
Turk Neph Dial Transpl 2011; 20 (2): 115-131
115

derleme/Review

Hiponatremi; Güncel Tanı ve Tedavisi

Hyponatremia; Current Diagnosis and Treatment

Gürsel	Yıldız
mansur	KaYaTaş
Ferhan	Candan

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi,
Nefroloji Anabilim Dalı,
Sivas, Türkiye

öz 

Hiponatremi; klinik uygulamada en sık görülen elektrolit bozukluğudur. Olguların çoğunluğu 
asemptomatiktir. Klinik belirtileri büyük ölçüde oluşum hızına bağlıdır. Akut semptomatik hiponatremi 
ciddi klinik bir durumdur. Patogenezde % 95 olguda antidiüretik hormonun (ADH) nonozmotik 
salgılanmasının sorumlu temel mekanizma olduğu saptanmıştır. Yani olgularının çoğunda neden 
sodyum dengesizliğinden çok, su dengesizliğidir. Tanıda öncelikle hiponatreminin su fazlasıyla ilişkili 
olmayan psödohiponatremi (yüksek düzeylerde plazma lipidleri veya proteinleri serum sodyum 
yoğunluğunu azaltır) ve translokasyonel hiponatremiden (radyografik kontrast madde, glikoz, glisin 
ve mannitol gibi hiperozmolar maddelerin hücre içinden, hücre dışına ozmotik olarak su kaydırması) 
ayırımının yapılması gerekir. Tedavide asemptomatik olgularda sadece sıvı kısıtlaması (0,8 L/gün) 
yeterli olurken semptomatik olgularda acil tedavi (%3’lük hipertonik tuzlu su infüzyonu) yapılması 
gerekir. Son yıllarda övolemik ve hipervolemik hiponatremi tedavisinde tuzlu su (% 09 NaCl) 
infüzyonuna seçenek olarak ADH reseptör antagonistleri klinik kullanıma girmiştir. Hiponatremi 
tedavisinde serum sodyumunu düzeltme hızı 0,5-1 mEq/L/saat olmalıdır. Daha hızlı düzeltilirse santral 
pontin miyelinolizis ve beyin kanaması oluşabilir. Bu yüzden hiponatremi tedavisi mümkün olduğu 
kadar yavaş ve kontrollü yapılmalıdır.

anaHTaR	 SözCÜKlER: Hiponatremi, ADH reseptör antagonistleri, Uygunsuz antidiüretik 
hormon salgılanması sendromu, Pontin myelinoliz

aBSTRaCT 

Hyponatremia is the most common electrolyte abnormality encountered in clinical practice. The 
symptoms of hyponatraemia are largely dependent on the rapidity of the development of hyponatraemia. 
Acute symptomatic hyponatremia is a serious clinical situation. The pathogenesis of hyponatremia 
has been found to occur secondary to the nonosmotic secretion of ADH in over 95% of cases. In 
other words, hyponatremia caused by more water imbalance than sodium imbalance in the majority 
of cases. Pseudohyponatremia(elevation of lipids or proteins in plasma causing artifactual decrease in 
serum sodium concentration) and translocational hyponatremia(the additional solutes in plasma such 
as glucose, mannitol and radiographic contrast agent causing osmotic shift of water from intracellular 
fluid to extracellular fluid) that are not associated excess are excluded on the first step in the differential 
diagnosis of hyponatraemia. While only fluid restriction is sufficient for treatment of asymptomatic 
patients, emergency treatment should be given in symptomatic patients. Recently ADH receptor 
antagonists have been used as an alternative treatment of saline infusion in the treatment of euvolemic 
and hypervolemic hyponatremia. Correction rate of sodium should be 0,5-1mEq/L/h in the treatment of 
hyponatremia. Rapidly correction should be avoided in hyponatraemia, because it can lead to celebral 
hemorrhage and central pontine myelinolysis.

KEY	wORdS: Hyponatremia, ADH receptor antagonists, Syndrome of inappropriate antidiuretic 
hormone secretion, Pontine myelinolysis
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GİRİş

Hiponatremi serum sodyum yoğunluğunun 135 mEq/
L’den düşük olmasıdır ve günlük klinik uygulamada en sık 
karşılaşılan elektrolit bozukluğudur. Yatan hastalarda %15-30 
oranında görülür ki (1) genel olarak, hiponatremik olguların 
%50’den fazlası yatan hastadır (2,3). Günlük insidansı %0,97 ve 
prevalansı %2,48’dir (3). Hiponatreminin etiyolojik nedenlerinin 
çoğu öykü, fizik muayene ve temel laboratuvar testleri ile 
saptanabilir. Sıklıkla hafif ve nispeten asemptomatik klinik 
gidiş gösterir. Akut ve şiddetli hiponatremi önemli morbidite 
ve mortalite nedenidir. ADH için duyarlı radyoimmünoassay 
yöntemlerin geliştirilmesi ile ile hiponatremi patogenezinde 
olguların %95’inde ADH’nin non-ozmotik salgılanmasının 
temel mekanizma olduğu saptanmıştır (3,4). Nitekim yeni bir 
ilaç grubu olan ADH reseptör antagonistlerinin siroz, konjestif 
kalp yetmezliği gibi ödemli hastalarda ve uygunsuz antidiüretik 
hormon salınımı sendromlu (UADHS) hastalarda kullanılmaya 
başlanmıştır. Hiponatreminin hızlı düzeltilmesi hiponatremiden 
daha ağır nörolojik bozukluklara ve ölüme neden olabilir. Bu 
açıdan çok çeşitli nedenlerden kaynaklanabilen hiponatreminin 
tanı ve tedavisi iyi bilinmelidir. Bu yazıda hiponatreminin tanı 
ve tedavisi güncel verilerle ele alınacaktır.

Su	ve	Sodyum	dengesi

Normal yetişkin erkeklerde kuru vücut ağırlığının %55-60’ı, 
kadınlarda ise %45-50’si sudur. Yağ dokusu su içermediğinden 
bu hesaplamaya dahil edilmez. Toplam vücut suyu (TVS) hücre 
zarları aracılığı ile hücre içi sıvı (HİS) ve hücre dışı sıvı (HDS) 
olmak üzere iki ana bölüme ayrılır. Bu bölümler arasındaki su 
dağılımı tümüyle ozmotik basınç tarafından belirlenmektedir. 
Bu nedenle ozmotik basınç fizyolojik açıdan oldukça önemlidir. 
Ozmotik basıncın ölçüm birimi ‘‘ozmol’’ dür. Bir ozmol; 1 gram 
(veya 1 mol) moleküler ağırlığı olan ve suda çözünemeyen 
madde olarak tanımlanabilir (5). Fizyolojik seyreltik sıvılarda 
miliozmol biriminin (ozmolün binde biri) kullanılması daha 
doğrudur. Örneğin; molekül ağırlığı 180 olan glikozun 180 
miligramı 1 miliozmole denk gelir. Buna karşılık 1 milimol 
sodyum klorür suda sodyum ve klor iyonlarına çözünebildiği 
için yaklaşık 2 miliozmole denk gelir. Diğer bir ifade ile 
oluşturduğu ozmotik basınç 2 miliozmoldür. Sodyumun normal 
serum yoğunluğu 135-145 mEq/L dir. Sodyum HDS’nin ana 
ozmolü olup, ozmotik denge, kan basıncının düzenlenmesi hücre 
dışı sıvı hacminin sürekliliği için temel bir unsurdur. Sodyum 
aynı zamanda efektif dolaşan hacmin temel belirleyicisidir ki 
efektif dolaşan hacim ölçülemeyen bir parametredir ve HDS’nin 
arteryel sistemde olan ve bu nedenle de dokuları efektif olarak 
besleyen bölümüne karşılık gelir. Sodyum hücre zarlarından 
serbestçe geçemediğinden sodyum dengesi için sodyumun enerji 
bağımlı pompalar (Na+⁄ K+-ATPaz) aracılığıyla hücre zarlarından 
taşınması gerekir. Su ise izotonik durumu korumak için HİS ve 
HDS arasında hücre zarlarından serbestçe geçebilmektedir.

Vücutta tüm sıvı kompartmanlarında ozmolalite eşit 
olduğu için plazma ozmolalitesini hesaplayarak vücut suyunun 
ozmolalitesini öngörebiliriz. HDS’nin ana katyonu sodyum 
olduğundan, plazma ozmolalitesi aşağıdaki formüldeki gibi 
öncelikle sodyum tuzlarının yoğunluğu tarafından belirlenir ve 
buna glikoz ile kan üre nitrojenin (BUN) küçük bir katkısı vardır 
(6). Plazma ozmolalitesi normalde 280 ve 295 mOsm/L arasında 
değişmektedir. Elektronötraliteyi sağlamak için denklemde Na+ 
yoğunluğu iki ile çarpılarak, eşlik eden anyonların (başlıca klor 
ve bikarbonat) ozmolaliteye katkısı dahil edilir.

Plasma ozmolalitesi =
( 2 x [Na+] ) + (glikoz ÷ 18 ) + (BUN ÷ 2.8)

Diğer yandan üre lipit çözünür olduğundan (hücre zarlarından 
kolayca geçebilir) etkisiz ozmol olarak kabul edilir, glikoz ise 
plazmada sodyum tuzlarından çok daha düşük düzeylerde (< 6 
mmol/L) bulunur bu yüzden hesaplamada ihmal edilirler ve etkin 
plazma ozmolalitesi aşağıdaki denklemdeki gibi hesaplanır (5).

Etkin plazma ozmolalitesi = 2 x [Na+] 

Ölçülen ile hesaplanan ozmolalite arasındaki fark ozmolal gap 
olarak değerlendirilir (7). Ozmolal gap yüksekliği plazmada, 
etanol, mannitol, metanol, etilen glikol veya izopropil alkol gibi 
ozmotik olarak aktif moleküllerin yüksek yoğunluğukta oldu-
ğunun önemli bir belirtisidir (8). Plazma sodyum yoğunluğunu 
sodyum alımı, plazma ozmolalitesi ve tonisitesi, renin anjiyo-
tensin aldosteron sistemi (RAAS), toplam vücut potasyum ve 
suyu gibi birden fazla faktör belirler (9). Toplam vücut suyu 
ozmolalitesi, toplam vücut solütlerinin TVS’ye oranına eşittir. 
Plazma ozmolalitesi tüm sıvı kompartmanlarında ozmolalite eşit 
olduğundan toplam vücut suyu ozmolalitesine eşittir.

Plazma ozmolalitesi = Toplam vücut suyu ozmolalitesi = 
toplam vücut solütleri ÷ TVS 

Toplam vücut solütleri, hücre dışı solütleri (birincil olarak 
sodyum tuzları) ve hücre içi solütlerinden (birincil olarak 
potasyum tuzları) oluşur. Böylece;

Plazma ozmolalitesi = 
hücre dışı (2Na+) + hücre içi (2K+) solütler ÷ TVS olur.

Yukarıdaki denklemde sodyum ve potasyuma eşlik eden ozmotik 
olarak aktif anyonları (başlıca klor ve bikarbonat) ozmolaliteye 
etkisini ifade etmek için Na+ ve K+ 2 ile çarpılmaktadır. Devam 
edilecek olursa;

Plazma ozmolalitesi = 2 x [Na+] 
Plazma ozmolalitesi =

hücre dışı (2Na+ ) + hücre içi (2K+) solütler ÷ TVS
2 x [Na+] = 

hücre dışı (2Na+ ) + hücre içi (2K+) solütler ÷ TVS 
denkleminin sonucu olarak plazma sodyum yoğunluğu ile 
toplam vücut sodyum içeriği, toplam vücut potasyum (K+) ve 
toplam vücut su içeriği (TVS) arasındaki ilişki; 
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Plazma [Na+] =
(Toplam vücut Na+ + toplam vücut K ) ÷ TVS

şeklinde tanımlanacaktır. (10). Bu denklemde de anlaşılacağı 
gibi toplam vücut suyu plazma sodyum yoğunluğunun 
temel belirleyicisidir ki hiponatremi olgularının büyük bir 
çoğunluğunda asıl sorun su dengesizliğidir. 

Ortalama sodyum alımı 4-5 g/gündür (173-217 mmol/gün). 
Sodyum klorür (NaCl) suda sodyum ve klorür iyonlarını vererek 
eriyen sofra tuzudur. Sodyum klorürün %39’u sodyumdur. 
Yani bir gram sofra tuzunun yaklaşık 400 mg’ı sodyumdur. 
Bir tatlı kaşığı sofra tuzu yaklaşık 6 g NaCl ve yaklaşık 2,4 g 
(104 mmol) sodyum içerir. Bir gram sodyum 43 mEq sodyum 
iyonu, bir gram sodyum klorür ise 17 mEq sodyum iyonu verir. 
Günlük filtre edilen sodyum yükünün toplamı (25200 mmol 
veya 583g/gün) glomerüler filtrasyon (180 L/gün) ve plazma 
sodyum yoğunluğunun (140 mmol/L) bir ürünüdür. Bundan 
dolayı, yaklaşık 200 mmol veya 3,2 g/gün sodyum içeren bir 
diyet ile sodyum dengesini korumak için, 25 000 mmol (yani 
filtre edilen sodyumun %99.6) sodyum geri emilmelidir (11). 
Filtre olan sodyumun yaklaşık %60-70’i proksimal tüpte, %20
-30’ henle kulpunun çıkan kolundan geri emilir. Geri kalan 
(%5-10) sodyumun büyük çoğunluğu, aldosteronun doğrudan 
etkisiyle distal tüp ve toplayıcı tüplerde geri emilir. Sodyum 
ve su dengesi, karotis ve aortik baroreseptörler, sempatik sinir 
sistemi, RAAS, ADH salgılanması ve renal tübüler işlevlerin 
etkileşimini içeren karmaşık düzeneklerle sağlanmaktadır. Kan 
hacmindeki ani düşüş karotis sinüs, arkus aorta, sol ventrikül 
ve renal afferent arteriyollerdeki mekanoreseptörler tarafından 
algılanır ve RAAS aktive olur, non-ozmotik arjinin vasopressin 
(AVP) salgılanır ve susama hissi uyarılır (12). Renin böbrekte 
jukstaglomerüler hücrelerde üretilir ve salgılanır. Reninin 
büyük çoğunluğu böbrekte üretilmesine karşın, renin 
izoenzimleri beyin, adrenal bezler, damar yatağı, uterus ve 
plasenta gibi birçok dokuda bulunmuştur (13,14). Renin bir 
α2 globulin olan anjiyotensinojenden anjiyotensin I (AT I) 
oluşumunu, anjiyotensin dönüştürücü enzim ise anjiyotensin-
I’den anjiyotensin-II (AT II) oluşumunu sağlar. ATII, adrenal 
kortekste aldosteron salgılanmasını uyarır ve kısmen de 
jukstaglomerüler hücrelere doğrudan etkiyle renin salgısını 
baskılar (15). AT II sistemik RAAS aktivasyonuna gereksinim 
duymadan GFR düzenlenmesi ve sodyum atılımında rol 
almaktadır. Aldosteron distal tüp ve toplama kanallarında 
sodyum geri emilimini ve potasyum atılımını arttırır. Burası 
aynı zamanda ADH tarafından su geri emiliminin kontrol 
edildiği yerdir (16).

Tonisite çözeltilerin hücre hacmine etkisini ifade eder. 
İzotonik çözeltinin hücre hacmi üzerine etkisi yoktur. Halbuki 
hipotonik çözeltiler hücre hacmini arttırırken, hipertonik 
çözeltiler hücre hacmini azaltırlar. Ozmoregülasyon ile sodyum 
dengesinin sağlanmasında ozmolalite ile plazma sodyum 
yoğunluğunun ilişkisinin önemli olduğu düşünülmektedir. 
Oysa ki bu iki olay birbirinden çok farklıdır. Şöyle ki plazma 

ozmolalitesi su alımı ve atımı ile düzenlenirken, sodyum dengesi 
sodyum atılımı sayesinde düzenlenmektedir. Örneğin; izotonik 
tuzlu su infüzyonu plazma ozmolalitesini değiştirmeden volüm 
genişlemesine yol açar. Sonuçta, ADH salgısı ve susama olmaz 
ve volüm dengesi artan renal sodyum atılımı ile sağlanır. Öte 
yandan, su almadan büyük miktarlarda NaCl alımı (örneğin, 
simit, tuzlu fıstık veya cips tüketimi) plazma ozmolalitesinde 
artış, ADH salgılanması ve susama ile sonuçlanır ve HDS 
hacminin genişlemesine neden olur. HDS hacmindeki genişleme 
RAAS’ı baskılayarak, idrar sodyum atılımını arttırır (17). Bu 
nedenle, plazma ozmolalitesi büyük ölçüde su dengesinin 
düzenlenmesiyle korunuyorken, HDS hacminin korunması 
sodyum dengesinin düzenlenmesine bağlıdır.

Hiponatremi	patogenezi

Su ve tuz dengesi plazma ozmolalitesinde ve efektif dolaşan 
hacimde büyük değişimlerin oluşmasını engelleyecek şekilde 
birbirinden bağımsız düzenekler ile kontrol edilir. Vücut 
sıvılarının ozmolalitesi normalde ADH salgılanması ve susama 
hissi ile ozmotik olarak dar sınırlar içinde korunur. Her ne kadar 
bazal plazma ozmolalitesi bireyler arasında değişken olsa da 
normal hidrasyon koşullarında genel nüfusta 280-295 mOsm/kg 
H2O arasındadır. Vücutta su ve tuz ilişkisi;

Plazma [Na+] =
(Toplam vücut Na+ + toplam vücut K+ ) ÷ TVS 

şeklinde tanımlanır.

Denklemde de anlaşıldığı üzere hiponatremi, sodyum 
ve potasyum kaybı veya alınan suyun (oral veya parenteral) 
birikimi sonucunda gelişir. Bununla beraber solüt kaybı (kusma, 
diyare vs.) hemen her zaman sodyum ve potasyumun toplam 
yoğunluğunun plazmadan düşük olduğu izozmotik sıvı ile 
birliktedir. Yukarıda da açıklandığı gibi izozmotik sıvıların 
kaybı plazma sodyum yoğunluğunu doğrudan azaltamaz. 
Bundan dolayıdır ki solütlere göre su fazlalığına yol açan 
sıvı birikimi tüm hiponatremik durumların ortak paydasıdır 
(5). Yani hiponatremi olgularının çoğunda neden sodyum 
dengesizliğinden çok su dengesizliğidir.

Deneysel hiponatremik siroz (18), kalp yetmezliği (19), 
glukokortikoid eksikliği (20) ve diğer birçok hiponatremik 
durumlarda ADH ölçümleri yapılmıştır. Tüm bu hiponatremik 
durumların ADH uyarılması ile ilişkili olduğu saptanmıştır, zira 
bu durumlarda ölçülebilir AVP tümüyle bastırılmış veya düşük 
ozmolaliteden dolayı ölçülemez durumdadır. Benzer bulgular 
kalp yetmezliği (21), karaciğer sirozu (22), hipotiroidizm (23), 
UADHS ve diğer hiponatremik hastalardan da rapor edilmiştir. 
Tüm bu çalışmalarda ADH ölçülebilmiştir yani bastırılmamış 
hatta uyarılmıştır. Bu deneysel ve klinik raporların en şaşırtıcı 
özelliği, hipoozmolalite yani hiponatremi varlığına karşın 
ADH’ nin salgılanıyor olmasıdır. Bu nedenle, ozmotik olmayan 
ADH uyarımı olarak adlandırılması önerilmiştir. Daha sonra 
ozmotik olmayan ADH uyarılmasının, hiponatreminin 
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ayarlanmasında merkezi dolaşımın büyük arterlerindeki 
baroreseptör işlevinde gerilemeyi takiben olduğu saptanmıştır 
(24). Örneğin; hiponatremik kalp yetmezliğinde merkezi arterler 
ve arkus aortadaki baroreseptörler düşük kalp çıktısını algılar 
ve hipotalamusa ADH uyarı sinyali gönderilir. Bu reseptörlerin 
duyarsızlaşması ADH uyarısını önler (19). Benzer olaylar 
zinciri, hiponatremik karaciğer sirozu veya HDS azalmasında 
gösterilmiştir (Şekil 1) (25). Ozmotik olmayan ADH 
salgılanması, genelde ADH’nin uygunsuz salgılanması veya 

hipotalamusun doğrudan etkilendiği serebral değişiklikler ile 
açıklanır. Günümüzde ADH için çok hassas radyoimmünoassay 
yöntemlerin gelişimiyle, hiponatremi patogenezinde olguların 
%95’inden fazlasının ADH’nin ozmotik olmayan salgısına 
sekonder geliştiği gösterilmiştir (2,4). Yeni bir ilaç sınıfı olan 
ADH reseptör antagonistleri günümüzde klinik kullanıma 
girmiştir. Bu grup ilaçlara hiponatreminin tedavisinde yenilikler 
başlığı altında tekrar değinilecektir.

Şekil 1: Efektif dolaşan hacim bütünlüğünün sürdürülmesi için, non-ozmotik ADH salınımı ile sodyum ve su tutulumunu başlatan 
düzenekler (25).
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Hiponatremide	Klinik	Belirti	ve	Bulgular

Hiponatremi belirtileri büyük ölçüde hiponatreminin gelişim 
hızına bağlıdır. Hızlı gelişmediği sürece, hafif hiponatremi (135-
125 mEq/L) genellikle asemptomatiktir. Hızlı gelişen ve şiddetli 
hiponatremide (< 115 mEq/L) ise bulantı, kusma, baş ağrısı, 
iştahsızlık, letarji, yorgunluk, apati, disoryantasyon, bayılma 
hissi, ajitasyon, kas krampları ve konvülziyonlar başlıca 
semptomlardır. Fizik muayenede dehidratasyon bulguları, bilinç 
bozuklukları, ataksi, derin tendon reflekslerinde azalma, patolojik 
refleksler, pseudobulber paralizi, kafa içi basınç artış sendromu 
(KİBAS), hipotermi, Cheyne-Stokes solunumu gözlenebilir. 
Yaşlı hastalarda, hafif hiponatremi dikkat eksikliği ve sık sık 
düşmelerin önemli bir nedeni olabilir (26). Hiponatremide 
nadiren rabdomiyoliz görülebilir ve bu durum psikojenik 
polidipsili hastalarda yineleyen özellik gösterebilmektedir (27). 
Hiponatremik ensefalopati, hipoksik hastalarda, altta yatan ciddi 
karaciğer hastalığı olanlarda ve menopoz öncesi kadınlarda daha 
fazla görülmektedir (28). Nörolojik semptomlar genellikle serum 
sodyum yoğunluğu 120 mEq/L’nin üzerindeyken görülmez.

Akut ve kronik hiponatremi arasındaki ayrım klinik olarak çok 
önemlidir çünkü kronik hiponatremi şaşırtıcı olarak, çok düşük 
serum sodyum seviyelerinde bile, iyi tolere edilir ve bu durumun 
aşırı agresif tedavisi ciddi nörolojik sekellere yol açabilir. Normal 
plazma sodyum düzeylerinin 48 saat içinde düşmesi, akut 
hiponatremi olarak kabul edilir. Akut semptomatik hiponatremik 
hastalarda hiponatremi, potansiyel geri dönüşümsüz nörolojik 
hasar ve ölüme neden olabileceğinden agresif düzeltilebilir (29). 
Akut hiponatremi genellikle geniş hacimli hipotonik sıvıların 
alımı (ameliyat sonrası hastalar, maraton koşucuları) ve ekstazi 
olarak bilinen 3-4, metilendioksimetamfetamin kullanıcılarında 
oluşur.

Akut hiponatreminin hipozmotik etkisi sonucunda, hücre 
içine su girmesiyle beyin ödemi gelişir. Merkezi sinir sistemi 
(MSS) hücrelerinin ozmolal değişikliklere ve serum sodyum 
değişikliklerine uyumu, diğer vücut hücrelerinden farklılık 
gösterir. Beyin hücrelerinin hiponatremiye ilk saatlerdeki 
uyumu, interstisyel sıvının BOS’a yönlendirilmesi ve aşırı 
sodyum ve suyun uzaklaştırılması şeklindedir. Sonuçta, HDS 
beyin omurilik sıvısı içine taşınır ve beyin ödemi, sodyum ve 
potasyum tuzları ile efektif ozmol olan bazı organik solütlerin 
etkisiyle kademeli olarak çözülmeye çalışılır. Hiponatremi 
devam ederse bu koruyucu mekanizmalar yetersiz kalır. Bu 
durumda hücre içindeki bazı aminoasitlerin (idyojenik ozmoller) 
metabolize edilerek yok edilmesi yoluna gidilir (30). 

Hiponatremi eğer 48 saatten daha fazla sürede yavaş 
yavaş gelişirse kronik olarak kabul edilir (29). Yavaş 
başlangıçlı kronik hiponatremili hastalar, beyinin ozmolalite 
değişikliklerine uyumu nedeniyle genellikle asemptomatiktir. 
Bu uyum hücre içi ozmollerin kaybı pahasına gerçekleşir ki bu 
ozmoller normalde HDS ozmolalitesinde ani bir artıştan beyini 
korurlar. Bu hastalarda, plazma ozmolalitesinde hızlı bir artış 

(hiponatreminin hızlı tedavisi), nöronlardan su çıkmasına neden 
olur ve beyin dokusunda büzüşmeye yol açar (30).

Hiponatreminin	 değerlendirilmesi,	 Sınıflandırılması	 ve	
ayırıcı	Tanısı

Serum sodyum yoğunluğunun 135 mEq/L’den düşük 
olması hiponatremi olarak değerlendirilir. Ancak klinik 
değerlendirmeden önce, bu değerin gerçek hiponatremi 
olup olmadığının saptanması gerekir. Psödohiponatremi 
(yüksek düzeylerde plazma lipidleri veya proteinleri serum 
sodyum yoğunluğunu azaltır) ve translokasyonel (radyografik 
kontrast madde, glikoz, glisin ve mannitol gibi hiperozmolar 
maddelerin HİS’den HDS’ye ozmotik olarak su kaydırması) 
hiponatremi su ile fazlasıyla ilişkili değildirler bu yüzden 
hiponatremi değerlendirmesi öncesinde dışlanmaları gerekir. 
Serum sodyumu iyon-spesifik elektrotlarla ölçülmüyor ise 
alev fotometresi serumdaki toplam sodyumun suda eriyen 
ve erimeyen komponentlerini birlikte ölçtüğünden plazma 
suyu ve suda eriyen sodyum kompartmanı azalır ve sodyum 
düşük bulunur. Psödohiponatremik durumların başında, 
hiperlipidemi, hiperproteinemi ve gliserinle barsak irrigasyonu 
gelir. Serum trigliserid düzeyindeki her 500 mg/dl’lik ve 
serum protein düzeyindeki her 0,25 mg/dl’lik artış serum 
sodyum yoğunluğunda 1 mEq/L’ lik bir azalmaya neden 
olur. Translokasyonel hiponatremi ise mannitol, glikoz veya 
kontrast madde infüzyonundan sonra oluşur. Burada serumdaki 
total sodyum miktarı değişmediği halde, ozmolalitesi artan 
intravasküler alana interstisyumdan suyun çekilmesi sonucu 
serum sodyumu düşük bulunur.

Akut gelişen hiperglisemilerde, HDS’nin tonisitesi yükselir 
ve suyun ozmotik fark nedeniyle hücrelerden plazmaya çekilmesi 
sonucu dilüsyonel hiponatremi gelişebilir. Serum glikozunda 
her 100 mg/dl artış, serum ozmolalitesini 1,9-2,1 mOsm 
yükseltir ve serum sodyumunda 1,6 - 1,8 mEq/L düşüşe neden 
olur. Uzun süreli hiperglisemik durumlarda ise ozmotik diüreze 
bağlı olarak sodyum kaybı ve gerçek hiponatremi oluşabilir. 
Son yıllarda sık kullanılan immünoglobulin infüzyonlarının da 
ölçüm yöntemlerini etkileyerek psödohiponatremi oluşturduğu 
saptanmıştır (31). Gerçek hiponatremide hipoozmolalite söz 
konusudur. Plazma sodyum değişiklikleri genellikle TVS 
ile ters orantılıdır. Çoğu durumda hiponatremi sodyum ve 
potasyum ile ilişkili sodyum dengesindeki bir bozukluktan 
çok, fazla su birikiminin bir sonucudur. Hiponatremiye uygun 
fizyolojik yanıt baskılanmış ADH salgılanmasıdır ki bu durum 
normal sodyum ve su dengesini sürdürmek için fazla olan suyun 
atılımını sağlar. Ancak hiponatremik durumlar hemen hemen 
her zaman ADH baskılanmasında bir yetersizlik nedeniyle 
gelişir. Böyle bir durumda hiponatremide etiyolojik tanıyı ve 
tedaviyi yönlendirecek olan, plazma ozmolalitesi ölçümü ve 
TVS hacmini öngörmeye dayanan sistematik bir algoritma 
izlemektir (Şekil 2). Dikkat edilmesi gereken bir nokta da, bir 
hastada hiponatremi patogenezinde birden fazla etiyolojinin 
olabileceğidir. Örneğin, konjestif kalp yetmezliği (KKY), 
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Şekil 2: Hiponatremik olguya yaklaşım algoritması.
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akciğer kanseri ADH salgılayan ve ağır hiperglisemisi olan bir 
hastada en az üç bağımsız neden söz konusu olabilmektedir. 

Ayırıcı tanıyı kolaylaştırmak için, hiponatremi değerlendiril-
mesinde ilk adım plazma ozmolalite ölçümü ile TVS hacminin 
belirlenmesidir. Plazma ozmolalitesine dayanarak, hiponatremi, 
izotonik, hipertonik ve hipotonik olarak sınıflandırılır. Hipoto-
nik durumlarda olgunun TVS’si değerlendirilerek hipovolemik, 
hipervolemik (ödemle birlikte) veya normovolemik olup olma-
dığı irdelenir.

Ayırıcı tanıda bir sonraki adım idrar ozmolalitesinin 
belirlenmesidir. İdrar ozmolalitesi, böbreğin suyu atma kapasite-
sinin göstergesidir. Gerçek hipoozmolal hiponatremide ADH 
salgısı baskılanır ve idrar ozmolalitesi 100-150 mOsm’dan daha 
düşük saptanır. ADH salgısının baskılanamadığı veya arttığı 
durumlarda idrar ozmolalitesi bu değerlerden yüksek bulunur. 
Bu aşamadan sonraki adım ise idrar sodyum yoğunluğunun 
ölçülmesidir ki idrar ozmolalitesinden daha anlamlı bilgiler 
verir. Hipovolemik hiponatremide idrar sodyumu düşük bulunur 
ise (< 15-20 mEq/L) ekstrarenal hastalıklar, idrar sodyumu 
yüksek bulunur ise (> 20 mEq/L) tuz kaybeden nefritler, diüretik 
kullanımı, hipoaldosteronizm gibi renal kaynaklı durumlar akla 
gelmelidir. İdrar sodyumunun 20 mEq/L’den büyük ve hastanın 
normovolemik olduğu durumda ise UADHS akla gelmelidir.

İzotonik	(normotonik,	İzozmotik) Hiponatremi

Plazma ozmolalitesi normal sınırlar (280-295 mOsm/kg su) 
içerisindedir. İzotonik, normotonik veya izozmotik hiponatremi, 
hücre dışı alana izozmotik ya da sodyum içermeyen bir sıvının 
eklenmesi veya hatalı ölçüm (psödohiponatremi) sonucunda 
gelişir. Laparoskopik cerrahi sırasında, histereskopi sırasında, 
mesane yıkanmasında, prostatın transüretral cerrahisinde kulla-
nılan sorbitol ve glisin içeren çözeltilerin değişken miktarlar-

da emilmesi sonucunda gelişebilmektedir (32,33). Normalde 
plazma volümünün yaklaşık yüzde %92-94’ ü su, kalan yüzde 
7’si yağlar ve proteinlerdir. Şiddetli hiperlipidemi (trigliserit > 
885 mg/dL) ve paraproteinemi ( > 10 g/dL) plazma su içeriğini 
azaltarak, serum ozmolalitesini değiştirmeden (yağ ve prote-
inler efektif ozmol değildir) serum sodyum yoğunluğunun dü-
şük ölçülmesine (psödohiponatremi) yol açabilir (Tablo I). Bu 
durum plazmanın litre başına sodyum içeriğini belirleyen alev 
fotometri yöntemi kullanıldığında görülmektedir. İyon selek-
tif elektrodların kullanılması ile bu hatalı ölçüm engellenebil-
mektedir (34).

Hipertonik	Hiponatremi

Plazma ozmolalitesi (> 295 mOsm/kg su) yüksektir. En sık 
nedeni hiperglisemidir. Daha az sıklıkta mannitol uygulaması 
sonucunda gelişir. Glikoz ve mannitol efektif ozmol oldukların-
dan plazam ozmolalitesi artar buna ikincil olarak hücrelerden 
hücre dışı alana su geçişi olur ve dilüsyonel olarak sodyum yo-
ğunluğu düşer (Tablo I). Benzer şekilde böbrek yetmezliği olan 
hastalara %10 maltoz çözeltisi içeren intravenöz immünglobu-
lin yapılırken maltoz birikimine bağlı plazma ozmolaritesinde 
artış oluşabilir. Hiperglisemi varlığında hiponatremi sözkonusu 
ise, hiponatreminin düzeltilerek hesaplanması gerekir. Hipergli-
seminin neden olduğu hiponatremi, glikoz düzeyi ile lineer bir 
ilişki göstermez. Şöyle ki, glikoz düzeyi 100-400 mg/dl arasın-
da iken glikoz düzeyindeki her 100 mg/dl artışa karşılık serum 
sodyumu 1,6 mEq/L düşer. Eğer başlangıçta glikoz yoğunluğu 
400 mg/dl’den fazla ise, her 100 mg/dl glikoz artışına karşılık 
sodyum yoğunluğu 2,4 mEq/L düşer (35). Plazma sodyum dü-
zeyi değerlendirilirken bu oranlar göz önünde bulundurularak 
düzeltme yapılmalıdır.

Tablo	ı: Plazma ozmolalitesi ve sodyum yoğunluğunun çeşitli koşullarda laboratuvar özellikleri (9).

durum plazma	na plazma	ozmolalitesi Efektif	plazma	ozmolalitesi

Gerçek	hipotonisite Azalır Azalır Azalır

artmış	sodyum	olmayan	hücre	dışı	sıvı	solütleri

Hiperglisemi Azalır Artar Artar

mannitol Azalır Artar Artar

Glisin,	Sorbitol Azalır Değişken Normal

laboratuvar		hataları

Hiperlipidemi Azalır Normal Normal

Hiperproteinemi Azalır Normal Normal

Gamma-globulinler Azalır Normal Normal
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Hipotonik	Hiponatremi

Efektif plazma ozmolalitesi (< 275 mOsm/kg su) düşüktür. 
Hipotonik hiponatremi, her zaman oral alıma denk gelen serbest 
suyun böbrekler tarafından atılımındaki yetersizliği yansıtır. 
Patofizyolojik olarak HDS’nın durumuna göre; hipovolemik, 
normovolemik (övolemik) ve hipervolemik hipotonik 
hiponatremi şeklinde sınıflandırılmaktadır. 

Hipovolemik	 hiponatremi: Hipovolemik hipotonik 
hiponatremi; karotis baroreseptörler, sempatik sinir sistemi, 
RAAS, ADH salgılanması ve renal tübüler işlevinin etkileşimini 
içeren karmaşık bir patofizyolojiye sahiptir. Burada hem toplam 
vücut suyunda hem de sodyumunda bir kayıp söz konusudur. 
Ancak su açığı nispeten daha azdır. Sodyum alım azlığı veya 
artmış sodyum kaybı (böbreklerden veya böbrek dışı) ve 
HDS’nın azalması (kusma, ishal, aşırı terleme, kanama vs.) 
sonucunda hipovolemik hiponatremi gelişir (Tablo II). 

Hipovolemik hiponatreminin en sık nedeni, diüretik tedavisi 
ve serebral tuz kaybıdır. Özellikle tiyazid içeren kombine 
diüretikler (amilorid/hidroklorotiyazid) ciddi hiponatremiye 
neden olurlar (36,37). Tiyazid diüretiklerin düşük dozlarda 
kullanımlarında bile özellikle yaşlı ve kadınlarda ciddi fatal 
seyreden hiponatremi gelişebilmektedir (38,39). Yoğun bakım 

ünitelerinde bazı antibiyotiklerin kullanımı da hiponatremi 
görülme sıklığının artışına neden olur (40). Loop diüretikler 
idrar yoğunluk yeteneği üzerindeki etkileri nedeniyle genellikle 
şiddetli hiponatremiye neden olmazlar. Diüretiklerin neden 
olduğu hipopotasemi, diüretiklerin oluşturduğu sodyum 
kaybından bağımsız olarak hiponatremiye neden olabilir. Ayrıca 
hipokalemi idrar yoğunluk yeteneğini bozarak noktüri, poliüri 
ve polidipsiye yol açabilir (41).

Hipovolemik hiponatreminin diğer önemli bir nedeni de 
serebral tuz kaybıdır (STK). STK primer olarak enfeksiyonlar, 
serebrovasküler olaylar ve tümör gibi intrakraniyal hastalığı 
olan olgularda tanımlanmış bir sendromdur. Belirtilen bu 
intrakraniyal hastalıklar volüm azalması ve böbrekte tuz kaybına 
neden olabilmektedir. Normalde proksimal tübülde, sodyum, 
ürik asit ve su geri emilimini uyaran sempatik tonusun azalması, 
proksimal ve distal tübüllerde sodyum reabsorbsiyonunu ve renin 
salınımını azaltan beyin natriüretik peptid (BNP) üretiminin 
artışı gibi mekanizmalar suçlanmaktadır (42,43). STK’nin 
neden olduğu hiponatremi, tipik olarak nörolojik olayı takiben 
10 gün içinde başlar ve nadiren 30 gün sonra da görülebilir (44). 
İntrakraniyal hastalığı olan olgularda STK’nin hiponatreminin 
diğer önemli nedenlerinden biri olan uygunsuz ADH salınımı 
sendromundan (UADHS) ayırt edilmesi gerekir (Tablo III).

Tablo	ıı: Hipovolemik hiponatremi nedenleri.

Böbrek	kayıpları Böbrek	dışı	kayıplar

diüretik	tedavisi 	 Gastrointestinal	(Gİ)kayıplar	

Serebral	tuz	kaybı   Kusma

mineralokortikoid	eksikliği   İshal

	 Otoimmün   Fistüller

  Adrenal yetersizlik   Gİ vakum veya drenaj tüpleri

  Poliglandüler endokrinopati 	 Üçüncü	boşluğa	kayıp

	 adrenal	hemoraji   Yanıklar

  Meningokoksemi   Peritonit

  İdiopatik   Barsak tıkanması

	 İnfeksiyonlar   Pankreatit

  Tüberküloz 	 Ter	ile	kayıplar	

  Mantar enfeksiyonları     Maraton koşucuları

  Sitomegalo virüs (CMV)    Ağır egzersiz

	 Konjenital		adrenal	hiperplazi

Tuz	kaybettiren	nefropatiler	(interstisyel nefropati, medüller kistik hastalık, polikistik böbrek hastalıkları)

proximal	renal	tübüler	asidoz	(bikarbonatüri) 

İdrarda	osmotik	aktif		geri	emilemeyen	solütlerin	varlığı	(glikozüri, ketonüri, mannitol, üre) 
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HDS kayıpları doğrudan basit bir şekilde ölçülemediğinden, 
hipovolemi genellikle fizik muayene bulguları (boyun 
damarlarının dolgunluğunun azalması, cilt turgorunun azalması, 
kuru müköz membranlar, ortostatik hipotansiyon ve taşikardi 
vs.) ve laboratuvar sonuçlarıyla klinik olarak teşhis edilir. 
Laboratuvar incelemesinde idrar sodyum yoğunluğunun 
değerlendirilmesi sodyum kaybının böbrek veya böbrek dışı 
kaynaklı olup olmadığının belirlenmesinde önemlidir (Şekil 
2). İdrar sodyumunun 20 mEq/L’den düşük olması sodyum 
kaybının böbrek dışı, 20 mEq/L’den fazla olması ise böbrek 
kaynaklı olduğunu gösterir (45). Klinik bulguların yetersiz 
olduğu durumlarda, izotonik sıvı infüzyonu ile volüm arttırmak 
tanıda yardımcı olabilir. Eğer hiponatreminin nedeni hipovolemi 
ise bu işlem ile tedavi de yapılmış olacaktır. Yani hipovolemik 
hiponatremili olgularda 0,5-1 litre %0,9 NaCl infüzyonu sonrası 
yüklenme bulguları gelişmeksizin hiponatremi düzelecektir. 
Ayrıca izotonik infüzyonu ADH uyarısı yapmayacağından su 
tutulumu olmayacaktır. Ancak kronik hiponatremili olgularda 
bu uygulama hiponatremiyi hızlı düzeltebilir. Bu istenmeyen 
durum dezmopressin ya da hipotonik sıvı kullanılarak 
önlenebilir (46). Diğer yandan sıvı kayıplarının hipotonik 
sıvılar ile karşılanmasının hiponatremiyi daha da ağırlaştıracağı 
unutulmamalıdır.

Hipervolemik	 Hiponatremi: Total vücut suyu ve 
sodyumundaki önemli bir artışla beraber klinik olarak ödem 
veya asit ile karakterize bir tablodur. Sodyum artışından daha 
fazla oranda su tutulması söz konusudur. En sık nedenleri kalp 
yetmezliği, siroz, böbrek yetmezliği ve nefrotik sendromdur 
(Tablo IV). Hipervolemik hiponatremi yapan tüm bozukluklar, 
çoğunlukla non-ozmotik ADH salınımı ve ADH’nin V2 
reseptörlerine etkisiyle böbrekte su atılımında yetersizlik 
oluşturur. Etkin dolaşan hacimdeki bir azalma sonucu, doku 
perfüzyonunu sağlamak için çeşitli patofizyolojik mekanizmalar 
uyarılarak su ve sodyum dengesi değiştirilir. Bunun sonucunda 
hipervolemik durum oluşur. TVS’deki bu aşırı genişleme 
hipoozmolalite ile sonuçlanır.

KKY’de etkin dolaşan hacimdeki azalma (47) ve sirozda 
nitrik oksitin tetiklediği splanknik vazodilatasyon (48) RAAS 
ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile ozmotik olmayan 
ADH salınmasına neden olur ve bunun sonucunda sodyum ve su 
birikimine neden olarak HDS hacminde artışa yol açar (Şekil 1). 
KKY’de tedavinin temeli bu artmış su tutulumuna yönelik olarak 
su kısıtlaması ve diüretiklerdir. Sodyum atılımını etkilemeden 
su diürezi sağlayan conivaptan ve tolvaptan gibi vazopressin 
reseptör antagonistleri bu özellikleri itibariyle hiponatremik 

Tablo	ııı: Uygunsuz ADH salgılanması sendromu (UADHS) ve serebral tuz kaybının (STK) karşılaştırmalı profili (9).

Klinik	özellikler	 uadHS STK

plazma	sodyumu	 Düşük  Düşük 

HdS	volümü	 Normal veya hafif artış Düşük 

TvS	volümü	 Artmış Düşük 

Kan	basıncı	 Normal Düşük olabilir

postural	hipoansiyon	 Yok Var   

antidiüretik	hormonu	 Artmış Artmış 

İdrar	ozmolalitesi	 Uygunsuz olarak artmış Uygun olarak artmış

volüm	arttırıcılardan	sonra	
idrar	ozmolalitesi	 Nispeten sabit < 100 mOsm ⁄ kg

Üriner	sodyum	atılımı  > 40 mEq ⁄ L, volüm genişlemiş > 40 mEq ⁄ L, renal tuz kaybı var

plazma	ürik	asid	düzeyleri	 Nispeten düşük, (hacim genişlemesi 
nedeniyle) Düşük, (idrarla kayıp nedeniyle)

Fraksiyonel	ürat	atılımı		 Plazma sodyum düzeltilmesi sonrası Normal Plazma sodyum düzeltilmesi sonrası artmış

Bnp	 Normal Normal yüksek

İzotonik	tuzlu	su	etkileri Hiponatremi kötüleşebilir  Hiponatremi düzelir

Tedavi	

Serbest su kısıtlaması, hipertonik tuzlu 
su infüzyonu, ADH antagonistleri, 
lup diüretikler, yüksek solüt alımı, 
Demeklosiklin

Tuz yükleme, volüm replasmanı,
fludrokortizon asetat
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kalp yetmezliği olgularının tedavisinde önemli rol oynayabilirler 
(49,50). Zira hiponatremi, kalp yetmezliği olan hastalarda kısa ve 
uzun dönemde kötü prognoz ile ilişkilidir (51-53). 

Nefrotik sendromda ise düşük plazma onkotik basıncının 
neden olduğu azalmış etkin dolaşan volüm ile renal hastalığın 
neden olduğu sodyum tutulumu sonucunda hiponatremi gelişir. 
Kronik böbrek yetmezliğinde idrar dilüsyon kapasitesi bozulur. 
Su yüklenmesi sonrası idrar ozmolalitesi maksimal derecede 
seyreltilemez. Kronik böbrek hastalıklarında glomerüler 
filtrasyon hızı 10-15 ml/dk’nin altına düşünceye kadar su ve 
sodyum dengesi korunur. Akut böbrek yetmezliğinde hiponatremi 
geliştiğinde inefektif ozmol olan ürenin birikimine bağlı olarak 
plazma ozmolalitesi normal ya da hafif yüksek olabilir. Bu 
durumda plazma ozmolalitesinden BUN/2,8 değeri çıkarılarak 
düzeltilmiş plazma ozmolalitesi hesaplanmalıdır. Bu hastalarda 
intravasküler volüm doğrudan kolayca ölçülemediğinden volüm 
artışı genellikle klinik öykü, fizik muayene ve laboratuvar 
sonuçları ile teşhis edilir. Subkutan ödem, asit ve pulmoner ödem 
gibi klinik bulguları olan hastalarda alternatif tanılar olmadığı 
sürece hipervolemi düşünülmelidir. Laboratuvar bulgusu olarak 
BNP’nin yüksek plazma düzeyleri hipervolemiyi destekler. 
Spot idrar sodyumu ve fraksiyonel sodyum atılımı genellikle 
hipervolemik hiponatremik hastalarda düşüktür.

normovolemik	(övolemik)	Hiponatremi:	Normal sodyum 
miktarı ve total vücut suyunda artışa karşın klinik olarak 
hipervoleminin olmaması ile karakterize bir tablodur. En sık 
görüldüğü durumlar; UADHS, hipotiroidi, ilaçlar, adrenal 
yetersizlik, psikoz ve aşırı egzersizdir (Tablo IV). Bu durumların 
hepsinde direkt ya da dolaylı olarak hiponatremi oluşumuna 
ADH aracılık eder. Primer polidipsi, aşırı bira tüketimi ve reset 
ozmostat durumlarında ADH aracılığı söz konusu değildir. 
Normovolemik hiponatremiye neden olan patolojiler şunlardır.

uadHS	 (Schwartz-Bartter	 Sendromu): Klinikte 
normovolemik hiponatreminin en sık nedenidir. Yatan hastalarda 
yüksek mortalite ve morbiditeyle ilişkili olup altta yatan hastalığın 
şiddetinin önemli bir göstergesidir (1). Normal şartlarda ADH 
hiperozmolaliteye ve hipovolemiye yanıt olarak salgılanır. 
UADHS’de ise efektif volüm normal olduğu halde ADH’nin 
non-ozmolar veya baroreseptörlerle ilgili olmayan mekanizma 
ile uygunsuz uyarılması söz konusudur. Tümörler, akciğer 
hastalıkları, merkezi sinir sistemi (MSS) hastalıkları ve ilaçlar 
gibi çok değişik nedenlere bağlı olarak gelişebilir (Tablo IV).

UADHS’nin laboratuvar ve klinik özellikleri (9);
• Övolemik hiponatremi,
• Plazma ozmolalitesi < 275 mOsm/kg,
• Uygun olmayan idrar ozmolalitesi (> 100 mOsm/kg),
• İdrar sodyumu genellikle > 40 mEq/L,
• Normal asit-baz ve potasyum dengesi,
• BUN < 10 mg/dL, 
• Hipoürisemi (ürik asit < 4 mg/dl)

• Normal tiroid ve adrenal işlevleri ile ilerlemiş böbrek, 
karaciğer ve kalp hastalığının yokluğudur.

ADH’nin uygunsuz artışı sonucunda böbrekte toplayıcı 
kanallarda ve henlenin çıkan kolunda özgü reseptörlerin 
uyarılması ile su reabsorbsiyonu artar. Bununla birlikte 
intravasküler volüm ve distal nefrona ulaşan Na+ miktarı 
artar, proksimal tübüler Na+ geri emilimi azalır ve sonuçta 
hipoozmolar hiponatremi gelişir. Hipervolemi gelişmez zira 
völüm reseptörleri aktive olur ve üriner Na+ ile su atılımında 
orantılı bir artış sağlanır. Ortaya çıkan net sonuç su retansiyonu 
ve Na+ kaybıdır. UADHS olgularında idrar sodyumu genellikle 
> 40 mEq/L dir. Ancak volüm kaybı olan ve sodyum alımı 
düşük olanlarda idrar sodyumu düşük olabilir. Bu olgulara 
%0,9 tuzlu su verildiğinde idrar sodyumunun artması ve idrar 
ozmolalitesinin yüksek kalması UADHS tanısı koydurur. 
Normovolemiye karşın uygunsuz artmış idrar ozmolalitesi 
(> 100 mOsm/kg) sözkonusudur. Ancak UADHS olgularında 
idrar ozmolalitesinin plazma ve beraber yükselme genellikle 
fizyolojik sınırlar içerisinde kalır bu yüzden ADH düzeyleri 
rutinde ölçülmez. Düşük ürik asit ve BUN düzeyleri tanıyı 
destekler. Düşük plazma BUN ve ürik asit düzeyleri kısmen 
dilüsyonel ama artmış HDS volümüne yanıt olarak artan üre ve 
ürik asit klirensinin bir sonucudur. 

Glukokortikoid eksikliği; Glukokortikoidler, normal su 
atılımında önemli bir role sahiptirler. Primer ve sekonder adrenal 
yetersizlikte renal su atılımı bozulmuştur. Ön hipofiz ve özellikle 
ACTH yetersizliğinde bozulmuş su atılımında plazma ADH 
düzeylerinde artış meydana gelmektedir. Saf glukokortikoid 
eksikliğinde HDS azalması olmaksızın uygunsuz olarak ADH 
düzeyinin artığı gösterilmiştir. Bu ADH artışı fizyolojik dozlarda 
glukokortikoidler ile düzeltilebilmektedir. Ancak glukokortikoit 
eksikliğinde görülen bozulmuş su atılımının tek nedeni artan 
ADH değildir. ADH bağımsız etkiler renal hemodinamideki 
bozulma ve nefronun dilüsyon segmentine daha az sıvı sunumu 
ile ilişkilidir (54). Glukokortikoid eksikliğinde su atılımındaki 
ADH bağımlı etki bozulma erken dönemde olmaktadır. Uzun 
süreli (> 2-3 hafta) glukokortikoid eksikliğinde ADH’den 
bağımsız etkiler ile su atılımı bozulmaktadır (55).

Psikoz; şizofrenler ilk sırada olmak üzere akut 
psikotik bozukluklarda hiponatremi görülmektedir (56). 
Fizyopatolojisi tam bilinmemekle birlikte multifaktöryel olduğu 
düşünülmektedir ve bu hastalarda kullanılan ilaçlar ve polidipsi 
suçlanmaktadır. 

Hipotiroidide; renal plazma akımı ve GFR azalmıştır. 
Ağır hipotiroidide ADH düzeyleri artmıştır ve bu durum 
tiroid hormon replasmanı ile düzelmektedir. Hipotiroidideki 
dilüsyon kapasitesindeki bozukluğun bu nedenlerden dolayı 
oluştuğu düşünülmektedir. Hipotiroidide ADH’ye artmış 
tübüler duyarlılık olduğu ileri sürülmekle birlikte tübüler 
direnç de tanımlanmıştır. ADH direnci henlenin çıkan kolunda 
ADH’nin uyardığı cAMP yapımındaki bozukluk ve bunun 
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akuaporin ekspresyonunu azaltması ile açıklanmıştır (57,58). 
Yapılan deneysel çalışmalarda, hipotiroidide akut su yüküne 
karşı azalmış yanıtın, vazopressin V2 reseptör antagonistleriyle 
tersine çevrilmesi bu hipotezi destekler niteliktedir (59).

Egzersiz	 ile	 ilişkili	 hiponatremi	 (EİH);	 aşırı hipotonik 
sıvının alındığı ve ADH sekresyonunun devam ettiği maraton, 
triatlon gibi ağır yarışlar sonrasında görülür (60). Sporcularda 
aşırı terleme sonucu oluşan hipovolemi, yoğun heyecan ve ağrı 

Tablo	ıv:	Hipoozmolar normovolemik ve hipervolemik hiponatremi nedenleri.

ı	-Bozulmuş	Renal	Serbest	Su	atılımı

a-normovolemik	Hipoozmolar	Hiponatremi

uadHS
Tümörler

• Pulmoner, mediastinal (bronkojenik karsinom, mezoteliyoma, timoma)
• Diğer (duodenal, pankreatik, üreteral, prostat, uterus ve nazofarinks karsinomu, lösemi)

Santral	Sinir	Sistemi	Hastalıkları
• Kitlesel lezyonlar (tümörler, beyin absesi, subdural hematom)
• İnflamatuvar hastalıklar (ensefalit, menenjit, SLE, akut intermitant porfiri, multipl skleroz)
• Dejeneratif ve demiyelinizan hastalıklar (Guillain-Barre sendromu, spinal kord lezyonları)
• Diğerleri (subaraknoid kanama, kafa travması, akut psikoz, deliryum tremens, hipofiz sapı kesisi, transsfenoidal 

adenomektomi, hidrosefali)

İlaçlar
• AVP salınımını uyaranlar (nikotin, fenotiazinler, TSA)
• Direkt renal etki ve/veya AVP’nin antidiüretik etkisini artıranlar (DDAVP, oksitosin, prostaglandin sentez 

inhibitörleri)
• Etki mekanizması bilinmeyenler (ACEi, karbamazepin, oksikarbazepin, klorpropamid, glipizid,  klofibrat, klozapin, 

siklofosfamid, metilenedioksi metamfetamin (ekstazi), omeprazol, serotonin geri alım inhibitörleri, vinkristin, 
bromokriptin, siprofloksasin, kolşisin, siklofosfamit.

akciğer	Hastalıkları
• Enfeksiyonlar (tüberküloz, akut bakteriyel ve viral pnömoni, aspergillozis, ampiyem)
• Mekanik ventilasyon (akut solunum yetmezliği, KOAH, pozitif basınçlı ventilasyon)

diğer
• AİDS ve AİK
• Uzun süreli yorucu egzersiz (maraton, triatlon, sıcak havalarda yürüyüş)
• Senil atrofi
• İdiopatik

Glukokortikoid	Eksikliği

Hipotroidizm

Reset	Ozmostat
azalmış	İdrar	Solüt	atılımı

• Aşırı bira tüketimi
• Çok düşük protein diyeti

B-Hipervolemik	Hipoozmolar	Hiponatremi
Konjestif	Kalp	Yetmezliği	
Siroz
nefrotik	Sendrom
Renal	Yetmezlik

• Akut 
• Kronik 

ıı-aşırı	Su	alımı
primer	polidipsi
Seyreltik	mamalar
Tatlı	Suda	Boğulma
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ADH’yi uyaran non-ozmotik mekanizmalardır. Düşük vücut 
kitle indeksi, 4 saatten fazla yarış süresi, fazla sıvı tüketimi, ve 
yarış sırasında idrara sık çıkma EAH ile ilişkili bulunmuştur. 
Kadın cinsiyet ve steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaçların 
kullanımı da EİA için risk faktörüdür (13). Normonatremik ve 
hipernatremik sporcular genellikle dehidrate iken, EİH gelişen 
sporcular olasıdır ki uzun bir yarışta tedbirsiz aşırı su alımı 
ve ozmotik olarak uyarılmış ADH salgılanması ile kısıtlanan 
su atılımı nedeniyle aşırı hidratedirler (61,62). EİH’de; akut 
hiponatremiye bağlı olarak klinik, baş dönmesi, bulantı ve 
kusmadan koma ve ölüme kadar değişkenlik gösterir (63). Bu 
durumdan en iyi koruma, yarış sırasında susuzluğa göre sıvı 
alımı ve sporcu içeceklerinin daha fazla koruma sağlamadığı 
konusunda sporcuların eğitimidir. 

Postoperatif hiponatremi; sıklığı giderek artmaktadır (64). 
Hastaların çoğu normovolemiktir ve plazma ADH düzeyleri 
ölçülebilir düzeylerdedir (65). Mide bulantısı ve ağrı güçlü 
ADH uyarıcısı olup ameliyat sonrası hastalarda uygunsuz ADH 
salınımına neden olmaktadırlar.

Primer polidipsi; normal renal işlev varlığında aşırı su alımı 
tek başına nadiren hiponatremi oluşturur. Ancak çoğu polidipsili 
olguda renal su atılımında bozukluk vardır. Primer polidipsi 
sıklıkla psikiyatrik hastalarda ve özellikle de şizofreniye bağlı 
akut psikoz olgularında görülür. MSS sarkoidozu ve beyin 
tümörlerinde görülebilir. Patogenezinde susama regülasyonunun 
bozulması ve şizofrenlerde non-ozmotik ADH artışı olduğu 
düşünülmektedir. Antipsikotik ilaçların antikolinerjik yan 
etkileri de olaya katkıda bulunur. Alınan aşırı miktardaki su 
ADH’yi baskılayarak dilue idrar (idrar ozmolalitesi yaklaşık 50 
mOsm/kg H2O) olarak atılır. İdrar sodyum atılımı < 20 mEq/
L’dir.

Düşük solüt alımı; aşırı miktarda bira tüketimi, düşük 
protein ve aşırı su içeren diyet uygulayanlarda hiponatremi 
görülebilmektedir.

Reset ozmostat; vücudun normal plazma ozmolalitesi ve 
plazma sodyumundan daha düşük değerlere uyum sağlamasıdır. 
Uyum sağlanan yeni temel düzeylerde ozmoreseptörler normal 
işlev yaparlar. Su yüklenmesi ve dehidratasyona yanıt olarak 
idrar dilüe ve konsantre edilebilmektedir. Hastalar sıklıkla 
asemptomatik ve sodyum düzeyleri 125-135 mEq/L arasındadır. 
Reset ozmostat gebeliğin doğal bir sonucudur. Gebelikte plazma 
volümü artar ve yaklaşık plazma ozmolalitesi 10 mOsm/
kg H2O azalır. Kuadriplejik hastalarda, psikoz, tüberküloz, 
kronik malnütrisyon, kaşeksi, hipotalamik tümörler ve travma 
veya ameliyat sonrası hipotalamik hasar gelişen hastalarda 
tanımlanmıştır (66,67).

Uygunsuz antidiürezin nefrojenik sendromu; Son yıllarda 
yapılan çalışmalarda hiponatremili çocuklarda AVP-V2 
reseptör bağlayıcı ligandın yokluğunda ADH salınımının 
aktivasyonundan sorumlu olan V2 reseptörlerinde iki genetik 
mutasyon bulunmuştur (68). Klinik olarak hiponatremi, 

ergenliğin son dönemlerine kadar görülmez (69). Bu hastalar 
plazma ADH düzeyinin ölçüm limitlerinin altında olması 
dışında, UADHS’nin tüm klasik tanı kriterlerini bulundururlar.

Hiponatreminin	Tedavisi

Öncelikle yapılması gereken hiponatremiye neden olan 
patolojinin doğru bir yaklaşımla tanımlanmasıdır. Bunun için 
detaylı bir öykü ve fizik muayene ile olgunun semptomatik olup 
olmadığı, akut veya kronik olup olmadığı ve volüm durumu 
değerlendirilmelidir. Hiponatremi tedavisinde üç ana belirleyici 
unsur; letarji, deliryum, nöbet ve koma gibi ciddi santral sinir 
sistemi belirtileri, hiponatreminin oluşma hızı (akut 48 saat 
içinde veya kronik 48 saatten uzun sürede) ve volüm durumudur. 
Hiponatreminin en sık nedeni serbest su fazlalığı olduğu için, 
genellikle ilk adım tüm hiponatremili olgularda, serbest su 
alımını 1-1,5 L/gün ile sınırlamak olmalıdır. Serbest su fazlalığı 
şu denklem ile hesaplanabilir:

Serbest su fazlalığı = TVS x (140- serum sodyumu ÷ 140)

Akut semptomatik hiponatremi acil bir durumdur ve acil 
tedavi gerektirir. Buradaki en büyük sorun hedef sodyum 
değeri için sodyum düzeltme hızının ve tuzlu su tedavisinin 
nasıl yapılacağıdır. Akut hiponatremik olgunun serum sodyumu 
düzeltme hızı 0,5-1 mEq/L/saat ve 12-15 mEq/L/gün olmalıdır. 
Ancak nörolojik semptomları olan akut hiponatremik olgunun 
serum sodyum düzeyi hipertonik tuzlu su ile 4-6 saatte 8-10 
mEq/L yükseltilmelidir (70). Sodyum açığı şu denklem ile 
hesaplanabilir:

Sodyum açığı =
TVS x (İstenilen sodyum düzeyi - ölçülen sodyum düzeyi)

Akut semptomu olmayan hiponatremilerde serum sodyumu 
düzeltme hızı, eşit zaman birimine dağıtılarak 24 saatte 
maksimum 12 mEq/L (0,5 mEq/L/saat) olmalıdır (71). Kronik 
semptomu olmayan hiponatremilerde ise altta yatan patoloji 
tedavi edilmelidir. Kronik hiponatreminin hızlı düzeltilmesi 
ciddi ölümcül sonuçlar doğurabilmektedir. Serum sodyumunun 
ilk 24 saat içinde 125 mEq/L’ye yükseltilmesi, ikinci 24 saatte 
130 mEq/L’ye ulaşılması güvenli bir yöntemdir. Ayrıca hastalar 
hipotonik sıvı alıyor ise bu sıvıların hemen kesilmesi gerekir. 
Zira hipotonik sıvıların kullanılması ADH düzeyini artırarak 
hiponatremiyi daha da derinleştirecektir.

Sodyum replasmanı, tuz tabletleri, ve %0,9 (308 mOsm⁄L 
ve 154 mEq/L Na içerir), %3 (1026 mOsm/L ve 513 mEq/L 
Na içerir) ve %5’lik (1710 mOsm/L ve 855 mEq/L Na içerir) 
tuzlu su solüsyonları ile yapılır. Semptomatik hiponatremide 
%3’lük tuzlu su kullanılmalıdır. Burada hangi tuzlu su 
solüsyonunun kullanılacağına karar vermek için bilinmesi 
gereken nokta şudur: plazma sodyum yoğunluğunu artırmak 
için, infüze edilecek tuzlu su solüsyonunun ozmolalitesinin idrar 
ozmolalitesinden büyük olması gerekir. Aksi halde verilecek 
solüsyon hiponatremiyi arttıracaktır. Yani pratik olarak idrar 
ozmolalitesi 500 mOsm⁄kg H2O’ dan küçük olan hiponatremik 
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olgularda %0,9, 500 mOsm⁄kg H2O’ dan büyük olan olgularda 
%3’lük tuzlu su solüsyonu kullanılmalıdır (72). Hiponatremik 
hastalarda sıklıkla su fazlası olduğundan tuzlu su solüsyonları 
kullanılırken beraberinde furosemid (20-40 mg i.v) verilerek sıvı 
yüklenmesi önlenmelidir. Ancak hipertonik tuzlu su ile birlikte 
furosemid kullanımının, toplayıcı kanallarda ADH etkisinin 
inhibisyonu ile serum sodyumunda istediğimizden daha hızlı bir 
yükselme yapabileceği de unutulmamalıdır. 

UADHS sıklıkla geçici bir olgu olmakla birlikte, ektopik 
ADH üreten tümörler ve antipsikotik ilaçlara bağlı kronik faz 
artmış ADH’li hastalarda su sınırlaması ve tuz tablet tedavisi 
etkisiz ise ADH’yi antagonize etmek, tuz tabletleri ile birlikte 
diüretik (20 mg furosemid oral günde iki kez), demeklosiklin 
(300-600 mg oral günde iki kez), lityum karbonat (300 mg 
oral günde iki kez) ve tolvaptan gibi ADH antagonistleri 
kullanılabilir. Aşağıda verilen örnek ile hiponatreminin tedavi 
yönetimi özetlenmiştir.

Örnek; 70 kg erkek, serum sodyum yoğunluğunu 115 
mEq/L ve idrar ozmolalitesi 630 mOsm/kg su olan semptomatik 
hiponatremili bir olguda sodyum açığı ve kullanılacak tuzlu su 
solüsyonlarını hesaplayalım. Öncelikli olarak sodyum açığı;

 = TVS x (İstenilen sodyum düzeyi - ölçülen sodyum düzeyi)

= (70 x 0,6) x ( 125 - 115)

= 420 mEq sodyum açığı mevcuttur.

Sodyum açığı düzeltme hızının maksimum 1 mEq/L/saat 
olduğu ve serum sodyum yoğunluğunu 10 mEq/L arttırmayı 
planladığımız düşünüldüğünde olguya 420 mEq/10 saat, yani 42 
mEq/saat hızında sodyum infüzyonu yapılması gerekmektedir. 
Bu sodyum açığı için 2727 ml (420 ml ÷ 0,153) ve 272 ml/saat 
(2727 ml ÷ 10 saat) infüzyon hızında %0,9’luk, 819 ml (819 
ml ÷ 10 saat) ve 82 ml/saat infüzyon hızında %3’lük tuzlu su 
solüsyonuna gereksinim vardır. Ancak bu hastada %3’lük tuzlu 
su kullanılmalıdır çünkü %0,9 kullanıldığında verilen 1000 ml 
%0,9’luk tuzlu su solüsyonunun 489 ml’si (1000 x 308 ÷ 630) 
idrarla atılacak 511 ml’si intravasküler alanda birikerek HDS’yi 
artıracaktır. Zaten sıvı yükü fazla olan hiponatremik olguda 
tablo daha da bozulacaktır. %3’lük tuzlu su kullanıldığında ise 
HİS’den HDS’ye sıvı çekileceğinden 1000 ml %3’lük tuzlu su 
solüsyonu verildiğinde yaklaşık 1629 ml (1000 x 1026 ÷ 630) 
sıvı idrarla atılarak net 629 ml su kaybı sağlanacaktır. Ek olarak 
furosemid gibi lup diüretikler de kullanılırsa ADH’nin üriner 
yoğunluk yeteneği azalır ve idrar ozmolalitesi 450 mOsm/kg 
H2O’ya kadar düşebilir. Bu durumda yaklaşık 2280 ml (1000 
x 1026 ÷ 450) sıvı idrarla atılır ve net olarak 1280 ml su kaybı 
sağlanır (Tablo V). 

Hastaya verilen tuzlu su solüsyonunun serum sodyumunu 
ne kadar artıracağı hesaplanabilmektedir (73). Bu hesaplamayı 
yaparken sodyum gibi aktif ozmol olan potasyumun da hesaba 
katılması gerekir. 

Tablo	v: Klinik örnek; 70 kg erkek, serum sodyum yoğunluğunu 115 mEq/L ve idrar ozmolalitesi 630 mosm/kg su olan 
semptomatik hiponatremili bir olguda verilen değişik derişimlerdeki 1 litre NaCl çözeltilerine karşılık beklenen net sıvı kaybı 
değerleri (9). 

Kullanılan	naCl	çözeltisi naCl,	(mOsm) H2O,	(ml)

%	0,9’	luk	naCl
alınan	(% 0.9 NaCl + 1000 ml su)
atılan	(1000 ml x 308 ÷ 630 mOsm⁄kg = 489 ml su)
net	

308
308

0

1000
489

+ 511

%	3’lük	naCl
alınan	( % 3 NaCl + 1000 ml su)
atılan	(1000 ml x 1026 ÷ 630 mOsm ⁄ kg=1629 ml su)
net	

1026
1026

0

1000
1629
   -629

%3’lük	naCl+lup	diüretik	(furosemid ile idrar ozmolalitesi 450 mOsm/kg 
düşebilmektedir)
alınan	( % 3 NaCl + 1000 ml su)
atılan	(1000 ml x 1026 ÷ 450 mOsm ⁄ kg = 2280 ml su)
net	

1026
1026

0

1000
2280

-1280
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infüze edilir, ardından 20 mg/gün 4 gün boyunca sürekli infüzyon 
yapılır (76). Tolvaptanın kalp yetmezliği ve siroz olgularında 
etkinliği gösterilmiştir (50,77,78,79). STK, psikojenik polidipsi, 
potomanilerde ve hipovolemik hiponatremik olgularda 
kullanılmazlar.

AVP reseptör antagonistlerinin serum sodyumu düzeltme 
hızları ile ilgili veri yoktur ancak hızlı serum sodyum 
yoğunluğunu artışına bağlı demiyelinizasyon oluşturabilirler. 
Conivaptana bağlı demiyelinizasyon bildirilmiştir (80). Klinik 
çalışmalarda serum sodyum düzeyi 115 mEq/L’den düşük olgular 
alınmış ve günlük maksimum serum sodyumu artışı sağlandıktan 
sonra kesilmişlerdir. Uzun süreli kullanımları ile ilgili çalışmalar 
devam etmektedir.

SOnuÇ

Hiponatremi klinik pratikte en sık görülen sıvı 
elektrolit bozukluğudur. Çok çeşitli nedenlere bağlı olarak 
oluşabilmektedir. Klinik sıklıkla asemptomatik olup altta yatan 
patolojiye göre farlılık göstermektedir. Akut (< 48 saat) ve 
şiddetli (< 125 mEq/L) semptomatik hiponatremi acil tıbbi bir 
durumdur. Bu yüzden ayırıcı tanı ve tedavi için; öykü, kapsamlı 
fizik muayene, hastanın volüm durumu, serum ozmolalitesi, 
idrar ozmolalitesi ve idrar sodyum düzeyi gibi temel laboratuvar 
verileri içeren sistematik bir yaklaşım şarttır. Tedavide tuzlu su 
tuzları, %0,9 ve %3’lük tuzlu su solüsyonları kullanılmaktadır. 
Son yıllarda hiponatremide tuzlu su infüzyon tedavisine alternatif 
olarak övolemik ve hipervolemik hiponatremide AVP reseptör 
antagonistleri kullanılmaya başlanmıştır. Yakın bir gelecekte 
klinik pratikte yoğun bir şekilde kullanılacakları öngörülmektedir.

Hiponatremide morbidite ve mortalite, serum sodyumunu 
düzeltilme hızı ile yakından ilişkilidir. Akut ve ciddi 
hiponatreminin hızlı ve yeterli düzeltilmemesi ve kronik 
hiponatreminin hızlı düzeltilmesi, ponsun santral kısımlarında 
daha fazla olmak üzere miyelinolizise, kalıcı beyin hasarına ve 
ölüme yol açabilir. Bu yüzden hiponatremi tedavisi mümkün 
olduğu kadar yavaş ve kontrollü yapılmalıdır. 

Serum [Na] artışı =
(İnfüze edilen [Na] + infüze edilen [K] - Serum [Na] ) ÷ TVS

Bu denklem serum sodyum artışının hesaplanmasında da bir 
kesinlik ifade etmediğinden akut semptomatik hiponatremili 
hastanın tedavi sürecinde 1-2 saatte bir serum sodyum düzeyi 
bakılmalıdır. Zira hiponatremide morbidite ve mortalite, serum 
sodyumunu düzeltilme hızı ile yakından ilişkilidir. Akut ve 
şiddetli hiponatreminin hızlı ve yeterli düzeltilmemesi ve kronik 
hiponatreminin hızlı tedavisi ölümcül sonuçlara yol açabilir. 
Hiponatreminin hızlı düzeltilmesine bağlı olarak ponsun santral 
kısımlarında daha fazla olmak üzere demiyelinizasyon ve buna 
bağlı olarak kalıcı beyin hasarı veya ölüm meydana gelebilir.

Hiponatremi	 tedavisinde	 yenilikler: Son yıllarda 
hiponatremide tuzlu su infüzyonu tedavisine alternatif olarak 
AVP reseptör antagonistleri kullanılmaya başlanmıştır. AVP  
reseptörleri V1a, V1b ve V2 olmak üzere üç tanedir. Fizyolojik 
etkilerinin aktivasyonu sonucu öncelikle reseptörlerinin 
lokalizasyonu bağlıdır. V1aR aktivasyonu, vazokonstriksiyon, 
trombosit agregasyonu, ionotropik uyarı ve miyokard protein 
sentezi, V1b aktivasyonu ise hipofizde ACTH salgılanmasına 
neden olur. V2 reseptörleri temel olarak böbrek toplayıcı 
tübüllerinde ve damar endotel hücrelerinde bulunur. V2 
aktivasyonu ADH’nin antidiüretik etkisini ve von Willebrand 
faktör ve faktör 8 salınımını uyarır. Şu anda klinik çalışmaları 
çeşitli aşamalarda Mozavaptan (ilk üye olup klinik kullanımı 
yoktur), conivaptan, lixivaptan, satavaptan ve tolvaptan 
olmak üzere 5 ajan mevcuttur (74) (Tablo VI). Vazopressin 
antagonistleri şu anda normovolemik ve hipervolemik 
hiponatremi tedavisinde kullanılmaktadır. Özellikle UADHS’da 
tercih edilmektedirler (75). Bu ajanlar renal V2 reseptörlerine 
bağlanarak ADH’nin antidiüretik etkisini inhibe ederek suyun 
atılmasını sağlarlar. Conivaptan V1a ve V2 antagonist iken 
diğerleri V2 selektif antagonisttir. Conivaptan 2005 yılında  
normovolemik  hiponatremi ve 2007 yılında hipervolemik 
hiponatremi olgularında klinik kullanım onayı almıştır ve iv 
kullanılmaktadır. 20 mg yükleme dozu için 30 dakika boyunca 

Tablo	vı: ADH reseptör antagonistlerinin özellikleri (74).

Conivaptan lixivaptan,	 Satavaptan		 Tolvaptan

Reseptör V1a/V2 V2 V2 V2

uygulama	yolu IV Oral Oral Oral

İdrar	volümü Artar Artar Artar Artar

İdrar	ozmolalitesi Azalır Azalır Azalır Azalır

na	atılımı/24	saat Değişmez Değişmez ( ↓ dozda)
Artar ( ↑ dozda) Değişmez Değişmez
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