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Vicut suyu ve elektrolitler

* Yenidogan ve infantlarda:

— vicut agirhginin %75-80’i viicut suyu olusturur.
e %45-50'si ekstraseluler sivi
* %30’u intraseltler sividir.

* Yasamin daha sonraki donemlerinde bu oranlar

— %60 total vicut suyu
* %20 ekstraselller
* %40 intraselller olarak degisir.

* Yasamin ilk birkac gtininde viicut sivilarinda %7’lik kayip vardir.
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Figure 52-2 Compartments of total body water, expressed as a percentage of body weight, in an older child or adult.



PLASMA

Cations Anions
Na™ (140) Cl™ (104)
HCO,;  (24)
Prot™ (14)
K™ (4)
Ca* (2.5) Other (6)
Mg™ (1.1) Phos™ (2)

INTRACELLULAR
Cations Anions
K' (140) Phos ™~ (107)
Prot™ (40)
+
Na™ (13) HCO,~ (10)
Mg"® (7) Cl~ (3)

Anion gap
Cocuklarda normal dizeyi 1242 mmol/L
Anion gap=Na-(CI+HCO3)

Anion: negatif yukli iyon demektir.

Figure 52-3 The concentrations of the major cations and anions in the intracellular space and the plasma, expressed in mEq/L.


Sunucu Notları
Sunum Notları
Katot: negatif uç, negatif elektrot
Anot: pozitif uç, pozitif elektrot


OSMOLALITE-OSMOLARITE KAVRAMLARI

Osmolarity: birim litrede solut miktaridir.
Osmolality: birim kilogramdaki soltut miktaridir.

Plazma oslmolalitesi 285-295 mOsm/kg’dir.

Osmolalite = 2xNa + Glukoz(mg/dl)/18 + BUN (mg/dl)/2,8

Effektif osmolalite (Tonisite) = 2xNa + Glukoz/18




* Plazma osmolalitesi : 285-295 mOsm/kg

e Bu osmolalite:

— Susuzluk
— AVP salinimi
— Renin-angiotensin-aldesteron sistemi ile saglanir.

Osmolalitedeki %1 'lik artis ADH diizeyini 1pg/ml yiikseltir.

Vazpressinin maksimum konsantrasyonu 20 pg/ml’dir ki bu degere plazma ozmolalitesi
320 mOsm/kg oldugunda varilir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Yenidoğanın idrarı konsantre etme yeteneği 300 mOsm/kg olup, ikinci ayın sonunda 650 mOsm/kg düzeyine ulaşır. 

Plazma osmolalitesi   öncelikle AVP salınımı ile düzenlenir, daha az oranda ise susuzluk ile düzenlenir. Henüz susuzluk oluşmazdan önce AVP salgılanması oluşur yani eşik değeri susuzluğa göre daha düşüktür. 




e Ginluk atilmasi gereken soliit yiki: 500 mOsm/m2/giin

* |drar osmolalitesi 500-600 mOsm/kg arasinda degisir.

e Bu sollt yukinG atmasi icin gereken sivi miktari 900 ml/m2/giin
* Deri ve akc’lerden kayip ise 750 ml/m2/giin

* GIS kayip 100 ml/m2/giin

* Viicutta metabolizma sonucu olusan sivi miktari 250 ml/m2/gln

Neticede glinliik idame sivi ihtiyaci ihtiyac: 1500 ml/m?




Arjinin vazopressin (Antidiuretik Hormon)

AVP supraoptik, suprakiazmatik ve paraventrikiiler cekirdeklerde,
preprohormon olarak sentezlenir.

AVP bir nona peptiddir. Yani dokuz aminoasitten olusmus bir peptiddir.
Kan AVP konsantrasyonu 5 pg/ml oldugunda pik antiditiretik etki olusur.
Kan ozmolalitesi 320 mOsm/kg oldugunda AVP diizeyi 20 pg/ml’ye ulasir.

Kan ozmolalitesi herhangi bir sebeple (glukoz, mannitol gibi) artisi
vazopressin salinimini artirir.
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Figure 8.2 Anatomy

of AVP-producing cells

in the hypothalamus and
their projections to the
posterior pituitary. AVP is
produced by neurons in the
supraoptic, paraventricular
and suprachiasmatic nuclei.
The magnocellular neurons
located in the supraoptic
and paraventricular nuclei
send axonal projections to
the posterior pituitary for
secretion of AVP into the
systemic circulation.

* Posterior hipofiz, internal karotid arterin distal dalindan
ayrilan superior ve inferior hipofizyal arterlerce beslenir.



Hiperintense signal

Cerebral MRI (T1-weighted images).
A, Sagittal slice; B, coronal slice;
normal morphology of anterior
pituitary and pituitary stalk is seen.
The hyperintense signal of the
posterior pituitary is in the normal
location. C, Sagittal slice; D, Coronal
slice; a normal anterior pituitary
with a thin pituitary stalk is seen.

The ectopic posterior pituitary
hyperintense signal is located along
the stalk (at a proximal level of the
pituitary stalk; arrow). E, Sagittal
slice; F, coronal slice; hypoplastic
anterior pituitary with no visible
pituitary stalk after gadolinium
injection. The ectopic pituitary
hyperintense signal is at the median
eminence (arrow). Reprinted with
permission Leger J, et al. J Clin
Endocrinal Metab. 2005;90:650-
656. Copyright ©2005. The
Endocrine Society. All rights
reserved.



Sunucu Notları
Sunum Notları
hCG ve alfafetoprotein tümör markırları olup özellikle santral DI vakalarında istenebilir. 
 
Santral DI vakalarının %70'inde MR da T1 serilerinde hiperdens görüntü kaybı gözlenir. 


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=15546901&query_hl=15
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=15546901&query_hl=15
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=15546901&query_hl=15

Vasopressin ve Desmopressin

Vasopressinin 8. pozisyonundaki L-arginin yerine D-arginin
eklenmesi, terminal bolgesindeki aminoasitin
deaminasyonu sunucu “desamino-D-arginine vasopressin
(dDAVP, desmopressin) olusur.

— Vasopressin analogu

— Daha potent ve daha uzun etkili antiditretik etkinligi vardir.

AVP’in plazmadaki yarilanma omri 5-10 dakika olup vasopressinase enzimince
parcalanir.

dDAVP’in yarilanma 6mru 8-24 saattir.
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Figure 8.1 AVP protein and gene structure. (a) Amino acid comparison of AVP and the structurally related molecules oxytocin and
dDAVP. Amino acids are numbered from the amino-terminus of each molecule, and differences in amino acids between these molecules
are shown by the arrows. The box indicates the deamidation of the amino-terminus in dDAVP compared with AVP. (b) Relationship of
AVP to its preproAVP precursor. Intron—exon boundaries of the gene relative to the coding sequences are shown, as are the di- and
monobasic cleavage sites essential for protein processing.



AVP etkileri

Distal nefronlardaki suyun emilimini artirarak idrarla serbest su atilimini
azaltirlar.

Bunu AVP-reseptorleri (V1a, V1b, V2. )yolu, ile distal ve kollektor kanallarda
yaparlar.

AVP-R “G protein-coupled” reseptdr ailesine aittir.
V2, Xq28'de lokalize ve esas antiditretik etkiden sorumludur. vz dista i
ve renal kollektor tiiplerin kan damar1 yanindaki bazolateral bélgede bulunur ve Clq Z/lapOV ln 2 olarak adlandirilir.
Vaksuler endotellerde:

— Von Willebreand faktor

— Faktor Vllla

— Doku plaminojen aktivator
— Vasodilatasyonu atirici etkileri de vardir.
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Figure 8.4 Renal actions of AVP. In the collecting duct epithelium, AVP binding to the V2
receptor results in Ga-mediated activation of cAMP production from adenylyl cyclases. The
elevation in intracellular cAMP causes activation of protein kinase A (PKA), which then
phosphorylates aquaporin 2 (AQP-2) at serine 256. This phosphorylation event promotes
aggregation of AQP-2 homotetramers in subapical membrane vesicles and their fusion with the
apical plasma membrane. The insertion of the water channels into the luminal membrane
allows the fl ow of water from the urine within the duct lumen into the hypertonic medullary
interstitium, decreasing free water clearance.



AVP RESEPTORLERI

* Vla:
— Vaskuler diz kasin kontraksiyonunu
— Glikojenoliz
— Platelet agregasyonu

* V1b(3)

— ACTH ureten kortikotrop hucrelerde bulunur.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Su kaybı, suzuzluk bir tür stes benzeri etki yapıyor o halde. Dehidratasyon durumunda ACTH dolayısı ile kortizol  artışında bu etkili olabilir.


* AVP olmamasi veya etkisiz
olmasi durumunda:

— Idrar konsantre edilemez (<100
mOsm/kg)

— Bobrekteki bu etkisi AQP2
vasitasl ile olur. AQP1,3,4 AVP’den
bagimsiz olarak su
regulasyonunda rol oynar.

= ===> HIPENATREMI

[rritabilite

Letarji

Koma

Ense sertligi
Hipertoni
Hiperrefleksi
Konviilziyon
Rabdomiyoliz olabilir.
Intrakranial hemoraji

Kavernoz sinus trombozu
gorulebilir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
İnfantlarda oliguria:
oliguria (<1 ml/kg/saat) veya ilk 48 saat idrar çıkarmama durumudur. 
 çocuklarda oliguria:
Oliguria:urine output <0.5 ml/kg/saat



Vicut su homeostazisi

e Susuzluk: Susuzlugun olusmasinda en etkili yol
“osmolalite”nin artisidir.

+ AVP

* Renin-aldesteron-anjiotensin sitemi ile regule edilir.




Osmoreseptorler

e Susuzlugun olusmasinda en dnemli etken osmoreseptorlerin
uyarilmasidir.

* Kan-beyin bariyerinin disinda yerlesimlidir.
— Anterior hipotalamus
— Ventromedial nucleus

Ozmoreseptorler anterior hipotalamusta bulunur.




Natriuretik peptitler

Atrial natriuretik peptid:

— Atriumlarda sentezlenir. Renin-anjiotensin-aldesteron sistemine etki eder.
* Renin aktivitesini azaltir
* Anjiotensin Il olusumunu azaltr.

Brain natriuretik peptid: beyinde ventrikiillerde sentezlenir. Kalp
yvetmezligi ve yuksek tansiyonda salgilanmasi artar.

C natriuretic peptid: Esas olarak beyinde sentezlenir.

Renal tuz kaybi ve AVP salgilanmasina etki ederler.




e Karotid sinus

Baroreseptorler + Atrium
e Arcus aorta’da bulunur

|
- |_ —_—

Intravaskuler voliime ve basinca duyarlidirlar.
Uyarildiginda:

— AVP salinimi inhibe olur.

Uyarilmadiginda ise:

— AVP salinimi artar.

Volim kaybi %8’i gecmedigi muddetce AVP salinimi uyarilmaz.




AVP Salgilanmasini:

e Uyarir: e Baskilar:
— Hipoglisemi * Glukokortikoidler ise AVP
— Nikotin salgilanmasini baskilar.
— Hipoksi

— Hiperkapni AVP
salgilanmasini uyarir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Germinomlar ve pinealomlar en sık DI ile seyreden CNS tümörleridir. 



AVP eksikligi
(Santral diabetes insipidus)

* AVP salgilanmasi %90 daha fazla azalmayincaya kadar DI klinigi olusmaz.
e Poliuri

* Polidipsi

* Nokturi

* Ayirici tanida:

— Diger poliuri, polidipsi ve nokturi nedenleri ekarte edilir. Susuzluk, renal fonksiyonlar, diyette tuz
kullanimi ve diger endokrin durumlar degerlendirilir.

e Lab:
— Idar volimi >2 It/m2/giin

— Na, K, Ca, Glukoz, Ure/Creatinin,idar dansitesi (osmolalitesi) degerlendirilir.
— Gerektiginde su kisitlama testi yapilir.

Kortizol eksikliginde santral diabetes insipidus maskelenebilir.

Yani panhipopituitarizmde kortizol verilmesi diabetes insipidusu asikar hale getirebilir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
İdrarda Na atılımı azalmış ise o zaman primer polidipsi düşünülmelidir.
İdrar osmolalitesi 600 mOsm/kg’dan fazla ise DI dışlanır.

 Hipotiroidi + Kortizol eksikliği var ise önce hipotiroidi tedavi edilirse adrenal kriz presipite olabilir.  




Su kisitlama testi sonucunda:

* Na>145 mMol/I
* Serum osmolalitesi >300 mOsm/kg
* |drar osmolalitesi < 600 mOsm/kg

ise ve AVP’e yanit varsa santral DI tanisi konur.




AVP eksikligi
(Santral diabetes insipidus)

e 1. Genetik

— Familial otozomal dominant norohipofizyal DI
* AVP-NPII geninde mutasyon vardir.
e Semptomlar ilk dekkatta ortaya cikar. Genellikle 7 yasindan 6nce. (Fakat dogumda
degil)
— Familial otozomal resesif norohipofizyal DI
* AVP-NPII geninde single gen mutasyonu vardir.
* ik yil asemptomatiktir.

— Wolfram Sendromu (DIDMOAD)

* Nadir ilerleyici bir hastaliktur.
* Genellikle 2 dekadda DI ortaya cikar.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Glukokortikoid eksikliği diabetes insipidusu maskeleyebilir. Glukokortikoid tedaviden sonra DI aşiklar hale gelebilir. 
Germinomlar yıllarca farkedilmeden poliüriye neden olabilirler.  Dolayısı ile açıklanamayan DI vakalarında tekrarlayan MRI yapılır. 
Pinealoma ve germinomlar hCG salgılarlar. 
Hematolojik malignensi'de hipofiz sapını ve sellayı infiltre edebilir. Örnek: myelositik lökemi
Familyal otozomal dominant DI
DIDMOAD  (Wolfram Sendromu)



AVP eksikligi
(Santral diabetes insipidus)

* 2. Kongenital anatomik defetler
— Vakalarin %5-10’unu olusturur.
— En sik olani septooptik displazidir.
— Tumorlerin neden oldugu DI vakalari 5 yasindan 6nce nadirdir.

Na—140 24-48 saatte yerine konur. Giinliik
Free su defisiti [L]: & kg (0,6 15 mmol/L veya saatte 0,5
140 mmol/L'den daha hizl
diistiriilmemelidir.

Not: Kortizol eksikligi AVP eksikligini maskeleyebilir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
 ADH salınımını baskılayan ilaçlar
Etanol
Fenitoin
Opiat antagonistleri
Halotan
Alfa adrenerjik ajanlar



AVP eksikligi
(Santral diabetes insipidus)

Tedavide:

* dDAVP kullantlr.
* Nazal sprey, solusyon ve tablet formu vardir.

[ miliunit (mU) = 2,5 ng vazopressin
1,5 mU/kg/Saat = 10 pg/ml vazopressin diizeyi saglar.
dDAVP 1 mcg SC = 10 mcg intranazal = 100-200 mcg oral




Nefrojenik DI

* AVP’e yanit olmadiginda ortaya cikar.
 AVP Normal veya yuksek dlizeydedir.
 Uriner konsantrasyon kapasitesi azalmistir.



Nefrojenik DI

* Genetik nedenler:
— X resesif (AVP-V2 R) defekt vardir. =Xq28- ...%90

— Otozomal -12913 - ..o %10
e Otozomal resesif (AQP-2)
e Otozomal dominant (AQP-2)

 Poliliri/polidipsi dogumdan itibaren vardir.

* Infant etkinmis ise polihidramnios bulunabilir.

— Irritabilite, kusma, anoreksi, gelisme geriligi, ates, konstipasyon ve bunlarin
sonucu MR, boy kisaligi gorulebilir.



Edinsel Nefrojenik DI

e Metabolik

— Hiperglisemi
Renal

— Hiperkalsemi (AQP-2 reseptoériinde down regiilasyon yapar) , ,
— Kronik renal yetmezlik

— Hipokalemi — Kronik renal yetmezlik
— Protein malnutrisyonu — idrar akimindaki
* ilaglar — Obstruksiyonlar
— Lithium — Meduller fonksiyon yetersizligi
. - Sickell cell
— Demeclocycline - Sjbgren sendromu
— Amfoterasin + Sarkoidoz
: : - Sistinozis
— Rifampin
— Foscarnet

— Diger



Nefrojenik DI Tedavisi

e Altta yatan nedenin tedavisi

* Konjenital olanlarda:
— Yeterli kalori almalari saglanmali
— Dehidratasyondan korunulmal
— llac tedavisi

» Konjenital olanlarda tedavi poliuriyi tamamiyla diizeltmez ancak 3-4 It/m2'e dislrebilir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
Thiazid distal toplayıcı kanallarda NaCl’ün ko-transportunu inhibe eder. 


Nefrojenik DI Tedavisi (ilacg)

- Tiazid diuretikleri, amilorid veya indometazin kombinasyonu
kullanilabilir.

- Hidroklortiazid 2-4 mg/kg/giin 2-3 doza bollnerek,

- Indometazin 2 mg/kg/giin 3 doza bdlunerek,
Amilorid 0,3 mg/kg/glin 3 doza bollinerek verilebilir.

Tiazid diiiretikin etkisi:Distal toplayici kanallarda Na-Cl kotransportunu inhibe eder.
Ayrica toplayici kanallarda suyun direkt emilimini de situmule ettigi gosterilmistir.

Indometazin ise prostoglandin yapimini azaltarak bu etkiyi gosterir



Sunucu Notları
Sunum Notları
Thiazid distal toplayıcı kanallarda NaCl’ün ko-transportunu inhibe eder. 


Nefrojenik DI Tedavisi (ilacg)

Moduretik tb (50 mg hidroklorotiyazid, 5 mg amilorid icerir)

indometazin:

Endol 25 mg kapstl / 100 mg supozituvar

- Endosetin 25 mg kapstl / 100 mg supozituvar
- Endosetin -SR kapsul 75 mg

- indocid-R mikropellet kapsiil 75 mg

- Indomet-SR mikropellet kapsil 75 mg




Su kisitlama testi
1.Baslangic agirligini 6l¢ ve vital bulgulari alinr.
2.1V damar yolu a¢ (kan almak icin), idrar toplanamayan hastalara foley yerlestir.

3.Baslangic kan alarak Na, vasopressin, kan osmolalitesini dl¢ (veya glukonoz, bun, Na,
K, Cl ile osmolalite hesabi yap), idrar osmolalitesini (veya dansitesini) olctllr

4.Su kisitlama testine baslanir

5.Saat basi su olctimleri yapilir.
a. Kilo
b. Kan basinci
c. Kalp hizi
d. idrar cikisi (voliim)
e. Idrar dansidesi
f. Kan osmolalitesini ol¢ (veya glukonoz, bun, Na, K, Cl ile osmolalite hesabi yapilir).

6.Na<145, idrar osmolalitesi <600 ve hipovolemiye iliskin klinik bulgular yoksa su
kisitlama testine devam edilir.

7. idrar osmolalitesi >1000 veya en az iki 6lcimde 600 mOsm/kg'dan fazla ise hasta
diabetes insipidus degildir.

8.Serum osmolalitesi >300 mOsm/kg ve idrar osmolalitesi <600 mOsm/kg ise hasta DI
olup, vasopressin yanit fazina gecilir.



Vasopressin yanit degerlendirilmesi
1.AVP dizeyini tespit edilir.
2.Pitressin 1 unit/m? verilir.
3.Su icme ve yemeye izin verilmez.

4.Pitressin uygulamasinin 30 ve 60. dakikalarinda:
a.Vital bulgulari
b.idarar cikisini
c. Idrar ozmolalitesini élculir.

5.ldrar ozmolalitesinde iki kat veya daha fazla artis santral DI tanisi koydurur.

6.1drar osmolalitesinde iki kattan daha az olan artis nefrojenik diabetes
insipidus tanisi koydurur.



UCLU FAZ

(Kraniyal operasyonlar sonrasi)

1. Gecici DI dénemi: 12-24 saat icinde poliuri baslar. 1-2 gin
surer.

2. Uygunsuz ADH sekresyonu “Secretion inappropriate

ADH”(SIADH): 4-5 giin sora goérulir. 10 gun kadar surer. Olen
noronlardan salinan ADH sonucu olusur.

3. Kalici DI donemi




SANTRAL TUZ KAYBI

Serum sodyumu disiik (<130 mmol/L)
Idrar sodyumu yuiksek (>80 mmol/L)
Idrar volimu fazla

Serum osmolalitesi dusuk.

Idrar osmolalitesi/plasma osmolalitesi >1
Negatif su ve tuz balansi vardir.

Tedavi

— lzotonik sivi ilk tercih

— Mineralokortikoid (9-alfa-fludrokortizol)
— Yakin takip

(Elektrolit ve osmolalite)

Santral tuz kaybinda kilo azalmasi,
SIADH’da ise kilo artisi olusuna dikkat et.




Table 8.4 Comparison of findings in syndrome of inappropriate ADH secretion, cerebral salt wasting and central diabetes

insipidus.
SIADH csw CDI

Plasma volume | l l
Clinical evidence of volume depletion — + +
Serum sodium/osmolality 1 | T
Urine sodium/osmolality | T l
Urine flow rate ] 1T 1
Plasma renin activity ] l 1
Plasma aldosterone concentration lor— l 1
Plasma AVP concentration I Tor— l
BUN/creatinine /1 It 11
Hematocrit l 1 I
Albumin concentration | 1 T
Serum uric acid concentration ] | or— T
Plasma ANP or BNP concentration T 1 l

Treatment

Fluid restriction

Salt and fluid replacement

Salt-poor fluid replacement



HIPONATREMI

Hafif: <135 mEq/L
Orta: 120-130 mEq/L
Agir: <120 mEqg/L

Akut: Na azalmasi slireci < 48 saat
Kronik: Na’'un azalma slreci >48 saat

Hipovolemik hiponatremi
Hipervolemik hiponatremi
Euvolemik hiponatremi




HIPONATREMI YAPAN NEDENLER

Total viicut su artisi:
— Polidipsi
— Uygunsuz ADH sendromu

Total viicut Na azalmasi:
— Santral tuz kaybi

Total viicut K azalmasi (daha nadir):

Pseudohiponatremi




Polidipsia

* Psikojenik polidipsi

— Primer polidipsi

 Sizofrenide

— Kompulsive polidipsi
* Dipsojenik polidipsi

— Su icme istegi sonucu olusur. Cogunlukla idiopatiktir.

— Hipotalamus veya hipofizdeki defektlerden kaynaklanabilir.
* |atrojenik polidipsi

— Yanlhs 6gut sonucu olusabilir.

— Hastanin su icmesinde susuzlugun yol gosterici olmasi saglanmali, kazara
veya sosyal nedenlerle asiri sivi alinmamasinin 6nemi aileye anlatilmalidir.




* Uygunsuz ADH sendromu

— Antikonvulzanlar
* Valporoik asit
e Karbamazepin

— Trisiklik antikonvulzanlar
— Bronkojenik karsinoma

e CNS hastaliklari

— SLE, sarkoidoz, Guilian Barre send, Travma, CNS operasyonu,
Menenijit, Tbc menenijit, Timorler, Abse


Sunucu Notları
Sunum Notları
İlave Na kaybı=(istenen Na-Hastanın Na)x 0.6 x Ağırlık (kg)


Pseudo hiponatremi yapan nedenler

* Hiperglisemi

* Hiperlipidemi

Pseudohyponatremia: The vast majority of patients with hyponatremia have
hypotonicity, but there are exceptions. Hyponatremia without hypotonicity can be
found in patients with hyperglycemia and in patients who have accumulated
exogenous effective osmoles like mannitol, sucrose, maltose, sorbitol, glycine, or
radiocontrast. In patients with extreme hyperlipidemia or hyperproteinemia, the serum
sodium concentration will be measured as low by autoanalyzers and other analytical
instruments that employ a diluting step, a laboratory artifact known as
"pseudohyponatremia.” However, the sodium concentration will be measured as
normal by direct sodium-selective electrodes used by blood gas analyzers and some
point-of-care devices.


https://www.uptodate.com/contents/mannitol-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sorbitol-drug-information?source=see_link

Hiponatremi Klinigi
(akut gelistiginde)

* Na <120 mEg/L
* Basagrisi
e Bulanti,
* Kusma
* Anoreksi

e Kas zayifligi

e Kaslarda kramp
* |rritabilite

* Letarji

* Na <110 mEg/L

Konfusion
Reflekslerin deprese olmasi
Konvulziyon

Koma

Olim



Sunucu Notları
Sunum Notları
Difenilhidantoin ADH inhibisyonu etkisinden uygunsuz ADH sendromuna faydalanılabilir.



Hiponatremi Klinigi

* Herniasyon olustugunda ise:

* Dekortike/Decerebre postiir
* Bradikardi

* Hipo-hiper tansiyon

* Vicut isiI degisimleri

* Dilate pupil

* Respiratuar arrest



Sunucu Notları
Sunum Notları
h


Hiponatremide Tedavi

» Sivi kisitlama yararli olabilir.
 Demeclocycline verilebilir
* Hipertonik salin yararh olabilir.
* (%3 NaCl= 500 mMol/L Na)-> 1-2 ml/kg/h
o |lk 24 saatte maksimum 12 mmol/L
* 48 saatte maksimum 18 mmol/L

Hiponatremiyi hizli dizeltilmesi sonucu “central pontine myelinolysis”

}Na kaybi = (istenen manm Na)x0.6 x Agirlik (kg) ‘


Sunucu Notları
Sunum Notları
h


Hiponatremide Tedavi

Santral pontin miyelinolizis
(SPM) hiponatreminin hizli dizeltiimesine bagli olarak gelisen demiyelinizasyon ile
nitelenen bir hastaliktir.

Ik olarak 1959’ da Adams, Victor ve Mancall tarafindan alkolik ve beslenme bozuklugu olan
Kisilerde tanimlanmistir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
h


Adipsi/hipodipsi

Anterior hipotalamustaki sorundan kaynaklanir
Adipsi vardir. DI da olabilir. Hipernatremi vardir.

1 I1t/m2/gln sivi 6nerilir.
Idrar sodyum monitorizasyonu énemlidir.
Kilo takibi yol gosterici olabilir.

Su acig1 24-48 saat icinde yerine konmalidir. Daha hizli degil. (Maksimum: 0.5-1
mmol/L/saat)

AH20= [(Plazma Na-140)/140] x 0.6 x kg Su defisiti= Agirlik(kg)x 0.6 (1-145/[Plazma Na)])




Hormon reseptorleri

Superfamily 1

Hlicre ylzey reseptorleri

Grup A

Tyrosine kinase ile iliskili

Subgrup 1

instlin

IGF-1

Subgrup 2

Growth hormone
Prolactin
Leptin

\ @

Grup B

G proteini ile iliskill

Adenil siklaz

CRH

TSH

LH

FSH

ACTH
Vasopressin
Catecholamines
Glucagon

PTH

PTHrP

PGE2

Endokri PTHrP

Class |

Steroidler

Fosfolipaz C

TRH

GnRH
Somatostatin
TSH

LH

FSH

Oxytocin

Angiotensin I
Ca

Calcitonin
PTH

Sitozolik

Superfamily 2

Intrasediililer reseptorler

Class Il

Nukleer

T3
Calstriol
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