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Siv1 elektrolit tedavisinde temel prensipler

Basic principles in liquid electrolyte treatment

Aysegiil Ziimriitdal

Baskent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Merkezi, Nefroloji Bilim Dali, Adana- Tiirkiye

OZET

Normal fizyolojik kosullar altinda, viicut sivilarimiz ve elektrolitlerimiz muhtesem kusursuz tasanm iginde tam bir dengede korunmaktadirlar. Bu
dengede olusacak olan kiigiik sapmalar bile sonu dliimle bitebilecek olan dnemli bozukluklara yol acabilir. Ozellikle oldukga sik gdriilen sodyum
metabolizmasi bozukluklarinda klinisyenin sorumlulugu hastanin fizik muayene ve dykiisii ile hacim kaybi ya da fazlahiginin olup olmadigini belirle-
mek ve tedaviyi ona gére diizenlemektir. 120 mEg/L, 140 mEq/L, 150 mEg/L diizeylerindeki serum sodyum dl¢iimleri tek basina toplam beden sodyum
ve su igerigi hakkinda hekime highir sey ifade etmemelidir. Giinkii hem hiponatremi, hem hipernatremi hasta klinik olarak hipovolemik, Gvolemik ve
hipervolemik iken olusabilir. Ornegin, hipervolemik hiponatremisi olan bir hastaya, sodyumu diizeltmek amaciyla hipertonik ya da izotonik NaCl
tedavisinin verilmesi, klinik olarak hem ddemin artigina, hem de hiponatreminin agirlagsmasina yol agacaktir. Hipo ve hipernatremide tedavi, hasta-
nin yasina, eslik eden hastaliklarin varligina, klinik belirti ve bulgularin siddeti ile gelisme hizina gére her hasta icin ayn diizenlenmelidir. Hem agiri
yavas, hem de asiri hizl yapilacak olan diizeltmeler mortalite ve morbiditeyi arttirirlar. Biling bulanikhigi dahil agiklanamayan, nérolojik, kas, iskelet
sistemi bulgular olan her hastada, dncelikli olarak elektrolit analizlerinin yapiimasi, eksiklik ya da fazlaliklarinin dogru ydnetimle etkin bir sekilde
tedavi edilmesi yasam kurtarici olabilecedgi gibi, gereksiz daha pahali tetkiklerin yapilmasini ve zaman kaybini engelleyecektir.

(Anadolu Kardiyol Derg 2013; 13: 171-7)

Anahtar kelimeler: Su metabolizmasi, sivi tedavisi, hiponatremi, hipernatremi, hipopotasemi, hiperpotasemi

ABSTRACT

Under normal physiological conditions, our body fluids and electrolytes are protected in complete balance in a wonderful, flawless design. Even
small deviations occurring in this equilibrium may lead to impairments, which can end in death. Especially in fairly common sodium metabolism
disorders, it is the responsibility of the clinician to determine, according to the patient’s history and her physical examination of him, whether there
is an excess or depletion of volume, and to arrange subsequent treatment. Serum sodium levels of 120, 140, or 150 mEg/L alone should be meaning-
less to the physician in relation to total body sodium and water content because either hyponatremia or hypernatremia can occur while the patient
is hypovolemic, euvolemic, or hypervolemic. For example, administering hypertonic or isotonic saline treatment to a patient with hypervolemic
hyponatremia in order to correct the sodium will clinically lead to both an increase in edema and a worsening of the hyponatremia. Treatment of
hypo- and hypernatremia must be adjusted separately for each patient based on his age, presence of comorhid conditions, and the speed of devel-
opment of the severity of clinical signs and symptoms. Adjustments either executed too slowly or too quickly will increase mortality or morbidity.
For every patient presenting unexplained symptoms of the muscular, skeletal, or neurological systems, including confusion, making the first prior-
ity the conduction of electrolyte analyses and the correctly managed effective treatment of excesses or deficiencies may save lives and will cer-
tainly save time and money that would otherwise have been spent unnecessarily. (Anadolu Kardiyol Derg 2013; 13: 171-7)
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Giris

Saglikta ve hastalikta viicudumuzda dolasan etkin sivinin ve
plazma ozmolalitesinin dar sinirlar icerisinde dengede siirdiiriil-
mesinden biiyiik oranda bdbrekler sorumludur. Normal kosullar
altinda bdbreklerimiz, giinliik diyetle degisik miktarlarda aldigi-
miz sivi ve gidalarin gerektigi oranda atilimi igin uygun degisiklik-
leri saglayarak i¢ ortami siirekli dengede tutar. Bu dengede olu-
sacak olan kii¢lik sapmalar bile dnemli bozukluklara yol agabilir.

Bu konu ile ilgili ilk ¢aligmalari renal fizyolojinin babasi olarak
anilan Dr. Homer Smith yapmistir. En erken proto- omurgalilardan
itibaren, tuzlu sudan, tath suya ve oradan kara yasamina gegen
canlilarda aglomeriiler yapidan, glomeriiler yumagina ve tiibiil
yapisina geligsimi inceleyen Dr. Smith idrarin diliie edilmesi, kon-
santrasyonu, tiibiiliislerden salgilama gibi mekanizmalarin ¢ogu-
na evrimsel gelisim basamaklari ile aciklik getirmistir (1).
Giliniimiizde ise su ve tuz metabolizmasinda bdbrek su kanallar
(akuaporinler), vazopressin reseptorlerinin klonlanmasi ve akua-
retikler gibi konularda 6nemli yeni gelismeler olmustur.

Giinliik pratik uygulamalarimiz sirasinda en ¢ok karsilastigi-
miz sorunlar su kayb, su fazlaligi, sodyum ve potasyum metabo-
lizmasindaki bozukluklardir. Yerine koyma ya da diizeltme amac-
I sivi elektrolit tedavisi yaparken ciddi kalp, bobrek yetmezligi,
odem sorunu olan hastalarda standart tedavi uygulamalari yap-
mak ciddi yan etkilere yol agabilir. Bu yazida sivi- elektrolit teda-
visinde temel prensipler ile “dogru hastada, dogru tedavi” igin
gerekli olan bilgiler gézden gegirilerek, nemli noktalar irdelene-
cektir.

Su dengesi

Herhangi bir sekilde gelisen su kayiplari serum sodyum ve
ozmolalitesinde artiga yol agar, bu durum susama hissini ve anti-
diiiretik hormon salimimini uyarir. Normal bireylerde bu degisik-
liklere uyum saglanarak viicutta su tutulumu artarken, su atilimi
azalir ve her durumda normal su dengesi korunur. Ancak bu
mekanizmanin saglkl islemesi icin hastanin uyanik, susama
mekanizmasinin saglam ve hastanin suya erigebilir durumda
olmasi gerekir. Oral alimi yetersiz olan hastalarda, sivi elektrolit
dengesini koruma amacli yapilan idame tedavide hastanin aldigi
ve cikardigr sivi dengesi hesaplanirken, idrar cikisindan ayri
ciltten terleme ile 500 mL, solunum sisteminden 400 mL, gaita ile
200 mL kadar olan hissedilmeyen kayiplarin da, ¢ikan idrar hac-
mine eklenmesi gerekir. Ates, asin terleme, yaniklar, takipne,
cerrahi drenaj, poliliri, gastrointestinal sistem kayiplari gibi
durumlarin varhiginda, su alimmin kayip oraninda arttinimasi
gerekirken, oligiirik bdbrek yetmezligi, dekompanse kalp yetmez-
ligi gibi durumlarin varhginda tersine sivi aliminin kisitlanmasi
gerekir (2).

Dehidratasyon ile hipovolemi
Bu iki terim siklikla ve yanls olarak birbirinin yerine kullanilir.
Oysa ki, dehidratasyon terimi, hipernatremiye yol agan saf su
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kayiplarinda; hipovolemi ise sodyum ve suyun birlikte eksildigi
durumlarda ve daha cok hiponatremik hastalari ifade etmekte
kullanilir (3).

Normal kosullar altinda glikoz ve {irenin plazma ozmolalitesi-
ne katkisi ¢ok az oldugundan, ozmolalitenin esas belirleyicisi,
plazma sodyum diizeyidir. Saglikh kisilerde efektif plazma ozmo-
lalitesi, basit olarak 2x plazma sodyumu olarak hesaplanabilir.
Ancak dnemli bir nokta, 120 mEq/L, 140 mEg/L, 150 mEq/L diizey-
lerindeki serum sodyum dl¢iimlerinin tek basina toplam beden
sodyum ve su icerigi hakkinda hekime higbir sey ifade etmeye-
cegidir. Ciinkii hem hiponatremi, hem hipernatremi hasta klinik
olarak hipovolemik, évolemik ve hipervolemik iken olugabilir. Bu
noktada klinisyenin sorumlulugu hastanin fizik muayene ve dykii-
sii ile hacim kaybi ya da fazlaliginin olup olmadigini belirlemek ve
tedaviyi ona gore diizenlemektir. Konunun daha iyi anlagiimasi
icin, asagida sodyum diizeyi 120 mEg/L olan hipervolemik, nor-
movolemik ve hipovolemik {i¢ farkli hasta ve li¢ farkli tedavi
yaklagimi degerlendirilecektir.

Hiponatremi

Plazma sodyum konsantrasyonunun 135 mEg/L'nin altinda
olmasi durumudur. Genellikle uzun siire hastanede yatan ve oral
alamayan hastalarda, destek amacl sadece dextroz iceren sivi-
larin verilmesi, hiponatremiye yol agan baslica nedenlerden
biridir.

Hiponatremik hastaya yaklagimda klinisyenin ilk isi, hiponat-
reminin gergek olup olmadig ile tiim beden su iceriginin artmig
ya da azalmig olup olmadigini belirlemektir. Dogru tedavi ancak
bu durumun kesin olarak belirlenmesinden sonra planlanabilir.
Yalanci hiponatremiye en sik yol acan nedenler siddetli hipergli-
semi (plazma glikozunda her 100 mg/dL arti, sodyumda 1.6-2.4
mEg/L diisiis), hiperlipidemi (her bir lipid diizeyinde 4.6 gram/L
artis sodyum diizeyininde 1 meq/L diisiis) ve plazma proteinleri-
nin 10 gr/dL'den fazla arttigi durumlardir (4). Hiponatremik bir
hastaya yaklasimda ilk degerlendirilmesi gereken; hastada ciddi
bir mental kiintliik, nérolojik bulgu ya da konviilsiyonun olup
olmadigidir. Hastalar asemptomatik olabilecedgi gibi degisik dere-
celerde halsizlik, apati, oryantasyon bozuklugu, kas kramplari,
istahsizlik, bulanti, kusma, ajitasyon ile bagvurabilirler.

Hipervolemik (dilusyonel) hiponatremi

Hipervolemik hiponatremik hastalarin ortak ézelli§i bu hasta-
larda belirgin 6dem bulunmasidir. En sik kalp yetmezIigi, nefrotik
sendrom, siroz ve bdbrek yetmezliginde goriiliir.

Olgu 1

Yetmis bes yasinda, kadin hasta, siirekli uyuklama ile acile
basvuruyor. Sodyum diizeyi 120 mEqg/L olmasi diginda diger tet-
kiklerinde 6zellik bulunmuyor. Diyabetes mellitus, hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi ve koroner arter hastaligi tanilari olan
hastanin furosemid 1x1 40 mg tablet alirken, tuzsuz diyetini boz-
dugu, 2 haftadir giderek artan nefes darhgi, uykuya egilim,
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bacaklarinda sislik ve istahsizlik yakinmalarinin mevcut oldugu
ogreniliyor. Fizik muayenede; kan basinci:160/100 mmHg, her iki
akciger bazalinde solunum sesleri alinmiyor, gode birakan bila-
teral pretibial 2+ 6dem saptaniyor.

Yorum

Bdyle bir hastada, sodyum diisiikliigiinii izotonik ya da hiper-
tonik NaCl ile diizeltmeye galismak, diliisyonel hiponatremisi olan
bu olguda hem klinik olarak 6demin artigina, hem de hiponatremi-
nin agirlagmasina yol acgacaktir. Halbuki ddem ile birlikte olan
hipervolemik hiponatreminin tedavisinde, su kisitlamasi ve furose-
mid diliretikler kullanilir. Hipervolemik hiponatremik bir hastada,
sivi kisitlamasi ve diliretik tedavisi ile 6dem geriledikge, sodyum
diizeylerinin diizenli olarak yiikselmesi beklenir. Tiyazid diiiretikler
hiponatremiyi daha da agirlastirabilir, 5dem olsa da énerilmez.

Sivi alimi genelde 1000 cc/giin ile sadece hissedilmeyen
kaybi yerine koyacak sekilde kisitlanirken, klinik durumun agirhi-
gina gore, intravendz furosemid tedavisi degisen dozlarda verile-
bilir. Fark olmadigini gdsteren galismalara ragmen, ayni dozda
aralikli verilen furosemid tedavisine gore, tek bir yiikleme dozu-
nun ardindan siirekli intravendz infiizyon seklinde verilen furose-
mid tedavisi ile 6zellikle diiiretik rezistansi ve dekompanse kalp
hastaligi olanlarda daha iyi diiirez ve natriiirez yaniti alindigi
gosterilmistir (5-7).

Ultrafiltrasyon tedavisi

Ozellikle kalp yetmezligi olan hastalarda furosemid tedavisi
sirasinda bébrek yetmezligi gelisiminin sik oldugu ve bu durumun
bazal kreatinin diizeyinden bagimsiz olarak mortaliteyi arttirdigi
gosterilmistir. Bu nedenle, tedavi sirasinda bébrek islevlerinde
bozulma olan ya da diiiretik rezistansi nedeniyle tedaviye yanit
vermeyen hastalarda, su ve sodyumun intravaskiiler alandan
mekanik olarak alinmasi anlamina gelen ekstrakorporeal ultrafilt-
rasyon, vendz basinci ve intra-abdominal basinci diisiirerek, renal
perflizyonun artmasina ve renal islevlerde belirgin diizelmeye yol
acarken, akut akciger 6demi ile gelen hastalarda yasam kurtarici
olabilir. Buna ragmen, ultrafiltrasyonun bébrek {izerinde anlamli
olumlu etkisinin olmadigini gdsteren caligmalar da vardir (8-11).
Cok sik hastane yatigi gerektiren, tedaviye direncli kardiyak
kokenli hipervolemik hiponatremi olgularinda, uzun dénemde ult-
rafiltrasyon amach hemodiyaliz ya da periton diyalizi programi
uygulamasi farkl bir ¢dziim yolu olarak kullanilabilir. Nefroloji
pratiginde sik kullanilan bu uygulama, son yillarda kardiyoloji ala-
ninda alternatif tedavi segenekleri arasina girmistir (12).

Normovolemik hiponatremi
Bu hastalarda hiicre disi sivida 6nemli dedgisiklik yok iken
sodyum diisiik bulunur.

Olgu 2
Elli bes yasinda erkek hasta, trafik kazasi sonrasi kafa trav-
masi nedeniyle hospitalize ediliyor. Bilinen ek hastalik, ishal,
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kusma, ilag, diliretik kullamimi olmayan hastanin, bilgisayarli
beyin tomografisinde belirgin patolojik bulguya rastlanmiyor.
Ancak bilinci giderek bulaniklagan hastada, ilk bagvuru sirasin-
da 136 meg/L olan serum sodyum degerinin, yatisinin 3. giiniinde
120 meg/L’e diistligii fark ediliyor. Fizik muayenede; kan basinci
120/ 80 mmHg olan hasta normovolemik bulunuyor.

Yorum

Normovolemik hiponatremik bir hastada ilk akla gelmesi
gereken hastalik uygunsuz anti diiiretik hormon (ADH) sendro-
mudur. Tani igin dncelikle hipovolemi, ilag kullanimi, siirrenal
yetersizlik, hipotroidi gibi diger hiponatremi nedenleri diglanma-
hdir. Uygunsuz ADH sendromuna yol acan {ic genel hastalik
grubu; karsinomlar, akciger ve santral sinir sistemi hastaliklari-
dir. Uygunsuz ADH sendromunda, hasta hiponatremik olmasina
ragmen, idrar konsantredir ve idrar sodyumu >20 mEqg/L'dir.
Plazma ozmolalitesi <260 mosm/kg iken, idrar ozmolalitesi uyum-
suz olarak >500 mosm/kg bulunur. Onemli bir nokta; uygunsuz
ADH sendromu olan bir hastada izotonik ya da hipertonik salin
destedi yapiimasi, hiponatreminin daha da agirlagsmasina yol
acar, bu durum hekimi uyarici olmalidir. Tedavinin temel noktasi,
500 cc- 1 litre/giin ile sivi kisitlamasidir. ADH etkisini bloke eden
ilaglardan demoksisiklin en ¢ok denenmis olanidir. Ancak yan
etkileri nedeniyle uzun dénem kullanimi 6nerilmez (13).

Vaptanlar

Yeni gelisen vasopressin reseptdr antagonistleri olan vaptan-
lar, intravendz (conivaptan) ve oral kullamim (tolvaptan, lixivap-
tan, satavaptan) olanaklari ile son yillarda dvolemik ve hipervo-
lemik hiponatremi tedavisinde ilgi odagi olmuslardir. Ozellikle
uzun dénem sivi kisittamasi gereken hastalar igin denenmekte-
dirler. Vaptanlarin klinik etkinligini ve iyi tolere edilebilirligini
gosteren pek cok calisma olsa da, yiiksek maliyet ve uzun
donem giivenilirlii konusunda halen net bilgi olmamasi kulla-
nimlarini kisitlamaktadir (14-16).

Normal ekstraselliiler sivi hacmi ile birlikte olan hiponatremi-
de goriilebilecek olan farkli iki durum da hipotroidizm ve gliko-
kortikoid eksikligidir. Tedaviye yanitsiz uzamis hiponatremi olgu-
larinda bazal kortizol ve TSH bakilmasi uygun bir yaklagim ola-
caktir. Her ikisinde de uygun hormon tedavisinin yerine konmasi
ile hiponatremi diizelir.

Hipovolemik hiponatremi

Sudaki kayiptan daha fazla oranda toplam viicut sodyumun-
da kayip vardir. Bu kayip bébrek ya da bdbrek disi yollarla olabi-
lir. Su ve sodyum kaybinin belirlenmesinde idrar sodyum degeri
biiyiik 6nem tasir. Idrar sodyumunun 20 mEq/L'den diisiik olmasi,
sivi kaybina normal yaniti gosterir ve bdbrek disi kayiplar des-
tekler. Bdbrek disi kayiplar; dncelikli olarak gastrointestinal
kdkenli hastaliklara baghdir. Kusma, ishal éykiisii olan hastalar-
da tani koymak kolaydir. Genis yaniklar, asiri terleme, peritonit,
pankreatit, ileus gibi durumlar da hiponatremiye yol acabilirler.
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idrar sodyumunun 20 mEg/L'den fazla olmasi sivi kaybinin
kaynagi olarak bobrekleri diigiindiiriir. Bobrekle ilgili kayiplarda
baslica neden; ditiretik kullanimidir. Bu hastalarda siklikla meta-
bolik alkaloz da bulunur. Hastaneye yatirilan olgularin ¢ogunda
gereginden fazla diiiretik kullanimina bagl hiponatremi gozlenir.
Diiiretik tedavisi alan hastalarda su ve sodyum kaybinin yani sira
hipokalemi, metabolik alkaloz, hiperiirisemi, hipomagnezemi,
azotemi gibi yan etkiler de sik goriildiigiinden, hastalarin almak-
ta oldugu diiiretik tedavi dozunun uygun yanit alindikga azaltil-
mas! ve yeni olusan hemodinamik dengelerin diizenli izlenmesi
cok dnemlidir. Bobrekle ilgili kayip yapan diger durumlar; tuz
kaybettiren nefritler, mediiller kistik hastalik, polikistik bobrek
hastaligi, parsiyel idrar yolu tikanikligi ve kronik glomerulonefrit-
lerdir. Bobrek hastaliklari ile birlikte olan tuz kayiplarinda genel-
de serum kreatinin diizeyi de yiiksektir. Addison hastaliinda
hiponatremi ile hiperkalemi ve prerenal azotemi birlikte bulunur.
idrar yolu tikanikhginin ortadan kaldirimasindan sonra olusan
asiri dilirez ile kontrolsiiz diyabetiklerde glikoziiri, ozmotik diiire-
ze neden olarak beraberinde su ve tuz kaybina neden olur (4).

Olgu 3

Otuz sekiz yasinda, erkek hasta, metastatik mide ca tanil. Bir
aydir oral alimi bozuk, ishal ve kusma yakinmasi var. Sodyum 120
mEq/L bulunmasi diginda, diger laboratuvar bulgularinda &zellik
yok. Kan basinci; 90/50 mmHg, tasikardik, apatik, uykuya meyilli,
cilt ve mukozalar kuru.

Yorum

Boyle bir hastada hem oral alim bozuklugu, hem kayip nede-
niyle hipovolemik hiponatremi tanisini koymak oldukga kolaydir.
Hiponatremi akut gelismis, semptomatik ve norolojik bulgularla
birlikte ise tedavisi acildir. Sodyum diizeyi <105 mEq/L olanlar,
komplikasyonlara daha yatkindirlar. Konviilsiyonlar ya da acil
norolojik durum varliginda, %3 NaCl ile furosemid tedavisi birlik-
te verilebilir. Bu uygulama ile furosemid, serbest su atilimini art-
tirip, sivi yiiklenmesini engellerken, hiponatremi daha hizli diize-
lir. Semptomlar diizelince, tedavi yavaslatilir. Ancak ¢ok dnemli
bir konu; hem asir yavas, hem de asin hizh yapilacak olan
diizeltmeler ozmotik demyelinizasyon sendromu riski nedeniyle
mortalite ve morbiditeyi arttirirlar. Tedavi sirasinda plazma sod-
yum konsantrasyonunun sik ve diizenli takibi yapilmali, hiponat-
reminin diizeltiime hizi saatte 1-2 mEq/L'yi, 24-48 saatteki toplam
diizeltme miktar ise 15-20 mEqg/L'yi gegmemelidir. Verilmesi
gereken sodyum ilk etapta hedef sodyum degeri 125 mEg/L ola-
cak sekilde hesaplanir. Daha sonraki hesaplamalar yine hedef
sodyuma gore acik yerine konacak sekilde yapilir (17-19).

Gereken Na=125-6l¢iilen Na x 0.6x kg.

Hiponatremi tedavisinde dnemli noktalar

Hiponatremide tedavi bireysel olup, hiponatreminin derece-
sine, gelisme hizina, klinik belirti ve bulgularin siddetine gére her
hasta i¢in ayri diizenlenmelidir. Asemptomatik hastalarda genel-
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likle kronik bir komponent her zaman vardir, bu nedenle 6zellikle
kronik hiponatremi olgularinda; diizeltme hizli yapilmamaldir.

Hipernatremi

Hipernatremi serum sodyum diizeyinin 145 mEq/L'nin iizerin-
de olmasi durumudur. Baglica su kaybi ile ortaya gikar. Normalde
susama merkezi viicut sivilarindaki ozmotik degisikliklere son
derece duyarl oldugundan, bilinci yerinde olan kisilerde hiper-
natremi ¢cok seyrek olarak gelisirken, daha ¢ok komadaki hasta-
lar, susama hissini ifade edemeyen yashlar, bebekler, ya da
depremzedelerde oldugu gibi suya erisememe durumunda gorii-
[ir. Hiperozmolar durumlarda artan hiicre digi ozmolalitesi hiic-
resel dehidratasyona yol agtigindan ve bu durum en ¢ok beyin
hiicrelerini etkilediginden, hipernatremide klinik &zellik olarak
noropsikyatrik bulgular &n plandadir. Huzursuzluk, irritabilite,
letarji, kas ¢cekilmeleri, spastisite, konviilsiyonlar, koma ve sonug-
ta 6liime dek giden tablo olugabilir. Akut gelisen ciddi >160 mEq/L
hipernatremide, beyin kiiciik damarlarinda biiziisme, yirtiima,
kanama ve trombiis geligimi ile 6liim orani %45-70'e dek ¢ikar-
ken, yedi giinii gecen durumlarda beyin hiicreleri bu duruma
kismen uyum saglayabilir (4, 20).

Hipernatremide de aynen hiponatremide oldugu gibi, olgular
sadece sodyum degerine gore degil, mutlaka hastanin hacim
durumu, fizik muayene, 6ykii ve diger laboratuvar verileri ile bir-
likte degerlendirilmelidir. Clinkii hipernatremili hasta hipovole-
mik olabilecedi gibi, 6volemik ya da hipervolemik olabilir. Bu
durumlarla ilgili olgu 6rnekleri vermek gerekirse, asir ishali,
kusmasi olan ve oral alamayan bir olguda 155 meq/L olan sod-
yum degeri hipovolemik hipernatremiile ilgili iken, sodyum dege-
ri 155 meg/L olan diyabetes insipituslu bir hasta, 3-15 litre civa-
rindaki bol miktarda elektrolitsiz idrar gikigina ragmen, susama
ya da suya erisim durumuna gdére, asemptomatik ve dvolemik
goriinimde olabilir. Hatta bu hastalarin poliiirii ve polidipsinin
yarattiyi uygunsuzluktan baska yakinmasi da olmayabilir. Denizde
bogulma ile gelen sodyum diizeyi 155 meq/L baska bir olguda ise
hipervolemik hipernatremi vardir.

Diger bir deyisle hipernatremi toplam viicut suyunun azaldi-
g1, degismedigi ve arttigi her durumda gelisebileceginden tedavi
plani ancak hastanin bir biitiin olarak degerlendiriimesinden
sonra yapilabilir. Su kaybi, bobrek digi nedenlere bagl olarak,
yiiksek ates, mekanik ventilasyon, asir uzun siireli terleme,
ishal, ozmotik diyare ile olurken, bébrekle ilgili su kayiplarinda
ozmotik diiirez, santral ve nefrojenik diyabetes insipitus gibi
nedenler sorgulanmalidir. lyatrojenik olarak yanlighkla ya da
uzun siireli gereksiz hipertonik sodyum tedavisi hipernatremiye
yol acabilir.

Tedavide esas, kaybedilen suyun yerine konulmasi ve nede-
ne yonelik tedavidir. Yine ¢ok dnemli konu; diizeltmenin hizli
yapiimamasidir. Pratik bilgi olarak; sodyumda her 10 mmol/I'lik
artig, kabaca 3 litre serbest su degisimine esittir. Su agi1§i formiil-
den hesaplanarak, sivi replasmanina baslanir. Bu uygulama
yavas olmalidir. Tedavi sirasinda serum sodyum diizeyi sik ara-



Anadolu Kardiyol Derg
2013; 13: 171-7

larla izlenmeli, diizeltme hiz saatte 0.5-1 mEq/L'yi gegmemeli ve
toplam serum sodyumunu normale getirme siiresi 36-72 saat
icinde basamakl olarak yapilmahdir.

Swvi agigi=viicut kg x 0.6x (serum Na/140-1)

Verilecek su acigi hesaplanirken formiildeki 140 degeri yeri-
ne, ilk etapta ulasmak istedigimiz sodyum degerini koyarak
basamakli ilerleme de yapilabilir. Ornegin sodyum degeri 160
meg/L olan bir hastada ilk olarak hedef sodyum degerini 150
meq/L olarak belirleyip su a¢igini kapatirken, alinan yanita gére
yeni hedef serum sodyumunu formiile koyarak agik kapatiimaya
devam edilir. Hipernatremi tedavisinde siklikla kullanilan hipoto-
nik soliisyonlar; %5 dextroz, %0.45 NaCl soliisyonlaridir. Hastada
ciddi hiicre digi sivi azalmasi bulgulari ve klinik olarak ortostatik
hipotansiyon gibi ciddi hemodinamik denge bozuklugu varsa,
hemodinami diizelene dek izotonik sodyum kloriir tercih edilir ve
daha sonra hipotonik sivilara gecilir. Hipervolemik hipernatremi-
de, hipotonik sivilarin yani sira diiiretikler verilir. Bébrek iglevleri
bozuksa hemodiyaliz yapilabilir (4, 18, 21).

Su ve tuz dengesinde 6zetle; ¢cok fazla su hiponatremi, cok az
su hipernatremi, ¢ok fazla sodyum 6dem, ¢ok az sodyum hacim
azalmasi ile ilgilidir.

Potasyum

Normal aralik; 3.5-5.5 mEq/L olup, intraselliiler sivinin ana
katyonudur. Azligi da, ¢oklugu da &liimciil aritmi yapabilir. Serum
potasyumunun >6.5 meg/L olmasiyla birlikte sivri T dalgalar
disindaki EKG bulgular ve siddetli hiperkalemi >8 meg/L olmasi
tibbi aciller igine girer. Normal diyetteki yiyeceklerin cogu 6nem-
li potasyum kaynagidir, bu nedenle ancak agir beslenme bozuk-
lugunda potasyum diisebilir. Insiilin fazlaligi hipokalemi, azlg
hiperkalemi, beta 2 agonistler hipokalemi, antagonistler hiperka-
lemi, metabolik alkoloz hipokalemi, metabolik asidoz hiperkalemi
yapar. Herhangi bir nedene bagl olan doku hasari hiperkalemiye
neden olur. iskelet kasinin sodyum kanallarindaki kalitsal defek-
ti periyodik hiperkalemik paralizi, kalsiyum kanallarindaki defek-
ti hipokalemik periyodik paralizi yapar. Tiroid hormon fazlaligi
periyodik hipokalemi ve kas paralizisi yaparken, hipertonisite
hiperkalemiye neden olur.

Tamamen saglikh iken parapleji ile gelen geng bir hastada,
AV tam blok ile kardiyolojiye yatan, yiiriiyememe ile acile gelen
bir diyaliz hastasinda ayirici tanida hiperpotasemi mutlaka diigii-
niilmeli ve bu duruma neden olabilecek ilaglar ve diger tiim
nedenler sorgulanmaldir. Konjestif kalp yetmezligi, koroner
arter hastalgl, hipertansiyon, diyabetes mellitus tanilari olan bir
hastanin kardiyoloji pratiginde; ACEI/ARB, beta blokerler, spiro-
nolakton tedavilerinin tamamini birlikte alma olasihgi oldukca
fazladir. Ozellikle diyabetik zemini olan hastalarda, kreatinin
diizeyleri normal bile olsa, bu ilaglari iceren tedavi baglandigin-
da, serum potasyum diizeyi diizenli araliklarla izlenmelidir.

Hiperkalemi ile gelen hastaya yaklagimda ilk sorgulanmasi
gereken; hiperkaleminin gergek olup olmadigi (hemoliz, trombo-
sitoz, lokositoz...), potasyum yiikseltici ilag kullanimi, bobrek
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yetmezligi oykiisii, renal tiibiiler asidoz riski nedeniyle diyabetes
mellitus ve eslik eden EKG bulgusunun varligidir. Néromiiskiiler
semptomlar ve EKG dedgisikligi varsa diizeltici tedavi acil yapil-
malidir. Kardiyak etkilerin 6nlenmesi igin, 10 mL %10 kalsiyum
glukonat, yavas intravenoz infiizyonla periferik venden verilebilir.
Potasyumun hiicre icine ¢ekilmesi igin verilen insiilin ve glikoz
tedavisi doza bagiml etki gdsterir, kronik bobrek yetmezlikli has-
talarda bile etkilidir ve tekrarlanabilir. Genellikle 50 mL, %50
dekstroz iginde 10 iinite kristalize insiilin verilir. Beta agonistler,
intraven6z ve nebiil olarak verilebilirken, asidozu olan hastalar-
da, sodyum bikarbonat infiizyonu, potasyum atilimini arttirmak
icin furosemid uygulamasi yapilabilir. AV tam blok vb durum var-
hginda hizl diizeltme istendiginde, kronik bébrek yetmezliginde,
konservatif yontemlerle diizeltilemeyen durumlarda, rabdomyo-
liz gibi ¢ok fazla potasyum saliniminin oldugu durumlarda hemo-
diyaliz tedavisi tercih edilmelidir. Katyon degistirici reginelerden
kayeksalat ise, gastrointestinal kanalda sodyum ile potasyumu
degistirir, 15-30 gram toz, su iginde giinde 1-3 kez oral olarak
verilir. Etkisi 4-24 saatte basladigindan, akut dénemden ¢ok kro-
nik hiperpotasemi tedavisinde kullanilirlar (21, 22).

Hipokalemi

Klinik pratikte potasyum diizeyi 3-3.5 mEq/L arasinda oldu-
gunda hipokalemi hafiftir. Genellikle hipertansiyon nedeniyle
tiyazid diiiretik kullamiminda gériiliir. Diger nedenler arasinda
ishal, kusma, nazogastrik aspirasyon, hiperaldesteronizm, bikar-
bonatiiriye bagh gelisen hipokloremik alkaloz, genetik bozukluk-
lar, insiilin ve astim tedavisinde kullanilan beta 2 agonistler var-
dir.

Tam olarak potasyum acigini hesaplamak zordur. Bu nedenle
kabaca potasyum diizeyi 4.0'den, 3.0 meq/L'ye diiserse yaklasik
200-400 mEq potasyum kaybi oldugu kabul edilir. Hafif- orta hipo-
kalemide (3-3.5 meq/L) potasyum kloriir tuzlar ile oral tedavi
yapilabilir. Ancak, bu uygulama gastrointestinal sistem iilseri ve
kanamalara yol agabileceginden dikkat gerektirir. Potasyum <2.5
meg/L ise intavenoz inflizyon tedavisi gerekir. Potasyum tedavisi
vermeden dnce hastaninidrar ¢ikardigindan emin olunmalidir ve
direk intravendz uygulama 6liimciil aritmilere yol agabilecegin-
den kesinlikle yapiimamalidir. Periferik venden yapilan uygula-
malarda potasyum maksimum 10-20 mEq/L saat hizda verilebilir.
Damarda agri, skleroz gibi sorunlardan kaginmak igin potasyum
konsantrasyonu 60 mmol/L'den fazla olmamalidir. Hipokalemi,
metabolik alkaloz ile birlikte ise, hastada klor defisiti de vardir,
izotonik NaCl destegi birlikte verilmelidir. Tedavi sirasinda sik
monitorizasyon ¢ok dnemlidir. Hipokalemik hastalarda 6zellikle
tedaviye diren¢ varsa, serum magnezyum diizeyi dl¢iimii ve
varsa eksikliginin diizeltiimesi onerilir (21-24).

Magnezyum

Ekstraselliiler sividaki magnezyum miktari, total viicut mag-
nezyumunun sadece %1'ini olusturur. Bu nedenle serum mag-
nezyum konsantrasyonu, tiim viicut magnezyum durumunu yan-
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sitmaz. Normal aralik: 1.4-1.75 mEg/L'dir. Ozellikle yogun bakim
tinitelerinde yatan hastalarda, hipermagnezemi %7 civarinda
iken, hipomagnezemi sikhgr %50'ye dek ¢ikabilir. Bu durum art-
mig mortalite ve artmig solunum destedi gereksinimi ile iligkili
bulunmustur (25). Ozellikle akut miyokart enfarktiisii geciren
hastalarda magnezyum ve potasyumun ventrikiiler aritmi gelisi-
minde yasamsal dnemi olabilir (26). Altta yatan ciddi kardiyak
veya norolojik hastalii olanlarda, beraberinde ciddi hipokalsemi
ya da hipokalemisi olanlarda ya da ciddi <1.4 mg/dL izole asemp-
tomatik hipomagnezemide, magnezyum replasmani yapilmalidir.
Replasman hizi klinik durumun aciliyetine gore belirlenir.
Diizeltilemeyen potasyum ve kalsiyum eksikliginde magnezyum
eksikligi arastinimaldir.

Hipermagnezemi, siklikla konjenital ya da hébrek yetmezligi
hastalarinda iyatrojeniktir. >4-6 mg/dL de hipotansiyon, bulant,
kusma, iriner retansiyon ve ileusa kadar degisen klinik tablo
olabilir. Néromuskiiler ve ileti bozukluklarini kapsayan kardiyak
yan etkiler n plandadir. Serum magnezyum diizeyi 8-12 mg/dL'yi
astifinda flask muskiiler paralizi, reflekslerde azalma olur ve
solunum baskilanir. Eklampsi tedavisi gibi durumlarda gelisebile-
cek akut magnezyum entoksikasyonunda, intravendz kalsiyum
tedavisi acil yapiimalidir ve yagam kurtaricidir. Bébrek yetmezIigi
olan olgularda magnezyum, hemodiyaliz ile etkin olarak uzaklas-
tinlabilir (27, 28).

Kalsiyum

Normal total plazma kalsiyum konsantrasyonu 9-10.2 mg/dL
(2.25-2.55 mmol/L) diizeyindedir. Diizey tayininde albumin mutla-
ka g6z oniinde bulundurulmalidir. Serum albumin diizeyinin 4 gr/
dL altinda oldu§u durumlarda 4 gramdan eksik her gram albumin
icin, kalsiyum degerine 0.8 mg/dL eklenmelidir. Hem hipo, hem
hiperkalsemi malignite ile ilgili olabilir. Hafif hiperkalsemi saptan-
diginda ozellikle tiyazid diiiretikler sorgulanmalidir. Kalsiyum
diizeyi 14 mg/dL iizerinde ise malignite arastiriimasi gerekebilir.
Hiperkalsemide ilk 6nlem hidrasyonun arttiriimasi ve furosemid
tedavisidir.

Hipokalsemide semptomlar énemli olup, néromiiskiiler, kar-
diak bulgular, laringospasm ve konviilziyonlar goriilebilir.
Hipokalsemi semptomlar varlifinda acil tedavi gerekir. Akut
semptomatik hipokalsemide diizeltme, intravendz kalsiyum glu-
konat ile yapilir (27).

Sonug

Elektrolit analizleri basit, ucuz ve kolay erigilebilir tetkiklerdir.
Acil durumda gelen, agiklanamayan biling bulanikligi ve kas-
iskelet sistemi bulgulari olan her hastada daha pahali tetkiklere
gecmeden dnce, ilk planda mutlaka bakilmali, eksiklik ya da faz-
laliklart dogru ydnetimle etkin bir sekilde tedavi edilmelidir.
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