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Tanimlar

* Mol: Avogadro sayisi(s.0221415-10=) kadar
atom yada molekul iceren maddeye bir

mol denir.

* Equvalan: Bir element veya bilesigin 1
mol H ile birlesen veya onun yerine
gecebilen miktaridir; molekul agirligi
degerlige bolunerek hesaplanir.



Tanimlar

 Osmol(osm):. Ozmotik basincin birimidir.
Osmotik aktif parcalarin bir molunu
olusturmak icin cozunen mol cinsinden
madde miktari.

 Bir solutun neden oldugu ozmotik basing,
0 solutun partikul sayisina paraleldir.



Tanimlar

 Osmolalite: mOsm/kg H20 (Kilogram su
miktarinda bulunan solut ve partikul
konsantrasyonudur.)

 Osmolarite: mOsm/L (Bir litre ¢ozeltideki
osmol miktaridir.)



Osmolarite

* Osmolarite(mosm/L)= 2[Na+]+ glikoz/18+
kan ure nitrojeni(BUN)/2.8



* Vucut agirliginin %50-60"sudur.

Kadinlarda vucut agirliginin ~%50’si
Erkeklerde vucut agirhginin ~%60’)



Vucut sivisinin kompartimanlari

» Intraselliler sivi(ICF): %55-75

» Ekstraselluler sivi(ECF): %25-45
- Interstisyel sivi (2/3)
- Intravaskuler sivi (1/3)



Arteriole

Ekstrasellitler sivi



* Plazma ozmolaritesi (Posm): 275-295
mOsm/L

* Plazma ozmolaritesi rutin olarak olculmez.

* Plazma Na+ yogunlugu osmolaritenin
akilci bir gostergesi olabillir.



Vucut sivilarinin kompozisyonu

Na® (mmol/) K" (mmoll) Ca™ (mmol/) Mg™ mmold) HCO;(mmoll) Lactate Otherbuffer Cllmmold) Organicacd Protein

(mmol/l)  {mmol/] (mmol/l)

Plasma 14)

Plasma 153
water

Interstitial 120
water

Intracellular 10
water

4 5 ] 101 ] ) | b 16

43 54 1) 109 X 11 | b5 7

4 5 ) |14 ] ] 7

|6 2 % ] 10 100 A b5

Sevece

e ke er alf. Peric
LT 3 = i s e O e A i e e cl B i e o rranl G S Oo mte s 201 21 7

R E "W il E wwWw

T e Ade i e 2O 3, 217 e p—

=% =, e rFo e ra Tive
e A NMTeddicirre

Dose amnd tyvppe of crvstalloid fluid therapy im adult
hospitalized patients

Armmmermiske Srma

remnbherg,. Canmn Ince amnd AB Jobhanm Groemesselad



Vucut sivilarinin kompozisyonu

« ECF’da fazla miktarda Na+
 ICF’ da K+ fazla miktarda bulunmaktadir.

 ECF ve ICF arasindaki bu konsantrasyon
farkliliklari ozel mekanizmalarla korunur.



Sodyum Metabolizmas!

Na+; ECF'nin en onemli katyonudur.

Total vucut Na+ icerigi 40-50 mEqg/kg
arasindadir.

Plazma sodyum konsantrasyonu 140-145
mEQg/L’ nin dar araliklari icinde duzenlenir.

ECF’'da yaklasik 140mEq/L
ICF'de 10-12mEqg/L



Sodyum Metabolizmasi

* Plazma osmolaritesinden sorumlu ana
katyondur(baglantili anyonlarla beraber Cl

ve HCO3).

* Na+/K+-ATPaz aracihigi ile hiicre zarlarindan
gecisi saglanur.

Drerleme/Keview

doi: 10.5262/tndt.2011.1002.02

Hiponatremi:; Gincel Tan1 ve Tedavisi

Hyponatremia, Current Diagnosis and Treatment



Sodyum Metabolizmasi

* Eksraselller sivi hacmi ve sodyum plazma
konsantrasyonunun dizenlenmesi

-Osmoreseptor- AVP kotrol sistemi
-Susama mekanizmasi



Su eksikligi

M Ekstraseluler
ozmolarite

M AVP sekresyonu
Arka hipofiz

MPlazma AVP

Distal tubdiller,
“Moplayici kanallarda
H20 gegirgenlik

™ H20
reabsorbsiyonu

_ 1 H20 atilmas

osmoreseptorler



Hiponatremi

* Serum sodyum degerinin <135mEq/L

* Klinikte en sik karsilasilan elektrolit
pozuklugudur.

* Plazma [Na+]= (Toplam viicut Na++Toplam
vucut K+) = TVS

* Hiponatremi olgularinin biyuk bir kisminda
neden sodyum dengesizliginden cok su
dengesizligidir.



Hiponatremi

* Hiponatreminin patogenezinde olgularin
%95’inde AVP’nin ozmotik olmayan salgisi
vardir(sekonder).



Hiponatremi
Santral Sinir Sistemi

Ciddi hiponatremisi olan
olgularda 6lim orani
>%50
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Hiponatremi
Santral Sinir Sistemi

* Beyin hucrelerinin hiponatremiye ilk
saatlerdeki uyumu, interstisyel sivinin BOS’a

yonlendirilmesi ve asiri sodyum ve suyun
uzaklastirilmasi seklindedir.



Hiponatremi
Kardiyovaskuler Sistem

Hiponatremik
hastada sok daha
hizli gelisir.




Hiponatremi
Bobrekler

* Hiponatremide bobrekler dilGe idrar tretirler.

* |drar sodyumunun <10 mEqg/L olmasi sodyum
dizenlenme mekanizmasinin etkili calistigini
gosterir.



Hiponatremi

* Hiponatremi kas tonusunu cok fazla etkilemez.
e Kas kramplari ve glicsuzluk



Hiponatremi
Klinik
Klinik belirti ve bulgular hiponatreminin

gelisim hizina bagldir.

Klinik ciddiyet ayni zamanda serum
sodyumunun duzeyi ile de iliskilidir.

Serum Na+ <120mEg/L
J-0,5 mEg/L/saat



Hiponatremi
Klinik

Konflizyon, letarji, apati
Uyusukluk
Mide bulantisi, kusma
Anorexia
Hipotermi
Oryantasyon bozuklugu
Kas kramplari



Hiponatremi

Klinik
Ajitasyon
Konvilsiyon
Cheyne-Stokes solunumu
Derin tendon reflekslerinde zayiflama
Patolojik refleksler
Beyin odemi
Koma



Hiponatremi
Tani- Ayrici Tani

* Pseudohiponatremi: Oncelikle dislanmasi
gerekmektedir.

e Plazma ozmolaritesi normal:
— Hiperlipidemi
— Hiperproteinemi

— Prostatin/mesane timorlerinin transiretral
rezeksiyonu



Hiponatremi
Tani- Ayrici Tani

* Pseudohiponatremi:
* Plazma ozmolaritesi artmis
- Radyografik kontrast madde
- P Glikoz
- Glisin
- Mannitol



Hiponatremi
Tani- Ayrici Tani

* Gercek hiponatremide hipoosmolalite
mevcuttur.

* Plazma sodyum degisiklikleri genellikle total
vicut sivisi ile ters orantilidir.

* Bir hastada hiponatremi patogenezinde birden
fazla etyoloji beraber bulunabilir.



Hiponatremi  Tani- Ayrici Tani




Hiponatremi  Tani- Ayrici Tani
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Hiponatremi  Tani- Ayrici Tani

Ayirict tanida ilk adim plazma ozmolarite
Olcimui

Ikinci olarak idrar osmolaritesi dlctulmelidir.

Idrar sodyum yogunlugunun élctlmesi (idrar
osmolaritesinden daha anlaml)

Idrar Na 20mEq/L’den buiyik ve hastanin
normovolemik oldugu durumda uygunsuz
ADH sendromu akla gelmelidir.



Sodyum yogunlugunun laboratuvar 6zellikleri

Plazma Efektif plazma Plazma Na+
ozmolalitesi ozmolalitesi

Gercek Azalir Azalir Azalir
hipotonisite

Sodyum disindaki hiicre disi soliitler

Hiperglisemi Artar Artar Azalir
Mannitol Artar Artar Azalir
Glisin, Sorbitol Degisir Normal Azalir

Laboratuvar hatalari nedenleri
Hiperlipidemi Normal Normal Azalir

Hiperproteinemi Normal Normal Azalir

lyon selektif elektrodlar kullanilarak lab hatalari 6nlenebilir.




* Hipovolemik hiponatreminin 6nemli
nedenlerinden biriside serebral tuz kaybidir.

* Serebral tuz kaybi nedenleri: enfeksiyonlar,
SSS timorleri, serebrovaskuler olaylar.

* Klinikte serebral tuz kaybi ve uygunsuz ADH
saliniminin ayirdedilmesi onemlidir.



Klinik ozellikler UADHS STK

Plazma sodyumu Diisiik Diisiik

HDS voliimii Normal veya hafif artis Diisiik

TVS voliimii Artnus Diisiik

Kan basinci Normal Diisiik olabilir
Postural hipoansiyon ok Var
Antidiiiretik hormonu Artius Artnug

Idrar ozmolalitesi

Uygunsuz olarak artmis

Uygun olarak artnus

Volum arttirieillardan sonra
idrar ozmolalitesi

Nispeten sabit

< 100 mOsm/kg

Uriner sodyum atilim

> 40 mEq/L, voliim geniglemis

> 40 mEq /L, renal tuz kayb1 var

Plazma iirik asid diizeyleri

Nispeten diisiik, (hacim genislemesi
nedeniyle)

Diisiik, (idrarla kayip nedeniyle)

Fraksiyonel iirat atilim

Plazma sodyum diizeltilmesi sonrasi Normal

Plazma sodyum diizeltilmesi sonrasi artmis

BNP

Normal

Normal yiiksek

[zotonik tuzlu su etkileri

Hiponatremi katiilesebilir

Hiponatremi diizelir

Tedavi

Serbest su kisitlamasi, hipertonik tuzlu
su infiizyonu, ADH antagonistleri,

lup ditiretikler, yiiksek soliit alimi,
Demeklosiklin

Tuz yiikkleme, voliim replasman,
fludrokortizon asetat




Hiponatremi Tedavi

* Hiponatremiye neden olan patoloji
taninmalidir.

* Tedavinin belirlenmesindeki esas noktalar
1. SSS belirtileri
2. Olusma Hizi
3. Volim durumu



Hiponatremi Tedavi

Duzeltilme hizi:

Akut hiponatremi: 0,5-1 mEq/L/saat ve 12-15
mEq/L/giin
Norolojik bulgulari olan akut hiponatremi:
hipertonik tuzlu su ile 4-6 saatte 8-10 mEq/L

Kronik hiponatremi: 6ncelikle altta yatan
patoloji tdv edilmelidir. ilk 24 saat icinde 125
mEq/Lye yikseltilmesi, ikinci 24 saatte 130
mEq/Lye ulasilmasi glivenli bir yontemdir.



Hiponatremi Tedavi

%0,9 NaCl: 308 mOsnmv/L ve 154 mEq/L Na
icerir.

%3 NaCl: 1026 mOsm/L ve 513 mEq/L
Na icerir.

%5 NaCl: 1710 mOsm/L ve 855 mEq/L Na
icerir.

1-2 saatte sodyum kontrold.



Hiponatremi Tedavi Yenilikler

* AVP reseptor antagonistleri

* Vazopressin antagonistleri su anda

normovolemik ve hipervolemik hiponatremi
tedavisinde kullaniimaktadir.

* Conivaptan 20 mg yukleme dozu 30 dakika
boyunca inflize edilir, ardindan 20 mg/glin 4
glin boyunca surekli inflzyon yapilir
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Hyponatraemia is a common complication of advanced cirrhosis related to an impairment in the renal capacity for elim-
inating solute-free water, causing a retention of water that is disproportionate to the retention of sodium, thus leading to
a reduction in serum sodium concentration and hypo-osmolality. The main pathogenic factor responsible for hyponatrae-
mia is a non-osmotic hypersecretion of arginine wvasopressin (AVP) or antidiuretic hormone from the neurchypophysis,
related to circulatory dysfunction. Hyponatraemia in cirrhosis is associated with increased morbidity and mortality.
Hyponatraemia is also associated with increased morbidity and impaired short-term survival after transplantation. The
current standard of care based on restricting fluids to 1-1.5L/day is rarely effective. Other approaches, such as albumin
infusion and the use of vaptans—which act by specifically antagonizing the effects of AVP on the V2 receptors located in
the kidney tubules—have been evaluated for their role in the management of hyponatraemia. The short-term treatment
with vaptans is associated with a marked increase in renal solute-free water excretion and improvement of hyponatraemia;
howewver their use in patients with end-stage liver disease is limited by hepatotoxic effects of some of these drugs. Long-
term administration of vaptans seems to be effective in maintaining the improvement of serum sodium concentration, but
the available information is still limited.

Keywords: hyponatraemia; cirrhosis; end-stage liver disease; vaptans.
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Abstract

The present review analyses the mechanisms relating
heart failure and hyponatremia, describes the associa-
tion of hyponatremia with the progress of disease and

© 2013 Baishideng. All rights reserved.
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pressin; Vasopressin-receptor antagonists; Tolvaptan;
Conivaptan; Lixivaptan

Core tip: Patients with heart failure and hyponatremia
have increased morbidity and mortality compared with
subjects with normal sodium levels. Established treat-
ment options for hyponatremia in heart failure such
as fluid restriction or the use of hypertonic saline with
loop diuretics have limited efficacy and compliance is-
sues. Arginine vasopressin (AVP)-receptor antagonists
increase sodium levels and exhibit beneficial effects on
hemodynamic variables in patients with heart failure.
However, double-blind, placebo-controlled trials exam-
ining the effects of AVP-receptor antagonists on mortal-
ity, quality of life and length of hospital stay in patients
with heart failure and hyponatremia are missing.




Hiponatremi Tedavi Yenilikler

* AVP reseptor antagonistleri

* Tolvaptan kalp yetmezligi ve siroz olgularinda
etkinligi gosterilmistir.

* Hizli serum sodyum yogunlugu artisina bagli
demiyelinizasyon olusturabilirler.



Hipernatremi

* Serum sodyum degerinin >145 mmol/L
olmasidir.

* Akut veya kronik
 Semptomatik veya asemptomatik

o \J o

e Akut gelistiginde <48 saat semptomlar
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Hipernatremi

Hipernatremi bir hiperosmolalite durumudur.

Primer olarak sodyum alimi veya su eksikligi
mevcut

Yeterli sivi alimi varsa tablo ortaya cikmaz.
Ana savunma mekanizmasi susuzluktur.

Acilde karsilasilan hipernatremi olgularinin
buyuk cogunluguna ciddi volim kaybi eslik
eder.



Hipernatremi

P Serum Na+

Susama hissinde artis Ozmotik uyariya
sekonder AVP

Su aliminda artis idrar konsantrasyonunda
artis




Hipernatremi
Nedenleri

Osmotic diuresis (e.g. hyperglycaemia)
High protein enteral feeding

Diabetes insipidus

- Central,

- Nephrogenic,

- Gestational

Breastfeeding

Infusion of fluids hypertonic to the urine
Primary aldosteronism (mild)



Hipernatremi
Klinik

Klinik belirtilerin ciddiyeti plazma Na+
konsantrasyonundaki yukselmenin hizi ve
derecesine baglidir.

Mental durumda degisiklik

Subaraknoid kanama, intraserebral kanama
Fokal norolojik defisit

Noromuskduler irritabilite

Nobetler

Koma

Hiperventilasyon




Hyperventilation

Decreased

left ;o Disturbed
ventricu ‘a.r glucose
contractility utilisation

Hypernatremia + Hyperosmolality

Cerebral Impaired
shrinkage gluconeo-
with risk of \ genesis
vascular
rupture
. Restlessness,
2\ Coma
' Cramps,
rhabdo-

myolysis



Hipernatremi
Tanisal Testler

Serum creatinine
Serum ure
Serum glukozu

-Desmopresine uygulamasi

Serum kalsiyum

sonrasi idrar osmolaritesi
-idrar ure

Serum potasyumu

Idrar sodyum
Idrar osmolality



Hipernatremi
Tedavi

* Oncelikle altta yatan hastaligin tedavisi
* Sivi acigi yerine konmalidir.

* Sodyum duzeyindeki diists glinlik 10-15
mEg/L gecmemelidir.



Hypernatraemia

i

Onset?

Acute (<48h) + symptomatic

J

Rapid correction:increase in [Na*] 2-3
mmol/L/h, max. 12 mmol/L/d

Chronic (>48h)

Slow correction: increase in [Na*] 0.5
mmol/L/h, max. 8-10 mmol/L/d

Volume state?

!

Hypovolaemia Euvolaemia

Hypervolaemia

g b

Initial fluid resuscitation 5% dextrose * loop
with balanced cristalloid = diuretics
switch to 5% dextrose/half

isotonic saline

b
5% dextrose + loop diuretic
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Anaesth Intensive Care. 2014 Mar;42(2):258-62.

Intravenous infusion of sterile water for
the treatment of hypernatraemia.

Ramaswamykanive H*', Greaves J.

Abstract

Little research has been carried out into the infusion of intravenous sterile water for

the treatment of hypernatraemia, and it remains a contentious issue. We conducted a review of the literature and
extract results following an extensive search of Medline 1946, Embase 1974, ProQuest, evidence-based practice
resources, national and international guideline sites and the publications of various professional bodies. The
review is presented on the infusion of sterile water (hypotonic fluid) to lower serum sodium level in those
circumstances when enteral supplementation of water is not possible, such as in postoperative patients or when
other isotonic fluids (such as 5% dextrose in water infusion) are less than ideal-for example, hyperglycaemic
patients on an insulin infusion. Absence of guidelines has limited the use of sterile water, even as an off-label
drug when it can be administered relatively safely via a central line.

KEYWORDS:

haemolysis, hypernatraemia, hypotonic fluids, intensive care, intravenous infusion of sterile water, off-
label drug, sterile water, water for injections




Potasyum metabolizmasi

K+ intraseluler sivinin en 6nemli katyonudur.
ICF’da 100-150 mEq/L

ECF'da 3,5-5,0 mEq/L

Vicutta total K+ 35-55mEq/kg

Total potasyumun %70-75’i kaslarda bulunur.
50-150 mEq glnlik olmalidir.



Potasyum metabolizmasi

* Potasyum atiliminin %90’i bobreklerden atilir.

* Olculen ECF’deki potasyum orani viicut
potasyumunu degerlendirmede
onemlidir(normal pH).

e K+ istirahat membran potansiyelinin
sirdurdlmesinde 6nemlidir.



K+ hucre icine kaydiran faktorler




K+ hucre disina kaydiran faktorler




Hipokalemi

* Serum K+ diizeyinin <3.5 mEq/L

 pH'nin genel olarak 0.1 artisi serum potasyum
seviyelerinde 0.5mEqg/L azalmaya neden olur.

* Respiratuar asidoz ve alkaloz potasyum
dizeyini cok fazla etkilemesz.



Hipokalemi

Nedenleri
Redistribisyon(shift)
Diare
Laksatif kullanimi
Kusma
Dilretikler
Primer veya seconder aldosteronism
Renal tibiler asidoz (tip | and Il)
Bartter, Gitelman ve Liddle sendromlari
Emilemeyen anyonlar
Hipomagnezemi
Diyaliz



Hipokalemi
Klinik

Klinik bulgular<2.5 mEqg/L klinik bulgular
naslar.
Kas kramplari
Kas glicsuzlugu
Parestezi
EKG degisiklikleri
Aritmiler
Paralizi




Hipokalemi
Klinik
lleus

Solunum kaslarinin gticsuzlugiune bagl
solunum yetmezligi

Rabdomyoliz

Glukoz intolerasi

Uriner konsantrasyon defektleri
Hipokalemik nefropati



Hipokalemi Tani

<20 mmol/L >20 mmol/L

Yiksek !

et | i SR
[ Disik ]
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Hipokalemi Tedavi

Altta yatan hastaligin tedavisi dncelikli olmalidir.
Oral/ IV potasyum replasmani

Rebound hiperkalemiyi dnlemek icin
<10mmol/saat ve totalde 60 mmol’'gecmemelidir.

Hipomagnezemi nedense beraberinde
magnezyum replasmani

IV tedavide kardiyak monitarizasyon
(20mEq/saat)



Hiperkalemi

* Serum K+ degerinin >5.5 mEqg/L



Hiperkalemi
Nedenleri

Pseudohiperkalemi

Redistribisyon (sift)

ABY ve KBY

RAAS ilaclar tarafindan inhibisyonu
Primer adrenal yetmezlik

Renal tubuler asidoz(tip V)

Pseudo- hipoaldesteronizm(tip | ve Il)



Hiperkalemi
Klinik
* Kas kramplari
e Kas gucsuzltgu
* EKG degisiklikleri
e Aritmiler
* Paralizi



Hiperkalemi
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Hiperkalemi
Tani testleri

Serum kreatini

Trombositler

Lokositler

Serum bikarbonat duzeyi (veya kan gazi)
Idrar potasyumu

Idrar kreatini

Plazma renin ve aldesteronu
TranstUbuler K+ gradienti




Principle

Membrane
stabilisation

Mave potassium into

cells (‘shift')

Remove excess
potassium (drift'

Hiperkalemi
Tedavi

Treatment

Calcium
[nsulin with glucose

Sodium bicarbonate
f2-adrenergic agonists

Restore diuresis
Haemodialysis or haemofiltration

lon exchange resin (e.g., sodium or
calcium polysterene sulphonate)

Loop diuretics

Fludrocortisone

Comment

+» Only if serum potassium >7 mmol/l and/or ECG changes
» Does not lower potassium, but reduces risk of arrhythmia

+ 10-20 units may be needed
+ Serum potassium and glucose should be monitored frequently

Especially if there is concurrent acidosis
Because of side effects only recommended as rescue therapy

[ntravenous fluids in hypovolaemia; urinary catheter or nephrostomy
drain placement in post-renal causes

Especially in dialysis patients, patients with chronic kidney disease or in
the intensive care

+ Can be given orally or rectally
» Takes ~4 hours before it works

Especially if there is hypervolaemia

Especially if there is adrenal insufficiency




Always

Sometimes

Hypernatraemia

Serum creatinine
Serum urea
Serum glucose
Serum calcium
Serum potassium
Urine sodium
Urine osmolality

Response in urine osmolality
to desmopressin
Urine urea

Hyponatraemia

Serum creatinine
Serum glucose
Serum potassium
Serum osmolality
Urine sodium
Urine potassium
Urine osmolality

Serum uric acid
Urine chloride
FE uric acid

FE urea

FE sodium

TSH and free T4

Hyperkalaemia

Serum creatinine
Thrombocytes

Leukocytes

Serum bicarbonate (or blood

3

Urine potassium
Urine creatinine

Plasma renin and aldosterone

TTKG

Cortisol or Synachten test

FE = fractional excretion; TSH = thyroid stimulating hormone; TTKG = transtubular potassium gradient.

Hypokalaemia

Serum creatinine
Serum magnesium
Urine potassium
Serum bicarbonate (or
blood gas)

Blood pressure

Urine potassium-to-creati-
nine ratio

Urine chloride

Plasma renin and

aldosterone
TTKG

TSH and free T4




