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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.

Current approach to hyponatremia

ÖZ

Hiponatremi en sık karşılaşılan elektrolit bozukluğudur. Hiponatremi, altta yatan nedene ve başlangıç şekline göre çok değişken klinik bulgular ile ortaya 
çıkabilir. Dolayısıyla, hiponatremi tedavisi her hastaya göre değişkenlik gösterir. Akut başlangıçlı hiponatremi beyin ödemine yol açabileceğinden acil 
tedavi gerektirirken, kronik hiponatremi agresif tedavi edilirse ozmotik demiyelinasyon sendromu adı verilen ciddi bir nörolojik tabloya yol açabilir. Bu 
derlemede hiponatremiye güncel yaklaşım olgu sunumları eşliğinde anlatıldı.
Anahtar sözcükler: Beyin ödemi; hiponatremi; ozmotik demiyelinasyon sendromu.

Serum sodyum konsantrasyonunun 
135 mmol/L’nin altında bulunmasına hiponatre-
mi denir. Hiponatremi, en sık karılaılan elekt-
rolit bozuklu¤udur. Hastanede yatan hastaların 
yaklaık %10-15’inde hiponatremi saptanmakta-
dır.[1-6]

Serum sodyum konsantrasyonu serum ozmola-
litesini belirleyen temel faktördür. Serum sodyum 
konsantrasyonunun artması her zaman serum 
ozmolalitesinde artı ile birlikte iken, serum sod-
yum konsantrasyonunun azalmı olması, her 
zaman serum ozmolalitesinin azalması ile birlikte 
de¤ildir. Serum ozmolalitesinde azalma ile birlikte 
olan hiponatremilere hipoozmolar hiponatremiler 
adı verilir. Hiponatremilerde, serum ozmolali-
tesindeki azalma klinik bulgulardan sorumludur 
ve tedavisi gereklidir. Bu nedenle hipoozmo-
lar hiponatremilere gerçek hiponatremiler adı 

da verilir. Hipoozmolar hiponatremilerin, serum 
ozmolalitesinin normal oldu¤u psödohiponatre-
miden ve serum ozmolalitesinin yüksek oldu¤u 
translokasyona ba¤lı hiponatremilerden ayrılması 
gereklidir.[1,7]

Normal serum ozmolal‹tes‹ 
‹le b‹rl‹kte olaN h‹poNatrem‹ 

(psödoh‹poNatrem‹)
Normalde plazmanın %93’ü sudur. Geriye 

kalan kısmını ise proteinler ve lipidler gibi makro-
moleküller oluturur. Ciddi derecede hiperlipidemi 
veya hiperproteinemi olan durumlarda, serumdaki 
su oranı azalır ve ‘flame’ fotometri yöntemi ile 
bakılan serum sodyum konsantrasyonu yalancı 
olarak düük bulunur. Bunun nedeni bu yöntemin, 
serumun suyundaki sodyum konsantrasyonunu 
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de¤il, toplam serumdaki sodyum konsantrasyonu-
nu ölçmesidir. Bu durumlarda, serumun suyundaki 
sodyum konsantrasyonunu tayin eden iyon selek-
tif elektrot yöntemi kullanılmalıdır. Günümüzdeki 
modern laboratuvarlarda artık bu yöntemden 
yararlanılarak sodyum konsantrasyonu tayini 
yapılmaktadır. Psödohiponatremide serum ozmo-
lalitesi normal oldu¤u için hiponatremiye ait her-
hangi bir klinik bulgu beklenmez.

artmı serum ozmolal‹tes‹ 
‹le b‹rl‹kte olaN h‹poNatrem‹ 

(traNslokasyoNa ba⁄lı 
h‹poNatrem‹)

Serumda çeitli solütlerin konsantrasyonla-
rının artmasına ba¤lı olarak gelien ozmolalite 
artılarında, ozmolaliteyi dengelemek amacıyla, 
su hücre içinden hücre dıına geçer. Bu durum-
da, serumdaki su miktarının artması nedeniyle, 
sodyum konsantrasyonu azalır. Bu ekilde gelien 
serum sodyum konsantrasyonu azalmasına trans-
lokasyona ba¤lı hiponatremi adı verilir. En sık 
nedeni hiperglisemilerdir. Serum glukoz düzeyin-
deki her 100 mg/dL’lik artı için, serum sodyum 
konsantrasyonunda 2.4 mmol/L’lik bir azalma 
olur. Ayrıca, mannitol veya glisin infüzyonları son-
rasında da benzer durumla karılaılır. Bu ekilde 
gelien hiponatremilerde serum sodyum konsant-
rasyonunu normal de¤erlere getirme indikasyonu 
yoktur.

azalmı serum ozmolal‹tes‹ 
‹le b‹rl‹kte olaN h‹poNatrem‹ 

(h‹poozmolar h‹poNatrem‹)
Hipoozmolar hiponatremilere gerçek hiponat-

remiler de denir. Bu durumlarda serum ozmola-
litesi azalmıtır. Hiponatremilerde semptomlara 
ve klinik bulgulara neden olan asıl faktör serum 
ozmolalitesindeki azalmadır. Bu nedenle tedavileri 
arttır.

Serum ozmolalitesinin düüklü¤ü ile giden bir 
hiponatremi varlı¤ında, hastanın hacim durumu 
bilinmelidir. Hiponatremiler, hastanın hacim 
durumuna göre üç gruba ayrılır: (i) Hipovolemik 
hiponatremiler, (ii) Normovolemik hiponatre-
miler, (iii) Hipervolemik hiponatremiler. Gerek 
tanının konmasında, gerekse de tedavinin 
belirlenmesinde bu yaklaımın büyük önemi 
vardır.

hipovolemik hiponatremiler

Hipovolemik hiponatremilerde, hem toplam 
vücut sodyum miktarında hem de toplam vücut 
suyunda azalma söz konusudur. Sodyum açı¤ı, 
su açı¤ından daha fazladır. Burada, hipovolemi 
nedeniyle uyarılmı olan antidiüretik hormon 
(ADH) salınımının da hiponatreminin geliimine 
katkısı olur. Oral veya parenteral yoldan verilen 
hipotonik solüsyonlar da hiponatremi oluumunu 
kolaylatırır. Hipovolemik hiponatremide sodyum 
ve su kaybı renal ya da ekstrarenal yolla olabilir.

Renal kayıplar: Renal yolla oluan sodyum 
ve su kayıpları sonucunda gelien hipovolemik 
hiponatremilerde idrar sodyum konsantrasyonu 
20 mmol/L’nin üzerinde bulunur. Ayırıcı tanıda 
diüretik kullanımı, tuz kaybettiren nefropatiler, 
mineralokortikoid yetersizli¤i ve ozmotik diürez 
(glukoz ve mannitol gibi solütler) düünülmelidir. 
Diüretikler içinde en sık hiponatremiye yol açan 
grup tiyazidlerdir.

Ekstrarenal kayıplar: Ekstrarenal yolla oluan 
sodyum ve su kayıpları sonucunda gelien hipo-
volemik hiponatremilerde idrar sodyum konsant-
rasyonu 10-20 mmol/L’nin altındadır. Bunun 
nedeni, hipovolemi nedeniyle renin-anjiyoten-
sin-aldosteron sisteminin uyarılması sonucunda 
tubuluslardan sodyum geri emiliminin artmasıdır. 
Ekstrarenal yolla oluan kayıplar arasında gast-
rointestinal kayıplar (kusma, diyare) ve üçüncü 
bolu¤a kayıplar (pankreatit, peritonit) yer alır.

Normovolemik hiponatremiler

 Normovolemik hiponatremilerde, serum ozmo-
lalitesinin artıı ya da efektif hacmin azalması gibi 
ADH salınımını uyaran faktörler olmadı¤ı halde, 
ADH salınımında artı vardır. Di¤er bir deyile, 
ADH salınımı uygunsuz bir ekilde artmıtır. 
Normovolemik hiponatremiye yol açan durumlar 
arasında hipotiroidi, glukokortikoid yetersizli¤i, 
primer polidipsi, stres (fiziksel veya emosyonel), 
ilaçlar ve uygunsuz ADH sendromu sayılabilir.

Uygunsuz ADH sendromu, normovolemik 
hiponatremilerin en sık nedenidir. Burada, idrar 
ozmolalitesi 100 mOsm/kg’ın üzerindedir ve idrar 
sodyum konsantrasyonu genellikle 40 mEq/L’nin 
üzerindedir. Uygunsuz ADH sendromu tanısı 
koyabilmek için, hastada kalp, karaci¤er, böb-
rek, sürrenal, tiroid ve hipofiz fonksiyonları 
normal olmalı ve diüretik kullanımı olmamalıdır. 
Uygunsuz ADH sendromu, çeitli karsinomlara 
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(akci¤er, duodenum, pankreas vb.), akci¤er hasta-
lıklarına (küçük hücreli karsinom, pnömoni, apse, 
tüberküloz, aspergilloz vb.), merkezi sinir sistemi 
hastalıklarına (ensefalit, menenjit, serebrovasküler 
aksedan, tümör, subdural hematom vb.) ve ilaçla-
ra (morfin, nikotin, siklofosfamid, klorpropamid, 
karbamazepin, nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar 
vb.) ba¤lı olabilir.[8]

hipervolemik hiponatremiler

Hipervolemik hiponatremilerde klinik olarak 
hücre dıı sıvı hacminde artı vardır. Hem toplam 
vücut sodyum miktarında hem de toplam vücut 
su miktarında artı söz konusudur. Su fazlalı¤ı, 
sodyum fazlalı¤ına göre daha belirgin oldu¤u 
için, serum sodyum konsantrasyonu düüktür. 
Hastaların hücre dıı sıvı hacminde artı olmakla 
birlikte, efektif hacim azalmıtır.

Hipervolemik hiponatremiye yol açan nedenler, 
kalp yetersizli¤i, siroz, nefrotik sendrom ve böbrek 
yetersizli¤idir. Hiponatremi, kalp yetersizli¤i ve 
sirozun çok ileri evrelerinde ortaya çıkar. Bu 
hastalarda efektif hacim çok azalınca, hacim ve 
basınç reseptörlerinin uyarılmasına ba¤lı ola-
rak artan ADH salınımı sonucunda hiponatremi 
geliir. Sodyumun tubuluslardan geri emiliminin 
artmasına ba¤lı olarak, idrar sodyum konsantras-
yonu 10-20 mEq/L’nin altında bulunur.

Akut veya kronik böbrek yetersizli¤inde de 
hipervolemik hiponatremi ile karılaılabilir. 
Bu hastalarda, sodyumun geri emiliminde artı 
olmadı¤ı için idrar sodyum konsantrasyonu 
20 mmol/L’nin üzerindedir.

h‹poNatrem‹N‹N kl‹N‹k 
bulguları

Semptomlar, hiponatreminin derecesine ve 
gelime hızına ba¤lıdır. Semptomlar genellikle 
akut hiponatremide görülür ve ön planda mer-
kezi sinir sistemini ilgilendirir. Bu semptomlar, 
gelien beyin ödemine ba¤lıdır. Burada, serum 
sodyum konsantrasyonunun azalması sonucu 
gelien hipoozmolalite nedeniyle hücre dıındaki 
suyun hücre içine geçmesi rol oynar. Serum 
sodyum konsantrasyonunun yava bir ekilde 
dütü¤ü durumlarda, beyin hücreleri içerdikleri 
elektrolitleri ve organik ozmolleri adaptasyon 
amacı ile hücre dıı ortama verir, böylece beyin 
ödemi riski azalır.

Hiponatremi semptomları arasında bulantı, 
kusma, kas krampları, ajitasyon, letarji ve apati 
yer alır. Hiponatremi bulguları ise derin tendon 
reflekslerinde azalma, hipotermi, patolojik refleks-
ler, Cheyne-Stokes solunumu, uur bozuklukları 
ve konvülsiyonlardır.

h‹poNatrem‹N‹N tedav‹s‹
Hiponatremisi olan bir hastanın serum sodyum 

konsantrasyonunun düzeltilebilmesi için yapılması 
gerekenler sodyum verilmesi veya su kısıtlaması-
dır. Tedavinin belirlenmesinde iki faktör çok önem-
lidir: (i) Semptomların varlı¤ı, (ii) Hiponatreminin 
gelime süresi.[1,9]

Hiponatreminin 48-72 saatten daha kısa süre-
de geliti¤i olgularda, akut hiponatremiden söz 
edilir. Akut hiponatremiler ço¤u kez semptoma-
tiktir. Hipotonik sıvı (%5 dekstroz, %5 dekstroz 
%0.45 sodyum klorür gibi) tedavisi alan hastalarda 
sık karılaılan bir durumdur. Akut semptomatik 
hiponatremide serum sodyum konsantrasyonu, 
semptomlar ortadan kalkana kadar, saatte en fazla 
2 mmol/L artırılmalıdır. Serum sodyum konsant-
rasyonunun normal düzeylere çıkarılması hedef-
lenmemelidir. Serum sodyum konsantrasyonunun 
120 mmol/L düzeyine çıkması ço¤u kez hasta için 
güvenlidir. Hedeflenen sodyum konsantrasyonuna 
ulaılabilmesi için verilmesi gerekli sodyum mik-
tarı, litredeki sodyum açı¤ı ile toplam vücut suyu 
(erkeklerde vücut a¤ırlı¤ının %60’ı, kadınlarda ise 
%50’si) miktarının çarpılması ile elde edilir. Buna 
göre hesaplanan sodyum, hipertonik (%3) sodyum 
klorür solüsyonu ile verilir. Serbest su atılımını 
artırmak için, beraberinde furosemid de verilebi-
lir. Tedavi boyunca hastalar hem semptomlar ve 
bulgular açısından izlenmeli hem de serum elekt-
rolitleri sık olarak kontrol edilmelidir.

Avrupa Endokrinoloji Derne¤i (European 
Society of Endocrinology), Avrupa Yo¤un Bakım 
Derne¤i (European Society of Intensive Care) 
ve Avrupa Böbrek Birli¤i Avrupa Diyaliz ve 
Transplant Birli¤i (European Renal Association 
European Dialysis and Transplant Association) 
tarafından 2014 yılında yayınlanan ortak bir kıla-
vuzda hiponatremi semptomlarının ciddi ya da 
orta derecede ciddi oluuna göre tedavinin belir-
lenmesi önerilmektedir.[1] Buna göre kusma olma-
dan bulantı, konfüzyon ve ba a¤rısı orta derecede 
ciddi semptomlar olarak kabul edilirken, kusma, 
solunum ve dolaım bozuklu¤u, konvülsiyonlar ve 
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koma ciddi semptomlar olarak bildirilmitir. Bu 
kılavuza göre, ciddi semptomlarla bavuran bir 
hastada 20 dakikalık bir süre içinde 150 mL %3 
hipertonik sodyum klorürün intravenöz infüzyonu 
önerilmekte, 20 dakikanın sonunda serum sod-
yum konsantrasyonu için kan alınıp, ikinci kez 
20 dakikalık bir sürede tekrar aynı tedavi tavsiye 
edilmektedir. Serum sodyum konsantrasyonunda 
5 mmol/L’lik bir artı olana kadar bu ilemler 
tekrarlanmalıdır.[1]

Hiponatreminin 48-72 saatten daha uzun bir 
sürede geliti¤i olgularda kronik hiponatremiden 
söz edilir. Bu hastalarda e¤er serum sodyum kon-
santrasyonu çok hızlı bir ekilde yükseltilecek olur-
sa ozmotik demiyelinizasyon sendromu geliebilir. 
Bu durum, uur de¤iiklikleri, dizartri, disfaji, 
görme kaybı ve kuadripleji ile seyreden ve ço¤u 
kez pons düzeyinde miyelin kılıflarının erimesine 
ba¤lı olan (santral pontin miyelinolizis) nörolojik 
bir tablodur. Kronik semptomatik hiponatremi, 
yava bir ekilde düzeltilmelidir. Semptomlar orta-
dan kalkana kadar saatte 1-1.5 mmol/L’yi geç-
meyecek ekilde tedavi edilmelidir. Semptomlar 
ortadan kalktıktan sonra serum sodyum konsant-
rasyonu günde 12 mmol/L’yi geçmeyecek ekilde 
tedavi planlanmalıdır.

Kronik asemptomatik hiponatremide altta 
yatan neden (hipotiroidi, sürrenal yetersizli¤i, 
uygunsuz ADH sendromu vb.) tedavi edilmelidir. 
Hiponatreminin nedeni hemen bulunamıyorsa, 
sıvı kısıtlaması yapılmalıdır. Primer polidipsisi 
olan hastalarda ve uygunsuz ADH sendromu olan 
hastalarda öncelikle sıvı kısıtlaması yapılmalıdır. 
Böyle hastalara günde 0.5-1 litre civarında sıvı 
verilebilir.

Hipovolemik hiponatremilerde hücre dıı sıvı 
hacmi yerine konmalıdır. Bu amaçla öncelikle 
parenteral yoldan izotonik sodyum klorür verilme-
lidir. Hastaya verilen sodyum klorür, bir yandan 
serum sodyum konsantrasyonunu artırırken, di¤er 
yandan da hipovoleminin düzelmesi sonucu ADH 
uyarısının ortadan kalkması ile serbest suyun 
vücuttan atılmasını sa¤layacaktır.

Hipervolemik hiponatremilerde hem sodyum 
hem de su kısıtlanması yapılmalıdır. Bu hasta-
larda toplam vücut sodyum miktarı fazla oldu¤u 
için, hiponatremi semptomları olmadı¤ı sürece 
sodyum verilmemelidir. Hipervolemik hiponatre-
milerin tedavisi zordur ve prognozu kötüdür. Son 
zamanlarda kullanıma giren vazopressin reseptör 

antagonistleri (tolvaptan, satavaptan, liksivaptan) 
normovolemik veya hipervolemik hiponatreminin 
tedavisinde yararlanabilecek ilaçlardır.[10-12]

Yukarıdaki bilgilerin ıı¤ında, aa¤ıdaki dört 
farklı hiponatremi olgusuna nasıl yaklaılaca¤ı ve 
nasıl tedavi edilece¤i anlatılmaktadır.

Olgu 1– Halsizlik ve itahsızlık yakınması ile 
acil poliklini¤ine bavuran hipertansiyonu olan 
46 yaında erkek hastanın öyküsünden, yaklaık 
bir yıldır devam eden kabızlık sorunu nedeniyle 
bavurdu¤u bir dı merkezde iki hafta önce kolo-
noskopi yapıldı¤ı ve rektosigmoid bölgede tümöral 
kitle tespit edildi¤i, tümörün eksize edildi¤i ve taki-
ben kolostomi açıldı¤ı ö¤renildi. Acil poliklini¤inde 
yapılan incelemelerde kreatinin 4 mg/dL, ürik asit 
8.8 mg/dL, sodyum 116 mmol/L, potasyum 
7 mmol/L ve klorür 82 mmol/L bulundu¤u için 
hasta yatırıldı. Hastanın arter kan gazı anali-
zinde pH 7.2, pCO2 30 mmHg ve bikarbonat 
13 mmol/L bulundu. Hastanın ameliyat öncesi 
biyokimyasal incelemelerinin normal oldu¤u bildi-
rildi. Hastanın fizik muayenesinde dili kuruydu ve 
turgoru azalmıtı. Kan basıncı 110/80 mmHg ve 
nabız dakika sayısı 83/ritmik idi. Batında kolos-
tomisi vardı. Di¤er sistem muayenelerinde bir 
özellik yoktu. Üriner sistem ultrasonografisinde 
bir patoloji yoktu.

Bu hastada öykü ve fizik muayene bulgularına 
göre ön planda kolostomiden olan su, sodyum 
ve bikarbonat kayıplarına ba¤lı olarak prerenal 
akut böbrek yetersizli¤i, hipovolemik hiponatre-
mi ve metabolik asidoz düünüldü. Hiperkalemi 
oldu¤u için kullanmakta oldu¤u kandesartan 
tedavisi kesildi ve potasyum ba¤layan reçine olan 
kalsiyum polistiren sulfonat tedavisi oral yoldan 
verildi. Hastaya sıvı ve bikarbonat replasmanı 
planlandı. Sıvı olarak 1000 mL %5 dekstroz, 
%0.45 sodyum klorür içine 80 mmol (8 ampul) 
sodyum bikarbonat konarak (1000 mL %0.45 
sodyum klorür 77 mmol sodyum içerdi¤inden, 
içine 80 mmol sodyum bikarbonat eklenmesi 
ile 157 mmol sodyum içeren bir solüsyon elde 
edilmi oldu) infüzyon yapıldı. Hastanın gün-
ler içinde kan tablosu normalleti. Kreatinin 
1.3 mg/dL, sodyum 132 mmol/L, potasyum 
5 mmol/L ve bikarbonat konsantrasyonu 
20 mmol/L’ye ulaan hasta ayaktan takip edil-
mek üzere taburcu edildi.

Olgu 2– Elli sekiz yaında 60 kg a¤ırlı¤ındaki 
kadın hastada miyom nedeniyle yapılan 
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histerektomi ameliyatından 36 saat kadar sonra 
uykuya e¤ilim oldu¤u dikkati çekmesi üzerine yapı-
lan fizik muayenesinde uur de¤iikli¤i dıında bir 
özellik saptanmadı. Acil olarak yapılan 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 sonrası dönemde hiponatremi gelien 
bu hastada ön planda uygunsuz ADH sendromu 
düünüldü. Özellikle hipotonik sıvı tedavisi verilen 
hastalarda bu durum daha belirgin bir ekilde orta-
ya çıkabilir. Bu nedenle ameliyat sonrası dönem-
deki hastalarda kesinlikle hipotonik sıvı veril-
memelidir. Bu hastada ön planda verilmi olan 
sıvı tedavileri kontrol edilmeli, %5 dekstroz veya 
%0.45 sodyum klorür gibi hipotonik solüsyonları 
alıyorsa bunlar derhal kesilmelidir.

Hastada akut semptomatik hiponatremi oldu¤u 
için acil olarak hipertonik sodyum klorür ile teda-
visi planlandı. Altmı kilogram a¤ırlı¤ında olan 
bu kadın hastada toplam vücut suyu 30 (60x0.5) 
litredir. Serum sodyum konsantrasyonunu 
110 mmol/L’den 120 mmol/L’ye getirebilmek 
amacı ile aa¤ıdaki formül ile sodyum açı¤ı hesap-
lanabilir.

Sodyum açı¤ı = (120-110)x30= 300 mmol

Hastada akut semptomatik hiponatremi 
oldu¤u için serum sodyum konsantrasyonu, saatte 
2 mmol/L’lik bir hızda yükseltilmelidir. Bu nedenle 
hesaplanan sodyum açı¤ının (300 mmol) be saat-
te [(120-110) ÷ 2] verilmesi gerekir. Hesaplanan 
300 mmol’luk sodyum açı¤ını yerine koyabil-
mek için, litresinde 513 mmol sodyum içeren 
%3’lük (hipertonik) sodyum klorür solüsyonundan 
600 mL verildi. Her dört saatte bir elektrolit takibi 
yapılması planlandı. Dört saat kadar sonra has-
tanın uuru düzeldi ve bu sırada bakılan sodyum 
121 mmol/L bulundu.

Olgu 3– Yetmi be yaında erkek hasta, 
halsizlik ve huzursuzluk yakınmaları ile acil 
poliklini¤e bavurdu. Hastanın öyküsünden 
akci¤er kanseri nedeniyle tedavi gördü¤ü ve 
takip edildi¤i, aynı zamanda beyin metastazı 
nedeniyle de radyoterapi gördü¤ü ö¤renildi. 
Hasta zayıf ve halsiz görünümde idi. Ödem 
yoktu. Kan basıncı 130/90 mmHg, nabız daki-
ka sayısı 80/ritmik idi. Di¤er sistem muayene-
lerinde bir özellik yoktu. Kan biyokimyasında 
BUN 12 mg/dL, kreatinin 0.8 mg/dL, ürik asit 

2.9 mg/dL, sodyum 122 mmol/L ve potasyum 
3.3 mmol/L bulunması üzerine yatırıldı.

Hastada öykü ve fizik muayene bulgularına 
dayanarak ön planda uygunsuz ADH sendromu-
na ba¤lı normovolemik hiponatremi düünüldü. 
Ayırıcı tanıya girmesi nedeniyle bakılan tiroid fonk-
siyon testleri ve bazal kortizol düzeyi normal sınır-
larda bulundu. Serum ozmolalitesi 262 mosm/kg 
ve idrar ozmolalitesi 631 mosm/kg idi. Hastada 
sıvı kısıtlaması yapıldı. Takip eden iki gün içinde 
serum sodyum konsantrasyonu 130 mmol/L’ye 
kadar yükseldi.

Olgu 4– Seksen altı yaında erkek hasta, 
nefes darlı¤ı, tüm vücutta ilik ve itahsızlık 
yakınmaları ile acil poliklini¤e bavurdu. Hastanın 
öyküsünden 30 yıldır kronik obstrüktif akci¤er 
hastalı¤ı ve 25 yıldır konjestif kalp yetersizli¤i 
oldu¤u ö¤renildi.

Hasta ortopneikti. Tüm vücudunda yaygın 
ödem vardı. Her iki akci¤er kaidelerinde ral-
ler duyulmaktaydı ve ekspiryum uzundu. Kalp 
oskültasyonunda üçüncü ses duyulmaktaydı. Kan 
basıncı 160/90 mmHg, nabız dakika sayısı 
83/ritmik idi. Hastanın laboratuvar inceleme-
lerinde BUN 48 mg/dL, kreatinin 1.8 mg/dL, 
sodyum 121 mmol/L, potasyum 4.6 mmol/L 
idi. Üriner sistem ultrasonografisinde bir özellik 
yoktu. 

Hipervolemik hiponatremisi oldu¤u düünülen 
hastaya saatte 20 mg furosemid infüzyonu 
balandı ve sıvı kısıtlaması yapıldı. Furosemid 
tedavisi altında diürezinde artı gözlendi. Günler 
içinde sodyum konsantrasyonu giderek artarak 
138 mmol/L’ye kadar yükseldi.

Hiponatremi, altta yatan nedene ve balangıç 
ekline göre çok de¤iken klinik bulgular ile ortaya 
çıkabilir. Dolayısıyla, hiponatremi tedavisi her has-
taya göre de¤ikenlik gösterir.

Çıkar çakıması beyanı

Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 
aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman

Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 
herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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