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Derleme/Review

Giincel Gelismeler Isi8inda Hiponatremi ve Y Onetimi

Recent Developments in Hyponatremia and Its Management

oz

En sik izlenen elektrolit bozuklugu olan hiponatremi, sodyum ve su arasindaki miikemmel dengenin
bircok farkli nedene bagli olarak bozulmasi sonucu geligsebilmektedir. Hiponatremi tani ve tedavisinde
bu faktorlerin tespiti onemlidir. Hiponatremi ile iligkili belirtiler cogunlukla hiponatreminin gelisme
hiz1 ve derinligine baglidir. Akut hiponatremiye bagl gelisen beyin 6demi ve kronik hiponatreminin
hizli diizeltilmesine bagli gelisen osmotik demiyelinasyon artmis 6liim riskine neden olmaktadir. Bu
nedenle uygun olmayan tedavi yaklagimlari morbidite ve mortalitede artiga yol acabilir. Yakin zamanda
hiponatremi tan1 ve tedavisi ile ilgili yeni kilavuz ve uzman goriisleri yaymlanmigtir. Ancak nerilerle
ilgili tartigmalar hala stirmektedir. Biz bu derlemede, hiponatremi ile ilgili giincel gelismeleri 6zetledik
ve hiponatremi yonetimindeki farkli yaklagimlar: tartigtik.

ANAHTAR SOZCUKLER: Hiponatremi, Kilavuzlar, Sodyum

ABSTRACT

Hyponatremia is the most common electrolyte disorder and can develop due to many different reasons
disrupting the perfect balance of sodium and water. Determination of these factors is important in the
diagnosis and treatment of hyponatremia. Symptoms of hyponatremia depend mostly on the rate of
development. Brain edema due to acute hyponatremia and osmotic demyelination due to rapid correction
of chronic hyponatremia can cause an increased risk of death. Inappropriate therapeutic approaches
can therefore lead to an increase in morbidity and mortality. New guidelines about the diagnosis and
treatment of hyponatremia have been published recently. However, there is controversy regarding some
of these recommendations. In this review, we summarize the current literature on hyponatremia and
discuss the different approaches in hyponatremia management.
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SODYUM ve SU DENGESI [ADH], katekolaminler, anjiyotensin II
vb.) bulunmaktadir (1). Bu sayede, serum
Na* konsantrasyonu; c¢ok degisken sivi
alimi, kat1 gida tiiketimi ve idrar dig1 sivi
kayiplarina ragmen ¢ok dar bir aralikta (135-

145 mmol/l) tutulur.

SuveNa*degerinin dengede tutulmasinin
temel amaclari; damar yatagindaki hacmin

Organizmada; su, arter kan basinci,
osmolarite ve pH gibi bircok kritik yapiy1
stirekli olarak kontrol eden; algilayicilar
(afferent  yap1), algilayicilarla  elde
edilen bilgiyi degerlendiren bir merkez
ve merkezin olusturdugu yaniti icra
eden molekiil ve dokular (efferent yapr)

vardir. Su ve sodyum (Na*) dengesi igin;
algilayicilar  kardiyovaskiiler  sistemde
bulunurken (baroreseptor vb.), merkez
beyin (hipotalamus) ve beyin sapidir. En
onemli efferent organ ise bobreklerdir. Ek
olarak, bu sistemin trafigini kusursuz hale
getiren bir¢ok molekiil (antiditiretik hormon

kontrolii, doku kan dolagiminin istenilen
diizeyde kalmasinin saglanmasi i¢in gereken
arteriyel basing kontrolii ve hiicre i¢i ve dis1
parcacik yogunlugunun (tonisite) devamidir
(2). Dolayisiyla bobrek; su, Na*, osmolarite
ve basing kontroliiniin tamaminda anahtar
rol oynayan icraci bir organdir.
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Osmolarite bir madde degil, belirli bir sivi hacmindeki
dengeli parcacik oraninin ifadesidir ve ¢ok dar bir aralikta tutulur
(285-295 mOsm/1). Organizmada hiicre dis1 s1vi osmolaritesinin
%90’11ik kism1 Na* ve esdeger anyonlarca karsilanir. Bu nedenle
osmolarite hesaplanirken 2x[Na*] ifadesi kullanilir. Na* dengesi
su dengesini, su dengesi de basing dengesini beraberinde getirir.
Bu nedenle organizma, su ve Na* degerini biribirinden bagimsiz
sistemlerle degil, osmolariteyi hedefleyerek dengeler.

Bobrekler sistemden atmak zorunda oldugu Na* miktarini
Olcemez. Dolayli bilgilerle bu diizenlemeyi yapar. Yukarida
anlatildig1 iizere, sistemik basing ve bobrek dokusu icindeki
damar basinct bu konuda en Onemli uyaricilardandir.
Bobreklerden Nat atilimi iki degiskenin kontrolii altindadir;
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ve tiibiiler Na* geri emilim
kapasitesi. Tiibiillerden Na* geri emilimi; renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi (RAAS), renal sempatik sinirler, arteriyel
kan basincinin bobrekler iizerine etkisi (basing natriiirezi) (3)
ve atrial natritiretik peptid (ANP) (4) tarafindan kontrol edilir.
Basing dilirezi ve natriiirezi hiicre dig1 s1vi durumuna ve renal
arter basincina baghdir. Buna kargin Na* dengesinin bagimsiz
kontroliiniin cogu, distal nefronda gerceklesir. GFH ne kadar
yliksekse distal nefrona gelen Na* miktar1 o kadar fazladir. Na*
atiliminin ince ayar1 nefronun bu kisminda olur (5). Uzun donem
Na* kontroliinde, aldosteron etkisiyle distal nefrondan Na* geri
alimi1 6nemli rol iistlenir. Tiim filtre edilen Na*" miktarinin sadece
%?2’si aldosteron kontrolii altindadir (522 mmol/giin [~30 gr
tuz]) (6).

Benzer sekilde Na* atiliminda oldugu gibi su atiliminda da
kavramsal 2 bilesen vardir; suyun izotonik bir sivi olarak Na*
ile birlikte emildigi bir proksimal nefron segmenti ve suyun
sodyum Na* degerinden bagimsiz olarak geri emilebildigi distal
nefron segmenti. Distal nefrondaki su geri emilim hizi asil
olarak toplayici kanallardaki etkisi ile ADH tarafindan belirlenir
(7). Hiicre dis1 hacimde azalma (ishal, kusma vb.) refleks
olarak RAAS aktivasyonunun yani sira ADH’nin hipofizden
serbestlesmesine de neden olur. Tersine artmis damar ici
basing ADH reseptdrlerinin inhibisyonuna neden olarak ADH
salgilanmasini azaltir.

YASLANMA ve SODYUM DENGESI

Yaglanma ile serum elektrolit diizeylerinde herhangi bir
degisiklik olmamasina ragmen, organizmanin sivi veya diyet
degisikliklerine uyumunun zayifladigi goriiliir. Yaglilarda bu
uyumu zayiflatan en Onemli etmenler; GFH’nin azalmasi,
yaglanma ile bobrek tiibiillerinde Na* emiliminde ve atiliminda
goriilen degisiklikler, bobrek konsantrasyon (en yiiksek 800
mOsm/l) ve diliisyon (en fazla 100 mOsm/l) kapasitesinde
azalma (8), ADH’ya karg: tiibiiler yanitin azalmasi, susama
esiginin yiikselmesi, RAAS etkinliginde azalma, su ve tuz
metabolizmasini etkileyen ila¢ kullaniminda artis ve eslik eden
klinik sorunlarin artmasidir (9). Sonugta; bu yas grubunda Na*
ve su dengesinde sapmalarin daha yiiksek oranda ortaya ¢ikmasi
ongoriilebilir.

Turgutalp ve ark., yash ve cok yagli kisilerin; oral alimlarinin
yetersiz olmasinin, RAAS’1 bloke eden ajanlar ve diiiretik
ila¢ almalarinin toplumda kazanilmig hiponatremi gelisimi ile
yakindan iligkili oldugunu gostermislerdir (10). Ote yandan,
tiyazid grubu ditiretiklerin diisiik dozlarda kullanimlarinda
bile ozellikle yaglilarda genglere oranla daha sik (10-16 kat)
ve Oliimciil seyreden hiponatremi geligsebilmektedir (11, 12).
Bu nedenle yaglilarda RAAS blokerleri yaninda tiyazid grubu
ditiretik  kullanilirsa  hiponatremi riski ag¢isindan dikkatli
olunmalidir.

HIPONATREMI TANISI

Hiponatremi; serum sodyumunun <135 mmol/l olmasidir
(13).

EPIDEMIYOLOJIi

Hiponatremi en sik izlenen elektrolit bozuklugudur (13, 14).
Acil servise bagvuran hastalarin %15-20’sinde (15), hastanede
yatan hastalarin ise %30’a varan kisminda goézlenmektedir
(14). Hastanede yatanlarda tesbit edilen hiponatreminin
%40-75 kadarmin ise iyatrojenik olmasi diisiindiiriictidiir
(16). Bu durum, hekimlerin hasta izlem stratejilerini gézden
gecirmelerini gerektirmektedir. Hiponatremi, akut konjestif
kalp yetersizligi tablosundaki hastalarin %27’sinde (17), sirozlu
hastalarin ise %50 kadarinda (18) goriilebilmektedir. Ilerleyen
yas hiponatremi i¢in bir risk faktoriidiir (19).

SINIFLAMA

Hiponatremik hastada, altta yatan etiyolojik faktor(ler)
hemen ortaya konamadigi i¢in s1vi durumu degerlendirmesi ve
idrar elektrolit 6l¢limleri ile hasta konumlandirilmaya ve tedavisi
baglatilmaya calisilir. Dolayisiyla hiponatremi siniflamast;
organizmanin voliim durumuna, tonisiteye, etiyolojik faktorlere,
serum Na' diizeyine ya da belirtilere gore yapilabilir. Bu
siniflama cabalarindan higbiri; kesinlikle uyulmasi gereken,
tartigmasiz veya eksiksiz degildir.

Serum Sodyum Diizeyine Gore Smflama

Iyon-spesifik elektrotlarla yapilan 6lciimlerde serum Na*
130-135 mmol/l arasinda ise hafif, 125-129 mmol/l ise orta,
<125 mmol/l ise derin hiponatremi olarak adlandirilir (15).

Hiponatremi Gelisim Siiresine Gére Smiflama

Hiponatremi, 48 saatten daha kisa sitirede meydana geldigi
kesinse akut, 48 saatten daha uzun siirede meydana gelmisse
kronik hiponatremi olarak siniflandirilir. Eger hiponatreminin
ne kadar siirede gelistigi bilinmiyorsa kronik hiponatremi
olarak degerlendirilmelidir (15). Ameliyat sonrast donemde,
prostat rezekiyonu veya endoskopik uterin rezeksiyon
sonrasi, polidipsi, egzersiz, tiyazid diiiretik kullanimi,
3 4-Methylenedioxymethamfetamin kullanimi, kolonoskopi
hazirligi, oksitosin, yeni baglanan desmopressin tedavisi sonrasi
akut hiponatremi geligebilir (20).
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Klinik Belirtilere Gore Smiflama

Hiponatreminin  biyokimyasal degerine bakilmaksizin
hastanin klinik belirtilerine gore yapilan siiflamadir. Sadece
bulanti, konfiizyon, bag agris1 varsa; hafif hiponatremi, kusma,
kardiyo-respiratuar baskilanma, derin somnolans, bayilma,
Glaskow koma skalasimnin <8 olmasi ise derin hiponatremi
olarak siniflandirilir (15). Ancak bu belirtilerin hiponatremi dis1
nedenlerden kaynaklanmadiginin daispatlanmasi gerekmektedir.

Plazma Osmolaritesine Gore Smiflama

Hiponatremi, ol¢iilen plazma osmolaritesine gore izotonik,
hipertonik (>295 mOsm/kg) ve hipotonik (<275 mOsm/
kg) olarak siniflandirilabilir. izotonik hiponatremi, siklikla
psodohiponatremide izlenmekte, hipertonik hiponatremi ise
hiperglisemi, glisin, mannitol veya sorbitol iceren irrigasyon
soliisyonlarmin sistemik emilimine bagh gelisebilmektedir (15,
21).

“Qlgiilen” serum osmolaritesinin <275 mOsm/kg olmast her
zaman hipotonik hiponatremiye isaret ederken, “hesaplanan”
osmolaritenin <275 mOsm/kg olmast dumununda hiponatremi;
hipotonik, izotonik veya hipertonik olabilir (14). Hesaplanan
osmolarite gu formiille elde edilir: 2x[Na*]__ + [Kan iire azotu]
/2.8 + [Glukoz] _ /18.

serum serum

Hipotonik hiponatremi hastanin volim durumuna gore;
hipovolemik, hipervolemik veya ovolemik olarak iice ayrilir
(21). Hipovolemik hiponatremide hem su hem Na* kaybi
vardir, ancak Na* kaybi su kaybina gore daha fazladir. Hasta
klinik olarak hipovolemiktir. Hipovolemik hiponatremi bobrek
ve bobrek disi kayiplara bagli gelisir. Diiiretik kullanimi,
mineralokortikoid eksikligi, tuz kaybettiren nefropati, renal
tiibiiler asidoz ve metabolik alkaloz, ketoniiri, osmotik diiirez
ve serebral tuz kaybi hipovolemik hiponatremiye yol acan renal
nedenler arasinda yer alir (21).

Serebral tuz kaybi, kafa travmasi ve subaraknoid kanama gibi
kafa i¢i sorunlarda izlenmekte, patogenezinde “brain natriuretic
peptide” (BNP) artisina bagh Na* ve Cl” kaybi olmasi (22) ve
buna bagli baroreseptor aracilt ADH salinimi ile su tutulmasi yer
almaktadir. Hipovolemi diginda uygunsuz natriiireze yol agmasi
nedeniyle uygunsuz ADH salimimi sendromununa (UADHS)
benzemektedir. Tedavisinde sivi kisitlamasinin aksine sivi
verilmesi esastir (15). Kemoterapi sonrasi gelisen tiibiilopati,
analjezik nefropatisi, mediiller kistik bobrek hastaligi ve
bobregin Na* geri emilimini bozan bazi ilaclar da bobrekten Na*
kaybina neden olmaktadir (23). Hipovolemik hiponatremiye yol
acan, etkin dolagan kan hacmini azaltan bobrek dig1 nedenler
arasinda; kusma, diyare, asir1 terleme, pankreatit, yanik ve
travmaya bagh iiciincii bosluga kayiplar sayilabilir (21).

Ovolemik hiponatremi ADH’nin uygunsuz salinimi veya az
miktarda soliit alimina bagl olarak fazla sivi alim1 ve bozulmus
stvi atilimi ile viicut suyunda net artis sonucu gelisir (15).
Ovolemik hiponatremi; glukokortikoid eksikligi, hipotiroidi,

stres, ilaclar ve UADHS ye bagli geligebilir (21). En 6nemli
nedeni UADHS dir (13). UADHS’de ADH salinimi etkin serum
osmolaritesi veya dolagan hacimden bagimsiz olarak gerceklesir
(15). UADHS tanisinda diisiik plazma osmolaritesi (<275
mOsm/kg) ve uygunsuz idrar konsantrasyonu (idrar osmolalitesi
>100 mOsm/kg) tanisal degere sahiptir (14). Diyetle normal
su ve tuz alimi olan, diliretik kullanmayan bir kiside idrarla
Na* kaybmin >30 mmol/l olmasi, adrenal, tiroid, hipofiz
veya bobrek yetmezliginin olmamas: tamida gereklidir (15,
24). Serum iirik asit diizeyinin <4 mg/dl, serum iire degerinin
<26.6 mg/dl olmasi, %0.9 salin infiizyonu ile hiponatreminin
diizelmemesi, fraksiyone Na* atiliminin >%0.5, fraksiyone iire
atiliminin >%355, fraksiyone {irik asit atiliminin >%12 olmasi,
stvi kisitlamast ile hiponatreminin diizelmesi destekleyici
kriterler arasinda yer alir (15). Maligniteler (en sik kiigiik hiicreli
akciger kanseri), pulmoner hastaliklar (pnomoni, tiiberkiiloz,
astim vb), santral sinir sistemi hastaliklar1 (timor, subaraknoid
kanama, ensefalit, menenjit vb), ilaclar (SSRI [en sik], ekstazi
vb.) UADHS ye yol agcan nedenler arasindadir. Hastanede yatan
hastalarda; genel anestezi, bulanti, agri, stres ve bircok ilag
osmotik olmayan ADH salinimi i¢in uyarici olabilmektedir (15).

Hipervolemik hiponatremide organizmada su ve Na* artist
goriliir. Ancak su artist Na* artisindan fazladir. Bu durum,
akut veya kronik bobrek hasari, konjestif kalp yetersizligi,
nefrotik sendrom ve sirozlu hastalarda izlenebilmektedir (22).
Periton diyalizi olan hastalarda, ikodekstrin bazli periton diyaliz
soliisyonlarmin kullanimi ile de hiponatremi gelisebilmektedir
(25).

PSODOHIPONATREMI

Serum lipid ve proteinlerinin yiiksek olmasi durumunda
laboratuvarda serum Na* degeri yanlis olarak diisiik bulunur.
Psodohiponatremi iyon-selektif elektrod yontemine gore flame
fotometrik Ol¢iimlerde daha sik goriiliir. Ciinkii bu yontemle
serum seyreltilmemektedir (26).

KLINiK BELIRTI ve BULGULAR

Hiponatremide goriilen belirtiler, Na* molekiiliine 6zgii degil
tonisite degisimine baglidir. Tonisite degisikligi yoksa belirti de
yoktur. Belirtiler biiylik oranda, tonisite degisikligine yol agan
hiponatreminin gelisme hizina baglidir. Hafif-orta diizeyde
hiponatremi, hizli gelismedigi takdirde genelde belirti vermez.
Hizli gelistiginde veya derin oldugunda, bulanti, basagrist gibi
belirtiler gelisebilmekte ve klinik tablo; uykuya egilim, psikoz,
nobet, koma, solunum durmasi, beyin sapt herniasyonu ve 6liimle
sonuglanabilmektedir (27). Yash hastalarda hafif hiponatremi,
sik diisme ve dikkat eksikligi, kognitif fonksiyon bozuklugunun
onemli bir nedeni olabilir (28). Kronik belirtisiz hiponatremisi
olan yash hastalarda kirik riskinin (29) ve osteoporoz sikliginin
artmig oldugu saptanmustir (30). Ayrica, hiponatremili hastalarda
goriilen norolojik sorunlarm bir kismi da tedavi agamasindaki
hatali yaklagimlardan kaynaklanmaktadir.

150

Turk Neph Dial Transpl 2015; 24 (2): 148-157



Tiirk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi
Turkish Nephrology, Dialysis and Transplantation Journal

Bardak S ve ark: Hiponatremi

Hangi Ozellikler Belirti ve Bulgularmm Daha Siddetli
Olmasini Belirler?

Hiponatremik ensefalopati gelisiminde serum Na* diizeyi
disinda yas, cinsiyet, hipoksi gibi faktorler de rol oynar (31).
Hipoksik olay geciren, altta yatan ciddi karaciger hastaligi
olan kisilerde ve premenapozal kadinlarda hiponatremik
ensefalopati daha siklikla gelismektedir (32). Hipoksi,
beynin hiponatremiye uyumunu engellemekte, hiponatremik
ensefalopatiyi kotiilestirmektedir. Hiponatreminin kendisi de
beyin kan akimmi ve arteryel oksijen igerigini azaltir (31).
Ameliyat sonras1 donemde gelisen hiponatremik ensefalopatide
ve premenapozal kadinlarda oOlim ve kalici beyin hasari
gelisme riski daha yiiksek tespit edilmistir (33). Kadinlarda
seks steroidleri (Ostrojenler), beyin uyumunu engellemekte,
ADH diizeyini artirmakta, serebral vazokonstriksiyon ile beyin
dokusu dolagimini bozmaktadir (31).

Hiponatremide Beyin Dokusunda Goriilen Degisiklikler

Na* ile su dengesinin yakin iligkisi ve santral sinir sis-
teminin bu konuda kati sinirlarinin olmasi nedeniyle Na*-su
dengesizliginde norolojik belirtiler sik izlenmektedir (34). Beyin
ve plazma arasindaki osmotik fark nedeniyle su ilk 30 dakika
icerisinde beyin hiicresi igerisine kaymakta ve beyin 6demi ile
sonuclanmaktadir. Beyin dokusundaki bu gecisten aquaporin-4
sorumlu tutulmaktadir. Bu tablo genellikle hizli geligen hipo-
natremilerde, beynin uyum icin yeterli siiresi olmadiginda
izlenir (27). Hiponatremi, kafa i¢i kitle veya hepatik ensefalopati
gibi bagka nedenlere bagl gelisen beyin 6demi tablosunu da
kotiilestirebilir (35).

Kronik yavag gelisen hiponatremide plazma tonisitesindeki
degisikliklere, beyin uyum sagladigi i¢in genellikle hastalarin
yakinmast yoktur (27). Kronik hiponatremide beyin hiicre-
lerinden osmotik aktif maddeler (Na*, potasyum, taurin, betain,
miyoinozitol, glutamat, glutamin gibi organik osmolitler)
ve su kaybi gerceklesmektedir. Bu beyin odemi gelisimine
kars1 koruyucu bir mekanizmadir (36). Hiponatremiye beynin
uyumu 24 saatte belirginlegir ve 2-3 giin icinde en iist diizeye
ulagir (35). Ancak beyin 6demi riskini azaltmak i¢in gosterdigi
uyum ¢abasi, kronik hiponatreminin hizli diizeltilmesinde beyni
hasarlanmaya duyarli hale getirir (37).

Osmotik Demiyelinasyon (Miyelinolizis)

Hiponatremi diizeltilmeye basladiginda organik soliitler
ayn1 hizda degismemekte ve bu beyinde, Ozellikle ponsta,
miyelinolizis (demiyelinasyon) gelisimine neden olabilmektedir
(35). Santral pontin demiyelinasyonda (SPD); dizartri, disfaji,
quadriparezi, pupiller-okulomotor anormallikler, biling duru-
munda degisiklikler gelisebilmektedir (37). SPD’nin klinik
belirtileri, hizli diizeltmeyi takiben birkac giin sonra gelismeye
baslar. Klasik olarak psodobulber paralizi ve spastik kuadriparezi
izlenir. Kesin tanida MRI kullanilmakla beraber, radyolojik
bulgularin 3-4 hafta sonrasinda gelisebilmesi nedeniyle negatif
MRI sonuglar1 SPD’yi diglamamaktadir (35).

Demiyelinasyon Sadece Pons’a m1 Ozgii?

Demiyelinasyon beyinde simetrik olarak gelisir. Organik
osmolit kaybmin en fazla oldugu yerler, hizli diizeltmeden en
fazla etkilenecek alanlardir (38). Pons disinda; subkortikal alan,
bazal gangliyonlar ve beyincik bu konuda en hassas alanlardir
(37).Etkilenen diger bolgelere gore belirti ve bulgular degisebilir.
Pons dis1 demiyelinizan lezyonlar varlifinda psikiyatrik ve
davranigsal bozukluklar ile mutizm, parkinsonizm, distoni ve
katatoni gibi hareket bozukluklari da izlenebilir (37).

Demiyelinasyonda Etken Hiponatremi mi, Tedavi mi,
Bagka Faktorler Var ni?

Demiyelinasyon gelisiminde; baglangictaki serum Na*
degeri, hiponatreminin siiresi ve diizelme hizi gibi risk
faktorleri tanimlanmigtir. Osmotik demiyelinasyona yatkinligi
artiran faktorler ise; alkolizm, malniitrisyon, karaciger
hastalig1, hipokalemi ve kalsindrin inhibitorii kullanimidir (37).
Ancak bu etkenlerin hicbirinin etkinligi deneysel modellerde
dogrulanamamugtir. Hipoksi, hiponatremi ile iligkili beyin
hasarinda oldugu gibi demiyelinizan beyin lezyonlarinin
patogenezinde rol almaktadir (32). Uzun siireli diiiretik kul-
lanimi, psikojenik polidipsi, yanik, karaciger nakli, hipofiz
cerrahisi, Urolojik ve jinekolojik cerrahi sonrasi durumlar
(0zellikle glisin infiizyonu verilmigse) SPD ve pons dist
demiyelinasyon ile iligkilidir (37).

Demiyelinasyon Tedavi Edilebilir mi?

Santral demiyelinasyon gelistikten sonra etkin bir tedavisi
yoktur. Bu nedenle primer koruma esastir. Kesin olarak 6nerilen
tek tedavi destek tedavisidir (37). Santral demiyelinasyon
tanisindan hemen sonra agresiv plazmaferez yapilabilir (39).
Ongoriilen diizeltme hizi agilmigsa, osmotik demiyelinasyon
gelisen olgularda desmopressin, hipotonik sivi infiizyonu gibi
yaklagimlar denenebilir (40).

Demiyelinasyonun Klinik Sonuclari Nelerdir?

Santral miyelinolizisin iyilesmesi degiskendir. Bircok
norolojik belirti ve bulgu kalict olabilir (27). Klinik veya
radyolojik bulgular Ongordiiriicii  degildir. Klinik sonug;
oltim, kalici hasar veya tam iyilesme olabilir (37). Osmotik
demiyelinasyon diyaliz hastalarinda pek izlenmemektedir. Altta
yatan mekanizma tam bilinmemekle beraber iirenin inefektif
bir soliit olarak kolayca hiicre membranindan geg¢mesi ve
hemodiyaliz sirasinda Na* mmm hizli gecisinden korumasi ile
aciklanmaya calisilmistir (37).

MORTALITE ONGORDURUCUSU OLARAK
HIPONATREMI

Hiponatremi dogrudan ya da dolayli olarak artmig oliim
riski ile iligkilidir (41). Akut hiponatremide gelisebilen beyin
0demi ve kronik hiponatreminin hizli diizeltilmesine bagl
gelisen osmotik demiyelinasyon 6liimle sonug¢lanabilmektedir.
Kronik hafif diizeyde hiponatreminin de mortaliteyle iligkili
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oldugu tespit edilmistir (42). Yaglilarda hiponatremi nedeniyle
hastaneye tekrarlayan yatislarin sik oldugu ve bunun da bir
yillik mortalitede artis ile gittigi gosterilmistir (43). Ileri kalp
yetersizligi veya karaciger sirozu gibi durumlarda da hiponatremi
altta yatan hastaligin ciddiyetini gdstermekte, mortalitede artigla
seyretmektedir (42).

ETiYOLOJIiK DEGERLENDIRME

Hiponatremik hastalarda, hiponatremiye yol agan altta yatan
nedenin aragtirilmas: gerekmektedir. Eglik eden hastaliklar,
ilaclar, sivi alim miktar1, idrar miktari, bobrek dis1 kayiplar
anamnezde sorgulanmali, fizik muayenede hastanin sivi
durumu ve norolojik muayenesi degerlendirilmelidir (44).
Ancak hiponatremik hastalarda sivi durumunun tek bagma
klinik degerlendirilmesi diisiik sensitivite ve spesifiteye sahiptir,
hiponatreminin yanlis siniflanmasina neden olabilir (45). idrar
osmolaritesi ve idrar Na* konsantrasyonu bu konuda yardimci
olabilir. Hipotonik hiponatremide idrar osmolaritesi <100
mOsm/kg ise, fazla su alimi reset osmostat veya diisiik soliit
alimi diisiiniilmelidir. Hipovolemik hiponatremik hastalarda
diliie idrarin bir nedeni de izotonik sivi tedavisidir (46). Idrar
osmolaritesi >100 mOsm/kg ise, idrar Na* konsantrasyonu
degerlendirilmeli; idrar Na* konsantrasyonu <30 mmol/l ise,
neden etkin arteryal voliim azalmasi iken, >30 mmol/l ise
hiicre dis1 sivi degerlendirmesi yapilmali, ditiretik kullanimi
sorgulanmalidir (15).

Sodyum Dengesini Etkileyen ilaclar

flaglar ADH salmimim artirarak veya toplayici kanallarda
ADH etkisini artirarak UADHS ye neden olabilmektedir (15).
Antipsikotikler, antidepresanlar (trisiklik, selektif seratonin
geri alim inhibitorleri), narkotikler, haliisinojenikler (N-methyl-
3 4-methylenedioxyamphetamine[ecstasy]), antikonviilzanlar
(karbamazepin), anjiotensin-doniistiiricii enzim inhibitorleri,
antineoplastik ajanlar (vinkristin, vinblastin, siklofosfamid),
oksitosin, ADH analoglar1 (desmopressin), siilfaniliire
(klorpropamid) ve klofibrat UADHS’ye neden olabilir (44).
Bazi antibiyotikler (penisilinler, amfoterisin B, demeklosiklin
vb.) de ayni1 tabloya neden olabilir (47).

Ditiretiklerden ozellikle tiyazid iceren kombinasyonlarda
ciddi  hiponatremi gelisebilmektedir (48). Tiyazidlerin
hiponatremi yapici etkisi hem bobrekten Na* ve sivi kaybim
artirarak hem de direkt etkiyle ADH salinimina neden
olmas: ve toplayict kanallarin ADH’ya cevabimi artirmasi
ile aciklanmaktadir (15). Diiiretiklere bagli potasyum kayb1
da hiponatremiye neden olabilmektedir (49). Klortalidon ve
hidroklorotiyazidin egit dozlarinin karsilastirildig: bir calismada,
klortalidon ile artmis hiponatremi riski saptanmig, ancak benzer
kan basinci diisiisii saglayabilmek i¢in hidroklorotiyazide gore
daha diisiik doz klortalidon kullanilmasi, esit dozlarinda izlenen
artmig hiponatremi riskini kompanse edebilmektedir (50).
Idrarla Na* atiliminin artmasina ragmen, loop diiiretiklere bagl
hiponatremi nadiren gelisebilmektedir. Loop ditiretikler renal

mediilladaki osmolaliteyi azaltmakta ve bobregin idrari1 konsantre
etme yetene§ini sinirlandirmaktadir (51). Spironolakton
gibi mineralokortikoid reseptor blokerleri de hiponatremiye
katkida bulunabilir (52). Tiim diiiretikler hiponatremi ile
iligkili olabilmekle beraber, hiponatremi en sik tiyazidlere bagh
gelismektedir (41). Ancak ditiretik kullanimi1 diger hiponatremi
nedenlerini diglamaz. Ozellikle diiiretik kesildikten sonra da
devam eden hiponatremilerde diger nedenler mutlaka gdzden
gecirilmelidir (15).

KANSER ve HIPONATREMI

Hiponatremi, kanser hastalarmin takibi sirasinda en sik
kargimiza cikan elektrolit bozuklugudur ve cogunlukla kiigtik
hiicreli akciger kanserine eslik eder. Ancak diger solid tiimérler
ve hematolojik malignansilerde de goriilebilir. Hiponatremi
siklig1 kanser tiirtine gore farklilik gostermekte olup, kiiciik
hiicreli akciger kanserinde referans alinan Na* degerine gore
degismek iizere %15-44 arasinda bildirilmektedir (53).

Toplumda hiponatreminin yiiksek 6liim riski i¢in bagimsiz
bir belirleyici olduguna dair kanitlar giderek artmaktadir (54-
56). Hiponatreminin varlig1 ve/veya diizeltilememesi kanser
hastasinda da prognoz igin kotii bir belirtectir. Hastanede
yatig siiresini uzatmakta, yatis maliyetini ve mortalite riskini
artirmaktadir (57-61). Hiponatreminin kanser tedavisine cevabi
etkileyebilecegi, remisyon siiresini kisaltabilecegi de o©ne
stirtilmiistiir (59). Ayrica hiponatremi, fazla hidrasyon gerektiren
kemoterapi se¢eneklerinin kullanimini kisitlayabilir (66). Ancak,
hiponatreminin tiim sayilan bu olumsuz sonuglarin bagimsiz
nedenlerinden biri mi yoksa sadece hastaligin siddetinin bir
gostergesi mi oldugu tartismalidir (62).

Kanser hastasinda hiponatremi nedenlerinin baginda
UADHS yer almaktadir. UADHS en sik kiiciik hiicreli akciger
kanserinde goriilmekte olup siklifi %11-15 arasindadir. Bag-
boyun kanserlerinde %3 siklikta goriilmekteyken, diger
solid ve hematolojik tlimorlerde ise nadir olgu bildirimleri
vardir (63). Sebebi paraneoplastik olabilecegi gibi kullanilan
ilaclar ve kemoterapétik ajanlar da olabilir. Ancak ayirict tani
yaparken kanser hastasinda hipotiroidi, adrenal yetmezlik,
agr1 ve emosyonel stres ve ilaglar da (anjiotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorleri, selektif seratonin re-uptake inhibitorleri)
hatirlanmalidur.

Kanser olgularinda hiponatreminin diger daha nadir goriilen
sebepleri ise, serebral tuz kaybi, mineralokortikoid eksikligi,
kusma ve diyare ile gastrointestinal kayip, ilaglar (sisplatin,
ditiretikler, karboplatin, siklofosfamid, narkotikler vb.), primer
polidipsi, barsak obstriiksiyonu, pankreatit, kas travmasi veya
yaniklar gibi ticiincii bogluga kayiplar, konjestif kalp yetmezligi,
karaciger sirozu, nefrotik sendrom ile akut ve kronik bobrek
yetmezligi sayilabilir (62).

Bir kanser hastasinda hiponatremi yoniinden dikkat
edilmesi gereken 2 husus vardir. Birincisi, hiponatremi belirti
ve bulgulari, 6zgiin olmadig1 icin sz konusu hastalifa veya
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hastalik icin kullanilan kemoterapotik ajanlara baglanabilir ve
hiponatreminin gézden kagmasina, tedavinin gecikmesine yol
acabilir. O nedenle ilgili belirti ve bulgular oldugunda derhal
serum Na* diizeyinin bakilmas1 hatirlanmalidir. Ikincisi ise,
tedavi yaklagimlari farkli oldugu i¢in hiponatremi etiyolojisinin
net olarak ortaya konmasi gerekir. Ornegin, UADHS de sivi
kisitlamas1 yapilmasi ve %3 likk NaCl soliisyonu verilmesi
veya gereginde aquaretiklerin kullanilmasi gerekirken (64),
dehidratasyona bagli hiponatremide %0,9 NaCl vermemiz
uygun olacaktir. Pankreatit nedeni ile ise sivi replasmanin
yani sira uygun antibiyotik tedavisi vermek gerekecektir. Eger
durum bir ila¢ kullanimina ikincil ise bu ilacin kesilmesi yeterli
olabilecektir (62).

EGZERSIZ iLiSKiLi HIPONATREMI (EiH)

Maraton kosular1 gibi; uzun, araliks1z ve zorlayici egzersizler
(maraton: 40 km, 3-6 saat kosu ve triatlon: 3.8 km yiizme, 180
km bisiklet ve 40 km kosu vb.) sonrast ortaya ¢ikan bazan
fatal seyirli olan, yeni tanimlanmig bir klinik sorundur (65).
Genellikle egzersiz sirasinda ya da sonraki 24 saat icinde serum
Na* degerinin <135 mmol/l olmasiyla tan1 konur (66).

EIH’li sporcularin ¢ogunda yakinma yoktur. Belirtisiz EIH
siklig1 %30-51 arasinda iken belirtili olgularin siklig1 <%1’dir
(67). Bununla birlikte son yillarda belirtileri olan EIH sikligmin
artt1g1 gozlenmektedir.

EIH patogenezindeki en 6nemli etkenler, agir1 sivi alimi ve
osmotik olmayan ADH salinimindaki siireklilige (agir1 egzersiz,
hipoglisemi, kas agrilar1 ve heyecan vb.) bagh idrar ¢ikiminin
az olmasidir. Katedilen mesafe ve siirenin fazla olusu (>4
saat), egzersiz oncesi ve sirasinda asirt sivi alimi, ¢cok diisiik
veya yiiksek beden kitle indeksi, non-steroid antiinflamatuvar
ve serotonin geri alim inhibitorlerinin kullanilmig olmasi, asir
sicak ve nemli hava, ETH riskini artiran etkenlerdir (67).

Belirtiler hafiften agira degisebilir ve 6zel bir klinik goriintii
yoktur. ETH’I1 hasta belirtilerinin, sporun yapildig1 alana gore;
sicak carpmasi, yiiksek irtifa beyin édemi, akut dag hastaligi,
yiiksek irtifa akciger Odemi gibi sorunlarla karigabilecegi
unutulmamalidir (68).

EiH'nin o6nlenmesinde temel stratejiler; asir1  sivi
tiiketiminden kaginilmasi, sabit bir sivi dozu kullanilmamasi,
susadik¢a sivi alinmasi ve alinan sivinin ayni zamanda kalori
ve elektrolit igeren sivilardan segilmesi ile sporcularin bu
konuda egitilmesini icerir. Sporcularin; yarigsma oncesi, sirasi
ve sonrasinda kilo alip almadig: siki izlenmelidir. Sporcularin
%?2-4 kilo vermesi sagliklidir. Daha fazla kilo vermeleri ya da
kilo alimlar1 EIH ve diger sorunlar acisindan risk olusturur.
Ote yandan bazi klinisyenler agir1 ve uzun egzersiz boyunca
sadece su igmek yerine beslenme dgelerinin de alinmasinin EIH
gelismesini 6nleyebilecegini diigtinmektedir (67).

Aktivite sonrast, siipheli sporcularda serum Na* degerinin
calisilmasi onemlidir. Bu yapilmadan dogrudan izotonik ya

da hipotonik sivi verilmesi EIH’y1 daha da kétiilestirir (69).
Norolojik belirtileri gozlenen EIH siipheli sporculara, i.v. 100
ml. %3’liik NaCl bolus olarak verilebilir ve gerekirse bu doz
10 dakika sonra tekrarlanabilir (67). Ote yandan bu hastalarin,
bu ilk tedavi girigsimleri uygulanirken diger yandan da hizlica
hastaneye ulastirilmalar1 gerekir. Akciger 6demi klinigi olan ya
da hipoksik bulunan sporculara oksijen saturasyonu >%?95 olacak
sekilde miimkiin olan en diisiik dozda oksijen verilmelidir. Bu
uygulama beyin 6demi bulunan EIH’I1 hastanin tablosunun daha
da kotiilesmesini engelleyecektir.

TEDAVI YAKLASIMI
Tedavi Yaklasiminda Genel Prensipler

Oncelikle hiponatreminin laboratuvar hatasi olmadigini
dogrulamak  gerekmektedir. = Hiponatremi  tedavisinde
altta yatan neden miimkiinse ortadan kaldirilmalidir (24).
Hiponatremiye neden olabilecek ila¢ ve uygulamalar varsa
hemen durdurulmalidir. Altta yatan nedenin ¢o6ziilmesi ile
genellikle Na* diizeyi normale donebilmektedir. Serum ve idrar
elektrolitleri, osmolariteleri ve sivi durumu degerlendirilmesi
hiponatremi yonetimine yardimcidir (34).

Ciddi belirti ve bulgu olmadiginda, intravendz sivi veya
ilaclarla tedaviye gerek kalmadan hiponatreminin diizeltilmesi,
aym zamanda hastay1 hizli diizelmenin doguracag: risklerden
de koruyacaktir (46). Ciddi norolojik belirti ve bulgusu olan
kisilerde hastanin sivi durumundan, hiponatremi sebebinden
veya baslangi¢ siiresinden bagimsiz serum Na* diizeyi acilen
giivenilir araliZa ¢ekilmelidir. Norolojik belirtileri kontrol altina
alacak kadar Na* diizeyi ylikselen hastalarda tedavinin devami
hiponatreminin gelisme siiresine, altta yatan nedene ve hastanin
stvi durumuna gore planlanmalidir (46).

Hiponatremide tedavi yaklagimi, hiponatreminin akut
veya kronik siirecte gelismesi ile degismektedir. Diizeltme
hizi; hiponatreminin gelisme siiresi, derecesi ve eglik eden
belirtilere baglidir (27). Akut hiponatremide beyin uyumunun
tamamlanmasi icin yeterli siire olmadigindan, hizli diizeltme
osmotik demiyelinasyona neden olmamaktadir. Hiponatreminin
gelisme siiresi bilinmiyor veya >48 saat ise osmotik
demiyelinasyon riski nedeniyle hizli diizeltmeden kacinilmalidir
(46).

Siddetli Belirtileri Olan Hiponatremi Tedavisi

Ciddi norolojik belirti ve bulgusu olan kisilerde hastanin
sivi durumundan, hiponatremi sebebinden veya baglangig
siiresinden bagimsiz serum Na' diizeyinin acilen giivenilir
araliga cekilmesi gerektigini savunan goriisler vardir (46).
2014 yilinda Hiponatremi Kilavuz Gelistirme Grubu tarafindan
onerilen Hiponatremi Kilavuzu’nda; siddetli belirtileri olan
hiponatremik hastalara 150 ml %3 hipertonik salin infiizyonunun
20 dakikada verilmesi, 20 dakika sonra serum Na* diizeyinin
Olciilmesi, bu arada 150 ml %3 NaCl infiizyonun tekrarlanmasi
onerilmigtir. Bu ardigik islem 2 kez veya serum Na* diizeyinde
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5 mmol/l artig saglanana kadar tekrarlanabilir oldugu da
belirtilmistir. {1k saatte serum Na*konsantrasyonunda 5 mmol/l
artis olmasi durumunda, hipertonik salin infiizyonun durdurulup
nedene yonelik tetkiklerin baslanmasi, ilk 1 saatte 5 mmol/l
artis saglanamamigsa, iv %3 hipertonik salin infiizyonun Na*
konsantrayonunda saatte 1 mmol/I artig olacak sekilde verilmesi
onerilmektedir (15). Bu uygulama oldukg¢a yakin biyokimyasal
ve klinik izlemle gergeklestirilmelidir. Sadece klinik belirtilere
bakarak hiponatremiyi hizli diizeltmenin c¢esitli sakincalari
olabilir. Hiponatremi belirtileri sadece hiponatremiye spesifik
olmayip ayni belirtiler bagka hastalik ve bozukluklarda da
goriilebilir. Bu nedenle yakin biyokimyasal takip sarttir. Klinik
uygulamada yakin sodyum takibinde gelisebilecek aksamalar
hedefledigimizden daha hizli sodyum artisina neden olabilir
ve hastalart hiponatreminin hizli diizeltilmesinin getirebilecegi
bazi riskler altinda birakilabilir. Bu agidan da klinisyenin
dikkatli olmas: gerekmektedir. Giiniimiizde halen, siddetli
belirtileri olan hiponatremik hastada serum Na* degerinin hizl
ve hedeflenenden fazla diizeltilmesi nedeniyle (17 mmol/l ilk 24
saat) osmotik demiyelinasyon geligen olgular oldugu literatiirde
yer almaktadir (70).

Hiponatremi kilavuz gelistirme grubu kilavuzunda, orta-
ciddi belirtili hiponatreminin diizeltme stratejisi ile ilgili heniiz
yeterli veri (randomize kontrollii caligmalar) olmadigi da
vurgulanmaktadir. Buna kargilik ilgili kilavuzda ciddi belirtili
hiponatremide yavas yiikseltmeye bagl gelisebilecek olan beyin
herniasyonunun hizli yiikseltmeden dolay1 olabilecek osmotik
demyelinizasyondan daha riskli oldugu ileri siiriilmiistiir.

Hiponatreminin gelisme hizina bakilmaksizin sadece
belirtilerin ciddiyetine bakarak hastay: tedavi etmek ciddi bir
hata olabilir. Ciinkii hastanin belirtileri ciddi olup buna kargilik
hiponatreminin kronik siiregte gelismis olmasi durumunda, serum
Na* diizeyinin hizli yiikseltilmesi ile osmotik demyelinizasyon
riski s6z konusu olabilir.

Biitiin bunlara karsilik siddetli belirti gdsteren hiponatremik
hastaya daha sakin yaklagilmasi gerektigini bildiren goriisler de
vardir. Bu hastalarda ilk 6 saatte serum Na* degerinin 6 mmol/l
yiikseltilmesinin yeterli olacag belirtilmektedir (71).

Siddetli Belirtileri Olmayan Hiponatremi Tedavisi

Bu hasta grubunun medikal acil tedaviye ihtiyaci yoktur.
Serum Na* diizeyi her 4-6 saatte bir kontrol edilmeli. 24 saatte
serum Na* diizeyi ortalama 6-8 mmol/l yiikseltilmelidir (71).
Ilgili kilavuzda, ilk 24 saatte 10 mmol/l diger giinlerde ise
giinde 8 mmol/I’den fazla Na* artigindan kaciilmasi tavsiye
edilmektedir. Nihai hedef yine 130 mmol/I’dir (15).

Hiponatremi Gelisim Siirecine Gore Tedavi Yaklagimi
Akut Hiponatremi Tedavisi

Eger hastanin hiponatremisinin 48 saatten daha kisa siirede
meydana geldigi kesin biliniyor ise yukarida bahsedildigi gibi
hipertonik salin infiizyonuyla acil ve hizli diizeltme gerekir (14).

Kronik Hiponatremi Tedavisi

ilk 24 saatte serum Na* diizeyi 10-12 mmol/I’den fazla,
ilk 48 saatte ise 18 mmol/lden fazla yiikseltilmemeli, kronik
hiponatremi ve serebral 6dem bulgusu olan hastalarda serum
Na* yiikselisi daha da yavas olmali, ilk 24 saatte 10 mmol/l’yi
gegmemelidir (45). Kronik hiponatremi ve belirtileri olan
hastalarda saatte 0.5 mmol/l hizda diizeltme hedeflenmesi (27)
gerektigi seklinde 6neriler olmakla beraber yukarida bahsedildigi
gibi norolojik belirtinin hizla kontroliinii hedefleyen daha yogun
tedavi yaklagimlar: da giindeme gelmistir (15).

Kronik belirtisiz hiponatremi tedavisinde ise (hipovolemik
hastalar diginda) sivi kisitlamasi ve/veya demeklosiklin/lityum/
furosemid ve tuz destegi uygulanabilir (14, 27). Soliit alimi
serbest su atiliminin belirleyicisidir. Soliit atilimi ne kadar serbest
su atilacagini ayarlar. Soliit aliminda kisitlama hiponatremi
riskini artirirken, hiponatremi tedavisinde soliit aliminda artig
terapotik yaklagimlardan bir tanesidir (72).

Voliim Durumuna Gére Tedavi Yaklasim
Hipervolemik Hiponatremi Tedavisi

Hipervolemik hastalarda hem Na* hem sivi kisitlamasi
yapilmalidir. Loop diiiretikleri Na* ve su atilimini artirmak
icin verilebilir (46). Hem kalp yetersizliginde hem de sirozda
potasyum tutucu bir diiiretik kullanimi hipokalemi gelisimini
engelleyecek ve 6demi ve asiti azaltacaktir (24). Vazopressin
reseptor antagonistleri ve demeklosiklin  bu tedavide
onerilmemektedir (15).

Hipovolemik Hiponatremi Tedavisi

Sivi agiginin %0.9’luk izotonik NaCl ile 0.5-1.0 ml/kg/
saat olacak sekilde yerine konmasi onerilmektedir (15, 16). Bu
stvi dozunun, aralikli serum Na* diizeyi bakilarak ayarlanmasi
gerekir.

Ovolemik Hiponatremi Tedavisi

Geleneksel tedavi yaklagimi, s1vi kisitlamasi veya hipertonik
soliisyon infiizyonu, serum Na' degerinin diizelmesine ve
belirtilerin iyilesmesine yardimci olmaktadir. Demeklosiklin ve
lityum bobrek kollektor tiibiillerinin vazopressine olan cevabini
inhibe eder. Lityum nefrotoksik olmasi ve SSS yan etkileri
nedeniyle tercih edilmemektedir. Demeklosiklin (2x300-600
mg/g) serbest su atilimm artirir ve etkisinin baglamasi 1-2
haftay1 bulur. Demeklosikline bagli fotosensitivite, cocuklarda ve
gebelerde dig ve kemik olusumunda anormallikler bildirilmistir
(46).

ADH reseptor antagonistleri olan aquaretiklerse hedefe
yonelik tedavide karsimiza c¢ikmaktadir (44). Vazopressin
antagonistleri, hipervolemik ve Ovolemik hiponatremi
tedavisinde kullanilmaktadir (73). Lixivaptan (oral), tolvaptan
(oral),satavaptan (oral,intravendz) gibi V2 reseptor antagonistleri
ve V_+V A reseptOr antagonisti conivaptan (intravendz olarak,
4 giin ile kisithdir), elektrolitleri koruyarak su atilimina neden
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olurlar (13, 45). Tolvaptan konjestif kalp yetersizliginde, sirozda
ve UADHS de gelisen kronik hiponatremilerde kullanilmaktadir
(74). Amerika Birlesik devletleri’nde, hepatotoksik yan
etkisinden dolay1, tolvaptanin 30 giinden fazla ve siroz gibi ciddi
karaciger hastaliklarinda kullanilmamasini 6nerilmektedir (75).

Vazopressin  antagonistleri akut hiponatremilerde ve
hipovolemik hiponatremili hastalarda kullanilmamalidir. V1A
blokaj1 hipotansiyona, V2 blokaji ise su atilimini artirarak sivi
acigmin derinlesmesine neden olacaktir (46).

Hiponatremi yonetiminde, kilavuzlar ya da uzman
goriislerinden faydalinirken hastanin klinik degerlendirilmesi
esas alimmalidir (76). Hiponatremi diizelmiyorsa, hiponatremiye
yol agtigim diisiindiigimiiz neden yanlis olabilir veya
nedenlerden sadece biridir. Tekrar tanisal degerlendirme
gereklidir (15).

SONUC

Sonug olarak hiponatremi; halen karmagik olan, bir¢ok acidan
mortalite ve morbiditeye neden olabilen ve belirtileri bircok
sorunun belirtileri ile karistirilabilecek olduk¢a yaygin bir klinik
sendromdur. Ozellikle ciddi klinik belirtileri olan hiponatremili
olgularin tedavisinde ve kronik hiponatremi iizerine eklenen
akut hiponatremi olasilikli hastalar konusunda degerli kanitlar
heniiz oldukg¢a yetersizdir. Son yillarda akuaretiklerin de klinik
kullanima girmesiyle 6nemli bir tedavi enstriimanina sahip olan
hekimlerin, bu etkili ve pahali ajanlarin kullaniminda secici
davranmalari ve dikkatli olmalar1 gerekmektedir.
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