilmesi gereken
hiponatremi etyolojisi ise polidipsidir (Rose & Post, 2001). Genellikle
psikiyatrik rahatsizlia ve kullanilan ilaglara bagli gelisen asir1 su
icme istegi vardir. Hastalar bobregin su atilim kapasitesinin 6tesinde
su icmektedirler (Kamel & Halperin, 2017). Fizik muayenede hasta
ovolemiktir. Plazma ozmolaritesi, idrar ozmolaritesi ve idrar sodyumu
diisiiktiir (genellikle 10 meq/Lnin altindadir) (Ahmadi & Goldman,
2020). Su kisitlamas1 yapildiktan sonra idrar ozmolaritesi, plazma
sodyumu ve plazma ozmolaritesi artar (Rose & Post, 2001). Arada
kaliman durumlarda ise hastanin Oykiisiic Onemli hale gelir.
Maligniteler, enfeksiyonlar, yakin zamanda gegirilen cerrahi islem,
travma, kullanilan ilaglar ve diliretik alimi1 sorgulanmalidir. Bartter

sendromu ve Gitelman sendromu gibi tuz kaybettiren nefropatiler de
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ayirici tanilar arasinda yer almalidir (Fremont & Chan, 2012). Siipheli
durumlarda kranial, torakal ve abdominal kitle, abse ve lezyonlar igin
goriintiileme yontemlerinden yararlanilmalidir. Hipotiroidi ve adrenal
yetmezlik sliphesi varliginda tiroid hormonlari, sabah kortizolu ve

ACTH calisilmalidir.
Serebral Tuz Kaybi

Yukarda bahsedildigi tizere SSS hastaliklarinda hiponatremi,
UADH sendromu nedeniyle gelismektedir. Diger taraftan basta
subaraknoid hemoraji olmak iizere serebrovaskiiler hastaliklarda farkli
bir hastalik ve farkli bir patofizyolojik siire¢ olarak kabul edilen
serebral tuz kaybma bagli da hiponatremi gelisebilmektedir. Bazi
uzmanlar serebral tuz kaybim1 farkli bir hastalik olarak
degerlendirirken bazilar1 da UADH sendromu olarak kabul
etmektedirler (Carlotti et al, 2001). Serebral tuz kaybinda
subaraknoid hemoraji ve diger sebeplere bagli SSS hasar1 sonrasi
genellikle ilk 2 hafta i¢inde renal tuz kaybi baglamaktadir (PB, 1981).
Buradaki ana olay proksimal tiibiiler sodyum tutulumunun azalmasidir
(Palmer, 2003). Ultrafiltratin % 65-80’1 proksimal tiibiilden geri
emildigi i¢in buradaki sodyum tutulumunda hafif bir azalma dahi ¢ok
fazla sodyumun distal tiiblile ulasmasmna neden olur (Kamel &
Halperin, 2017). Serebral tuz kaybinda hasarli SSS’den bdbregin
proksimal tiibiiler sodyum tutulumunu saglayan sempatik uyar1 ¢ikisi
bozulur (Palmer, 2003). Proksimal tiibiiler sodyum geri emilimini
uyaracak sempatik aktivite olusamaz. Kafa i¢i basing artisiyla beraber

intrakranial damarlarda reflex vazospazm gergeklesir (Johnson et al.,
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2014). Hasarli beyin dokusundan natriiiretik peptidler salinimaya
baslar (Berendes et al., 1997). BNP en ¢ok caligilani olup, ANP, C-tip
natriiiretik peptid, haptoglobulin iligkili peptid gibi peptidlerin SSS
hasar1 sonrasi salindigi bildirilmistir (Levin et al., 1998). Azalan
sempatik uyart ve salman natriliretik peptidler renin-anjiotensin-
aldosteron aksmin da baskilanmasma neden olur (Steele, Gardner,
Xie, & Schultz, 1991). Bu fizyopatolojik sebebeplere bagli SSS hasar1
sonrasi renal tuz kaybi baslayarak hipovolemi gelisir. Bu kadar fazla
sodyum toplayici kanallardan gegerken hipokalemi gelismemesi de
hipovolemiye yanit olarak aldosteron etkisinin olmadigmin dolayl bir
gostergesidir (Steele et al., 1991). Reflex yanit olarak renin-
anjotensin-aldosteron aktivitesi ve sempatik uyar1 olusamazken
baroreseptér aracili ADH salinimi gergeklesir. Hastanin tedavisi
genellikle olay yerinde paramedikler ve ambulans hekimleri
tarafindan baslatilir ve hipovolemi i¢in ilk andan itibaren izotonik ve
(genellikle kan sekeri igin) hipotonik sivilar verilmeye baglanir.
Ameliyathane ve hastanede de hipovolemiden kaginmak amaciyla
yiiklii miktarda izotonik ve hipotonik sivilar (izolen, voluven vs.)
verilir. ADH etkisi altinda bobrek su tutmaya baslayarak zaman i¢inde

hiponatremi gelistirir.

Yapilan ¢aligmalarda serebral tuz kaybinda haptoglobulin iligkili
peptitin proksimal tiibiilde sodyum geri emilimini inhibe ettigi
bildirilmistir (Maesaka, Imbriano, Grant, Miyawaki, & Muralidharan,
2025). Wijdicks ve arkadaglar1 subaraknoid hemoraji gegiren 21

hastanin 9 tanesinde olaydan 7 giin sonra hiponatremi gelistigini
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bildirmistir (WIJDICKS, 1983). 8 hastada negatif sodyum balansi
gelismis ve tiim hastalar hipovolemik ve UADH sendromu tani
kriterlerini ~ karsilamaktadr (WIJDICKS, 1983). Levine ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise kraniosinostozisi diizeltmek
icin yapilan cerrahi sonrasinda hastalarda hipovolemi gelistigi
goriilmiis, aldigi-¢ikardigi dengesi gozetilmesi amaciyla izotonik
verilmis ve hastalarda hafif derecede hiponatremi gelismistir (JP,
2001). Yapilan hayvan deneylerinde de subaraknoid hemoraji sonrasi
renal tuz kaybi baslamis ve hipovolemi ve hiponatremi gelismistir.
Tim bu ¢aligmalar serebral tuz kaybinin laboratuvar olarak UADH
sendromu ile benzer fakat hipovolemik bir siire¢ oldugunu

desteklemektedir.

Serebral Tuz Kayb1 Mi? Uygunsuz Antidiiiretik Hormon

Sendromu Mu?

Bu iki hiponatremik durumu birbirinden ayirmak ¢ogu zaman
kolay degildir ve bazen de miimkiin olmayabilir. Laboratuvar olarak
tani kriterleri birbiriyle drtiigmektedir (Singh et al., 2002). Serebral tuz
kaybinda da plazma ozmolaritesi diisiik, idrar ozmolaritesi ve idrar
sodyumu yliksektir (Palmer, 2003). Ayiric tanida en 6nemli faktorler;
hastanin Oykiisii, fizik muayenesinde belirlenen volim durumu ve
hesaplanan negatif sodyum dengesidir (Palmer, 2003). Serabral tuz
kaybinda hipovolemiyi destekleyen bulgular aranmalidir. Ayaga
kalkinca kan basincinda diisiis ve nabiz sayisinda artis, agiz
mukozasinda ve dilde kuruluk, aldigi-¢ikardig: takibinde negatif sivi

ve sodyum dengesi ve kilo kaybi varligi hipovolemiyi destekler.
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Laboratuvarda ise hemokonsantrasyon geliserek hemotokrit, serum
alblimini ve bikarbonat artar. Plazma bikarbonat diizeyinin takibi
onemlidir ¢linkii artmig bikarbonatin devam etmesi i¢in hipovolemik
durumun da devam etmesi gerekir (Rose & Post, 2001). UADH
sendromunda plazma iirik asiti diisiik ve fraksiyone tirik asit atilimi
artmistir (Palmer, 2003). Yapilan ¢aligmalarda serebral tuz kaybinda
da benzer sekilde plazma {irik asiti diisiik ve fraksiyone iirik asit
atilmi1 artmis  bulunmustur (Maesaka & Fishbane, 1998). Bir
calismada UADH sendromlu hastalarda hipertonik soliisyon ile
sodyum normale getirilince lirik asitin bobrek tarafindan tutulumu
artmig ve serum iirik asit diizeyi deartmistir (Sonnenblick & Rosin,
1988). Bunun aksine Maesaka ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada,
serebral tuz kaybi1 hastalarmda sodyumun normal diizeye
getirilmesiyle renal iirik asit atilimmin azalmadigr gosterilmistir
(Maesaka, Gupta, & Fishbane, 1999). Bu da serebral tuz kaybinda,
proksimal tiibiilden iirik asit atillmmnin devam ettigini, ve
hipoiiriseminin  UADH ile ayirict tanmida kullanmighh olmadigini

desteklemektedir.
Tedavi

Serebral tuz kaybi ile UADH sendromunun ayrici tanisi
Onemlidir ¢iinkii tedavileri hemen hemen birbirinin tam tersidirler.
Serebral tuz kaybi hipovolemik bi durum olmasi nedeniyle serum
fizyolojik ile siv1 destegi saglanmalidir. Intravaskiiler voliim normale
getirildikten sonra hastanin oral alimi varsa tuz tabletleri devam

edilmeli, bilinci kapali ise hipertonik soliisyonlar ile sodyum dengesi
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korunmalidir (Kamel & Halperin, 2017). Sodyum tutulumunun
arttirllmast  i¢in fludrokortizon kullanilabilir (Kinik, Kandemir,
Baykan, Akalan, & Yordam, 2001). Serebral tuz kaybinda voliim
restorasyonun yapilmamasi serebral iskemiyi alevlendirebilecegi igin
ayirici tan1 ¢ok 1yi yapilmali ve intarvaskiiler volim devamlilig
saglanmalidir (Wijdicks, Vermeulen, Hijdra, & Van Gijn, 1985).
Retrospektif bir calismada 134 subaraknoid hemoraji gegirmis
hastanin 44 tanesinde hiponatremi gelismistir. Bu 44 hastaya UADH
sendromu tanisiyla su kisitlamasi yapilmis ve 21 hastada serebral
infarkt gelismistir (Wijdicks et al., 1985). Bu c¢alismada hastalarin
voliim durumu belirtilmemistir fakat konunun uzmanlar1 bu hastalarin

serebral tuz kayb1 oldugunu iddia etmislerdir.

UADH sendromu ise fizik muayene ile Ovolemik olarak
degerlendirilir fakat muayene ile ayirt edilemeyen ekstraselliiler sivi
fazlaligr vardir (Fu et al.,, 2025). UADH sendromunda bobregin
serbest su atiliminin bozulmasi nedeniyle su alimi kisitlanmalidir.
Serbest su atillmi i¢in alman sivinin  ozmolaritesi, idrar
ozmolaritesinden biiyiik olmalidir. Boylece diflizyon prensipleri
dogrultusunda toplayict kanala gelen sodyum sayesinde mediiller
ozmolaritenin su geri emilim kapasitesi asilarak su siirliklenmesi
gerceklesir. Burada eger ayirici tan1 yanlis yapilarak izotonik soliisyon
verilmesi halinde hiponatremi derinlesir. SSS hasar1 olan hastada
beyin 6demi daha da artarak istenmeyen kotli sonuglar ortaya

cikabilir.
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Sonu¢

Sereberal tuz kaybinda voliim ag¢ig1 vardir. Hasta hipovolemik
ve serum ozmolaritesi hipoozmolar iken idrar sodyumu ve idrar
ozmolaritesi yiiksektir. Fraksiyone iirat atilimi genellikle yiiksek olup
ayirict tanida kullanilmamalidir. Hipovolemik iken serum bikarbonat

diizeyi artmistir. Tedavisi izotonik ve hipertonik volim replasmanidir.

UADH sendromunda ise ekstraselliiller sivi fazlaligi vardir.
Hipervolemi klinik olarak ayirt edilemez. Idrar ozmolaritesi ve idrar
sodyumu yiiksek plazma ozmolaritesi diistiktiir. Fraksiyone iirik asit
atilimi diisiiktiir aymrict tanida kullanilmamalidir. Serum bikarbonat
diizeyi hafif diisiik ya da normaldir. Tedavi siv1 kisitlamas1 ve idrarla
totalde atilan sodyumdan daha fazla olacak sekilde hiperozmolar

sodyumlu soliisyon ya da sodyum tableti alimidr.
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BOLUM 3

YASLILARDA HIPERNATREMI
Uzm. Dr. Ela GUVEN AVCI

GIRIS

Yaslilarda hiponatremi daha sik goriilen bir durumdur. Burada
ise nadir olan hipernatremiden bahsedilecektir. Klinik sonuglar
hiponatremiye gére daha kotii seyredebilir (ARAC & CETINKAYA,
2024). Hipernatremi, serum sodyum (Na) dizeyi >145 mmol/L
olmasidir. Geriatrik popiilasyonda artmig mortaliteyle iligkilidir.
Klinik olarak hipovolemik hipernatremi, dvolemik hipernatremi ve
hipervolemik hipernatremi olarak g tabloda incelenir (Yun, Baek, &
Kim, 2022).

Hipernatremi genelde, vicuttaki suyun azalmasina bagli olarak
ortaya ¢ikar. Geriatrik bireylerde eslik eden komorbiditeler nedeniyle
de hipernatremi daha kolay olusabilir. Nedenleri asagida

aciklanmustir.

1-) Azalmis su alimi: En sik nedendir. Susama hissinin azalmasi,
eslik eden demans, alzheimer veya akut gelisen bir deliryum
tablosunda geriatrik bireyler su igmeyi unutabilir. Immobil hastalarda
suya ulasim kisithdir. Huzurevinde kalan geriatrik bireylerde veya
evinde yalniz yasayan geriatrik bireylerde suya ulagim zorlugu

nedeniyle hipernatremi gorilebilir (Adeleye, Faulkner, Adeola, &
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ShuTangyie, 2002). Gene geriatrik bireylerde sik Kkarsilagilan
serebrovaskiler olay sonrasi yutma giicligii de su alimini kisitlayan
nedenlerdendir. Geriatrik sendromlardan Uriner inkontinas nedeniyle
bireyler su igmekten kagindiklar igin bu kisilerde hipernatremi daha

sik meydana gelebilir.

2-) Artmig Serbest Su Kaybi: Renal ve ekstrarenal kayiplar

olarak incelenir.

Renal kayiplarda 6zellikle diiiretik kullanimi ilk siradadir. Kalp
yetmezligi, karaciger sirozu, hipertansiyon tedavisi i¢in kullanilan
didretikler sonucunda artmis su kaybina bagli hipernatremi meydana
gelebilir. Ozellikle loop didretikleri bu konuda en ¢ok dikkat edilmesi
gereken gruptur (Kitisin et al., 2025). Tip 2 diabetes mellitus
tedavisinde ve kalp yetmezligi tedavisinde populer olan ilag grubu
sglt-2 (sodyum glikoz cotransporter-2) ilaglar da sivi kaybina neden

oldugu i¢in dikkatli kullanilmalidir.

Beyin 6demi tedavisinde kullanilan mannitol kullanimi, hastada
hiperglisemi varliginda osmotik diiirezi gerceklestigi i¢cin serbest su

kaybinda artis meydana gelir.

Santral diabetes insipidus (DI) ve nefrojenik diabetes insipidus

sonrasi da renal yoldan artmig serbest su kayb1 vardir.

ADH (anti ditretik hormon) su tutucu bir hormondur. ADH
tiretiminde veya salinmasinda problem oldugu zaman (hipotalamus

veya arka hipofizde) santral DI meydana gelir. ADH diizeyi diisiiktiir.
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Hipofiz adenomu, meme karsinomu ve akciger karsinomu metastazlari
timorol etkiyle santral DI yapabilir. Gegirilmis kafa travmasi ve
cerrahisi sonrasi, transsfenoidal cerrahi sonrasi ve subaraknoid
kanama sonrasi1 santral DI olabilir. Menenjit, ensafalit, tiiberkiloz,
HIV; hipotalamohipofizer akst tutarak santral DI yapabilir.
Langerhans htcreli histiositoz, sarkoidoz, granulomatiiz polianjitis,
hemokromatozis gibi infiltratif hastaliklar santral DI yapabilir,
Hipotalamik infarkt ve anevrizma riptird, otoimmun hipofizit, ailesel

ADH eksikligi ve idiyopatik olarak da santral DI olabilir.

Santral DI hastalar1 suya ulasabildik¢e hipernatremi olmayabilir
ama geriatrik bireylerde suya ulagsmada kisitlik oldugu igin santral DI
varliginda hipernatremi daha kolay meydana gelir. Santral DI da

desmopressine yanit vardir ve tedavisi desmopressindir.

ADH diretimi ve salimi normal fakat bdbrek toplayici
kanallarindaki V2 reseptorleri veya aquaporin reseptorlerinde ADH’a
kars1t duyarsizlik varsa, nefrojenik DI meydana gelir. ADH duzeyi
normal veya ylksektir. En sik nedeni; lityum, amfoterisin B,
demoklosiklin,  sisplatin, foskarnet, ifosfaid gibi ilaglarin
kullanilmasidir. Hipokalemi, hiperkalsemi, hiperparatiroidiye baglh

hiperkalsemide nefrojenik DI olusabilir.

Kronik intersitisyel nefrit, obstruktif Gropatiler, polikistik
bobrek hastaligi ve amiloidozda mediller konsantrasyon gradienti
bozularak nefrojenik DI meydana gelir. Konjenital formlar: da vardir.

Nefrojenik DI’da, desmopressine yanit yoktur veya minimaldir.
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Tedavisi nedene yonelik ve tiazid grubu ditiretik kullanimidir (Kapoor
& Singh, 2016).

Ekstrarenal yani bobrek dist sivi kayiplarinda, ishal ve kusma
gibi gastrointetinal sivi kayiplar olur. Yiiksek ates, asir1 terleme, genis
yara ve yaniklardan serbest su kaybr meydana gelerek hipernatremi
meydana gelir. Kabizlik tedavisinde kullanilan laksatifler de
ekstrarenal su kaybina neden olabilir. Geriatrik bireylerde kabizlik da

sik oldugu i¢in bu konuya dikkat edilmelidir.

3-) Hipertonik sodyum yiiki: Nadir gorulir. Hastaya tedavi
amaciyla verilen hipertonik infiizyonun gereginden fazla verilmesi
veya sodyum bikarbonatin gereginden fazla verilmesi sonucu olusur.
Geriatrik bireylerde enteral veya parenteral beslenme Urini
kullaniminda igerigin sodyum degerine dikkat edilmelidir. Bazen
uygunsuz nutrisyon triinlerin kullanimi1 nedeniyle de hipernatremi

olusabilir.

Hipernatremik hastalarda volim durumuna gdre hipovolemi,
Oovolemi ve hipervolemi bulgusu arastirilmalidir. En sik karsilasilan
Klinik durumlara gore smiflama yapilirsa; ishal, fazla ditretik
kullanimi, yiiksek ates sonucu hipovolemik hipernatremi tablosu olur.
Diabetes insipitus, 06volemik hipernatremi klinigi olusturur.
Gereginden fazla verilen hipertonik mayiler de hipervolemik

hipernatremi tablosunu olusturur.

91



Geriatrik bireylere 0zgl risk faktorleri; total vicut suyunun
azalmis olmasi, bobregin konsantrasyon kapasitesinin azalmis olmasi,

polifarmasi ve eslik eden biligsel bozukluklardir.

Hipernatremi ile karsilasildiginda oncelikle sodyum degeri
duzeltilmelidir. Hiperglisemide sodyum, oldugundan daha diisiik
olgiildigii icin, hiperglisemi varliginda diizeltilmis sodyum degeri
hesaplanmalidir. Laboratuvar sonucundan daha yiiksek bir deger
cikacaktir. Hemen sonra volim durumu degerlendirmesi yapilmalidir.
Hipotansiyon, tasikardi, oral mukozalarin kurulugu, deri turgor tonus
azalmasi, cilt kurulugu, g0z kiresi ¢okmesi gibi bulgular

hipovolemiyi igaret eder.

Hastanin nefes darligi, paroksismal noktiirnal dispne, pretibial
0dem, sakral 6dem, ayak sirtt 6demi, akciger sesleri dinleme bugusu
olarak ral varligi, batinda asit varligi hipervolemiye isaret eder.
Bunlarin higbirisi yoksa hasta Ovolemiktir. Muayeneler sonucu
hastanin voliim durumuna karar verdikten sonra idrar osmolaritesini
degerlendirmek gereklidir. Tamida en Onemli noktalardandir.
Hipernatremi varliginda viicut ADH salgilar ve boylece bobrek su
tutmaya calisir. Idrar1 konsantre edebilme yetenegi, idrar osmolaritesi
olgiilerek anlasilir. Idrar osmolaritesi >600 mOsm/kg ise, bobrekler
saglam yani idrar1 konsantre edebiliyor demektir. Bu durumda
ekstrarenal su kaybi arastirilmalidir. Ishal, yiiksek ates, genis basing
yaralanamsi, asir1 terleme ve yaglilarda en sik karsilasilan durum
yetersiz su alimi1 mutlaka sorgulanmalidir. Idrar osmolaritesi <300

mOsm/kg ise bobrekler idrar1 konsantre edemiyor, renal su kaybi var
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demektir. Bu durumda genelde poliiiri (>3 L/giin) ve ¢ok agik renkli
idrar olusumu vardir. ADH salimmi yok veya etkisiz kalmistir.
Santral veya nefrojenik diabetes insipitus akla gelmelidir. (Nefrojenik
DI denince ozellikle Li kullanimi ve hiperkalsemi arastirtlmalidir.)
Ayirict tani igin desmopressin uygulanir; yanit varsa santral DI, yanit
yoksa nefrojenik DI kabul edilir.  idrar osmolaritesi 300-600
mOsm/kg ise parsiyel DI veya osmotik diiirez varligi arastirilmalidir.
Glukoz, ure gibi maddeler osmotik dilireze sebep olur. Bu durumda
idrarda glukoz, Ure ve ginlik idrar miktarm da degerlendirmek
gereklidir. Idrar osmolaritesine baktiktan sonra da idrar sodyumu
olgiilmelidir. Idrar sodyumu <20 mEg/L ise bobrekler sodyumu
tutamiyor, renal sodyum kaybi var demektir. Ozellikle ditretik
kullaniminda sik karsilasilan bir durumdur. Idrar sodyum <20 mEq/L
ise, voliim kaybina bagh renal kompanzasyon mekanizmasi gelismis

anlamma gelir (Yun et al., 2022).

Geriatrik bireylerde susama hissi azalir, su icemez. Bobrek
aslinda saglam calisiyordur, bu nedenle idrar osmolaritesi yliksek ve

idrar sodyumu diisiiktiir.

Taniy1 dogru koyduktan sonra en 6nemli nokta hipernatreminin
gelisme hizi, hangi siviyla ne kadar siirede diizeltilmesi gerektigidir.
Ik 48 saatte gelisen durumlar akut hipernatremi, 48 saat sonrasi
kronik hipernatremidir. Geriatrik bireylerde genelde sire tam
bilinemez, kronik kabul edilir. Hipernatremik durumda beyin hucreleri
osmotik olarak adaptasyon gosterir. Cok hizli diizeltilirse beyin

hiicrelerine hizli siv1 girisi olur ve serebral 6dem meydana gelir.
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Nobet ve herniasyon olabilir (Liu et al., 2024). Ozellikle pediatrik ve
geriatrik bireyler bu duruma daha yatkindirlar. Akut hipernatremide
diizeltme hiz1 saatte 1-2 mEq/L olmalidir. 24 saat icinde toplam 10-12
mEq diistis giivenlidir. Kronik hipernatremi veya siresi bilinmeyen
hipernatremi, geritatrik bireylerde daha sik karsilasilan klinik
tablodur. Maksimum diisiis saatte 0,5 mEqQ/L, 24 saatte 8-10 mEq/L
olmalidir. Ikinci adim serbest su agig1 hesaplamadir. Formiilii; total
viicut sivist ile (serum sodyum degeri/140)-1) degerinin garpilmasiyla
hesaplanir. Geriatrik kadin bireylerde total viicut sivis1 yaklasik olarak
viicut agirligi ile 0,45 garpilarak hesaplanir. Geriatrik erkek bireylerde
total viicut sivisi yaklasik olarak viicut agirligr ile 0,5 carpilarak
hesaplanir. En 6nemli nokta verilecek sivi segimidir. Hemodinamik
olarak stabil olmayan hastada (hipotansif ve sokta olanlarda) 6ncelikle
%0,9 NaCl ile vollim replasmani yapilir, hasta stabil olduktan sonra
hipotonik siviya gegilir. Stabil olan ama dehidrate kalan hastada %5
dekstroz veya %0,45 NaCl verilir.

Klinikte en sik karsilasila tablo budur. Hastada santral DI varsa
desmopressin ve %5 dekstroz verilir, nefrojenik DI varsa tiazid grubu
diuretik, amilorid ve su replasmani verilir. Hastada hipervolemik
hipernatremi varsa %5 dekstroz ve loop ditretik verilir. En ¢ok dikkat
edilmesi gereken grup ise kalp yetmezligi olan hipernatremik geriatrik
hastalardir. Sivi replasmani yapilirken yavas inflizyon yapilmali,
gerekirse %5 dekstroz ve diisiik doz loop diiiretik verilmeli, gunlik

kilo takibi ve aldigi-¢ikardigi takibi yapilmali, sik kan serum sodyum
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kontrolli gorulmelidir. Buradaki amag; su agigini kapatirken hastaya

gereksiz voliim yiliklemekten kaginmaktir.

Tedavi baslandiktan sonra 4-6 saatte bir kan serum sodyum
kontrolii yapilir. Hastanin idrar ¢ikist miktar1 ve ndérolojik durumu
kontrol edilir. Kontrollii ve yavas diizeltmenin mortaliteyi azalttigin

gosteren ¢aligmalar vardir (Kitisin et al., 2025).

Geriatrik  bireyleri hipernatremiden korumak icin dikkat

edilmesi gerekenler asagida 6zetlenmistir.

Gunlik alinmast gereken sivi miktart 30 mL/kg/glndir. Kalp
yetmezligi yoksa bu genelde giinde 1,5-2 litreye denk gelir. Saat basi
yudum yudum su i¢mek, huzurevi veya bakimevinde kalan bireyler
icin gorevli personellere bilgi vermek, evde kalan yalniz bireyler igin
hatirlaticilar kurmak veya hasta yakinlarini bilgilendirmek c¢ok
onemlidir. Demanst olan geriatrik hastalara susadigini sormanin bir
anlami yoktur, bunun yerine hasta yakini veya bakim veren tarafindan
dizenli olarak su igirilip igirilmedigi sorgulanmalidir. Geriatrik
bireylerde oral alim azligina bagli, parkinson veya serebrovaskiiler
olay gibi norolojik hastaliklara bagli sivi aspirasyonu nedeniyle su

icmeden kaginma olabilmektedir.

Bu hasta gruplarinda su igmeyi tesvik etmek i¢in kivam artirict
urtinler tercih edilebilir. Bu Urlnler tat ve koku olarak notr oldugu igin
hastalar tarafindan kolay tolere edilir. Alinmas1 geren sivi miktarin
gundiiz uyanik kalinan siireye yaymak, gece tuvalete yetisme telasi ile

diismeleri 6nlemek icin olduk¢a dnemlidir. Hastalarin aldigi ditiretik
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ilaclar kadar diurez saglayan cay, kahve gibi igecek tiketimini
smirlamak gerekir. Bazi hastalar ¢ay, kahve gibi icecekleri sivi alimi
gibi disinmekte ve su igmemektedir. Bu da hipovolemik
hipernatremiye sebep olabilir. Kurumlarda kalan bakim hastalarinda

hipernatremi gelismesi, mortalite belirteci olarak gosterilmistir (Liu et
al., 2024).
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