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Bölüm 7

SU VE SODYUM DENGESİ BOZUKLUKLARI

Faruk KARANDERE1

GİRİŞ

 Su, insan vücudunun vazgeçilmez temel bileşenlerindendir. Toplam vücut 
sıvısı, yaş ve cinsiyete göre değişim göstermekle birlikte sağlıklı yetişkin bir in-
sanda vücut ağırlığının yaklaşık %50-60’ını oluşturmaktadır1. Toplam vücut sı-
vısının üçte ikisi hücre içi kompartmanda üçte biri ise hücre dışı kompartmanda 
yer almaktadır. Hücre dışı sıvının ise 2/3’ü hücreler arası alanda 1/3’ü ise damar 
içerisinde yer almaktadır2.Hücre içi sıvı ile hücreler arası sıvılar arasında elektro-
lit içeriği açısından belirgin farklar vardır. Hücre içi sıvının temel katyonları po-
tasyum (K+) ve magnezyum (Mg++), temel anyonu fosfat ve proteinlerdir. Hücre 
dışının ise temel katyonu sodyum (Na+), temel anyonları ise klor (CI-) ve bikar-
bonattır(HCO3-). Bu kompartmanlar arasında çeşitli nedenlerle solüt yük farkı 
oluştuğundan osmotik dengeyi sağlamak amacıyla sürekli bir su değişimi olur.2-3

OSMOLALİTE

Bir solüsyonun osmotik basıncını o solüsyon içerisinde yer alan partikül veya 
solütlerin sayısı belirler ve bu değer osmol (osm) birimi ile ifade edillir. Miliosmol 
(mosm) ise osmolün binde biridir. Bir solüsyonun bir litresinde yer alan mosm 
miktarına osmolarite adı verilir ve mosm/L şeklinde ifade edilir. Bir kilogram 
suda yer alan mosm miktarına ise osmolalite adı verilir ve mosm/kgH2O şeklinde 
ifade edilir5.Normal plazma osmolalitesi (posm) 280-295 mosm/kg H2O’dur. Os-
molalite osmometre ile ölçülür veya Osmolalite=2(Na+)+(Glukoz/18)+BUN/2.8 
formülü ile hesaplanır.4,6

TONİSİTE

Tonisite kavramı efektif plazma osmolalitesi olarak da adlandırılmaktadır. Os-
moreseptörler tarafından algılanır ve suyun hücreler arası dağılımını belirler.7-8Su 
hemen hemen tüm hücre zarlarını serbestçe geçebilir ve daha düşük tonisite (daha 
yüksek su içeriği) alanından daha yüksek tonisite (daha düşük su içeriği) alanı-
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olan çeşitli tümörler, travma, kanama, iskemi, anevrizmalar, çeşitli granülomatöz 
hastalıklar, herediter sebepler ve çeşitli ilaçlar santral Dİ’ye yol açar.67 Nefroje-
nik Dİ ise ADH’ya reseptör düzeyinde oluşan dirençten kaynaklanmaktadır ve 
lityum, amfoterisin, demeklosiklin, dopamin, oflaoksasin, foskarnet gibi ilaçlar 
ile hiperkalsemi, hipopotasemi, çeşitli kronik tübülointerstisyel hastalıklar, orak 
hücreli anemi ve herediter bozukluklar etyolojisinde yer alır.68

TEDAVİ

 Hipernatremi tedavisinde amaç hem su açığını düzeltmek hem de devam 
eden su kayıplarını önlemek olmalıdır. Hipernatreminin şiddetine, akut veya 
kronik olma durumuna ve hastanın mevcut klinik tablosuna göre tedavi belir-
lenmelidir. Kronik hipernatremilerde düzeltme hızı saatte 0,5 mEq/L’yi veya 24 
saatte 12 mEq/yi geçmemelidir.41,69 Hızlı düzeltilmesi durumunda kalıcı nörolojik 
hasarlar görülebilmektedir.Hipernatremik hastada su açığı aşağıdaki formülle he-
saplanır:41,50

Su Açığı = Toplam Vücut Suyu x (plazma Na+/140 -1)

Hipernatremili hastalarda eğer şuur bozukluğu yoksa sıvı açığı hesaplanarak 
öncelikle oral yoldan rehidrasyon yapılmalıdır. Bilinç bozukluğu olan hastalarda 
ise parenteral yoldan hipotonik sıvılar (%5 dextroz, %0,45 sodyum klorür) tercih 
edilmelidir.

Hipovolemik hastalarda, normovolemi sağlanana kadar izotonik sodyum klo-
rür verilmeli, hasta normovolemik hale gedikten sonra ise hipotonik sıvılara ge-
çilmelidir. Hipervolemik hipernatremide ise hipotonik sıvılar ile birlikte diüretik-
ler verilmeli, yanıt alınamadığı durumlarda ise diyaliz tedavisi düşünülmelidir.41 
Santral Dİ’li hastalarda desmoprresin, nefrojenik Dİ’li hastalarda ise tiyazid diü-
retik, amilorid ve nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar kullanılan tedavi seçenekleri 
arasındadır.70-73
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