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SIVI-ELEKTROLIT DENGESI BOZUKLUKLARI*

Teviik ECDER

VUCUT SIVISI KOMPARTMANLARI VE
ELEKTROLITLER

Su, viicutta en yaygin bulunan molekiildiir. Erkeklerde
viicut agurliginin % 60’1, kadinlarda ise % 50’si sudur. Top-
lam viicut suyunun iigte ikisi hiicre i¢i kompartmanda, licte
biri ise hiicre dig1 kompartmandadir. Hiicre digi kompartman-
daki suyun iigte ikisini interstisyel stvy, tigte birini ise plazma
olugturur. Plazma hacmi biiyiik oranda plazma proteinierinin
onkotik etkileri sayesinde korunur, Kompartmanlar arasinda-
ki soliit farkliliklarindan dolay, su, ozmotik dengeyi sagla-
mak amaciyla serbest ve hizli bir sekilde kompartmanlar ara-
sinda yer degistirir.

Hiicre digt kompartmanda en fazla bulunan katyon sod-
yum, en fazla bulunan anyonlar ise kloriir ve bikarbonattir.
Hiicre i¢i kompartmanda ise en fazla bulunan katyon potas-
yum, en fazla bulunan anyonlar organik fosfatlar ve protein-
lerdir.

OZMOLALITE

Plazmadaki soliitler, plazmanin ozmolalitesini belirler.
Plazma ozmolalitesi normalde 280-295 mOsm/kg H,O’dur.
Plazma ozmolalitesi ozmometre ile ¢lgiiliiv. Bununla birlikte,
agagidaki formiil sayesinde de, ozmolalite normale oldukca
yakin bir gekilde hesaplanabilir:

Ozmolalite (mOsm/kg H,0) = 2[Na*] + Glukoz + BUN
18 2.8

Yukandaki formiilde, sodyumun birimi mmol/L. (veya
mEg/L)’dir. Sodyum konsantrasyonunun 2 ile ¢arpilmasinin
nedeni, sodyuma eslik eden anyonlarin katkisinin da hesaba
katilmasidir. Formiile konan glukoz ve BUN’un birimleri ise
mg/dl’dir. Bu birimlerin, mmol/L’ye ¢evrilmesi i¢in, sirasi ile
18 ve 2.8’e boliiniir.

Normalde ozmometre ile olgiilen ozmolalite degerin-
den, formiil ile hesaplanan ozmolalite degeri ¢ikarilirsa, ara-
da 10 mOsm/kg’dan kiigiik bir fark oldugu goriiliir. Buna oz-
molal agik ad1 verilir. Bu acig1 biiyiik oranda pratik olgiimde
formiile koymadifimiz kalsiyum, proteinler ve lipidler olus-
turur. Eger bir hastada ozmolal agik 10 mOsm/kg’dan fazla
ise ozmolaliteye katkida bulunan ek bir maddenin varhgin-
dan siiphelenilmelidir. Buna ornek olarak etilen glikol veya
metanol verilebilir. Ozmolal agigin hesaplanmasinin intoksi-
kasyonlarin ayirici tamsinda biiyik dnemi vardar (3).

HIPONATREMI
Serum sodyum konsantrasyonunun ([Na*1) 135 mEq/L'nin
alinda bulunmasina hiponatremi denir. Hiponatremi, en sik

karsilasilan elektrolit bozuklugudur, Serum [Na*| unun azal-
mis olmasi, her zaman serum ozmolalitesinin azalmasi ile
birlikte degildir. Serum ozmolalitesinde azalma ile birlikte
olan hiponatremilere hipoozmolar hiponatremiler adi verilir.
Hiponatremilerde, serum ozmolalitesindeki azalma klinik
bulgulardan sorumludur ve tedavisi gereklidir. Bu nedenle
hipoozmolar hiponatremilere “ger¢ek’” hiponatremiler adi da
verilir. Hipoozmolar hiponatremilerin, serum ozmolalitesinin
normal oldugu psédohiponatremiden ve serum ozmolalitesi-
nin yiiksek oldugu translokasyona bagl hiponatremilerden
ayrilmas: gereklidir (1,2).

Psddohiponatremi: Normalde plazmanin % 93’ii sudur.
Geriye kalan kismim ise proteinler ve lipidler gibi makromo-
lekiiller olugturur, Ciddi derecede hiperlipidemi veya hiperp-
roteinemi olan durumlarda, serumdaki su oram azalir ve ‘fla-
me’ fotometri yontemi ile bakilan serum [Na*] yalanci olarak
diisiik bulunur, Bu durumlarda, serum sodyum tayini, iyon se-
lektif elektrot yontemi ile yapilmalidir. Clinki bu yéntem ile
toplam serumdaki degil, serumun suyundaki [Na*] &l¢tliir.
Bu hastalarda serum ozmolalitesi normal oldugu igin, hipo-
natremiye ait herhangi bir klinik bulgu beklenmez.

Translokasyona bagh hiponatremiler: Serumda gesit-
li soliitlerin konsantrasyonlarinin artmasina bagl olarak geli-
sen ozmolalite artiglarinda, ozmolaliteyi dengelemek ama-
ciyla, su hiicre i¢inden hiicre digina geger. Bu durumda, se-
rumdaki su miktarinin artmasi nedeniyle, [Na*] azalir. Buna
translokasyona bagli hiponatremi ad: verilir. En sik nedeni
hiperglisemilerdir. Serum glukoz diizeyindeki her 100
mg/dI'lik artig icin, serum [Na*] 1.6 mEq/L azalir. Ayrica,
mannitol veya glisin infiizyonlart sonrasmda da benzer du-
rumla karsilagilir,

Hipoozmolar hiponatremiler: Hipoozmolar hiponat-
remiler hastanin voliim durumuna gore 3 gruba ayrilir:

1. Hipovolemik hiponatremiler: Burada, hem sodyum,
hem de su kaybi soz konusudur. Sodyum agigi, su a¢ifindan
daha fazladir. Kayiplar, renal ya da ekstrarenal yolla olabilir:

a. Renal kayiplar: Diiiretik kullammu (6zellikle tiazid-

ler), tuz kaybettiren nefropatiler, mineralokortikoid
yetersizligi ve ozmotik diiirez gibi nedenlerle gelise-
bilir. Hipovolemiye ragmen, idrar [Na*] 20 mEq/L’ nin
iizerinde bulunur.

b. Ekstrarenal kayiplar: Gastrointestinal (kusma, diyare)

ve iigiincii bosluga kayiplar soz konusudur. Idrar
[Na*] 10-20 mEq/L'nin altindadur.

* 18. ANKEM Klinikler ve Tip Bilimleri Kongresi Kahvaluli Oturum-7 sunumu (25-29 Mayis 2003, Antalya).
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2. Normovolemik hiponatremiler: Uygunsuz ADH
sendromu, hipotiroidi, glukokortikoid yetersizligi ve primer po-
lidipsi gibi nedenler sonucunda olugur. Uygunsuz ADH sendro-
mu, normovolemik hiponatremilerin en sik nedenidir, Burada,
idrar ozmolalitesi 100 mOsm/kg’mn iizerindedir ve idrar [Na*]
genellikle 40 mEg/L'nin tizerindedir. Uygunsuz ADH sendro-
mu, cesitli karsinomlara, akeciger hastaliklarina, merkezi sinir
sistemi hastaliklarina ve ilaglara (morfin, nikotin, siklofosfa-
mid, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar vb.) bagl olabilir,

3. Hipervolemik hiponatremiler: Kalp yetersizligi, si-
roz, nefrotik sendrom ve bobrek yetersizligi sonucu geligebi-
lir. Hiponatremi, kalp yetersizligi ve sirozun ¢ok ileri evrele-
rinde ortaya cikar. Bu hastalarda efektif hacim ¢ok azalinca,
ozmotik olmayan yoldan ADH salimminin artmasi sonucun-
da hiponatremi geligir. Idrar [Na*] 10-20 mEq/L’ nin altinda
bulunur. Akut veya kronik bébrek yetersizliginde de hipervo-
lemik hiponatremi ile kargilagilabilir. Bu hastalarda, idrar
[Nat*] 20 mEq/L’nin tizerindedir.

Klinik bulgular: Semptomlar, hiponatreminin derecesi-
ne ve gelisme hizina baghdir. Genellikle akut hiponatremide
semptomlar goriiliir ve gelisen beyin tédemine baglidir. Se-
rum [Na*]'nun yavas bir sekilde diistiigii durumlarda, adap-
tasyon amaci ile, beyin hiicreleri icerdikleri elektrolitleri ve
organik ozmolleri hiicre dig1 ortama verir. Bdylece, beyin
odemi riski azalir,

Hiponatremi semptom ve bulgulart arasinda bulanti,
kusma, kas kramplari, ajitasyon, letarji, apati, derin tendon
reflekslerinde azalma, hipotermi, patolojik refleksler, Chey-
ne-Stokes solunumu, suur bozukluklar: ve konviilsiyonlar
yer alir (1,2).

Tedavi: Tedavinin belirlenmesinde 2 faktor cok énemli-
dir: 1) Semptomlarin varligi, 2) Hiponatreminin geligme sti-
resi.

Hiponatreminin 48 saatten daha kisa siirede gelistigi ol-
gularda, akut hiponatremiden stz edilir. Akut semptomatik
hiponatremide serum [Na*], semptomlar ortadan kalkana ka-
dar, saatte en fazla 2 mEq/L artiilmalidir. Serum [Na*]’unun
120 mEq/L diizeyine ¢ikmast ¢ogu kez hasta igin giivenlidir.
Hedeflenen [Na*]'na ulagilabilmesi igin verilmesi gerekli
sodyum miktari, litredeki sodyum agigt ile toplam viicut
suyunun (erkeklerde viicut agirhiginin % 60’1, kadinlarda ise
%0 507si) carpilmast ile elde edilir. Buna gore hesaplanan sod-
yum, hipertonik (% 3) NaCl soliisyonu ile verilir. Serbest su
atilimuni artirmak igin, beraberinde furosemid de verilebilir,
Tedavi boyunca hastalar hem semptomlar ve bulgular agisin-
dan izlenmeli, hem de serum elektrolitleri sik olarak kontrol
edilmelidir (1),

Hiponatreminin 48 saatten daha uzun bir siirede geligti-
gi olgularda kronik hiponatremiden s&z edilir. Bu hastalarda
eger serum [Na*] ¢ok hizli bir sekilde yiikseltilecek olursa
ozmotik demiyelizasyon sendromu geligebilir. Bu durum, su-
ur degisiklikleri, dizartri, disfaji, gérme kayb1 ve kuadripleji
ile seyreden ve ¢ogu kez pons diizeyinde miyelin kiliflarinin
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erimesine bagh olan (santral pontin miyelinolizis) norolojik
bir tablodur. Kronik semptomatik hiponatremi, yavas bir se-
kilde diizeltilmelidir. Semptomlar ortadan kalkana kadar sa-
atte 1-1.5 mEg/L’yi gegmeyecek sekilde tedavi edilmelidir.
Semptomlar ortadan kalktiktan sonra serum sodyum kon-
santrasyonu giinde 12 mEqg/L’yi gegmeyecek sekilde tedavi
planlanmalidir.

Kronik asemptomatik hiponatremide altta yatan neden
(hipotiroidi, siirrenal yetersizligi, uygunsuz ADH sendromu
vb.) tedavi edilmelidir. Hiponatreminin nedeni hemen bulu-
namtyorsa, stvi kisitlamasi yapilmalidir,

Hipovolemik hiponatremilerde hiicre dist stvi hacmi ye-
rine konmalidir. Bu amagla éncelikle parenteral yoldan izo-
tonik NaCl verilmelidir. Hipervolemik hiponatremilerde hem
sodyum hem de su kisitlanmast yapilmahidir. Bu hastalarda
toplam viicut sodyum miktan fazla oldugu i¢in, hiponatremi
semptomlar: olmadif siirece sodyum verilmemelidir.

HIPERNATREMI

Hipernatremi, serum [Na*]’nun 150 mEqg/L’nin lizerin-
de olmasi durumudur. Hipernatremide, her zaman hiperoz-
molalite s6z konusudur. Hipernatremi en seyrek goriilen
elektrolit bozuklugudur. Hastanin voliim durumuna gére hi-
pernatreniileri 3 gruba ayiwrabiliriz:

1. Hipovolemik hipernatremiler: Renal ya da ekstrare-
nal kayiplar sonucunda geligir.

a. Renal kayiplar: Ditiretik kullanimi, ozmotik diiirez ve

postobstriiktif ditireze bagli olarak geligebilir. Idrar
[Na*] 20 mEq/L’nin iizerindedir ve idrar hipotonik ve-
ya izotoniktir,

b. Ekstrarenal kayiplar: Terleme, yaniklar, diyare ve fis-
tillere bagli olarak gelisebilir. Idrar [Nat] 20
mEq/L’'nin altindadir ve idrar hipertoniktir (>300
mOsm/kg).

2. Normovolemik hipernatremiler: Diabetes insipidu-

sa (santral veya nefrojenik) bagh olarak geligebilir.

3. Hipervolemik hipernatremiler: Hipertonik sodyum
(genellikle NaHCOj; tedavisine bagli) uygulanmasi, primer
hiperaldosteronizm, Cushing sendromu gibi nedenlere bagli
olarak geligebilir, Idrar [Nat] genellikle 20 mEq/L’1n iizerin-
dedir. Idrar hipertonik veya izotoniktir.

Serum [Na*]’unun normal diizeylerin iizerine ¢ikmasi
durumunda, geligen hiperozmolaliteye bagli olarak susama
hissi artar. Bunun sonucunda su alimi saglanarak hipernatre-
mi gelisimi 6nlenmisg olur. Bu nedenle hipernatremi ancak su-
sama merkezinin bozuldugu ve/veya suur bozukluklarinin ol-
dugu hastalarda gelisebilir. Susama hissi normal olan ve guuru
agik olan bir hastada, yukarida sayilan hipernatremi nedenle-
rinin varlig: hipernatremi geligmesi i¢in yeterli degildir.

Klinik bulgular: Semptomlar genellikle akut hipernat-
remide goriiliir. Hiicresel dehidratasyona bagh olarak, 6n
planda merkezi sinir sistemini ilgilendiren semptomlarla kar-
silagilir. Serebral damarlarin ¢ekilmeleri sonucunda subkorti-
kal ve subaraknoidal kanamalar goriilebilir.



Tedavi: Tedavinin belirlenmesinde 2 faktor gok nemli-
dir; 1) Hastanin voliim durumu, 2) Hipernatreminin geligme
hiz1.

Hesaplanan su agifina gore sivi tedavisi planlanir:

Su agif1 = (Serum [Na'] - 140) X Toplam viicut suyu

140

Hastada suur bozuklugu yoksa ve koopere ise, su oral
yoldan verilir. Aksi halde parenteral yoldan hipotonik sivilar
(% 0.45 NaCl veya % 5 dekstroz) verilir. Devam eden kayip-
lar varsa (diyare vb) buna eklenmelidir. Hipernatreminin dii-
zeltilme hizi, hipernatreminin ortaya c¢ikis hizina gore ayar-
lanmalidir. Kronik hipernatremi yavag bir sekilde diizeltilme-
lidir. Su defisitinin yaris1 12 saatte, diger yarisi ise bunu ta-
kip eden 24 saatte verilmelidir. Elektrolitler sik araliklarla
kontrol edilmelidir. Hipernatreminin hizla diizeltilmesi beyin
tdemine yol acabilir.

Hipovolemik hipernatremide ncelikle normovolemi
saglanana kadar izotonik NaCl verilmelidir. Hasta normovo-
lemik hale geldikten sonra hipotonik sivilara gegilir. Hiper-
volemik hipernatremide, bobrek yetersizligi varsa diyaliz te-
davisine bagvurulabilir (2).

HIPOPOTASEMI

Hipopotasemi, serum potasyum konsantrasyonunun
([K*]) 3.5 mEq/L’nin altinda olmast durumudur. Seram [K']
diigiik olan hastada oncelikle yalanci (psédo) hipopotasemi
olup olmadig1 arastirilmalidir.

Psidohipopotasemi: Losemi gibi, kanda 16kosit sayisi-
nim agiri derecede arttift durumlarda, alman kan 1 saatten
uzun bir siire boyunca oda 1sisinda birakilacak olursa, potas-
yum fazla miktarda bulunan lokositlerin igine geger. Yapilan
tetkikte, serum [K'] yanlislikla diisiik bulunur (psédohipopo-
tasemni). Biyle durumlarda, kan ahndiktan hemen sonra se-
rum ayrilmali ve daha sonra potasyum tetkiki yapilmaldir.

Potasynmun hiicre icine girisinin artmasma bagh
olarak gelisen hipopotasemiler: Katekolamin artis1 (stres, £
agonistler), alkalemi, insiilin uygulamasi, hipopotasemik pe-
riyodik paralizi ve megaloblastik anemilerin tedavisi sirasin-
da potasyumun hiicre i¢ine gegisinin artmasina bagh olarak
hipopotasemi gelisebilir.

Viicuttaki potasyum miktarmmm azalmasma bagh
olarak gelisen hipopotasemiler: Viicuttaki potasyum mik-
tarinin azalmas: diyetle yetersiz potasyum alimi ve/veya vii-
cuttan potasyum kaybi sonucunda geligebilir. Diyetle yeter-
siz. alima bagli hipopotasemi gelismesi ¢ok nadir goriiliir.
Anoreksia nervoza veya uzun siiren aclik hallerinde yetersiz
alima bagl hipopotasemi ile kargilagilir. Viicuttaki potasyum
miktarinin azalmasindan ¢ogu kez potasyum kayb: sorumlu-
dur. Potasyum renal ya da alt gastrointestinal yolla kaybedi-
lebilir (4,5).

Renal kayiplar: Diiiretik kullanin, renal tubuler asidoz,
tubulopatiler, iist gastrointestinal sistemden s1v1 kayiplari ve
primer hiperaldosteronizmde renal potasyum kaybi sonucu
hipopotasemi gériilebilir. Bu durumlarda idrarla giinliik po-
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tasyum atihimi 20 mEq’n tizerindedir. Kusma gibi tist gast-
rointestinal sistem kayiplarinda, hipopotaseminin baglica ne-
deni renal yolla potasyum kaybidir. Bunun sebebi, gelisen hi-
povolemi sonucunda renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi-
nin uyarilmasi ve bdylece distal tubulustan potasyumun sek-
resyonunun arfigidir.

Alt gastrointestinal kayplar: Diyare, fistiiller ve laksatif
kullaninu gibi alt gastrointestinal sistem kayiplar1 sonucu hi-
popotasemi goriilebilir. Bu durumlarda idrarla glinliik potas-
yum atithmt 20 mEq’n altindadur.

Klinik bulgular: On planda kardiyak ve noromiiskiiler
bulgularla karsilagihir, Hastada EKG degisiklikleri (T dalga-
stnin diizlesmesi, U dalgasimn ortaya ¢rkmast), aritmiler,
halsizlik, kas kramplari, paralizi, rabdomiyoliz, ileus ve
konstipasyon gorilebilir.

Tedavi: Acil tedavi indikasyonu olmadig: siirece potas-
yum replasmani oral olarak yapilmalidir. Oral potasyum, po-
tasyum sitrat seklinde (40-80 mEq/giin) verilir. Parenteral
potasyum replasmant mutlaka infiizyon geklinde yapilmali,
highbir zaman direkt intravendz verilmemelidir. Potasyumun
direkt intravenoz verilmesinin hastammn oliimiine yol aca-
cap1 asla akildan gkarilmamahdir. Infiizyon sivisindaki
[K'] 40 mEq/L’yi gegmemeli, verilen miktar da saatte 20
mEq’1 gegmemelidir (4). Hipopotasemi tedavisinin en énem-
1i komplikasyonu hiperpotasemidir. Ozellikle bobrek yeter-
sizligi olan hastalarda hipopotasemi tedavisi sirasinda ciddi
hiperpotasemiler ortaya ¢ikabilir.

HIPERPOTASEMI

Hiperpotasemi serum [K']’nun 5.5 mEq/L’ nin {izerinde
olmas: durumudur. Serum [K'] yiiksek bulunan bir hastada
ilk olarak yalanci (pstido) hiperpotasemi olup olmadig arag-
tirilmalidir.

Psidohiperpotasemi: Kan alimrken turnikenin asir de-
recede uygulandig: hastalarda, ya da damarin veya ignenin
ince olmasina bagh olarak giicliikle kan alindig1 durumlarda
eritrositlerin hemoliz olmasi sonucunda serum [K'] yiiksek
bulunabilir. Béyle bir durumdan gliphelenildiginde hastadan
telarar kan 6rnegi alimarak test tekrar edilmelidir.

Potasyumun hiicre disina gecisinin artmasina bagh
olarak gelisen hiperpotasemiler: Asidemi, insiilin eksikli-
gi, B bloker kullantmi ve hiperpotasemik periyodik paralizi
gibi nedenlere bagli olarak potasyumun hiicre digina gegigi-
nin artmasi sonucu serum [K'] artabilir. .

Viicuttaki potasyum miktarmin artmasina bagh ola-
rak gelisen hiperpotasemiler: Bobrek fonksiyonlar: belir-
gin olarak azaldiginda (GFR <10-20 ml/dak) agm potasyum
alimina bagli olarak hiperpotasemi goriilebilir. Ayrica, bob-
rek fonksiyonlart azalmig bir hastada, idrarla potasyum atili-
muni azaltan faktorlerin varhiinda (6r.: ACE inhibitorii, po-
tasyum tutucu diiiretiklerin kullanimi) hiperpotasemi gelige-
bilir. Hemoliz, rabdomiyoliz, tiimér lizis sendromu gibi agin
diizeyde hiicre yikaminin oldugu durumlarda da hiperpotase-
mi ile kargilagilabilir. Bobrek fonksiyonlar: normal olan bir



hastada hiperpotasemi varliginda aldosteron eksikligi ya da
aldosterona duyarsizlik akla gelmelidir.

Klinik bulgular: Hiperpotaseminin klinik bulgulart
arasinda EKG degisiklikleri (T dalgasimn sivrilegmesi, QRS
kompleksinin genislemesi), aritmiler, halsizlik, parestezi ve
paraliziler yer alir (5).

Tedavi: Hiperpotaseminin acil tedavisinde intravendz
kalsiyum glukonat verilerek potasyumun kalp iizerine olan
olumsuz etkileri antagonize edilir. Serum [K*] >6.5 mmol/L
ise intravendz Ca glukonat (10 ml, % 10) tedavisi verilir.
Ayrica potasyumun hiicre igine girmesini saglayan tedaviler-

den de yararlanilabilir. Bu amagla insiilin ve glukoz (&ér: 500
ml % 20 dekstroz igine 20 U. kristalize insiilin) soliisyonu int-
ravendz yolla infiize edilebilir. Bikarbonat tedavisi ve {3, ago-
nist tedavisi de potasyumun hiice igine girigini saglayan teda-
vilerdir. Bu tedavilerin tiimii acil olarak uygulanan zaman ka-
zanma tedavileridir. Bunlar takiben hastada en kisa zamanda
potasyum viicuttan uzaklagtinlmalidir. Bu amagla hemodiya-
liz ile etkili bir sekilde potasyum viicuttan uzaklagtirilir, Has-
tanin yeterli ditirezi varsa furosemid tedavisi de yararl olabi-
lir. Ayrica acil olmayan olgularda oral veya rektal yoldan kat-
yon degistiren regine (kayeksalat) kullanilabilir (6).

KAYNAKLAR

1- Gross P, Reimann D, Neidel J et al: The treatment of severe
hyponatremia, Kidney Int 53 (Suppl 64):6 (1998).

2- Kumar S, Berl T: Sodium, Lancer 352:220 (1998).

3- Oster IR, Singer I: Hyponatremia, hypoosmolality, and hypoto-
nicity, Arch Intern Med 159:333 (1999).

380

4- Rose BD, Post TW: Clinical Physiology of Acid-Base and
Electrolyte Disorders, 5. bask, s. 836, McGraw-Hill Compani-
es, New York (2001).

5- Weiner 1D, Wingo CS: Hypokalemia — consequences, causes,
and correction, J Am Soc Nephrol 8:1179 (1997).

6- Weiner ID, Wingo CS: Hyperkalemia: A potential silent killer,
J Am Soc Nephrol 9:1535 (1998).



