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oz

Hiponatremi en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur. Hiponatremi, altta yatan nedene ve baslangi¢ sekline gore cok degisken klinik bulgular ile ortaya
cikabilir. Dolayisiyla, hiponatremi tedavisi her hastaya gore degiskenlik gosterir. Akut baslangich hiponatremi beyin 6demine yol acabileceginden acil
tedavi gerektirirken, kronik hiponatremi agresif tedavi edilirse ozmotik demiyelinasyon sendromu adi verilen ciddi bir nérolojik tabloya yol agabilir. Bu
derlemede hiponatremiye gtincel yaklasim olgu sunumlari esliginde anlatildi.

Anahtar sozciikler: Beyin 6demi; hiponatremi; ozmotik demiyelinasyon sendromu.

ABSTRACT

Hyponatremia is the most common electrolyte disorder. Hyponatremia may appear with a great variety of clinical findings depending on the
underlying cause and way of onset. Thus, management of hyponatremia varies according to each patient. While acute onset hyponatremia requires
emergent therapy since it may cause brain edema, chronic hyponatremia may cause a severe neurological condition named osmotic demyelination

syndrome if treated aggressively. This review explains the current approach to hyponatremia with case reports.

Keywords: Brain edema; hyponatremia; osmotic demyelination syndrome.

Serum sodyum konsantrasyonunun
135 mmol/Lnin altinda bulunmasina hiponatre-
mi denir. Hiponatremi, en sik karsilasilan elekt-
rolit bozukluGudur. Hastanede vyatan hastalarin
vaklasik %10-15’inde hiponatremi saptanmakta-
dir.[-6l

Serum sodyum konsantrasyonu serum ozmola-
litesini belirleyen temel faktordiir. Serum sodyum
konsantrasyonunun artmasi her zaman serum
ozmolalitesinde artis ile birlikte iken, serum sod-
yum konsantrasyonunun azalmis olmasi, her
zaman serum ozmolalitesinin azalmasi ile birlikte
degildir. Serum ozmolalitesinde azalma ile birlikte
olan hiponatremilere hipoozmolar hiponatremiler
adi verilir. Hiponatremilerde, serum ozmolali-
tesindeki azalma klinik bulgulardan sorumludur
ve tedavisi gereklidir. Bu nedenle hipoozmo-
lar hiponatremilere gercek hiponatremiler adi

da wverilir. Hipoozmolar hiponatremilerin, serum
ozmolalitesinin normal oldugu psédohiponatre-
miden ve serum ozmolalitesinin yiiksek oldugu
translokasyona bagl hiponatremilerden ayrilmasi
gereklidir.[7!

_NORMAL SERUM OZMOLALITESI
iLE BIRLIKTE OLAN HIPONATREMI
(PSODOHIPONATREMI)

Normalde plazmanin %93’ti sudur. Geriye
kalan kismini ise proteinler ve lipidler gibi makro-
molekiiller olusturur. Ciddi derecede hiperlipidemi
veya hiperproteinemi olan durumlarda, serumdaki
su orani azalir ve ‘flame’ fotometri yéntemi ile
bakilan serum sodyum konsantrasyonu yalanci
olarak diistik bulunur. Bunun nedeni bu yéntemin,
serumun suyundaki sodyum konsantrasyonunu
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degil, toplam serumdaki sodyum konsantrasyonu-
nu olgmesidir. Bu durumlarda, serumun suyundaki
sodyum konsantrasyonunu tayin eden iyon selek-
tif elektrot yontemi kullanilmalidir. Giintimiizdeki
modern laboratuvarlarda artik bu yéntemden
yararlanilarak sodyum konsantrasyonu tayini
vapilmaktadir. Psédohiponatremide serum ozmo-
lalitesi normal oldugu icin hiponatremiye ait her-
hangi bir klinik bulgu beklenmez.

ARTMIS SERUM OZMOLALITESI
iLE BIRLIKTE OLAN HiIPONATREMI
(TRANSLOKASYONA BAGLI
HIPONATREMI)

Serumda cesitli soliitlerin  konsantrasyonla-
rinin artmasina bagh olarak gelisen ozmolalite
artislarinda, ozmolaliteyi dengelemek amacyla,
su hticre icinden hiicre disina geger. Bu durum-
da, serumdaki su miktarinin artmas: nedeniyle,
sodyum konsantrasyonu azalir. Bu sekilde gelisen
serum sodyum konsantrasyonu azalmasina trans-
lokasyona bagh hiponatremi adi verilir. En sik
nedeni hiperglisemilerdir. Serum glukoz diizeyin-
deki her 100 mg/dLlik artis icin, serum sodyum
konsantrasyonunda 2.4 mmol/Llik bir azalma
olur. Ayrica, mannitol veya glisin infiizyonlar1 son-
rasinda da benzer durumla karsilasilir. Bu sekilde
gelisen hiponatremilerde serum sodyum konsant-
rasyonunu normal degerlere getirme indikasyonu
yoktur.

_AZALMIS SERUM OZMOLALITESI
iLE BIRLIKTE OLAN HIPONATREMI
(HIPOOZMOLAR HiPONATREMI)

Hipoozmolar hiponatremilere gercek hiponat-
remiler de denir. Bu durumlarda serum ozmola-
litesi azalmistir. Hiponatremilerde semptomlara
ve klinik bulgulara neden olan asil faktér serum
ozmolalitesindeki azalmadir. Bu nedenle tedavileri
sarttir.

Serum ozmolalitesinin diistikliigii ile giden bir
hiponatremi varh@inda, hastanin hacim durumu
bilinmelidir. Hiponatremiler, hastanin hacim
durumuna gore {i¢c gruba ayrilir: (i) Hipovolemik
hiponatremiler, (ii) Normovolemik hiponatre-
miler, (iii) Hipervolemik hiponatremiler. Gerek
taninin konmasinda, gerekse de tedavinin
belirlenmesinde bu yaklasimin bliyiik 6nemi
vardir.
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Hipovolemik hiponatremiler

Hipovolemik hiponatremilerde, hem toplam
viicut sodyum miktarinda hem de toplam viicut
suyunda azalma s6z konusudur. Sodyum agidi,
su acigindan daha fazladir. Burada, hipovolemi
nedeniyle uyarilmis olan antiditiretik hormon
(ADH) salinmiminin da hiponatreminin gelisimine
katkisi olur. Oral veya parenteral yoldan verilen
hipotonik soliisyonlar da hiponatremi olusumunu
kolaylastirir. Hipovolemik hiponatremide sodyum
ve su kaybi renal ya da ekstrarenal yolla olabilir.

Renal kayiplar: Renal yolla olusan sodyum
ve su kayiplari sonucunda gelisen hipovolemik
hiponatremilerde idrar sodyum konsantrasyonu
20 mmol/Lnin tizerinde bulunur. Ayirici tanida
ditiretik kullanimi, tuz kaybettiren nefropatiler,
mineralokortikoid yetersizligi ve ozmotik diiirez
(glukoz ve mannitol gibi soliitler) diisiiniilmelidir.
Ditiretikler icinde en sik hiponatremiye yol acan
grup tiyazidlerdir.

Ekstrarenal kayiplar: Ekstrarenal yolla olusan
sodyum ve su kayiplar sonucunda gelisen hipo-
volemik hiponatremilerde idrar sodyum konsant-
rasyonu 10-20 mmol/Lnin altindadir. Bunun
nedeni, hipovolemi nedeniyle renin-anjiyoten-
sin-aldosteron sisteminin uyarilmasi sonucunda
tubuluslardan sodyum geri emiliminin artmasidir.
Ekstrarenal yolla olusan kayiplar arasinda gast-
rointestinal kayiplar (kusma, diyare) ve tiglincti
bosluga kayiplar (pankreatit, peritonit) yer alir.

Normovolemik hiponatremiler

Normovolemik hiponatremilerde, serum ozmo-
lalitesinin artisi ya da efektif hacmin azalmasi gibi
ADH salimimini uyaran faktorler olmadigi halde,
ADH saliniminda artis vardir. Diger bir deyisle,
ADH salinimi uygunsuz bir sekilde artmustir.
Normovolemik hiponatremiye yol acan durumlar
arasinda hipotiroidi, glukokortikoid yetersizligi,
primer polidipsi, stres (fiziksel veya emosyonel),
ilaglar ve uygunsuz ADH sendromu sayilabilir.

Uygunsuz ADH sendromu, normovolemik
hiponatremilerin en sik nedenidir. Burada, idrar
ozmolalitesi 100 mOsm/kg'in tizerindedir ve idrar
sodyum konsantrasyonu genellikle 40 mEqg/Lnin
lizerindedir. Uygunsuz ADH sendromu tanisi
koyabilmek icin, hastada kalp, karaciger, bob-
rek, siirrenal, tiroid ve hipofiz fonksiyonlari
normal olmali ve diiiretik kullanimi olmamaldir.
Uygunsuz ADH sendromu, cesitli karsinomlara
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(akciger, duodenum, pankreas vb.), akciger hasta-
liklarina (kiictik hiicreli karsinom, pnémoni, apse,
tiiberkiiloz, aspergilloz vb.), merkezi sinir sistemi
hastaliklarina (ensefalit, menenijit, serebrovaskiiler
aksedan, tiimor, subdural hematom vb.) ve ilacla-
ra (morfin, nikotin, siklofosfamid, klorpropamid,
karbamazepin, nonsteroid antienflamatuvar ilaclar
vb.) bagl olabilir.!®

Hipervolemik hiponatremiler

Hipervolemik hiponatremilerde klinik olarak
hiicre dist siv1 hacminde artis vardir. Hem toplam
vicut sodyum miktarinda hem de toplam viicut
su miktarinda artis s6z konusudur. Su fazlahgi,
sodyum fazlahgmna gére daha belirgin oldugu
icin, serum sodyum konsantrasyonu diistiktiir.
Hastalarin hiicre dist sivi hacminde artis olmakla
birlikte, efektif hacim azalmustir.

Hipervolemik hiponatremiye yol acan nedenler,
kalp yetersizligi, siroz, nefrotik sendrom ve bsbrek
yetersizligidir. Hiponatremi, kalp yetersizligi ve
sirozun cok ileri evrelerinde ortaya cikar. Bu
hastalarda efektif hacim cok azalinca, hacim ve
basing reseptorlerinin uyarilmasina bagli ola-
rak artan ADH salinimi sonucunda hiponatremi
gelisir. Sodyumun tubuluslardan geri emiliminin
artmasina bagh olarak, idrar sodyum konsantras-
yonu 10-20 mEq/Lnin altinda bulunur.

Akut veya kronik bébrek vyetersizliginde de
hipervolemik hiponatremi ile Kkarsilasilabilir.
Bu hastalarda, sodyumun geri emiliminde artis
olmadigi icin idrar sodyum konsantrasyonu
20 mmol/Lnin {izerindedir.

HiPONATREMININ KLINIiK
BULGULARI

Semptomlar, hiponatreminin derecesine ve
gelisme hizina baghdir. Semptomlar genellikle
akut hiponatremide goriiliir ve 6n planda mer-
kezi sinir sistemini ilgilendirir. Bu semptomlar,
gelisen beyin 6demine baghdir. Burada, serum
sodyum konsantrasyonunun azalmasi sonucu
gelisen hipoozmolalite nedeniyle hiicre disindaki
suyun hiicre icine gecmesi rol oynar. Serum
sodyum konsantrasyonunun vyavas bir sekilde
disttigli durumlarda, beyin hiicreleri igerdikleri
elektrolitleri ve organik ozmolleri adaptasyon
amacit ile hiicre disi ortama verir, boylece beyin
6demi riski azalir.
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Hiponatremi semptomlari arasinda bulanti,
kusma, kas kramplari, ajitasyon, letarji ve apati
yer alir. Hiponatremi bulgulari ise derin tendon
reflekslerinde azalma, hipotermi, patolojik refleks-
ler, Cheyne-Stokes solunumu, suur bozukluklar
ve konviilsiyonlardir.

HIPONATREMININ TEDAVISI

Hiponatremisi olan bir hastanin serum sodyum
konsantrasyonunun diizeltilebilmesi icin yapilmasi
gerekenler sodyum verilmesi veya su kisitlamasi-
dir. Tedavinin belirlenmesinde iki faktér cok énem-
lidir: (i) Semptomlarin varhgi, (ii) Hiponatreminin
gelisme siiresi.l!”!

Hiponatreminin 48-72 saatten daha kisa siire-
de gelistigi olgularda, akut hiponatremiden s6z
edilir. Akut hiponatremiler cogu kez semptoma-
tiktir. Hipotonik siv1 (%5 dekstroz, %5 dekstroz
9%0.45 sodyum Klortir gibi) tedavisi alan hastalarda
sik karsilasilan bir durumdur. Akut semptomatik
hiponatremide serum sodyum konsantrasyonu,
semptomlar ortadan kalkana kadar, saatte en fazla
2 mmol/L artirilmalidir. Serum sodyum konsant-
rasyonunun normal diizeylere cikarilmasi hedef-
lenmemelidir. Serum sodyum konsantrasyonunun
120 mmol/L diizeyine cikmasi cogu kez hasta icin
gtivenlidir. Hedeflenen sodyum konsantrasyonuna
ulagilabilmesi icin verilmesi gerekli sodyum mik-
tari, litredeki sodyum acigi ile toplam viicut suyu
(erkeklerde viicut agirhginin %60, kadinlarda ise
%50’si) miktarinin carpilmast ile elde edilir. Buna
gore hesaplanan sodyum, hipertonik (%3) sodyum
kloriir soliisyonu ile verilir. Serbest su atilimin
artirmak icin, beraberinde furosemid de verilebi-
lir. Tedavi boyunca hastalar hem semptomlar ve
bulgular acisindan izlenmeli hem de serum elekt-
rolitleri sik olarak kontrol edilmelidir.

Avrupa Endokrinoloji Dernegi (European
Society of Endocrinology), Avrupa Yogun Bakim
Dernedi (European Society of Intensive Care)
ve Avrupa Bobrek Birligi Avrupa Diyaliz ve
Transplant Birligi (European Renal Association
European Dialysis and Transplant Association)
tarafindan 2014 yilinda yayinlanan ortak bir kila-
vuzda hiponatremi semptomlarinin ciddi ya da
orta derecede ciddi olusuna gore tedavinin belir-
lenmesi 6nerilmektedir.”! Buna gére kusma olma-
dan bulanti, konfiizyon ve bas agrisi orta derecede
ciddi semptomlar olarak kabul edilirken, kusma,
solunum ve dolasim bozuklugu, konviilsiyonlar ve
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koma ciddi semptomlar olarak bildirilmistir. Bu
kilavuza gore, ciddi semptomlarla basvuran bir
hastada 20 dakikalik bir siire icinde 150 mL %3
hipertonik sodyum Kloriiriin intravenéz inflizyonu
onerilmekte, 20 dakikanin sonunda serum sod-
yum konsantrasyonu icin kan ahnip, ikinci kez
20 dakikalik bir siirede tekrar ayni tedavi tavsiye
edilmektedir. Serum sodyum konsantrasyonunda
5 mmol/Llik bir artis olana kadar bu islemler
tekrarlanmalidir.!

Hiponatreminin 48-72 saatten daha uzun bir
stirede gelistigi olgularda kronik hiponatremiden
s6z edilir. Bu hastalarda eger serum sodyum kon-
santrasyonu cok hizh bir sekilde yiikseltilecek olur-
sa ozmotik demiyelinizasyon sendromu gelisebilir.
Bu durum, suur degisiklikleri, dizartri, disfaji,
gbrme kaybi ve kuadripleji ile seyreden ve cogu
kez pons diizeyinde miyelin kiliflarinin erimesine
bagh olan (santral pontin miyelinolizis) nérolojik
bir tablodur. Kronik semptomatik hiponatremi,
yavas bir sekilde diizeltilmelidir. Semptomlar orta-
dan kalkana kadar saatte 1-1.5 mmol/Lyi gec-
meyecek sekilde tedavi edilmelidir. Semptomlar
ortadan kalktiktan sonra serum sodyum konsant-
rasyonu giinde 12 mmol/Lyi gecmeyecek sekilde
tedavi planlanmalidir.

Kronik asemptomatik hiponatremide altta
yatan neden (hipotiroidi, siirrenal yetersizligi,
uygunsuz ADH sendromu vb.) tedavi edilmelidir.
Hiponatreminin nedeni hemen bulunamiyorsa,
stvi kisitlamasi yapilmahdir. Primer polidipsisi
olan hastalarda ve uygunsuz ADH sendromu olan
hastalarda oncelikle sw1 kisitlamasi yapilmalidir.
Boyle hastalara giinde 0.5-1 litre civarinda s
verilebilir.

Hipovolemik hiponatremilerde hiicre disi s
hacmi yerine konmalidir. Bu amacgla 6ncelikle
parenteral yoldan izotonik sodyum kloriir verilme-
lidir. Hastaya verilen sodyum Kloriir, bir yandan
serum sodyum konsantrasyonunu artirirken, diger
yandan da hipovoleminin diizelmesi sonucu ADH
uyarisinin  ortadan kalkmasi ile serbest suyun
viicuttan atilmasini saglayacaktur.

Hipervolemik hiponatremilerde hem sodyum
hem de su kisitlanmasi yapilmalidir. Bu hasta-
larda toplam viicut sodyum miktar1 fazla oldugu
icin, hiponatremi semptomlari olmadigi siirece
sodyum verilmemelidir. Hipervolemik hiponatre-
milerin tedavisi zordur ve prognozu kétiidiir. Son
zamanlarda kullanima giren vazopressin resepttr
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antagonistleri (tolvaptan, satavaptan, liksivaptan)
normovolemik veya hipervolemik hiponatreminin
tedavisinde yararlanabilecek ilaclardir.*012

Yukaridaki bilgilerin 1s1Ginda, asagidaki dort
farkli hiponatremi olgusuna nasil yaklasilacag: ve
nasil tedavi edilecegi anlatilmaktadir.

Olgu 1- Halsizlik ve istahsizlik yakinmasi ile
acil poliklinigine basvuran hipertansiyonu olan
46 yasinda erkek hastanin éykisiinden, yaklasik
bir yildir devam eden kabizlik sorunu nedeniyle
basvurdugu bir dis merkezde iki hafta énce kolo-
noskopi yapildigi ve rektosigmoid bdlgede tiiméral
kitle tespit edildigi, tiimoriin eksize edildigi ve taki-
ben kolostomi acildi@1 6grenildi. Acil polikliniginde
vapilan incelemelerde kreatinin 4 mg/dL, {irik asit
8.8 mg/dL, sodyum 116 mmol/L, potasyum
7 mmol/L ve kloriir 82 mmol/L bulundugu icin
hasta yatirildi. Hastanin arter kan gazi anali-
zinde pH 7.2, pCO2 30 mmHg ve bikarbonat
13 mmol/L bulundu. Hastanin ameliyat 6ncesi
biyokimyasal incelemelerinin normal oldugu bildi-
rildi. Hastanin fizik muayenesinde dili kuruydu ve
turgoru azalmisti. Kan basinc 110/80 mmHg ve
nabiz dakika sayis1 83/ritmik idi. Batinda kolos-
tomisi vardi. Diger sistem muayenelerinde bir
ozellik yoktu. Uriner sistem ultrasonografisinde
bir patoloji yoktu.

Bu hastada 6ykii ve fizik muayene bulgularina
gore 6n planda kolostomiden olan su, sodyum
ve bikarbonat kayiplarina bagh olarak prerenal
akut bobrek yetersizligi, hipovolemik hiponatre-
mi ve metabolik asidoz diistintildii. Hiperkalemi
oldugu icin kullanmakta oldugu kandesartan
tedavisi kesildi ve potasyum baglayan recine olan
kalsiyum polistiren sulfonat tedavisi oral yoldan
verildi. Hastaya sivi ve bikarbonat replasmani
planlandi. Siv1 olarak 1000 mL %5 dekstroz,
%0.45 sodyum Kkloriir icine 80 mmol (8 ampul)
sodyum bikarbonat konarak (1000 mL %0.45
sodyum klortir 77 mmol sodyum icerdiginden,
icine 80 mmol sodyum bikarbonat eklenmesi
ile 157 mmol sodyum iceren bir soliisyon elde
edilmis oldu) infiizyon yapildi. Hastanin giin-
ler icinde kan tablosu normallesti. Kreatinin
1.3 mg/dL, sodyum 132 mmol/L, potasyum
5 mmol/L ve bikarbonat konsantrasyonu
20 mmol/Lye ulasan hasta ayaktan takip edil-
mek {izere taburcu edildi.

Olgu 2- Elli sekiz yasinda 60 kg agirhgindaki
kadin hastada miyom nedeniyle vyapilan
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histerektomi ameliyatindan 36 saat kadar sonra
uykuya egilim oldugu dikkati cekmesi tizerine yapi-
lan fizik muayenesinde suur degisikligi disinda bir
ozellik saptanmadi. Acil olarak yapilan biyokimyasal
incelemelerde glukoz 98 mg/dL, BUN 12 mg/dL,
kreatinin 0.8 mg/dL, sodyum 110 mmol/L, potas-
yum 3.8 mmol/L olarak bulundu.

Ameliyat sonrasi dénemde hiponatremi gelisen
bu hastada 6n planda uygunsuz ADH sendromu
dustintildii. Ozellikle hipotonik sivi tedavisi verilen
hastalarda bu durum daha belirgin bir sekilde orta-
ya cikabilir. Bu nedenle ameliyat sonrasi dénem-
deki hastalarda kesinlikle hipotonik sw1 wveril-
memelidir. Bu hastada 6n planda verilmis olan
swi1 tedavileri kontrol edilmeli, %5 dekstroz veya
%0.45 sodyum Kloriir gibi hipotonik soliisyonlari
aliyorsa bunlar derhal kesilmelidir.

Hastada akut semptomatik hiponatremi oldugu
icin acil olarak hipertonik sodyum klortir ile teda-
visi planlandi. Altmis kilogram agirhginda olan
bu kadin hastada toplam viicut suyu 30 (60x0.5)
litredir. Serum sodyum konsantrasyonunu
110 mmol/Lden 120 mmol/Lye getirebilmek
amaci ile asagidaki formiil ile sodyum acig1 hesap-
lanabilir.

Sodyum acig1 = (120-110)x30= 300 mmol

Hastada akut semptomatik hiponatremi
oldugu icin serum sodyum konsantrasyonu, saatte
2 mmol/Llik bir hizda yiikseltilmelidir. Bu nedenle
hesaplanan sodyum acigmnin (300 mmol) bes saat-
te [(120-110) + 2] verilmesi gerekir. Hesaplanan
300 mmol'luk sodyum acigini yerine koyabil-
mek icin, litresinde 513 mmol sodyum iceren
%3’lik (hipertonik) sodyum Klortir soliisyonundan
600 mL verildi. Her dért saatte bir elektrolit takibi
vapilmasi planlandi. Dort saat kadar sonra has-
tanin suuru diizeldi ve bu sirada bakilan sodyum

121 mmol/L bulundu.

Olgu 3- Yetmis bes vasinda erkek hasta,
halsizlik ve huzursuzluk yakinmalar: ile acil
poliklinie basvurdu. Hastanin &ykiisiinden
akciger kanseri nedeniyle tedavi goérdiigii ve
takip edildigi, aymi zamanda beyin metastazi
nedeniyle de radyoterapi goérdiugii égrenildi.
Hasta zayif ve halsiz goriiniimde idi. Odem
yoktu. Kan basinct 130/90 mmHg, nabiz daki-
ka sayis1 80/ritmik idi. Diger sistem muayene-
lerinde bir 6zellik yoktu. Kan biyokimyasinda
BUN 12 mg/dL, kreatinin 0.8 mg/dL, tirik asit
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2.9 mg/dL, sodyum 122 mmol/L ve potasyum
3.3 mmol/L bulunmasi {izerine yatirildi.

Hastada &ykii ve fizik muayene bulgularina
dayanarak én planda uygunsuz ADH sendromu-
na bagh normovolemik hiponatremi diistiniildii.
Ayirici taniya girmesi nedeniyle bakilan tiroid fonk-
siyon testleri ve bazal kortizol diizeyi normal sinir-
larda bulundu. Serum ozmolalitesi 262 mosm/kg
ve idrar ozmolalitesi 631 mosm/kg idi. Hastada
stv1 kisitlamasi yapildi. Takip eden iki giin icinde
serum sodyum konsantrasyonu 130 mmol/Lye
kadar yiikseldi.

Olgu 4- Seksen alt1 yasinda erkek hasta,
nefes darh@i, tiim viicutta sislik ve istahsizlik
yakinmalari ile acil poliklinige basvurdu. Hastanin
dykiisinden 30 wildir kronik obstriiktif akciger
hastaligi ve 25 yildir konjestif kalp yetersizligi
oldugu 6grenildi.

Hasta ortopneikti. Tim viicudunda yaygin
6dem vardi. Her iki akciger kaidelerinde ral-
ler duyulmaktayd: ve ekspiryum uzundu. Kalp
oskiiltasyonunda {iciincii ses duyulmaktaydi. Kan
basinct 160/90 mmHg, nabiz dakika sayisi
83/ritmik idi. Hastanin laboratuvar inceleme-
lerinde BUN 48 mg/dL, kreatinin 1.8 mg/dL,
sodyum 121 mmol/L, potasyum 4.6 mmol/L
idi. Uriner sistem ultrasonografisinde bir &zellik
yoktu.

Hipervolemik hiponatremisi oldugu diisiiniilen
hastaya saatte 20 mg furosemid infiizyonu
baslandi ve swi kisitlamasi yapildi. Furosemid
tedavisi altinda ditirezinde artis gozlendi. Giinler
icinde sodyum konsantrasyonu giderek artarak
138 mmol/Lye kadar yiikseldi.

Hiponatremi, altta yatan nedene ve baslangic
sekline gore cok degisken klinik bulgular ile ortaya
cikabilir. Dolayisiyla, hiponatremi tedavisi her has-
taya gore degiskenlik gosterir.

Cikar cakismasi beyam

Yazarlar bu yazinin hazirlanmas: ve yayinlanmasi
asamasinda herhangi bir ¢ikar cakismasi olmadigini beyan
etmislerdir.

Finansman

Yazarlar bu yazinin arastirma ve yazarlik siirecinde
herhangi bir finansal destek almadiklarini beyan
etmislerdir.
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