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Sodyum (Na+), ana hiicre dis1 katyondur ve plazma ozmolalitesinin ve hiicre dis1 sivi (ECF)

hacminin birincil belirleyicisidir. Sodyum konsantrasyonu ECF hacmi ile ayrilmaz bir sekilde
baglantilidir, bu nedenle sodyum seviyelerinin yorumlanmast her zaman hastanin hidrasyon
durumu (ve dolayisiyla “serbest” sudaki degisikliklerin) dikkate degerlendirilmelidir. ECF
hacmindeki biiyiik degisikliklerin hiicreler lizerinde derin etkileri olabileceginden, viicut sabit bir
ECF hacmini korumaya caligir. Bobrek, antidiiiretik hormona (ADH) ve aldosterona yanit olarak
sodyum ve su tutma yoluyla ECF hacminin korunmasinda kritik bir rol oynar. ECF hacmindeki
azalmalar (hipovolemi) veya etkin ozmolalitedeki artislar (hipertonisite) susuzlugu da uyarir.
Viicut suyunun diizenlenmesi ozmoreseptorler ve baroreseptorler araciligiyla gergeklestirilir,
bobrek sodyumun tutuldugu ana organdir. Sodyum konsantrasyonu, renin salinimini ve sodyum

emilimini uyaran epinefrinden de etkilenebilir. Bu etki gecicidir

Ozmoreseptorler: Bu reseptorler Oncelikle hipotalamusta bulunur, ancak periferik
ozmoreseptorler de mevcuttur (6rnegin karacigerde). Bunlar, etkili ozmolalitedeki degisikliklere,
esas olarak sodyum konsantrasyonuna yanit verir (saglikta major etkili ozmol, oysa glikoz yalnizca
insiilin eksik oldugunda veya hiicrelere glikoz hareketine neden olarak bozuldugunda bir ozmol
gorevi goriir). Osmolalite, sodyumun suya nispi degisimi olarak diistiniilmelidir.

e Artan ozmolalite: Bobrekte su alimi ve ADH aracili su absorpsiyonundaki artislar,
sodyumsuz su alimima neden olacak ve sodyum konsantrasyonunu azaltacak sekilde
hareket edecektir. Hipertonisite ve hipovolemi oldugunda, su tutulmasi devam edecektir.

e ADH salimmmi: Hipernatremi, arka hipofiz bezinden ADH salinimini1 uyarir (ADH'nin
hipotalamusta {iretildigini ve hipofizden salindigini unutmayin). ADH susuzlugu uyarir ve
bir reseptore (VP-2) baglanarak bobreklerde su tutulmasini destekler, bu da toplama
kanallarindaki temel hiicrelerin limen membraninda su kanallarinin (aquaporin-2)
acilmasina neden olur. Bu, hipertonik mediiller interstisyuma bir konsantrasyon gradyani
boyunca ana hiicreler tarafindan pasif su alimma ve bdylece bobrek tarafindan su
tutulmasina (sodyumdan fazla su) yol agar.

e Susuzluk: Susuzluk, insanlarda ozmolalitede %1-2'lik bir artis kadar kii¢lik bir oranda
uyarilir (kopeklerde %1-3).

e Azalan ozmolalite: Bu genellikle diisik sodyumdan kaynaklanir (bir artefakt

olmadiginda). Ozmolalitede bir azalma, artan ozmolaliteye karsit etkiye sahiptir ve ADH
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sekresyonunu ve susuzlugunu baskilayarak dolasimdaki sodyumu ytikseltir. Ancak, hipo-

ozmolalitenin nedeni yeterli hipovolemi ile sonuclanirsa (%5-10 azalma), ADH'nin
inhibisyonu ve susuzluk olusmaz ve su tutma mekanizmalar1 baskin olur (ADH'nin
uyarilmasi, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu).

e Makula densa, distal tiibiillerdeki klortir diisiislerine yanit veren bir “ozmoreseptor” olarak
diisiiniilebilir (bu, hipovolemiye benzer tepkileri, yani renin-anjiyotensin-aldosteron

sisteminin aktivasyonunu uyaracaktir)

Baroreseptorler: Baroreseptorler, kan damar1 veya kardiyak atriyal duvarlarin basincindaki veya
gerilmesindeki degisikliklere duyarlidir ve dolayisiyla etkin dolagim hacminden (ECV), yani
arteriyel sistemdeki ve dokulart etkili bir sekilde perfiize eden etkilerden etkilenir. Basing
genellikle sodyum konsantrasyonuna bagli olan ECF hacmi ile dogru orantilidir. Baroreseptorler
basingtaki degisiklikleri (yiiksek veya diisiik) algilar ve karotid arterlerde, aortik ark ve sintiste,
karotid siniiste, pulmoner arterlerde ve kardiyak atriyumda bulunur. Kan hacminin birincil
belirleyicisi sodyumdur. Suya gore sodyumda nispi bir degisikligi yansitan ozmolaliteden farkli
olarak, hacim degisiklikleri sodyum konsantrasyonunda mutlak degisikliklerle sonuglanir
(kloriirde orantil1 degisikliklerle).
e Hipovolemi: Hipovolemi ile (%5-10 oraninda azalmig ECV), viicut asagidaki gibi yanit
verir:
Jukstaglomeriiler aparat: Afferent arteriyolar basingtaki diislis, renin-anjiyotensin sistemini uyaran
diisiik basingli baroreseptorler tarafindan algilanir, sonucta adrenal korteksten mineralokortikoid
(aldosteron) salinimi olur.
o Anjiyotensin II:
o Proksimal kivrimli tiibiillerde sodyum emilimini uyarir (su takip eder).
o Vazokonstriksiyona neden olur (tansiyonu yiikseltir)
o Susuzlugu uyarir (su alimmni artirarak sodyumsuz su alir). Susama uyarimi i¢in
ECV'de %8-10'luk bir azalma gereklidir. Yetersiz bir susama tepkisi viicudun

hipovolemiye tepkisini sinirlar ve hipernatremiye neden olabilir.
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Aldosteron:

e Artmig Na emilimini uyarir ve baglanti segmentinde ve distal nefronun toplama
tiibiillerinde potasyum ve hidrojenin (K eksikligi oldugunda) atilimina neden olur. NaCl
tutulmasi, su emilimini arttirir, bdylece hipovolemiyi diizeltir (su, sodyumu takip eder).

e Karotis siniis ve sol atriyumdaki baroreseptorler, diisiik basing algilar ve sunlar1 uyarir.

o Hipotalamusta ADH iiretimi ve hipofizden salinmasi. Bu, yukarida
belirtildigi gibi su tutulmasini (su > sodyum) artiracaktir. ADH'nin isleyen
renal tiibiillere ve hipertonik bir medullaya ihtiyact oldugunu unutmayin
(Henle kulpunun kalin ¢ikan kolunda su olmadan sodyum kloriir emilimine
ve ADH'nin etkisi altinda distal nefronda emilen, ancak iireye baglidir).
Hipertonik bir medulla ayrica vasa recta'da yeterli (artan degil) renal
mediiller kan akisina ihtiya¢ duyar.

Katekolamin salinimi. Bunlar neden olur:

e Proksimal kivriml tiibiilde sodyum (ve su) emilimi (a1 etkisi).

¢ Renin salinimi (B1 etkisi)

e Vazokonstriksiyon

Hipervolemi:
Diistik basingli baroreseptorler, kalp kulak¢iginda (sagda) artan hacme tepki verir:
ADH salgilanmasini inhibe eder Natrial natriiiretik peptidi artirir.

e Vazodilatordiir (kan basincini diisiiriir)

e Renin salinimini1 ve anjiyotensin salinimini ve ayrica potasyum kaynakli aldosteron
salinimini inhibe eder. Ayrica renal tiibiillerin bu hormonlara (6zellikle Agll) yanitin1 da
engeller.

Reseptor aracilt olmayan basing natriiirezi: Bunun, hipervolemiye karsi koruma saglayan ana

mekanizma oldugu diisiiniilmektedir.

HiPONATREMI

Hiponatremi, kopeklerde < 140 mEq/L ve kedilerde 150 mEq/L’ nin altinda olan plazma sodyum

(Nat) konsantrasyonu olarak tanimlanir. Plazma Na+ konsantrasyonu, plazma ozmolalitesinin
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(Pozm) ana belirleyicisi oldugundan, hiponatremi genellikle hipoozmolaliteyi yansitir.

Hipoozmolalite hemen hemen her zaman asagidaki mekanizmalardan biri nedeniyle bobreklerden
su atiliminda bir bozukluk ve viicutta su fazlaligi anlamina gelir:
o Henle kulpunda ve distal tiibiilde seyreltme yeteneginde bozulma (hacim azalmasi, bobrek
yetmezligi, diiiretikler)
o Antidiiiretik hormonun (ADH) varligina bagli olarak artan toplayic tiibiil gecirgenligi
(etkili dolasim hacminin azalmasi, uygun olmayan ADH sekresyonu, agri, adrenal

yetmezlik veya hipotiroidizm)

NEDENLER
Hiponatreminin baslica nedenleri sunlardir:
e Bobrek su atiliminin bozulmasi
o Hacim azalmasi
= Ekstrarenal kayiplar: Gastrointestinal bozukluklar (kusma, ishal); tiglincii
bosluk bozukluklari (pankreatit, peritonit)
= Bobrek kayiplari: Diiiretik tedavisi (tiyazid), ozmotik diiirez (glukoz,
mannitol), ileri bobrek yetmezligi (diisiik glomeriiler filtrasyon hiz1)
» Odem gelisimi: Konjestif kalp yetmezligi, karaciger hastaligi, nefrotik
sendrom
e ADH fazlahg:
o Uygunsuz ADH salgist (SIADH)
o Mineralokortikoid eksikligi
o Hipotiroidizm
e Normal renal su atilimi ile iliskili bozukluklar:
o Asirt su alimu (birincil polidipsi)
o Reset osmostat sendromu
o Hipotonik sivilarin hizli infiizyonu
e Psoddohiponatremi veya translokasyonal hiponatremi ile iliskili bozukluklar:
o Hiperlipidemi
o Hiperproteinemi

o Hiperglisemi
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Risk faktorleri

Su anda kopeklerde ve kedilerde hiponatremi icin herhangi bir risk faktorii raporu
bulunmamaktadir, ancak asagidakilere sahip kiiciik hayvanlarda serum Na+ konsantrasyonu
Olciilmelidir

¢ Hipoadrenokortisizm siiphesi

e Kusma ve ishal

e Ditiretik kullanimi1

e Efflizif bozukluklar

e Poliiiri ve polidipsi

e Anormal zihinsel durum veya davranig

e Nobetler
Patofizyoloji: Neden ¢ok fazla su var?
Viicut s1vi dengesi biiyiik 6l¢iide tuz ve su arasindaki karsilikl iliskiye baghdir. Etkili dolasim
hacmi biiyiik ol¢lide sodyum dengesi tarafindan kontrol edilse de, ozmolalitenin korunmasi su
dengesinin diizenlenmesine baglidir.
Na+ dengesi: Viicuttaki cesitli sensdrler, hiicre dis1 sivi hacmindeki (biiyiik 6l¢iide toplam sodyum
icerigi tarafindan belirlenir) degisiklikleri algilar.
Su dengesi: Hiicre dis1 sivi ve hiicre i¢i sivi farkli bilesimlere sahip olsa da ayni tonisiteyi
korumalidir. Denge, susuzluk ve osmoregiilasyon sistemleri tarafindan algilanir ve kontrol edilir.
Hipotalamus ve norohipofizin ozmoreseptorleri, plazma ozmolalitesindeki ve hidrostatik
basingtaki degisikliklere duyarlidir; plazma hipertonisitesine susuzlugu ve ADH sekresyonunu
artirarak yanit verirler. Ozmolalite diisiik oldugunda ADH salinim1 baskilanir ve idrar seyreltilir.
Bulgular
Hiponatreminin ciddiyetine bagli olarak, hastalarda klinik belirtiler olmayabilir veya degisen
derecelerde norolojik belirtiler goriilebilir. Serum sodyum konsantrasyonu azaldik¢a serebral
O0dem ve su intoksikasyonu meydana gelir ve gelisen ozmotik gradyan suyun beyne hareket
etmesini saglar. Tipik norolojik belirtiler sunlar igerir:

o Letarji

e Sinirlilik

e Bulantr/kusma

e Zihinsel donukluk veya depresyon
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e Stupor
e Nobet
e Koma

Hiponatreminin altinda yatan nedene iliskin klinik belirtiler de mevcut olabilir:
e Tasikardi
¢ hipotansiyon

e Uzamis kapiler dolum stiresi

o Zayiflik
e Asites
e Odem
Viicut Sivi Dengesinin Diizenlenmesi
Su dengesi Na+ Dengesi (Hacim Diizenleme)
Sinyal plazma ozmolalitesi Etkili dolasim hacmi
Sensorler | hipotalamik ozmoreseptorler Aort, karotis siniis ve afferent glomeriiler
arteriyol baroreseptdrleri
atriyal distansiyon
Efoktorler | Antidiiiretick hormon Sempatik sinir sistemi
Renin-anjiyotensin aldosteron sistemi
Atriyal natritiretik peptit
Antiditiretik hormon
Basing natritirezi
Cevap Su atilmi (antiditiretik  hormon | Na+ atilim1
yoluyla)
Su alimi1 (susama ile)

Kesin Tam
e Hiponatremi: Serum Na+ konsantrasyonu kdpeklerde < 140 mEq/L veya kedilerde < 150
mEq/L.
e Na+ konsantrasyonlar1 kdpeklerde < 120 mEq/L veya kedilerde < 130 mEq/L olmadik¢a
norolojik belirtiler genellikle goriilmez. Ancak noérolojik bulgularin  gelismesi

hiponatreminin baslama hiz1 ile de iliskilidir. Kronik bozukluklarda, beyin plazma
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hipotonisitesine uyum saglamak ic¢in yeterli zamana sahip oldugundan, belirtiler daha

belirsiz ve spesifik degildir.
Laboratuvar Bulgular: ve Goriintiileme

e Laboratuvar verileri ideal olarak plazma ozmolalitesini, Na+, potasyum, kloriir,
bikarbonat, BUN ve glukoz konsantrasyonlarin1 ve gerektiginde idrar Na+
konsantrasyonunu ve ozmolalitesini ve vendz veya arteriyel pH' icermelidir.

e  MRI (hiponatremi ve miyelinolizin hizli diizeltilmesinden sonra): Ekstrapontin lezyonlar,
ozellikle talamus icindeki lezyonlar olmak {izere en yaygin olamidir. Lezyonlar,
inflamasyon, gliyoz, 6dem veya nekroz ile iligkili su yogunlugunda bir artis1 temsil eden
T2 agirlikli taramalarda artmayan, simetrik artan sinyal yogunluklar1 olarak tanimlanir.
Merkezi sinir sistemi lezyonlari nérolojik hastalik seyrinin erken donemlerinde MRI'de her

zaman goriinmeyebilir
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HiPONATREMI

Asagidakileri Ele

Hipergilisemi/ diger osmotik maddeler

Psodohiponatremi (hiperproteinemi)

Hipo-osmolar hiponatremi

Hipovolemi
idrar Na* <30 mmol/L)
Ayirici tani
SIVI KAYBI (Gl sistem,

bobrekler, tglincl bosluk
ve kanama)

HYPOADRENOCORTICISM

Klinik Yaklasim

Hipervolemi
idrar Na* >30 mmol/L

Ayirici tani

Normovolemi
idrar Na* >30 mmol/L
Ayirici tani
UYGUNSUZ ADH SALIIMI
HYPOADRENOCORTICISM

Konjestif kalp yetmeazligi

Bobrek yetmezligi

Hepatik sirozis

e Lipemi i¢in kan 6rnegini degerlendirin ve psddohiponatremi ekarte etmek i¢in plazma

protein  konsantrasyonunu  6l¢iin.

Alev fotometrisi kullanildiginda lipemi ve

hiperproteinemi Na+ konsantrasyonunu oldugundan az gosterir, ancak bu iyon segici

elektrot tekniklerinde gerg¢eklesmez. Plazma ozmolalitesi normaldir ¢ilinkii lipidler ve

proteinler plazma ozmolalitesine ¢ok az katkida bulunur.

e Translokasyonel hiponatremiyi ekarte etmek icin glikoz konsantrasyonunu olgiin.

Hiperglisemi varliginda sodyumu diizeltmek i¢in asagidaki formiil kullanilabilir.

Diizeltilmis Na+ = Olgiilen Na+ + 1,6 [(Serum glukozu - 100)/100]
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e pH'lh veya pH'siz Posm, diger elektrolitler ve iire konsantrasyonlarni o&lgiin veya
hesaplayn:

o Posm < 290 mOsm/kg, hipoozmolaliteyi dogrular. Bununla birlikte, artan BUN,
etkin ozmolalite azalirken plazma ozmolalitesinin normal veya yiiksek olmasina
neden olabilir.

o Metabolik alkaloz ve hipokalemi kusma veya diiiretik kullanimini diistindiiriir.

o Metabolik asidoz ve hiperkalemi, bobrek fonksiyonu normal oldugunda Addison
hastaligini veya gastrointestinal hastalig1 (6rn. trichuriasis) diisiiniiliir.

e Su atiliminin normal mi yoksa bozulmus mu oldugunu belirlemek i¢in idrar
ozmolalitesini (Uosm) 6l¢iin. Hiponatremiye normal yanit, maksimum seyreltik idrarla (<
100 mOsm/kg veya idrar Ozgil agirhigr < 1.003) sonuglanan ADH sekresyonunu
baskilamaktir. Posm ve Uosm< 100 mOsm/kg (ADH baskilanmas1) ile hiponatremi primer
polidipsiyi diistindiiriir

e Hacim azalmasini ve idrar ozmolalitesi yiiksek oldugunda SIADH'yi ayirt etmek i¢in idrar
Na+ konsantrasyonunu (Una) dl¢iin.

o Q Una, hipovolemi ile <20 mEq/L olmalidur.

o Una, ile > 20 mEq/L Addison's hastaligi, ditiretik tedavisi veya SIADH. SIADH
insanlarda hiponatreminin yaygin bir nedeni iken, veteriner hastalarinda nadiren
tanimlanmastir.

e QGastrointestinal parazitizmi dislamak i¢in digki muayenesi yapin.

o Addison hastaligin1 ekarte etmek i¢in bir ACTH stimiilasyon testi yapilmali.
Hipoadrenokortisizm, idrarda sodyum kloriir kaybina, hacim azalmasina ve ADH
salmmmina yol agar. Hipoadrenokortisizmi olan kopeklerin %81 kadari
hiponatremiktir.

e T4 ve/veya TSH 6l¢limiinii diistiniin. Hipotiroidizme bagli miksddem komasi, muhtemelen
kalp debisinin azalmasina ve glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasina baglit ADH salinimi
nedeniyle insanlarda ve kdpeklerde hiponatremiye neden olabilir (nadir)

TEDAVI
Yatarak veya Ayakta Hasta
e Norolojik bulgular1 veya siddetli hiponatremisi olan hastalar yogun bakim {initesinde

tedavi edilmelidir.
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e Hacmi azalmis hastalar IV sivilarla yatarak tedavi gerektirir.

¢ Normovolemik veya 6demli hastalar ayaktan tedavi edilebilir.
MEDIKAL
e Hiponatremi tedavisinin iki temel amaci:
o Altta yatan nedeni tedavi edilmeli
o Plazma Na+ konsantrasyonunu giivenli bir sekilde artirilmali

e Genel olarak hiponatremi, hiicre dist sivi hacmi deplesyonu olan hastalara Na+ verilerek
ve hiponatremik ancak normovolemik veya 6demli (6rn., konjestif kalp yetmezligi, siroz
ve nefrotik sendrom gibi sodyum tutma durumlar1) hastalarda sodyum kisitlanarak
diizeltilir.

Diizeltme orani

e Ideal olarak, diizeltme hiz1 hiponatreminin gelistigi hiza benzer olmalidir. Ornegin, klinik
belirtileri olan akut (< 24-48 saat siireli) hiponatremi, serebral 6demi tersine ¢evirmek i¢in
agresif bir sekilde tedavi edilmelidir. Bununla birlikte, cogu hasta, beynin
hipoozmolariteye uyum saglamak i¢in zamana sahip oldugu bir durum olan 2 veya daha
fazla giin boyunca hiponatremi (kronik hiponatremi) gelistirir. Bu kosullar altinda,
sodyumun hizli diizeltilmesini 6nlemek i¢in genellikle saatte 0,5 mEq/L'den veya giinde
10 mEqg/L'den fazla olmayan bir sodyum replasmani yaklasimi tavsiye edilir.

e Kronik hiponatreminin hizli diizeltilmesi (genellikle giinde > 15 mEq Na/L), demiyelinizan
ensefalopati veya miyelinoliz ad1 verilen nérolojik bir bozukluga yol agabilir. Mekanizma
net degildir, ancak hiponatremiye adapte olmus beyin hiicreleri 6zellikle risk altinda
olabilir. Klinik belirtiler tipik olarak hiponatreminin diizeltilmesinden 3 ila 4 giin sonra
gelisir ve paraparezi veya tetraparezi, disfaji, koma ve nobetlerle karakterizedir.

e Siddetli hiponatreminin diizeltilmesinde formiiller yardimci olabilir, ancak serum Na+

konsantrasyonlari sik sik (6rn., 3-6 saatte bir) 6l¢iilmeli ve tedavi buna gore ayarlanmalidir.
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Hipo ozmotik olmayan hiponatremi tedavisi

[zozmotik veya hiperozmotik hiponatremili hastalarm tedavisi, hiicrelerden suyun
translokasyonuna neden olan ozmotik olarak aktif ¢6ziinen maddenin uzaklastirilmasina odaklanir
(6rnegin, diyabetli hayvanda hiperglisemi tedavisi). Bu hastalarda hiponatremi, hipoozmolar

hiponatremide goriilen norolojik kaygilarla iliskili degildir.

Hipo-ozmolar hiponatremi tedavisi

Hipo-ozmolar hiponatreminin tedavisi ODS'yi hizlandirmaktan kaginmalidir. Insan gézlemsel
caligmalarinda, serum [Na+] 24 saatlik bir siire i¢inde 10 ila 12 mmol/L'den fazla veya 48 saatte
18 mmol/L'den fazla diizeltilirse, bu sendromun daha yaygin olarak ortaya ¢iktig1 gosterilmistir.
Hiponatremiye atfedilen norolojik belirtileri olan hastalarda baslangi¢c tedavisi, serum [Na+]
diizeyini norolojik anormallikleri giderecek kadar yiikseltmeyi amaglar. %3 hipertonik salinin 2
mL/kg IV dozu serum sodyumunu yaklasik 2 mmol/L ytikseltecektir. Bu doz, klinik senaryonun
aciliyetine bagl olarak 10-60 dakika icinde verilebilir ve klinik belirtiler diizelene veya serum

sodyumu 4-6 mmol/L artana kadar tekrarlanmalidir.

Norolojik semptomlar hipertonik salin uygulamasiyla veya akut hiponatremik asemptomatik
hastalarda ¢oziildiigiinde, serum sodyumunu normale dondiirmek i¢in bir sivi plan1 gereklidir.
Bilinen siiresi <48 saat ise hiponatremi akut olarak kabul edilir. Akut ortamda serum [Na+]'nin
giivenli diizeltme orani i¢in insan literatiiriindeki 6neriler, diizeltme hizinda herhangi bir kisitlama
olmaksizin 24 saatte 10 mmol/L arasinda degisir. Yazarlar, akut hiponatreminin 24 saatten daha

kisa siirede tamamen ¢6ziilmesinin makul bir tedavi hedefi oldugunu 6ne siiriiyorlar.

Akut hiponatremili hastalarda altta yatan neden belirlenmeli ve ilk tedavi altta yatan hastaligin
coziimiine odaklanmalidir. Bu, hiponatremiye katkida bulunabilecek herhangi bir sivinin veya
ilacin kesilmesini igerebilir. Oral su alimi, ozellikle besleme tiipleri olan hayvanlarda
hiponatreminin 6nemli bir nedeni olabilir. Primer hastaligin ele alinmasi, serum [Na+]'da
zamaninda uygun artislarla sonuglanmazsa, hiponatreminin diizeltilmesi, intraven6z hipertonik
salin infiizyonu veya hastaya agizdan verilen toplam su miktarinin azaltilmasini gerektirebilir.

Hipertonik salin dozu asagidaki formiille hesaplanarak belirlenebilir:
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Sodyum eksikligi = TBW x (Normal [Na] - hasta [Na])

TBW = 0,6 x kilogram viicut agirlig

Ornegin, 20 kg'lik bir kdpegin serumu [Na+] 120 mmol/L ise ve normal [Na+]'nin 145 mmol/L
oldugu varsayildiginda, Na+ acig1 300 mmol olacaktir. Bunun, iligkili klinik norolojik etkilerle
birlikte bir akut hiponatremi oldugu diisiiniiliirse, nispeten kisa bir siire icinde (6 ila 12 saat) serum
[Na+]'nin normale dondiiriilmesi uygun olabilir. Klinisyen 300 mmol sodyumu 10 saatte verecek
olsaydi, hi1z 30 mmol/saat olurdu. %3 hipertonik salin 0,513 mmol/mL'lik bir [Na+]'ya sahiptir, bu
nedenle yaklasik 58 mL/saatlik bir hiz saatte 30 mmol Na+ verecektir. Uygun ¢oziiniirliigiin elde
edildiginden emin olmak i¢in serum [Na+]nin sik sik (4-6 saatte bir) izlenmesi onemlidir.

Hipertonik salin oran1 daha sonra etki i¢in titre edilebilir.

Kronik hipo-ozmolar hiponatremi tedavisi

Kronik hiponatremi, >48 saat siiren veya siiresi bilinmeyen hiponatremi olarak kabul edilir. Hasta
semptomatik ise, klinik belirtiler diizelene kadar yukarida anlatildig1 gibi tedavi siirdiiriilmelidir.
Stabilizasyonu takiben veya asemptomatik kronik hiponatremi hastasinda, ODS gelisimini
onlemek i¢in serum sodyumunun yavasca yiikselmesini saglamak i¢in dikkatli bir yonetim plan1
gereklidir. Bir hayvanin semptomatik hiponatreminin akut tedavisini gerektirmesi durumunda,
sunumdan sonraki 24 saat i¢inde serum [Na]'daki toplam degisikligin 10 mmol/L'yi gegmemesi

gerektigini belirtmek onemlidir.

Kronik hiponatremiyi tedavi ederken, hiponatremiyi ¢ok hizli diizeltmekten kaginmak icin serum
[Na+ ]'min sik sik izlenmesi (4 ila 6 saatte bir) gerekir. Serum [Na+]'daki 24 saatlik degisim
derecesi, saatlik degisim oranindan daha onemli goriinmektedir. Sonu¢ olarak, serum [Na+]
istenenden daha hizli degisirse, 24 saatlik bir siire icinde 10 mmol/L'lik bir degisikligi agmamak
icin tedavi yavaglatilmali veya durdurulmalidir.

SIADH veya asir1 su alimindan siipheleniliyorsa, tedavi genellikle su kisitlamasina ve tetikleyici
nedenin ¢oziilmesine odaklanir. Loop diiiretik uygulamasi, idrar ozmolalitesi veya idrar 6zgiil
agirligi yiikselmisse veya hipervolemi belirginse faydali olabilir. Kedi ve kdpeklerde hipervolemik

hiponatreminin yaygin bir nedeni CHF'dir. Bu hastalarin tedavisi, loop diiiretik tedavisini ve kalp
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fonksiyonunu iyilestirme yoniinde olmalidir. Hedeflenecek net bir altta yatan neden olmadiginda

veya serum [Na+ | tedaviye yanit vermiyorsa, hipertonik salin uygulamasi endikedir

Uygun hipertonik salin orani, yukarida agiklanan sodyum eksikligi formiiliine dayali olabilir.
Alternatif olarak, sodyum # potasyum igeren herhangi bir sivinin 1 L etkisini tahmin etmek i¢in

Adrogué—Madias formiilii kullanilabilir.

Denklem 3 Serumdaki degisim [Na] = infiize[Na] + infiize[K] — serum[Na]/ TBW + 1

TBW = 0,6 x kilogram cinsinden viicut agirlig1

Ornegin, serum [Na+] 120 mmol/L olan 20 kg'lik bir kdpege bir litre %3 hipertonik salin
uygulanmigsa, Denklem 3 bunun serum [Na+] degerini ([513]-[120] ile degistirecegini tahmin
ederdi. )/12 + 1 =393/13 = 30 mmol/L. Bu hayvanin kronik hiponatremisi varsa, serum [Na+]'da
24 saatte 10 mmol'den fazla olmayan bir artig arzu edilir. 24 saat boyunca 330 mL %3 hipertonik
salin uygulanmasi uygun olacaktir. Adrogué-Madias formiiliiniin bir avantaji, potasyum
takviyesinin etkisinin yani sira hipertonik salin digindaki kristaloid sivilarin kullaniminin

degerlendirilmesine izin vermesidir.

Hipokalemi

Hiponatremi ile eszamanli hipokalemi varsa, serum potasyumunun diizeltilmesi de tedavinin
onemli bir bilesenidir. Potasyum uygulamasiyla, sodyumun hiicrelerden disar1 ve ECF'ye
taginmasi karsiliginda potasyumun hiicre i¢i hareketi olacaktir. Sonug olarak, potasyum takviyesi,
serum sodyumunu sodyum takviyesi ile ayni dereceye yiikseltecektir. Hipertonik salin tedavisi i¢in
giivenli bir oran belirlenirken potasyum uygulamasinin hesaba katilmasi dnemlidir. Adrogué—

Madias formiilii (Denklem 3) uygun bir sivi planinin belirlenmesine yardimci olur.

Hipovolemik hiponatremi

Hipovolemi ile ortaya ¢ikan hiponatremi, hastanin hacim durumunu eski haline getirmek icin sivi
tedavisi gerektirir; bu, ADH salinimi i¢in devam eden uyariy1 ortadan kaldiracak ve birincil
hastalik da ¢oziildiigii takdirce bobreklerin hiponatremiyi ¢dzmesine olanak saglayacaktir. Diger

hiponatremi vakalarinda oldugu gibi, serumda [Na'] hizli degisikliklerden kaginmak igin ¢aba



DOC.DR.IDIL BASTAN

gosterilmelidir. Ideal olarak, hacim resiisitasyonu i¢in secilen siv1 tipi, hastaninkinden 10 mmol/L

daha yiiksek bir sodyum konsantrasyonuna sahip olmalidir. Laktatli Ringer soliisyonu (130
mmol/L'lik bir [Na*] ile) genellikle hiponatremik hastalarin gogunun resiisitasyonuna uygundur.
%0.9 salin veya hipertonik salin kullanim1 genellikle tavsiye edilmez. Hipovolemik
hiponatreminin hipoadrenokortisizme bagli oldugu durumlarda, miimkiin olan en kisa siirede

glukokortikoid replasmani saglanmalidir.



