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22SODYUM DENGESİ 
BOZUKLUKLARI

Suat AKGÜR1

Fizyolojik Su balansı

Vücut sıvılarının tonisitesinin dar bir fizyolojik aralık içerisinde tutulması, su 
alımı ve atılmını kontrol eden homeostatik mekanizmalarla mümkün kılınmış-
tır. Arginin vazopressin (AVP) veya anti-diüretik hormon (ADH) olarak bilinen 
vazopressin, böbrek toplayıcı sistemi üzerindeki etkisi ile suyun atılımını yönetir. 
Hipotalamusta bulunan osmoreseptörler, tonisitedeki değişikliklere yanıt olarak 
AVP’nin sekresyonunu kontrol ederler. Stabil durumda su alımı ve atılımı den-
gededir.

Su alımı serum osmolalitesini 285-290 mOsm / kg H2O’luk bir fizyolojik sınır 
içinde muhafaza etme ihtiyacı ile düzenlenir. Su ve solüt alımındaki büyük dalga-
lanmalara rağmen, vücut sıvılarının toplam solüt konsantrasyonu (yani tonisite) 
neredeyse sabit tutulur. İdrarı konsantre ve dilüe etme yeteneği idrar çıkışındaki 
geniş esnekliğe izin verir. Su yükleme sırasında, dilüsyon mekanizmaları günlük 
20-25 litre idrar atılımına izin verirken su alımında kısıtlanma olduğunda idrar 
hacmi 0.5 L / gün’ e kadar düşebilir (1-3).

Vasopressin

AVP, idrar konsantrasyonunu belirlemede kritik bir rol oynar. Hipotalamusta 
supraoptik ve paraventriküler magnosellüler çekirdekler tarafından sentezlenen 
ve salgılanan 9 amino asitlik siklik bir peptiddir. AVP, 15-20 dakikalık bir yarı 
ömre sahiptir ve karaciğer ve böbrekte hızla metabolize edilir.

1	 Uzm. Dr. Suat AKGÜR, Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Kütahya Evliya Çelebi Eğitim 
Araştırma Hastanesi, Nefroloji Kliniği suatakgur@yahoo.com



NEFROLOJI EL KITABI26

Osmotik Demiyelinizasyon

Hiponatremik hastalarda hiponatreminin düzeltilmesinin bir komplikasyonu 
olarak başka bir nörolojik sendrom ortaya çıkabilir. Osmotik demiyelinizasyon 
sıklıkla santral ponsu etkiler ve bu nedenle de santral pontin miyelinolizis (CPM) 
olarak adlandırılır. Her yaşta ortaya çıkabilir. Osmotik demiyelinizasyon sendro-
mu özellikle karaciğer transplantasyonu sonrası sık görülür ve otopsi serilerinde 
%13-29’luk bir insidans bildirilmiştir. CPM riski hiponatreminin şiddeti ve kro-
nikliği ile ilişkilidir. Nadiren> 120 mmol / L serum [Na+] veya kısa süreli hipo-
natremi (<48 saat) ile oluşur. Semptomlar bifaziktir. Başlangıçta, serum [Na+] ‘nın 
hızlı düzeltilmesi ile ilişkili generalize ensefalopati vardır. Düzeltmeden 2 ila 3 gün 
sonra, hastada davranış değişiklikleri, kranial sinir paralizileri ve ilerleyici zayıf-
lık, kuadripleji ve “locked in” sendromu görülebilir. T2 ağırlıklı manyetik rezonans 
görüntüleme, kontrastlanmayan ve hiperintens pontin ve ekstrapontin lezyonla-
rı gösterir. Bu lezyonlar olaydan 2 hafta sonrasına kadar ortaya çıkmayabilir, bu 
nedenle görüntüleme başlangıçta normal ise miyelinolizis tanısı göz ardı edilme-
melidir. Ozmotik demiyelinizasyon sendromunun patogenezi kesin değildir. İlk 
öneri sodyum-bağlı amino asit taşıyıcılarının (ör., SNAT2) hipotoniklik tarafından 
down-regüle edilmesi, böylece osmolitlerin beyine dönüşünün geciktirilmesi ve 
sonuçta hiponatreminin düzeltilmesine daha duyarlı hale getirilmesidir (17, 18). 
[Na+] ve [K+] birkaç saat içinde normale dönmesine rağmen, ozmotik olarak aktif 
solütlerin normal seviyelere dönmek için birkaç güne ihtiyacı vardır. Bu geçici den-
gesizlik serebral dehidratasyona neden olur ve kan-beyin bariyerinin bozulması-
na yol açabilir. Astrositler, proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonu ile sonuçlanan 
mikroglial hücreleri aktive ederek, hastalığın erken bir hedefi gibi görünmektedir 
(19). CPM aslen ölümcül olarak kabul edilirken, önemli sayıda hasta, başlangıçta 
ciddi semptomlar olsa bile, kısmen nörolojik iyileşmeye sahip olabilir ve bu da, 
osmotik demiyelinizasyonun reversibl formları olduğunu düşündürmektedir.

Hiponatremi Tedavisi

Hiponatremi tedavisinin 4 önemli amacı vardır.

1.	 Serum sodyum konsantrasyonunda daha fazla düşüşü önlemek

2.	 Beyin herniasyonu gelişme riski olan hastalarda kafa içi basıncını azaltmak

3.	 Hiponatremi semptomlarını hafifletmek ve/veya gidermek

4.	 Ozmotik demiyelinizasyon sendromu (ODS) riski taşıyan hastalarda hipo-
natreminin aşırı ve hızlı düzeltilmesini önlemek
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Tedaviyi semptomlar ve hiponatreminin süresi belirler. Akut hiponatremik 
hastalar (48 saat içinde gelişen), hiponatremi düzeltilmediği takdirde, serebral 
ödemden kalıcı nörolojik sekel gelişimi için büyük risk altındadır. Kronik hipo-
natremi olan hastalar hiponatremi çok hızlı düzeldiğinde ozmotik demiyelinizas-
yon riski altındadır.

Akut semptomatik hiponatremi tedavisi
Nöbet veya diğer nörolojik bulgularla birlikte akut semptomatik hiponatre-

mi neredeyse her zaman hipotonik sıvı alan hastanede yatan hastalarda gelişir. 
Acil tedavi edilmelidir çünkü akut serebral ödem riski osmotik demiyelinizasyon 
riskinden fazladır. Akut hiponatremide beynin su içeriğini azalttığı hücre hacim 
adaptif yanıtı kadın hormonları tarafından inhibe edilebilir, bu kadın dominan-
sını açıklayabilir.

Hipoksinin katkısı da önemli olabilir, çünkü hipoksi, deney hayvanlarında 
hiponatremi ile birleştiğinde; volüm adaptif yanıtı ortadan kaldırır bu da beyin 
ödemi ve mortalite artışı ile sonuçlanır (20). Akut semptomatik hiponatremi ile 
ilişkili nörolojik komplikasyonlar yıkıcı olduğundan, hastalar %3’lük NaCl ile 
hızlı tedaviye ihtiyaç duyarlar (21-23). Serebral ödemi tersine çevirmek için 4 ila 6 
mmol / L’lik hızlı bir artış yeterli gibi görünmektedir; normal seviyelere düzeltme 
gereksizdir (24). İlk tedavi, 60 dakikada 1-2 ml / kg %3’lük NaCl infüzyonunu 
kapsamalıdır. Loop diüretiği uygulanması, serbest su atılımını arttırır ve serum 
[Na+] normalleşmesini hızlandırır. Eğer hasta nöbet veya koma gibi ağır nörolojik 
semptomlar gösteriyorsa, %3’lük NaCl daha yüksek oranlarda infüze edilebilir 
(4-6 ml / kg / saat). Nörolojik ve pulmoner değişiklikler için hastalar dikkatle 
izlenmeli ve serum elektrolitleri her 2 saatte bir kontrol edilmelidir.

Kronik Semptomatik Hiponatremi Tedavisi
Hiponatreminin gelişmesi 48 saatten fazla ise ya da sürenin bilinmemesi ha-

linde, düzeltme dikkatli yapılmalıdır. Nörolojik semptomlara neden olan duru-
mun; hiponatreminin düzeltme oranı mı yoksa düzeltme büyüklüğü mü olduğu 
tartışmalıdır. Bu iki değişkeni ayırmak zordur çünkü hızlı bir düzeltme oranına 
genellikle belirli bir süre zarfında daha büyük bir mutlak düzeltme büyüklüğü 
eşlik eder. Aşağıdaki üç önemli ilke tedaviyi yönlendirir:

1.	 Şiddetli kronik hiponatremide serebral su yaklaşık %10 artmış olduğun-
dan, hedef ilk 24 saatte serum sodyum seviyesini %10 veya yaklaşık 10 
mmol / L artırmaktır.
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2.	 Herhangi bir saatte 1,0-1,5 mmol / L’lik düzeltme oranı aşılmamalıdır.

3.	 Tedavinin amacı 6-10 mmol / L / gün arasında bir artıştır, ancak 12mmol / 
L /gün ve 18 mmol / L / 48 h’den fazla artırılmaz.

Çeşitli infüzyonlarla serum sodyumundaki beklenen değişiklikleri değerlen-
dirmek için çok sayıda formül kullanılmıştır, ancak Adrogue ve Madias tarafından 
önerilen en yaygın kullanılanıdır (25). İlk tedavi aşamasında faydalı olmasına rağ-
men devam eden renal ve ekstrarenal kayıpları hesaba katmaz, bu nedenle genel-
likle formül tarafından tahmin edilenden daha büyük bir düzeltme ile sonuçlanır 
(26). Aşırı düzeltme riski, DDAVP’nin birlikte uygulanmasıyla hafifletilebilir ve 
böylece hipotonik idrar atılımı önlenebilir. Önceden belirtilen sınırların aşılması 
durumunda, serum sodyumunun yeniden düşürülmesi, dekstrozlu sıvı infüzyonu 
ve desmopressin uygulanması ile sağlanabilir (27).

Kronik Asemptomatik Hiponatremi Tedavisi
Kronik hiponatremili hastalar sıklıkla asemptomatiktir. Bununla birlikte, epi-

demiyolojik veriler tutarlı bir şekilde normal serum sodyum seviyeleri ile eşleşti-
rilmiş kontrollerden daha yüksek mortalite oranlarını göstermektedir. Nörolojik 
testler, hiponatreminin düzeltilmesiyle tersine dönen yürüme bozuklukları da 
dahil olmak üzere sıklıkla hafif nörolojik bozuklukları ortaya çıkarır. Bu düşme 
ve kırık riskini artırır (28, 29). Bu nedenle, “asemptomatik” hastalar bile, özellikle 
de yürüme instabilitesi veya devamlı düşme yaşıyorsa, serum sodyum düzeyini 
normale yakın seviyeye getirmek için tedavi edilmelidir. Bu hastalar ayrıca hipo-
tiroidizm, adrenal yetmezlik ve SIADH açısından da değerlendirilmeli ve ilaçları 
gözden geçirilmelidir.

Sıvı Kısıtlaması
Kronik hiponatremi hastalarında sıvı kısıtlaması ve hiponatremi ile ilişkili 

ilaçların varsa kesilmesi tedavinin temel taşını oluşturur. Tüm sıvıların alımı kısıt-
lanmalı ve fruktoz içeren sıvılar yasaklanmalıdır çünkü fruktoz, AVP salınımını 
ozmolariteden bağımsız olarak uyarır. Hastalar uyumlu ise bu yaklaşım genellikle 
başarılı olur.

İdrar [Na+] ve [K+] ölçümleri gerekli sıvı kısıtlama derecesini yönlendirebilir 
(30).

Bir hiponatremi registrisinin raporuna göre sıvı kısıtlaması yapılan hastalarda 
gözlemlenen serum sodyum miktarındaki artış, başlangıçtaki serum sodyum de-
ğerleri ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüş (31). 
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Dilüsyon kusuru o kadar şiddetliyse, 1 litreden daha az sıvı kısıtlaması gereklidir 
veya serum Na+ konsantrasyonu hala düşük kalırsa (<130mmol / l), solut ekskres-
yonunun artırılması veya farmakolojik AVP’nin inhibisyonu gibi tedaviye alter-
natif bir yaklaşım düşünülmelidir.

Solüt ekskresyonunun artırılması
Hasta sıvı kısıtlamasına yanıt vermiyorsa solüt alımı, solüt ve serbest suyun 

atılmasında zorunlu bir artışı kolaylaştırmak için arttırılabilir (32). Bu, idrardaki 
Cosm oranını arttırmak için diyetteki oral tuz ve protein alımını artırarak başarı-
labilir. Hiponatreminin yönetiminde yüksek sodyum alımı (2-3 g ek tuz) ile bir-
likte loop diüretikleri etkilidir. Tek bir doz diüretik (40mg furosemide) genellikle 
yeterlidir, ancak ilk 8 saatte diürezin günlük toplam idrar çıkışının %60’ından az 
olması durumunda iki katına çıkarılmalıdır.

Vasopressin farmakolojik inhibisyonu

Vaptanlar, toplayıcı kanal tübül epitelyal hücrelere AVP bağlanmasını bloke 
eden ve elektrolit atılımını önemli ölçüde değiştirmeden serbest su atılımını art-
tıran yeni oral V2 reseptör antagonistleridir. Vaptanlar övolemik ve hipervolemik 
hastalarda hiponatreminin tedavisinde etkilidir (33-36). Bir V2 ve V1a antago-
nisti olan konivaptan, intravenöz kullanımı olan tek vaptandır, tedavi 4 günle sı-
nırlandırılmalıdır çünkü güçlü bir sitokrom P-450 3A4 (CYP3A4) inhibitörüdür 
(34). Oral bir V2 antagonisti olan Tolvaptan, şu anda 15 ila 60 mg / gün dozların-
da mevcuttur. Alternatif bir tedavi olan demeklosiklin yemeklerden 1-2 saat sonra 
600-1200 mg/gün dozunda kullanılır; kalsiyum, alüminyum ve magnezyum içe-
ren antasitlerle birlikte kullanılmamalıdır. Etki başlangıcı genellikle tedavi baş-
langıcından 3 ile 6 gün sonra olmaktadır. Doz su alımını sınırlamayan ve serum 
sodyumunu belli aralıkta tutan minimum doza titre edilmelidir. Fotosensitivite 
gelişebilir ve çocuklarda diş veya kemik anormallikleri oluşabilir. Poliüri, tedaviye 
uyumsuzluk oluşturur ve özellikle altta yatan karaciğer hastalığı olan hastalarda 
nefrotoksisite oluşturabilir. Lityum daha önce AVP antagonize etmek için kulla-
nıldı, ancak vaptanlar ve demeklosiklin pratikte yerini almıştır.

Hipovolemik Hiponatremi Tedavisi
Tiyazidler özellikle yaşlı kadınlara reçete edildiğinde serum [Na+] izlenmeli ve 

su alımı kısıtlanmalıdır. Hiponatremi gelişirse tiyazid kesilmelidir. Hiponatremi 
ile doğrudan ilişkili olan nörolojik sendromlar hipovolemik hiponatremide na-
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dirdir çünkü hem Na+ hem de su kaybı beyindeki oluşabilecek bir ozmotik kay-
mayı sınırlar. HDS hacminin kristalloidler veya kolloidler ile restorasyonu, AVP’ 
nin non-osmotik salınımını durdurur. Bu hastalarda AVP antagonistleri kullanıl-
mamalıdır (37).

Hipervolemik Hiponatremi Tedavisi
Konjestif Kalp Yetmezliği: Su ve sodyum kısıtlaması kritiktir. ACE inhibitörle-

ri ve loop diüretiklerinin kombinasyonu, kalp debisini arttırır, böylece su atılımını 
bozan nörohumoral medyatörleri azaltır. Furosemid ayrıca toplayıcı tübül üzerin-
deki AVP etkisini azaltır. Tiazidlerden kaçınılmalıdır çünkü üriner dilüsyonu bo-
zar ve hiponatremiyi kötüleştirebilir. V2 antagonistleri kalp yetmezliği olan hasta-
larda serum sodyumunu artırır ve bu hastalarda serum sodyum yükselmesi uzun 
süreli iyi sonuçlarla ilişkili bulunmuştur (33, 38). Bununla birlikte, dekompanse 
kalp yetmezliği olan hastalarda daha büyük randomize kontrollü EVEREST çalış-
masında, tolvaptanın uzun dönem klinik sonuçlarını değiştirmediği gösterilmiş.

Siroz: Su ve sodyum kısıtlaması tedavinin temelidir. Loop diüretikleri su atılı-
mı ile fayda sağlar. V2 antagonistleri, su atılımını arttırır ve serum Na’yı arttırır. 
Sirozda vaptanlara verilen yanıt, SIADH veya KKY’li hastalara göre daha zayıftır, 
bu da AVP-bağımsız mekanizmaların da hiponatremiye katkıda bulunabileceğini 
düşündürmektedir.

Hipernatremik Bozukluklar

Hipernatremi, 145 mmol /L üzerinde serum Na+ olarak tanımlanır ve serum 
hiperosmolaritesini yansıtır. Renal konsantrasyon mekanizması, su kaybına ve 
hiperosmolariteye karşı ilk savunma mekanizmasını oluşturur. İdrar konsantras-
yonu bozuklukları, solüt klirensinin azalmasından (azalan GFR ile) veya Henle 
çıkan kalın kolunda (loop diüretikleri) azalmış serum Na+ ve Cl− reabsorbsiyonu 
nedeniyle interstisyel hipertonisite oluşturamamasından, azalmış medüller üre 
birikiminden (zayıf beslenme) kaynaklanabilir. Hipernatremi ayrıca AVP’nin 
serbest bırakılamaması veya yanıt vermemesinden kaynaklanabilir. Susuzluk, hi-
pernatreminin önlenmesinde ilk ve en önemli savunma mekanizmasıdır.

Hipernatreminin Etyolojisi ve Sınıflandırılması
Hipernatremisi olan hastalar, volüm durumuna göre üç geniş kategoriye ayrılır 

(39).
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Hipovolemi: Düşük Toplam Vücut Sodyumuyla İlişkili 
Hipernatremi

Hipovolemik hipernatremisi olan hastalar, hem Na+, hem de su kaybına uğrar-
lar, ancak nispeten su kaybı daha fazla olur. Fizik muayenede ortostatik hipotan-
siyon, taşikardi, boyun damarları dolgunluğunun azalması, zayıf cilt turgoru ve 
zihinsel durum değişikliği dahil olmak üzere hipovolemi belirtileri vardır. Has-
talar genellikle böbreklerden veya gastrointestinal (GI) sistemden hipotonik su 
kaybına sahiptir; GI kayıpta idrar [Na] düşük olacaktır.

Hipervolemi: Artmış Toplam Vücut Sodyumuyla İlişkili 
Hipernatremi

Hipernatreminin en az görülen şeklidir. Metabolik asidoz, hiperkalemi ve kar-
diyopulmoner arrest tedavisi için %3 NaCl ve NaHCO3 gibi hipertonik solüsyon-
ların uygulanmasından kaynaklanabilir. Ayrıca, yüksek Na+ konsantrasyonlu bir 
diyaliz tedavisi sonrası gelişebilir. Artmış kafa içi basıncının tedavisi için man-
nitole alternatif olarak hipertonik salin solüsyonlarının kullanımıyla terapötik 
hipernatremi de yaygınlaşmaktadır (24). Hipernatremi, aynı zamanda hastanede 
yatan, hipoalbüminemik, ödemli ve idrarlarını konsantre edemeyen böbrek yet-
mezliği olan hastalarda giderek daha fazla tanı almaktadır.

Övolemi: Normal Vücut Sodyumuyla İlişkili Hipernatremi

Su kaybına sekonder hipernatremi olan hastaların çoğu, normal total vücut 
Na+ ile övolemik görünmektedir çünkü sodyum içermeyen su kaybı, şiddetli ol-
madıkça volüm kontraksiyonuna yol açmaz. Su kaybı, su alımı bozukluğu eşlik 
etmedikçe hipernatremiye neden olmamaktadır. Hipodipsi yaygın olmadığından, 
hipernatremi genellikle sadece suya erişimi olmayanlarda ve susuzluk algısı de-
ğişebilen çok küçük çocuklarda ve yaşlılarda gelişir. Ekstrarenal su kaybı, febril 
veya diğer hipermetabolik durumlarda deri ve solunum yolundan meydana gelir 
ve osmoreseptor-AVP-böbrek tepkisi sağlam olduğundan yüksek idrar osmolali-
tesiyle ilişkilidir. İdrar sodyum konsantrasyonu alım ile ilişkili olarak değişkendir. 
Övolemik hipernatremiye yol açan renal su kaybı, AVP üretimi veya salınmasın-
daki bir kusurdan (santral diabetes insipidus [Dİ]) veya toplayıcı tübül AVP’ye 
yanıt vermemesinden (nefrojenik DI) kaynaklanır. Hiperosmolalitenin gelişme-
sine karşı savunma, susuzluğun uygun şekilde uyarılmasını ve hastanın su içerek 
tepki verme yeteneğini gerektirir.

Poliürik bozukluklar, C osm’daki veya Csu’daki bir artıştan kaynaklanabilir. 
Loop diüretik kullanımı, renal tuz kaybı, fazla tuz alımı, kusma (bikarbonatüri), 
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alkali uygulaması ve mannitol uygulaması (idrar söktürücü olarak, mesane lavajı 
veya beyin ödemi tedavisi için) ile Cosm’de bir artış meydana gelir. Aşırı su alımı 
(psikojenik polidipsi) veya böbrek konsantrasyon mekanizmasındaki (DI) anor-
malliklerde Csu’da bir artış meydana gelir.

Diabetes Insipidus
DI, poliüri ve polidipsi ile karakterizedir ve AVP etkisindeki kusurlardan kay-

naklanır. Santral ve nefrojenik DI ve primer polidipsi hastaları poliüri ve polidipsi 
ile başvurur. Bunun varlığı, AVP seviyelerinin ölçümleri ve bir su kısıtlama testine 
yanıt ve ardından AVP uygulaması ile klinik değerlendirme ile ayırt edilebilir.

Santral Dİ

Klinik: Santral Dİ genellikle ani bir başlangıca sahiptir. Hastaların sürekli sıvı 
ihtiyacı vardır, soğuk su tercihi vardır ve tipik olarak noktüri vardır. Bunun ak-
sine, kompulsif su içen kişi başlangıç hakkında belirsiz bir geçmiş verebilir ve 
su alımı ve idrar çıkışında büyük farklılıklar gösterebilir. Noktüri, kompulsif su 
içenlerde alışılmadık bir durumdur. 295 mOsm / kg H2O’dan daha yüksek serum 
ozmolalitesi, santral Dİ’yi ve 270 mOsm / kg H2O’dan az, kompulsif su içmeyi 
önerir.

Nedenleri: Santral Dİ, hastaların %50’sinde CNS’yi etkileyen enfeksiyon, tü-
mörler, granülom ve travmadan kaynaklanır; diğer %50’si idiyopatiktir. 79 çocuk 
ve genç yetişkinin katıldığı bir çalışmada, santral Dİ hastalarının yarısı idiyopa-
tikti. Diğer yarısında ise tümörler veya Langerhans hücreli histiyositoz vardı; (40) 
bu hastalar, idiyopatik hastalığı olan hastalara kıyasla %80 ön hipofiz hormonu 
eksikliği gelişme riskine sahipti. Otozomal dominant DI, provasopressin peptidi-
nin “yanlış katlanmasına” neden olan AVP için bir öncü gendeki nokta mutasyon-
larından kaynaklanır. Hastalar yaşamın ilk yılında hafif bir poliüri ve polidipsi ile 
başvurur. Bu çocukların fiziksel ve zihinsel gelişimi normaldir. Diabetes mellitus, 
optik atrofi ve sağırlık (Wolfram sendromu) ile ilişkili nadir bir otozomal resesif 
merkezi Dİ vardır (44). Dİ, Wolfram sendromunda genellikle kısmi ve kademe-
lidir. Kromozom 4 ile bağlantılıdır ve mitokondriyal DNA’daki anormallikleri 
içerir.

Yaklaşık 100 hastada, santral Dİ ve yetersiz susuzluğun kombinasyonunu içe-
ren nadir bir klinik durum bildirilmiştir. AVP salgılanması ve susuzluğun her iki-
si de bozulduğunda, etkilenen hastalar tekrarlayan hipernatremi ataklarına karşı 
savunmasızdır. Eskiden esansiyel hipernatremi olarak adlandırılan bu bozukluğa 
artık susuzluk eksikliği veya adipsik Dİ ile santral Dİ deniyor.
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Ayırıcı Tanı: Dolaşan AVP’nin radyoimmunoassay ile ölçülmesi veya daha 
yakın zamanlarda, kopeptin seviyelerinin ölçülmesi, meşakkatli olan su kısıtlama 
testine tercih edilmektedir. Bazal koşullar altında, AVP seviyeleri yardımcı değil-
dir çünkü poliürik bozukluklar arasında önemli bir örtüşme vardır. Su kısıtlama 
testinden sonra ölçüm daha kullanışlıdır.

Tedavi: Santral Dİ hormon replasmanı veya farmakolojik ajanlarla tedavi edi-
lir. Akut durumlarda, renal su kayıplarının yoğun olduğu durumlarda, desmop-
ressin tercih edilen tedavi olarak sulu AVP’nin (Pitressin) yerini almıştır. Kronik 
santral Dİ için, desmopressin asetat tercih edilen ajandır. Uzun bir yarılanma öm-
rüne sahiptir ve sulu AVP’nin önemli vazokonstriktif etkilerinin hiçbiri yoktur. 
Desmopressin, her 12 ila 24 saatte bir intranazal olarak 10 ila 20 mikrogram do-
zunda uygulanır. İyi tolere edilir, gebelikte kullanımı güvenlidir ve dolaşımdaki 
AVPase enzimi ile bozulmaya karşı dirençlidir. Oral desmopressin (her 12 saatte 
bir 0.1 ila 0.8mg) ikinci basamak tedavi olarak mevcuttur. Kısmi Dİ hastalarında 
desmopressinin tedavisine ek olarak, klorpropamid, klofibrat ve karbamazepin 
dahil AVP salınımını güçlendiren ajanlar kullanılabilir.

Konjenital Nefrojenik Dİ

Kalıtsal Dİ formları, AVP V2 reseptörleri veya AQP2 genlerindeki mutasyon-
lardan kaynaklanır (40). İdrar hacimleri tipik olarak çok yüksektir ve hastaların 
suya erişimi yoksa şiddetli hipernatremi riski vardır. Bu nedenle, hastalar idrar 
çıkışına uyacak ve dehidratasyonu önlemeye yetecek kadar su içmelidir. Konjeni-
tal nefrojenik Dİ tedavisi kısmen etkilidir ve tiazid diüretik, çok düşük tuzlu bir 
diyet ve indometasin içerir. Sildenafilin, konjenital nefrojenik Dİ›li bir hastada 
idrar konsantrasyonunu iyileştirdiği gösterilmiştir. Simvastatin, hiperkolesterole-
mik hastalarda idrar AQP2 ve ozmolalitede bir artışa neden olur ve bu da kon-
jenital nefrojenik Dİ’de faydalı olabileceğini düşündürür. Metformin, nefrojenik 
DI’nin kemirgen modellerinde idrar ozmolalitesinde sürekli bir artışa neden olur, 
ancak hastalarda test edilmemiştir (41).

Kazanılmış Nefrojenik Dİ

Edinilmiş nefrojenik Dİ, doğuştan nefrojenik Dİ’den daha yaygındır, ancak 
nadiren şiddetlidir. Edinilmiş nefrojenik Dİ’li hastalarda, maksimum idrar kon-
santrasyonunu geliştirme yeteneği bozulur, ancak idrar konsantre etme mekaniz-
maları kısmen korunur. Bu nedenle, idrar hacimleri 3 ila 4 L / gün’den azdır ve 
bu, konjenital veya santral Dİ’li veya primer polidipsili hastalarda görülen çok 
daha yüksek hacimlerle çelişir.
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	♦ Kronik Böbrek Hastalığı: Herhangi bir nedenden ötürü KBH olan has-
talarda idrar konsantre etme kabiliyetinde bir kusur gelişebilir, ancak bu 
kusur en çok tubulointerstisyel hastalıklarda, özellikle medüller kistik has-
talıkta belirgindir. İç medüller yapıların bozulması ve azalmış medüller 
konsantrasyonun bir rol oynadığı düşünülmektedir; V2 reseptörü ve AQP2 
ekspresyonundaki değişiklikler de katkıda bulunur.

	♦ Elektrolit Anormallikleri: Hipokalemi, idrarı konsantre etme kabiliyetin-
de geri dönüşlü bir anormalliğe neden olur. Hipokalemi, su alımını uyarır 
ve henle çıkan kalın kolundaki azalmış Na-Cl reabsorbsiyonu ile ilgili olan 
interstisyel tonisiteyi azaltır. İshal, kronik diüretik kullanımı ve primer hi-
peraldosteronizmden kaynaklanan hipokalemi, hücre içi siklik adenozin 
monofosfat (cAMP) birikimini de azaltır ve AVP’ye duyarlı AQP2 ekspres-
yonunda bir azalmaya neden olur.

Hiperkalsemi de idrarı konsantre etme yeteneğini bozarak hafif polidipsiye 
neden olur. Patofizyolojik mekanizma multifaktöriyeldir ve henle çıkan kalın 
kolundaki azalmış AVP ile uyarılan adenilil siklazın neden olduğu medüller in-
terstisyel tonisitede bir azalma ve kalsiyum algılama reseptörünün aracılık ettiği 
toplayıcı tübüllerde azalmış AQP2 ekspresyonu ile adenilil siklaz aktivitesinde bir 
kusuru içerir.

	♦ Farmakolojik Ajanlar: Lityum, uzun süreli lityum tedavisi alan hastaların 
%50’sine varan oranda görülen nefrojenik Dİ’nin en yaygın nedenidir (4). 
Lityum, toplayıcı tübüllerde AQP2’nin down-regülasyonuna neden olur; 
deneysel olarak, poliüriye katkıda bulunabilecek siklooksijenaz-2 (COX-2) 
ekspresyonunu ve idrar prostaglandinlerini de arttırır.

İdrar konsantre etme kabiliyetini bozan diğer ilaçlar, renal medüller adenilil 
siklaz aktivitesini azaltan ve böylelikle AVP’nin toplayıcı tübüller üzerindeki et-
kisini azaltan amfoterisin, foskarnet ve demeklosiklin’i içerir.

	♦ Orak Hücreli Anemi: Orak hücre hastalığı ve özelliği olan hastalarda ge-
nellikle idrarı konsantrasyonda bir kusur vardır. Hipertonik medüller in-
terstisyumda, “oraklanmış” kırmızı hücreler, vasa rektanın tıkanmasına ve 
papiller hasara neden olur.

Hipernatreminin Klinik Belirtileri
Belirtiler ve semptomlar çoğunlukla santral sinir sistemi ile ilgilidir ve değişen 

zihinsel durum, uyuşukluk, sinirlilik, huzursuzluk, nöbetler (genellikle çocuklar-
da), kas seğirmesi, hiperrefleksi ve spastisiteyi içerir. Ateş, bulantı veya kusma, zor 



Sodyum Dengesi Bozuklukları 35

nefes alma ve yoğun susuzluk da ortaya çıkabilir. Çocuklarda akut hipernatremi-
nin ölüm oranı % 10-70 arasında değişmektedir; hayatta kalanların üçte ikisinin 
nörolojik sekelleri vardır. Yetişkinlerde, 160 mmol / L’nin üzerindeki serum sod-
yum, %75 mortalite ile ilişkilidir, ancak bu, hipernatremiden ziyade ilişkili ko-
morbiditeleri yansıtabilir. Kronik hipernatremi, KBH hastalarda bağımsız olarak 
daha yüksek mortalite ile ilişkilidir (42).

Hipernatremi Tedavisi
Hipernatremi, öngörülebilir klinik ortamlarda ortaya çıkar ve önleme için 

fırsatlar sağlar. Hastanede yatan ve yaşlı hastalar bozulmuş susuzluk ve ser-
best suya bağımsız olarak erişememe nedeniyle risk altındadır (43). Akut böb-
rek hasarından kurtulma, katabolik durumlar, hipertonik solüsyonlarla teda-
vi, kontrolsüz diyabet ve yanıklar gibi belirli klinik durumlar, serum sodyum 
konsantrasyonuna ve artan serbest su uygulamasına çok dikkat etmelidir. 
Hipernatremi her zaman hiperosmolar bir durumu yansıtır. Bu hastaların teda-
visinde birincil amaç, serum tonisitesinin eski haline getirilmesidir. Volüm res-
torasyonu, tonisitenin restorasyonundan önceliklidir; bu nedenle hipovolemik 
hipernatremik hastalarda sodyum içeren solüsyonlar övolemi sağlanıncaya ka-
dar kullanılmalıdır. Daha sonra serum sodyum konsantrasyonunu azaltmak için 
dekstroz veya oral su alımı verilmelidir. Hipernatreminin düzeltilmesi gereken 
hız tartışmalıdır. Hayvan çalışmaları ve pediyatrik hastalardaki vaka serileri, 0,5 
mmol/L’nin üzerinde bir düzeltme oranının nöbete neden olduğunu göstermek-
tedir. Serebral ödem, suyun beyne net hareketi ile hipernatreminin hızlı bir şekil-
de düzelmesinden de kaynaklanabilir.

Tedavi algoritması
Hipernatremide ilk değerlendirilecek olan hastanın volüm durumudur. Volüm 

durumuna göre hipovolemik, övolemik, hipervolemik olarak ayrılmaktadır.
Hipovolemik Hipernatremi:

Volüm açığının düzeltilmesi

- Hipovolemi iyileşene kadar izotonik uygulayın.

- Kayıp nedeninin tedavisi (insülin, obstrüksiyonun giderilmesi, ozmotik diü-
retiklerin çıkarılması vb.)

Sıvı açığının düzeltilmesi

 - Sıvı açığını hesaplayın.
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- Eksikliği ve devam eden kayıpları gidermek için %0,45 salin, % 5 dekstroz 
veya oral su tedavisi verilmelidir.

Övolemik Hipernatremi

Sıvı açığının düzeltilmesi

 - Sıvı açığını hesaplayın.

- Eksikliği ve devam eden kayıpları gidermek için% 0,45 salin,% 5 dekstroz 
veya oral su tedavisi verilmelidir.

- Ciddi kayıplarla birlikte santral diabetes insipitusta sulu vasopressin (pitres-
sin) 5 ünite subkutan 6 saatte bir verilmelidir. (Su zehirlenmesini önlemek için 
serum sodyumu yakından takip edilmelidir.)

Hipervolemik Hipernatremi

Sodyumun uzaklaştırılması, soruna neden olan ajanların kesilmesi, böbrek 
yetmezliği için gerektiğinde furosemid ve hemodiyaliz düşünülmelidir.
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