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Beyin hasar1 nedeniyle hastanede yatan ¢cocuklarda ortaya ¢ikan hiponatreminin erken do-
nemde ayirici tanisini yapabilmek i¢in plazma ve idrar ozmolalite dl¢timlerinin yararliligini
degerlendirmek. Bu caligma Mart 2008 ile Aralik 2010 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Cocuk Hastanesine akut SSS hastalig1 ile yatirilan ve 24 saatten fazla siireyle
hiponatremi gelistiren hastalarda yapildi. Hastalar klinik ve laboratuar 6zelliklerine gére
uygunsuz ADH sendromu (UADHS) ve serebral tuz kaybi (STK) olmak iizere iki tan1 gru-
buna ayrildi. UAHDS tani kriterleri 1) plazma Na diizeyi < 130 mEq, 2) idrar Na diizeyi >
20 mEq/L ve 3) klinik olarak dehidratasyon veya 6dem olmamasi idi. STK tani kriterileri
olarak 1) plazma Na diizeyi < 130 mEq/L, 2) idrar Na diizeyi > 120 mEq/L, 3) poliiiri (idrar
cikist > 2 ml/kg/saat) ve 4) klinik olarak hipovolemi bulgularinin olmasi alindi. Berabe-
rinde bobrek, adrenal, tiroit veya kalp yetmezligi olanlar ile diiiretik veya mannitol verilen
hastalar caligmaya dahil edilmedi. Bagvuru ve en diisiik plazma Na degerleri acisindan iki
grup arasinda 6nemli bir farklilik olmamasina karsin, idrar Na ve ozmolalitesi STK grubun-
da daha yiiksekti (p<0.001). STK grubunda plazma ozmolalitesi [286 (268-296) mOsm/kg]
UAHDS grubundakinden [251 (233-264) mOsm/kg] yiiksek bulundu (p<0.001). Plazma
ozmolalitesi UADHS’li hastalarin tiimiinde diisiik (< 270 mOsm/kg) iken, STK’l1 hasta-
larda normale yakin veya normal sinirlar i¢inde saptandi. Bu bulgular STK sendromu olan
hastalarin plazma ve idrar ozmolalite degerlerinin UADHS olan hastalarinkinden daha yiik-
sek oldugunu ve STK sendromunda hiponatremiye ragmen plazma ozmolalitesinin normal
sinirlarda kaldigini gosterir. Beyin hasarina bagli hiponatremi olan hastada plazma ozmo-
lalitesinin hiponatremiyle uyumlu olarak diisiikk olmas1t UADHS tanisint ve beklenenden
yiiksek olmast ise STK sendromunu destekler. Yiiksek ozmolalite ayn1 zamanda STK’daki
voliim kaybin1 ve sivi takviyesi ihtiyacin1 gosterir. UADHS ve STK sendromlarinin ayirt
edilmesinde diger klinik ve laboratuar verilerin yani sira plazma ve idrar ozmolalitesi 6l¢ii-
miiniin yararli olacagini diisiiniiyoruz.

J. Exp. Clin. Med., 2010, 27:164-168

ABSTRACT

To evaluate the usefulness of the measurements of plasma and urine osmolality to make a
differential diagnosis in the early period of hyponatremia occurring children hospitalized
due to cerebral damage. This study was conducted between March 2008 and December
2010 in patients admitted to the Children’s Hospital of Ondokuz Mayis University
because of acute CNS disease, and developed hyponatremia that persisted for more than
24 hours. The patients were divided into two groups according to clinical and laboratory
characteristics: syndrome of inappropriate ADH secretion (SIADH) and cerebral salt
wasting (CSW). Diagnostic criteria for SIADH were 1) plasma Na concentration < 130
mEq/L, 2) urine Na concentration > 20 mEq/L and 3) absence of clinically dehydration
or edema. Diagnostic criteria for CWS were used as 1) plasma Na concentration < 130
mEq/L, 2) urine Na concentration > 120 mEq/L and 3) polyuria (urinary output > 2 ml/
kg/h) and 4) presence of clinical hypovolemia findings. The patients with renal, adrenal,
thyroid or heart insufficiencies and who were given diuretics or mannitol were not
included. In the CSW group, urine Na and osmolality were higher (p<0.001) whereas
there were no significantly differences regarding initial and minimum plasma Na
concentrations between two groups. Plasma osmolality in the CSW group [286 (268-296)
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mOsm/kg] was found to be higher than that in STADH group [251 (233-264) mOsm/
kg] (p<0.001).While plasma osmolality was low (< 270 mOsm/kg) in all patients with
SIADH, it was detected near to or within normal limits in CSW patients.These results
show that the patients with CSW have higher plasma and urine osmolality than those
with SIADH, and plasma osmolality in CSW syndrome remains within normal limits
despite hyponatremia. In a patient with hyponatremia caused by cerebral damage, low
plasma osmolality consistent with hyponatremia suggests a diagnosis of SIADH, and

a higher value than expected is in favor of CSW syndrome. Higher osmolality also
indicates volume loss and requirement of fluid replacement in CSW. We consider that the
measurement of plasma and urine osmolalities besides other clinical and laboratory data
will be useful tool in differentiation between the syndromes of SIADH and CSW.

J. Exp. Clin. Med., 2010, 27:164-168
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1. Giris

Hiponatremi santral sinir sistemi (SSS)’nin akut
hastaliklarinda sik karsilagilan bir elektrolit bozuklugu-
dur ve ¢ogunlukla uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH)
salinimi sendromuna (UADHS) baglanir (Palmer, 2003).
Bu sendromun 6zellikleri hiponatremiyle uygun olmayan
bicimde idrarda sodyum (Na) yogunlugunun artmast, yiik-
sek yogunluklu idrar ve damar i¢i sivi hacminin normal
veya hafifce artmig olmasidir (Muglia ve Majzoup, 2008).
Aksine, intrakranial hastaliga sahip hiponatremi gelistiren
hastalarin bazisinda hiicre dis1 sivinin azalmasina ait klinik
bulgular mevcuttur. Bu tiir hiponatremi bobreklerden asirt
Na atilmasindan kaynaklanir ve serebral tuz kaybi (STK)
olarak adlandirilmistir.

Peters ve arkadaslar1 ilk kez 1950°de, hiponatre-
mi, hipovolemi ve renal Na kaybi ile bagvuran ve ndrolojik
hastalig1 olan {i¢ hastada STK sendromunu tanimlamistir
(Peters ve ark., 1950). Sonraki yillarda bu klinik tablo bas-
ka hastalarda da dogrulanmistir. Ancak, 1957°de Schwartz
ve arkadagslar1 tarafindan UADHS nin tanimlanmasiyla bi-
rilikte (Schwartz ve ark., 1957), STK sendromu ¢ok nadir
taninir hale gelmis ve ger¢cekte UADHS olan durumlarin
yanlis adlandirmast sayilmigtir (Palmer, 2003). Son yil-
larda ise, STK sendromu yeniden popiiler hale gelmistir.
Tedavilerinin taban tabana zit olmas1 yoniiyle, bu iki kli-
nik olayi ayirt edilmesi son derece biiyiik oneme sahiptir.
UADHS’de secilecek tedavi yontemi sivi kisitlamasi iken,
STK’nin tedavisi yogun Na ve s1v1 verilmesini gerektirir
(Srivasta ve Majzoup, 2007).

Beyin hasarina eglik eden hiponatremiden sorum-
lu iki durum olan UADHS ve STK sendromlar1 klinik de-
gerlendirme, hiicre disi s1vi hacminin belirlenmesi, idrar
elektrolit dl¢limleri ve siv1 tedavisine alinan yanitlar yar-
dimiyla birbirinden ayirt edilebilir (Rivkees, 2008). An-
cak bazen klinik izlemin yetersiz olmasi veya hastanin dis
merkezlerden yetersiz bilgilerle sevk edilmis olmasi gibi
kosullarda bu tiir hastalarla karsilasan bir hekim igin, ilk
stv1 elektrolit tedavisini yonlendirmeye yetecek bilgi ve
zaman olmayabilir. Ustelik zit yénde yapilacak bir uygula-

ma hastanin durumunun daha da kotiilesmesine yol acabi-
lir. Bu asamada, UADHS ve STK ayiriminda diger klinik
ve laboratuar degerlendirmeler yani sira, nispeten basit ve
kolay ulasilabilir bir yontemin kullanilabilmesinin yararl
olacagini diislindiik ve bdylece kan ve idrarda ozmolali-
te Olgiimlerini yapmay1 planladik. Bu calismayla, beyin
hasar1 nedeniyle hastanede yatan ¢ocuklarda ortaya ¢ikan
hiponatreminin erken dénemde ayirici tanisini yapabilmek
icin plazma ve idrar ozmolalite 6l¢iimlerinin yararliligini
degerlendirmeyi amagladik.

2. Hastalar ve Yontem

Bu calisma Mart 2008 ile Aralik 2010 tarihleri
arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Hastanesi
Yogun Bakim, Enfeksiyon veya Hematoloji-Onkoloji kli-
niklerine akut SSS hastaligi ile yatirilan ve 24 saatten fazla
siireyle hiponatremi gelistiren hastalarda yapildi. Hastane-
ye yatis nedeni olan akut ndrolojik sorunlar kafa travma-
s1, SSS enfeksiyonu ve intrakranial kitle rezeksiyonlarimi
icerdi. Beyin hasar1 olan ¢ocuklardan plazma Na diizeyi
130 mEq/L’nin altina diisenler ¢alismaya dahil edildi. Be-
raberinde bobrek, adrenal, tiroit veya kalp yetmezligi olan-
lar ile diiliretik veya mannitol verilen hastalar ¢aligmaya
alinmadi.

Hastalarin cinsiyeti, yasi, hastaneye yatis zama-
nindaki viicut agirlig1, nabiz sayisi ve kan basincini igeren
vital bulgular1 ve hidrasyon durumlari kaydedildi. izlemde
agirlik, 24 saatlik idrar ¢ikislari, vital bulgular, hidrasyon
durumunu gosteren klinik bulgular ve hiponatreminin bas-
langi¢ zamani ve Glgiilen en diisiik Na degeri not edildi. Bu
siiregte plazma sodyum, potasyum, glukoz, kan iire azotu
(BUN), kreatinin, albiimin ve hematoktit dlgtimleri ve id-
rar sodyum ve dansite dlglimleri rutin izlemin bir pargasi
olarak uygulandi. Calismamiz geregince, plazma ve idrar
ozmolalite Sl¢limleri ayrica yapildi. Ozmolalite dl¢iimleri
donma noktast depresyonu yontemiyle Advanced Model
3320 Micro-Osmometer (Advanced Instruments, Norwo-
od, MA, USA) cihaziyla ve sodyum &lgiimleri direkt iyon-
selektif elektrot yontemiyle yapildi. Diger biyokimyasal
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Ol¢limler icin rutin laboratuar teknikleri kullanildi. Calis-
mamiz Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onayland: ve
ailelerin bilgilendirilmis onamlar1 alinarak gerceklestiril-
di.

Hiponatremili hastalar klinik ve laboratuar 6zellik-
lerine goére UADHS ve STK olmak {izere iki tan1 grubuna
ayrildi. UAHDS tani kriterleri 1) plazma Na diizeyi < 130
mEq, 2) idrar Na diizeyi > 20 mEq/L ve 3) klinik olarak
dehidratasyon veya 6dem olmamasi idi. STK tani kriteri-
leri olarak 1) plazma Na diizeyi < 130 mEq/L, 2) idrar Na
diizeyi > 120 mEq/L, 3) poliiiri (idrar ¢ikis1 > 2 ml/kg/saat)
ve 4) klinik olarak hipovolemi bulgularinin olmas1 alindu.
Ayrica yukarida belirtilen ¢alisma dis1 birakma kriterleri
her iki grubun ortak tani kriteri olarak kullamldu. iki grupta
yer alan hastalarin klinik 6zellikleri ve dlciilen en diisiik
Na degerine eslik eden laboratuar verileri karsilagtirildi.

Istatistik analizler SPSS 16.0 program kullanila-
rak yapildi. Sonuglar ortanca (en diisiik-en yiiksek) ola-
rak verildi. Gruplarinin karsilastirmasinda non-parametrik
Mann-Whitney U ve Fisher kesin ki-kare testleri uygulan-
di. p <0.05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi.

3. Bulgular

Calismaya toplam 30 hasta (14 kiz, 16 erkek) dahil
edildi. Bu hastalarm 21’1 UADHS ve 9’u STK sendromu
tanist aldi. Her iki grubun klinik 6zellikleri karsilastirmali
olarak Tablo 1’de sunuldu. Cinsiyet ve yas dagilim1 baki-
mindan iki grup arasinda farklhilik yoktu. Basvuru ve iz-
lemdeki viicut agirliklar1 yoniinden iki grup arasinda ista-
tistiksel olarak 6nemli fark bulunmamasina karsin, agirlik
degisimindeki farklilik 6nemliydi. UADHS olan hastalarin
izlemde viicut agirliklart sabit kalir veya artarken, STK’l1
hastalarda yaklasik % 4-10 arasinda agirlik kaybi bulundu.
Tani kriteri olarak kullanilmasindan dolay1 beklendigi tize-
re UADHS olan ¢ocuklarin tiimii klinik olarak &volemik
saptanirken, STK sendromu olan ¢ocuklarda dehidratas-
yon bulgular1 vardi. En diisiik hiponatremi degerinin sap-
tand1g1 donemde Olciilen kan basinci ve kalp atim sayilart
kiyaslandiginda, STK grubunda sistolik ve diastolik kan

basinci degerleri daha diisiik ve dakikalik kalp atim sayi-
lar1 daha yiiksek bulundu. izlemdeki en fazla giinliik id-
rar ¢ikiglar kiyaslandiginda, STK’l1 hastalarin idrar ¢ikisi
[5,6 (4,0-7,3)] UADHS’li hastalarinkine [1,1 (0,6-1,9)]
gore yiiksekti (p<0,001). Hiponatremi baglangi¢c zamani
STK grubunda (2-4 giin) ADH grubundakine (3-7 giin)
gore daha erken bulundu (p=0.001). Toplam hiponatremi
siiresi STK grubunda daha fazla olmakla birlikte [9 (2-17)
giine kars1 6 (2-9) giin], iki grup arasinda istatistiksel ola-
rak énemli fark saptanmadi (p=0,178).

Tablo 2’de gruplarin laboratuar verileri karsilas-
tirmali olarak gosterildi. Her iki grubun basvuru serum
Na diizeyleri agisindan farklilik yoktu. STK’l1 hastalarin
en diisitk Na degeri ortancast UADHS hastalarinkinden
daha diisiiktii, fakat bu fark istatistiksel 6neme ulasmadi
(p=0,056). Gruplar arasinda serum potasyum, lrik asit
ve glukoz diizeyleri yoniinden farklilik bulunmadi. STK
grubundaki hastalarin BUN, BUN/Cre, albiimin ve hema-
tokrit degerleri UADHS grubundaki hastalarin degerlerin-
den 6nemli olarak yiiksek saptandi (tiim parametreler i¢in
p<0,001). idrar Na, dansite ve ozmolalitesi UADHS gru-
buna gére STK grubunda daha yiiksekti. STK grubunda
plazma ozmolalitesi [286 (268-296) mOsm/kg] UAHDS
grubundakinden [251 (233-264) mOsm/kg] yiiksek bulun-
du (p<0.001). Plazma ozmolalitesi UADHS’li hastalarin
tiimiinde diistik (< 270 mOsm/kg) iken, STK’l1 hastalarda
normale yakin veya normal sinirlar i¢cinde saptandi.

4. Tartisma

Calismamizin sonuclar1 STK sendromu olan has-
talarin plazma ve idrar ozmolalite degerlerinin UADHS
olan hastalarinkinden daha yiiksek oldugunu ve STK send-
romunda hiponatremiye ragmen plazma ozmolalitesinin
normal sinirlarda kaldigini gosterir. Bu bulgularin bu iki
sendromun ayirict tanist agisindan 6nemli bir katki sagla-
yacagini diisiinmekteyiz. Calismamiz beyin hasarina bagl
hiponatremi gelisen hastalarda 6l¢iilen plazma ozmolalite-
sinin hiponatreminin derecesiyle uygun olmayan bicimde
yliksek saptanmasimin STK sendromu lehine degerlendiri-
lebilecek bir bulgu oldugunu destekler.

Tablo 1. UADHS ve STK sendromu olan hastalarin klinik 6zelliklerinin karsilagtirmast

Parametre UAHDS (n: 21) STK (n: 9) p degeri
Kiz / Erkek (n) 9/12 5/4 0,694
Yas (y1l) 6,65 (1,66-15,30) 6,54 (1,25-13,20) 0,756
Basvuruda agirlik (kg) 22,8 (10,5-64,0) 22,0 (8,0-50,0) 0,533
[zlemde agirlik (kg) 23,1 (10,7-65,0) 20,5 (7,4-48,0) 0,283
Agirlik degisimi (%) 1,69 (-0,69-6,67) -6,82 (-9,92 - -4,0) <0,001
Sistolik kan basinct (mmHg) 110 (95-125) 100 (90-105) 0,001
Diastolik kan basme1 (mmHg) 70 (60-80) 60 (50-65) <0,001
Kalp atim sayis1 (vuru/dakika) 92 (76-112) 116 (96-138) <0,001
Klinik dvolemi / hipovolemi (n) 21/0 0/9 <0,001
[drar cikist (mL/kg/saat) 1,1 (0,6-1,9) 5,6 (4,0-7.,3) <0,001
Hiponatremi baslangi¢ zamani (giin) 5(3-7) 3(2-4) 0,001
Hiponatremi siiresi (giin) 6 (2-9) 9 (2-17) 0,178

UADHS: Uygunsuz ADH Salinimi Sendromu, STK:

Serebral Tuz Kayb1
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Aslinda, hiponatreminin ayirici tanist ile ilgili algoritma-
lar sunan bazi makalelerde hem UADHS hem de STK
sendromu plazma ozmolalitesi diisiik olarak siniflandirilir.
Serum sodyumu diigiikken serum ozmolalitesinin normal
veya yliksek olmasi ise psddohiponatremi veya hiperglise-
mi ve mannitol kullanim1 gibi ozmolalite artisina yol acan
durumlara baglanir (Palmer, 2003; Tisdall ve ark., 2006).
Psddohiponatremi plazma proteinleri veya lipitleri yiiksek
yogunlukta oldugunda goriilen bir laboratuar 6l¢iim hatasi-
dir ve plazma Na diizeyi direkt iyon-selektif elektrot yon-
temiyle ol¢iildiigiinde bu tiir bir hata olmaz (Greenbaum,
2007). Hastanemiz biyokimya laboratuarinda kullanilan
yontem iyon-selektif oldugu i¢in STK hastalarinin plazma
ozmolalitesinin normal bulunmasi psédohiponatremi ola-
rak degerlendirilemez. Glukoz veya mannitole bagl hipe-
rozmolalite hiicre i¢i sahadan plazmaya su kaymasina ne-
den olarak diliisyonel hiponatremi olusturur (Greenbaum,
2007). Beyin 6demine yonelik mannitol verilen hastalari
calisma dis1 tuttugumuz i¢in ve hastalarda hiperglisemi ol-
mamasi nedeniyle STK grubundaki nispeten yiiksek plaz-
ma ozmolalitesini diger ozmoaktif maddelere baglamak
dogru olmayacaktir.

hiponatremi gelistiren bir hastada plazma ozmolalitesinin
serum Na diizeyine gore beklenenin iizerinde bulunmasi
STK sendromunu destekler.

Calismamizda STK’l1 olgularin idrar Na konsant-
rasyonu, dansitesi ve ozmolalitesini UADHS olan olgula-
rin degerlerinden daha yiiksek bulduk. STK grubunda tani
kriteri olarak daha yiiksek (>120 mEq/L) idrar Na diizeyi
secildigi icin ilk veri beklenir. Ancak idrar dansitesi ve oz-
molalitesinin daha yiiksek olmasi STK grubundaki hipo-
voleminin etkisini yansitiyor olabilir. Her ne kadar STK’l1
hastalarin idrar ozmolalitesi daha yiiksek olsa da, iki gru-
bun degerleri arasinda (Tablo 2) 6nemli oranda ¢akismalar
bulundugundan, UADHS ile STK ayriminda idrar ozmo-
lalitesinin yararinin sinirl olacagini diisiinmekteyiz.

Beyin hasarinda UADHS ve STK sendromlari-
n1 karsilastiran yayinlar olmakla birlikte, bu hastalardaki
plazma ve idrar ozmolalitesini gdsteren veriler sinirhidir.
Zhang ve arkadaslar1 tarafindan akut beyin hasarindaki
hiponatreminin klinik analizi {izerine yapilan bir ¢alisma-
da plazma ozmotik basinct UADHS olgularinda diistik,
STK olgularinda ise artmis veya normal olarak verilmistir
(Zhang ve ark., 2010). Bizim verilerimiz bu ¢alismanin so-

Tablo 2. UADHS ve STK sendromu olan hastalarin laboratuar verilerinin karsilagtirmasi

Parametre UAHDS (n: 21) STK (n: 9) p degeri
Bagvuru serum sodyum (mEq/L) 139 (131-147) 138 (136-142) 0,625
En diisiik serum sodyum (mEq/L) 122 (111-129) 117 (109-124) 0,056
Serum potasyum (mEq/L) 4,4 (3,4-5,1) 4,7 (3,8-5,2) 0,178
Serum iirik asit (mg/dL) 3,2 (1,8-4,7) 3,6 (2,4-5,2) 0.104
Glukoz (mg/dL) 87 (72-117) 93 (77-124) 0,312
Kan iire azotu (BUN) (mg/dL) 8,9 (5,2-15,6) 27,3 (18,5-34,6) <0.001
Kreatinin (Cre) (mg/dL) 0,55 (0,25-1,10) 0,61 (0,40-1,05) 0.283
BUN/Cre orant 17,2 (7,0-34,6) 46,9 (27,1-62,0) <0.001
Serum albiimin (g/L) 4,0 (3,1-4,9) 5,2 (4,6-5,9) <0.001
Hematokrit (%) 32(27-37) 39 (36-42) <0.001
Plazma ozmolalitesi (mOsm/kg) 251 (233-264) 286 (268-296) <0.001
Idrar Na (mEq/L) 55(23-114) 177 (140-215) <0.001
Idrar dansitesi 1013 (1008-1020) 1022 (1013-1028) 0.001
Idrar ozmolalitesi (mOsm/kg) 409 (256-577) 612 (414-865) <0.001

UADHS: Uygunsuz ADH Salinim: Sendromu, STK: Serebral Tuz Kaybi

Serebral tuz kayb1 tanis1 koydugumuz olgularimai-
zin plazma BUN, BUN/Cre, albumin ve hematokrit deger-
lerini UADHS hastalarinin degerlerine kiyasla yiiksek bul-
duk. Yine bu hastalarinin izleminde hafif ile orta derecede
dehidratasyon gelisimine yol acan %4-10 arasinda degisen
agirlik kayb1 oldugunu saptadik. STK’11 hastalarda agikéar
politiri ve klinik dehidratasyon bulgular1 yani sira kan
basincinin daha diisiik, kalp hizinin daha yiiksek olmasi
ile desteklenen hipovolemi durumu vardi. STK’I1 hasta-
larda saptadigimiz yiiksek BUN, albiimin ve hematokrit
degerleri hipovolemiye bagl gelisen hemokonsantrasyonu
yansitmaktadir. Dolayisiyla bu hastalardaki yiiksek plaz-
ma ozmolalitesi voliim kaybindan kaynaklanan hemokon-
santrasyon zemininde agiklanabilir. Psddohiponatremi ve
hiperozmolaliteye yol agan hiperglisemi ve mannitol kul-
lanimi1 gibi bir durum olmadik¢a, beyin hasar1 nedeniyle

nucuyla uyumludur. Bu ve bizim caligmalar gostermekte-
dir ki hiponatreminin ayirici tanisini yaparken STK diisiik
degil, normal veya yiiksek plazma ozmotik basinci sinifina
dahil edilmelidir.

STK ve UADHS sendromlarinin dogru ve er-
ken tanist biiylik 6nem tasir, zira bu iki durumda Oneri-
len siv1 tedavileri tam olarak zit yondedir (Brimioulle ve
ark., 2008). UADHS plazma ozmolalitesinden bagimsiz
asirt ADH salinimina bagli sivi tutulmasi, hipervolemi
ve bunlara ikincil gelisen diilirez ve natriiirez durumudur
(Palmer, 2003; Brimioulle ve ark., 2008; Rivkees, 2008).
STK ise atrial ve beyin natriiiretik peptit veya endojen
dijital (oubain)-benzeri bilesik gibi natriiiretik peptitlerin
asir1 salinimina bagh gelisen natriiirez, ditirez ve hipovo-
lemi durumudur (Palmer, 2003; Yordam ve Gong, 2005;
Brimioulle ve ark., 2008; Rivkees, 2008; Zhang ve ark.,
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2010). Plazma Na diizeyi diisiik olmasina karsin idrar Na
atitliminin yiiksek olmasi bu iki sendromun ortak yanidir,
aralarindaki fark ise voliim durumudur. Dolayisiyla voliim
fazlasi olan UADHS’de s1v1 kisitlamas1 yapilirken, voliim
kayb1 olan STK’da s1vi1 takviyesi yapilir.

Sonu¢ olarak, beyin hasarina bagli hiponatre-
mi olan hastada plazma ozmolalitesinin hiponatremiyle

uyumlu olarak diisiik olmast UADHS tanisin1 ve beklenen-
den yiiksek olmasi ise STK sendromunu destekler. Yiiksek
ozmolalite ayn1 zamanda STK’daki voliim kaybin1 ve s1vi
takviyesi ihtiyacin1 gosterir. UADHS ve STK sendromla-
rinin ayirt edilmesinde diger klinik ve laboratuar verilerin
yani sira plazma ve idrar ozmolalitesi 6l¢limiiniin yararl
olacagini diigiiniiyoruz.
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