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COCUKLARDA HiPERNATREMIK DEHIDRATASYON TEDAVISi

Salih KAVUKCU

Tanmim

Negatif viicut su dengesi dehidratasyon, serum sodyum
konsantrasyonunun 150 mmol/L’nin iizerinde olmas: da hi-
pernatremi olarak tamimlanmaktadir. Hipernatremik dehidra-
tasyon organizmadan su ve sodyum kaybedilmesi sonucunda
olugmakta, ancak bu kayip sirasinda su ve sodyum fizyolojik
oranlarini koruyamamaktadir. Diger bir deyimle, géreceli ola-
rak su, sodyumdan daha fazla kaybedilmektedir. Su kayb1 de-
hidratasyona yol agarken, daha az kaybedilen sodyum, orga-

Tablo 1. Hipernatremi nedenleri.

nizmada arda kalan su havuzunda yiiksek konsantrasyonlara
ulagmakta ve hipernatremi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ger-
gekte total viicut sodyum degerinde de azalma bulunmaktadir.

Hipernatremi nedenleri

Hipernatremi, tablo 1’de de izlenebilecegi gibi, sodyum
ve suyun birlikte kaybedildigi, sadece su kaybinin oldugu ve-
ya sadece sodyum fazlaliligimin bulundugu durumlarda orta-
ya gikmaktadir. Her bir grupta nedenler farklidir.

Etiyoloji idrar Na+
Neden Viicut Na+ Bobrek Bobrek digt (mmol/L)
Sodyum ve Azalmig Ozmotik diiirez Fazla terleme Renal ise >20
su kaybi Adrenal yetmezlik Ishal
Ure Ekstrarenal ise <10
Mannitol
Su kaybi Normal Santral DI Solunum Degigken
Parsiyel DI Deri
Nefrojenik DI Hipodipsi
Sodyum Artmig Conn sendromu
fazlahg: Cushing sendromu
Hipertonik NaHCO3
NaCl tablet >20

Daha basit bir siniflama ile hipernatremi, primer olarak
sodyumun asir1 alindif1 veya primer olarak suyun asiri kay-
bedildigi veya yetersiz kaldif1 baglica iki kosulda ortaya ¢ik-
maktadir. Bunlardan sodyumun agin alindig: durumlar hatali
rehidratasyon soliisyonlari, resiissitasyon sirasinda agirt sod-
yum bikarbonat verilmesi, asirt deniz suyu igilmesi, intrave-
noz hipertonik sodyum kloriir uygulamalari, anne siitiinde
sodyum konsantrasyonunun yiiksekligi seklinde siralanabilir.
Suyun agir1 kaybedildigi veya yetersiz kaldig: durumlar ise,
diabetes insipitus (DI), diabetes mellitus, gastroenterit, yeter-
siz anne siitii ahmu, igecek su bulunmamasi, farkinda olma-
dan kaybedilen suyun artmasi (prematiireler gibi), adipsi (su
igmeme) gibi nedenlerle kargimiza ¢ikmaktadir.

Cocukluk yas grubunda, hipernatreminin en sik nedeni,
digki ile su kaybinin soliit kaybindan daha fazla oldugu gast-
roenterit tablolaridir.

Hipernatremik dehidratasyonda fizyopatoloji
natremik dehidratasyon fizyopatolojisininin anlagiimasini
kolaylastirmaktadir.

Bunlardan biri, organizmada tiim s1vi kompartmanlarin-
da (hiicre igi, hiicreler arasi, damar ici) osmotik basing esittir
ve normalde 275-285 mOsm/kg diizeyindedir. Kompartiman-
lar birbirinden yar gegirgen zarlarla ayrilmakta, bagka bir
deyimle, kompartimanlarda osmotik basing degisikligi mey-
dana geldiginde, su rahatlikla osmotik basincin diigiik oldu-
gu kompartimandan, yiiksek olan kompartimana gecebil-
mektedir. Boylece tiim kompartimanlarda osmotik basing
esitlenmekte ve homeostazise katkida bulunulmaktadir.

Diger prensip ise her bir s1vi kompartmaninda anyonla-
rin ve katyonlarin toplamu ile olusan elektriksel yiik birbirini
nétiirlemektedir. Kompartmanlarda (hiicre ici, hiicreler arasi,
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damar i¢i) bulunan elektrolitler belli konsantrasyonlarini ko-
rumak zorunda kalmaktadir. Ornegin hiicre iginin baglica
katyonu potasyum, hiicre diginin sodyum; hiicre iginin bagli-
ca anyonu organik fosfatlar ve protein iken, hiicre digininki
klordur.

Hiicre dis1 sivinin elektrolitlerinin % 90’dan fazlas: sod-
yum ve beraberindeki anyonlardir. Bu kompartimanin osmo-
lalitesinden de baslica sodyum sorumlu olmaktadir. Bu kom-
partimanda sodyum arttifinda ya da azaldiginda saglikli or-
ganizmadaki saglam bobrek, hemen viicut siv1 elektrolit den-
gesini korumak icin 6ncelikle hiicre digt su miktarim arttira-
rak veya azaltarak hiicre dig1 kompartimanda sodyum kon-
santrasyonunu sabit tutmaga calisacaktir. Bdylece hiicre di-
sindaki osmolalite degismeyecek ve kompartimanlar arasin-
da su alig verisi olmadan, diger bir ifade ile osmolalite den-
gesi bozulmadan bobregin katkisi ile homoestazis siirdiiriile-
cektir. Bobregin hiicre disi sodyum konsantrasyonlarindaki
degisiklikleri kompanse etmek icin kullandig1 baslica meka-
nizmalar antiditiretik hormon ve renin - angiotensin salinim

ernatremik Dehidre

ve igletim sistemleridir.

Dehidratasyonda kaybedilen su dncelikle hiicre dis1 kay-
nakhdir. E8er su, hiicre diginin baglica katyonu sodyumdan
goreceli olarak daha fazla kaybedilirse, hipernatremik dehid-
ratasyon tablosu ortaya ¢ikacaktir. Bu agsamada dehidratasyon
nedeni ile fonksiyonu giiclesen bobrek yeterli kompansasyo-
nu yapamayabilir. Hiicre dis1 stvinin osmolalitesi yiikselecek-
tir. Kompartimanlar arasinda osmotik basing farkini gidermek
i¢in, su hiicre icinden hiicre disi kompartimanlara hareket
edecektir. Boylece damar i¢inden kaybedilen su nedeni ile or-
taya ¢ikan damar i¢i hacim kaybu, hiicre iginden gelen suyun
katkisi ile bir dereceye kadar giderilecektir (Sekil 1). Bu ¢o-
cuklarda kaybedilen su hacminin ileri derecede hipovolemi
tablosu yaratmamasi, diger bir ifade ile kaybedilen su ile tagi-
kardi ve hipotansiyonun oranli bir gekilde ortaya gikmamasi-
nin nedeni, damar i¢i hacmin hiicre iginden gelen su ile des-
teklenmesidir. Hipernatemik dehidratasyonda klinik bulgular-
dan hipovolemiden ¢ok, viicut sivi kompartimanlar arasinda-
ki su ve elektrolit dengesizligi sorumlu olmaktadir.

Sekil 1. Hipernatremik dehidratasyonda suyun hareketleri (HDS:hiicre dis1 sivi, HIS:hiicre igi sivi).

Hipernatremik dehidratasyonda klinik bulgular

Hipernatremik dehidratasyonda klinik bulgulardan on-
celikle santral sinir sistemi icinde kompartimanlar arasinda
meydana gelen su hareketleri sorumludur. Kan-beyin veya
kan-beyin omurilik sivist bariyerlerinin kandan beyine veya
kandan beyin omurilik sivisina veya ters yonde diffiizyon ile
su hareketine olanak sagladig: bilinmektedir.

Kanda sodyum konsantrasyonu arttifinda, su noron
icinden damar i¢ine dogru hareket eder. Damar i¢i hiicreler
arasi ve hiicre i¢i osmotik basing esitleninceye dek bu islem
devam eder. Noronlarin suyu azalir ve bunlarin hacmi kiicii-
liirken, beyin icindeki kapillerlerin hacmi artar ve bunlar ge-
rilerek yirtilmaga yatkin hale gelirler. Sonugta, bir yanda né-
ronlann zedelenmesi, diger yanda ise kapillerlerin yirtilmasi
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ile ortaya ¢ikan santral sinir sistemi bulgular1 ortaya ¢ikar.
Bunlar konviilziyon, letarji, hipertermi, koma ve ansefalopa-
ti gibi cesitli tablolarla klinige yansir.

Kanda sodyum konsantrasyonu yavas, yavas arttifinda
noronlar hiicre iginden kana giden suyun kaybim onlemek,
suyu noron iginde tutmak amaci ile, “idiojenik osmol” olarak
adlandirilan hiicre i¢i osmotik basinci yiikselten birtakim
maddeler sentez ederler. Bunlardan bilinen birkagi amino
asid (taurin), karbonhidrat (sorbitol) ve metilamin (glisero-
fosforilkolin) niteligindedir. Kanda hipernatremi ile iligkili
osmotik basing arttik¢a, ndron iginde de idiojenik osmollerin
sentezi ile osmotik basing artmakta béylece suyun nérondan
damar igine dogru hareketi azaltilmakta ve néronun hacim
kaybetmesi 6nlenmege calisilmaktadir (Sekil 2).




Na kaybi az
Su kaybi cok

—— Na kaybi a7

-"\'} Su kaybi cok

Sekil 2. Hipernatremik dehidratasyonda “idiojenik osmol”lerin néronlardaki su hareketine etkisi.

Hipernatremik dehidratasyonda serum kalsiyum diizey-
leri tam olarak bilinmeyen bir mekanizma ile 1-3 mg/dl ka-
dar diisebilmektedir. Hiicrelerde olan zedelenme nedeni ile
hidrojen iyonu agiga ¢ikmakta ve lokal asidoz meydana gel-
mektedir. Dehidratasyon renal perfiizyonu azaltarak azotemi-
ye ve sistemik asidoza neden olabilir. Bu hastalarda glukoz
homeostazisi de bozulabilir. Azotemi ve hiperglisemi Gzel-
likle osmolaliteyi hipernatremiye ek olarak arttiran faktorler-
dir. Damar i¢i osmotik basing yiiksekligi ile trombozis yat-
kinh ortaya gikar. Intrakraniyal ve renal ven trombozisi
dnemli komplikasyonlardandir. Ayrica bu olgularda benzer
mekanizmalarla yaygin damar i¢i pihtilagma sendromu orta-
ya gikabilir.

Hipernatremik dehidratasyonda tedavi

Hipernatremik dehidratasyonda siv1 tedavisini diizenle-
mek oldukga glictiir. Hiperosmolalite nedeni ile santral sinir
sisteminde kanama, tromboz ve subdural effiizyon bulunabi-
lir. S6z konusu lezyonlar kalic1 ndrolojik sekellere yol agabi-
lir. Doku diizeyinde belirgin bir patoloji ayirt edilemese de,
bu hastalarda konviiziyon siklikla ortaya ¢ikabilir. Hipernat-
remili hastalarda santral sinir sisteminin zedelendigi, beyin
omurilik sivisinda protein konsantrasyonunun yiiksekliginin
saptanmast ile kolaylikla anlasilabilir.

Konviilziyonlar hipernatremik dehidratasyon meydana
gelirken ortaya ¢ikabildigi gibi, hipernatreminin tedavisi si-
rasinda osmotik dengenin bozulmasina bagh olarak daha sik
karsimiza gikmaktadir. Daha 6nce de soz edildigi gibi, dehid-
ratasyon meydana gelirken su, hiicre icinden hipernatreminin
oldugu, osmolalitenin yiikseldigi damar icine ge¢cmekte, bu
da noronlarda idiojenik osmollerin sentez edilmesine yol ag-
makta idi. Boylece noronlar su igerigini korunmaya caligi-
yorlardi. Tedavi sirasinda hiicre dis1 sivida yiiksek osmolali-
teye neden olan sodyum konsantrasyonu veya glukoz gibi
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bagka bir soliit madde konsantrasyonu hizla diigserse, damar
ici osmotik basing ndronlardaki idiojenik osmoller nedeni ile
artmis osmotik basinca gore diigmiis olacaktir. Bu kogulda te-
davi sirasinda su damar icinden noronlara dogru hareket ede-
cek, beyin ddemi ve ndronlarin sigsmesi ile iliskili klinik tab-
lolar ortaya ¢ikacaktir. Bu asamada konviilziyon siklikla or-
taya ¢ikar. Tedavi hizi, hipernatremi ve damar i¢i sivimin os-
molalitesindeki diigiis hizina bagl olarak hastada ileri dere-
cede beyin 6demi ortaya g¢ikabilir ve geriye dondiiriilemeye-
bilir; letarji, koma ve oliim ile hasta kaybedilebilir. Tedavi si-
rasinda dikkat edilmesi gereken en Onemli nokta, damar igi
osmotik basinci kisa siirede, ileri derecede diigtirmemek, su-
yun damar i¢inden néronlara hizla hareketini énleyerek, be-
yin 8demine yol agmamaktir. Bunu saglamak i¢in hipernatre-
mik dehidratasyon tedavisinde hidrasyon yavag yavas saglan-
maly, hidrasyon sirasinda serum sodyum diizeyi yavag yavag
diisiiriilmelidir. Hizli ve izotonik olmayan sivilarla yapilan
hidrasyonlar sirasinda hipernatremik dehidratasyonu olan
hastalar siklikla beyin 6demine girebilir, konviilziyon gegire-
bilir. Bu hastalarda serum sodyum konsantrasyonlar: 24 saat-
te 10-15 mmol/L’den daha fazla diigiiriilmemelidir.

Hipernatremik dehidratasyonda sodyum kayb: ve hiicre
dis1 s1vidaki su kaybi izonatremik ve hiponatremik dehidra-
tasyona gore ¢ok daha az oldugundan, bu hastalarin rehidra-
tasyonu sirasinda su ve sodyum gereksinimi diger dehidra-
tasyon tiplerinden daha azdur.

% 5 dekstroz soliisyonunda 25 mmol/L sodyum igeren
(bikarbonat ve/veya klor bilesigi seklinde) bir soliisyonun hi-
pernatremik dehidratasyon tedavisinde kullanilabilecegi bil-
dirilmigtir. Bu soliisyon 1/6 serum fizyolojik (1/6 SF) soliis-
yonu olarak adlandirilabilir. Bir birim serum fizyolojik (154
mmol/L. sodyum ve klor konsantrasyonu iceren) bes birim
% 5 dekstroz ile kanigtinildiginda, toplam alti birim soliisyonda
25 mmol/L sodyum konsantrasyonu elde edilmis olur. Diger



bir deyimle 1/6 SF’de 25 mmol/L sodyum konsantrasyonu
vardir.

Bazi aragtimacilar hipernatremik dehidratasyon tedavi-
sinde kullanilacak sivinin 40 mmol/L sodyum (1/4 SF) ve 40
mmol/L potasyum igermesini 6nermiglerdir. Diger bir kisim
aragtirmaci da daha yiiksek sodyum konsantrasyonlarn (1/3,
1/2 SF gibi...) iceren soliisyonlar nermektedir. Bu soliisyon-
larla hastaya yiiksek miktarlarda sodyum verilmektedir. An-
cak burada 6nemli olan nokta, hastanin hiicre dis1 sividaki
sodyum konsantrasyonunu hizli bir sekilde diigiirmemektir.
Nitekim yiiksek konsantrasyonlarda sodyum igeren soliis-
yonlarin kullanilmasi ile, damar ici sodyumun hizli bir sekil-
de diisiisiiniin engellendigi bilinmektedir. Hipernatremik de-
hidratasyonda rehidratasyon soliisyonlarinin igeriginden gok,
rehidratasyonun siiresi (rehidratasyon sivisinin verilme siire-
si) dnemlidir. Siv1 agig1, yaklasik 48-72 saatte yavas yavag
giderilmelidir. Bu dénem i¢inde sodyum konsantrasyonu da
normal deferine yavag yavag ulagmalidir; 24 saatte 10-15
mmol/L’den daha fazla diigiiriilmemelidir.

Hipernatremik dehidratasyon tedavisi sirasinda konviil-
ziyon ortaya cikarsa, 3-5 ml/kg’dan % 3 sodyum kloriir in-
fiizyonu yapilarak konviilziyon durdurulabilir. Mannitol veya
hiperventilasyon da kullamlabilir. Bu tedavilerde beyin dde-
minin azaltilmas1 amaglanmaktadir.

Hipernatremik dehidratasyon tedavisi sirasinda hastaya
sodyum iceren veya icermeyen fazla miktarda sivinin infiiz-
yonu ile hiicre dig1 siv1 hacmi, damar i¢indeki sivi hacmi ile-
ri derecede artarak, bobrekle kompanse edilip atilmasindan
once yaygin 6dem ve kalb yetmezligine yol agabilir. Intrave-
noz kalsiyum uygulamasini gerektirecek diizeyde hipokalse-
mi ortaya ¢ikabilir. Azotemi ile birlikte renal tubuler zedelen-
me ve idrarin konsantrasyon yeteneginin kaybi komplikas-
yon olarak karsimiza cikabilir.

Hipernatremik dehidratasyon tedavisi sirasinda konviil-
ziyon, hipernatremik dehidratasyonun kendisinden ¢ok, teda-
vi sirasinda yapilan agir1 ve hizli rehidratasyondan kaynakla-
nan beyin 6deminden meydana gelmektedir. Diger bir ifade
ile hipernatremik dehidratasyon tedavisi sirasinda konviilzi-
yon hekimin becerisi ile yakindan iliskilidir.

Hipernatremik dehidratasyon tedavisinde hastaya yakla-
sim drnegi (I)

Hastanin s1v1 agig1 saglikli dénemde bilinen viicut agirli-
&1 degerinden, basvurdugu andaki dehidrate halde oldugunda
dlgiilen viicut agirhginin cikartilmas: ile hesaplanabilir. Sag-
likli dénemindeki viicut agirlifs bilinmiyorsa, hastamn klinik
bulgulan ile dehidratasyon derecesi hafif, orta veya agir olarak
yorumlanir. Hafif dehidratasyonda viicut agirlifimin % 3-57i,
ortada % 6-7’si ve agirda % 8-10"u kaybedilmistir. Bu oranlar-
dan yararlanarak da kaybedilen s1v1 agi81 kolaylikla hesaplana-
bilir. Bu degerler hasta hekime ulagincaya dek kaybedilen sivi
hacimlerini temsil etmektedir. Hastanin siv1 agi§1 yerine konu-
lurken, o dénemde fizyolojik olarak gereksinimi olan giinliik
idame s1v1 hacimleri de bunlara eklenmelidir.
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Hipernatremik dehidratasyon tedavisinde, hastanin sivi
agif1 hesaplandiktan sonra, verilecek olan sivimin niteligi
izonatremik dehidratasyondaki gibi, ¢cocuun yagina uygun
idame sivis1 dzelliklerinde olabilir. Dokuz aydan kiiciik be-
beklerde 1/5 SF, biiyiiklerde ise 1/4 SF kullanilabilir. Burada
en Onemli nokta verilecek olan toplam sivi hacmi izonatre-
mik dehidratasyonda oldugu gibi 24 saatte verilmemeli, 48-
72 saatte verilmelidir. Her 4-6 saate serum sodyumu ve diger
elektrolitler dl¢iilmelidir. Serum sodyum konsantrasyonunun
diisme hiz1 saatte 0.5 mmol/L’i asmamalidir. Sivi agi§1 48-72
saatte tamamlanirken, verilen sivinin sodyum igerigi idame
sivisinin sodyum igerigine yakin tutuldugunda, hastanin béb-
rek fonksiyonlar1 da ileri derecede zarar gérmemisse, 24
saatlik siirede serum sodyum konsantrasyonunu 10-15
mmol/I’den daha fazla diislirmek miimkiin degildir. Bagka bir
ifade ile tedavi sirasinda olas1 komplikasyonlar (konviilziyon
gibi...) 6nlenmis olacaktir,

Bu agamalar tamamlanirken hastanin asidozu, hipokale-
misi ve hipokalsemisi de diizeltilmelidir.

Asidozun diizeltilmesi i¢in sodyum bikarbonat solus-
yonlarindan yararlanilir. Verilecek olan sodyum bikarbonat
(mmol): [15-serum bikarbonat konsantrasyonu (mmol/L) x
0.3 x viicut agirh@i] formiilii ile hesaplanir. Elde edilen mik-
tarin yarisi ilk saatte, arda kalan yaris1 da 6 saatte infiizyon
seklinde verilir.

Hipokalemi, hastanin idrar ¢ikigi gozlendikten sonra 2
mmol/kg’dan hesaplanarak, KCI ¢6zeltisi (mmol/ml) ile giin-
lik sivilarin igine eklenir. Verilen sivilardaki potasyum kon-
santrasyonu 40 mmol/L diizeyini agmamalidir.

Hipokalseminin saptanmasi halinde hastaya 6 saatte bir
1-2 ml/kg’dan kalsiyum glukonat infiizyonu ¢ok yavas, hasta
monitdrize edilerek yapilabilir.

Bu yaklagim 6rneginde, asagidaki yaklagim drnegindeki
osmolalite maddesi iizerinde durulmanugtir. Hekime daha
kolay ve pratik bir yaklagim imkan1 saglanmistir. Bu &rnekte
osmolalite diizenlemesi yerine, dogrudan idame s1vidaki sod-
yum konsantrasyonlar: veya bunlara yakin degerler dneril-
mektedir. S6z konusu yontemde hiicre dig1 sivida pratik ola-
rak hizli bir osmolalite diisiisii olmayacaktir. Hekimin 4-6 sa-
atlik serum sodyum ve diger elektrolit kontrolleri ve hastanin
¢alisan bobreginin kompansatuvar regulasyon mekanizmasi
ile su ve sodyum dagilimindaki dengesizlikler giderilmege
calisilacaktir,

Hipernatremik dehidratasyon tedavisinde hastaya yakla-
sim ornegi (II)

Bu yaklagim modelinde oncekinden farkli olarak osmo-
lalite maddesi ile “‘serbest su ag1§1” hesaplanmaktadir. Hasta-
ya verilecek sividaki sodyum miktarlar1 daha farkli bir yon-
temle saptanmaktadir. Verilecek toplam sivi hacmi ve siiresi,
asidoz, hipokalemi ve hipokalsemi yaklagimlani ise diger
yontemden farkli degildir.




Hipernatremik dehidratasyonlu olgularin tedavisi:
e Voliim (48 saatte yerine konulacak)
* Osmolalite (serbest su acig1 hesaplanacak)

Ornek olgu:
Hastanin sivi defisiti 750 ml’dir.

* Hidrojen iyon bozuklugu (bikarbonat infiizyonu) * Giinliik ihtiyaci ise ortalama 500 ml’dir.
* Hiicre i¢i iyon kaybi (potasyum kloriir infiizyonu) * Yani iki giinliik s1v1 gereksinimi ortalama 1750 ml'dir.
* Kalsiyum homeostazisi (kalsiyum glukonat infiizyonu) e Acil serviste 300 ml sivi verildifine gore 1450 ml ihtiyac
kalmugtir.
Serbest su agif1 (SSA, litre)
SSA = [(Na/140 x 0.6 x VA] - (0.6 x VA) Ornek olgu:
(VA = viicut agirhif, kg) * Bebegin idame sodyum ihtiyact 3 mEgq/kg/giin, yani 15
mEq/giin’diir.
Ikinci yaklagim drneginde bir olgunun tedavisi zetlenmistir. « Sodyum defisiti yalnizca izotonik stvi kaybi (210 ml) igindeki Na
Ornek olgu: kadar olup, bu da 32 mEq’dir.
Viral sendrom nedeni ile 2 giindiir bir gey yiyip icmeyen ve viicut . N el o R AL 7 . w1 Sl
agirhg 5 kg'dan 4.25 kg’a kadar diisen (% 15 dehidrasyon) siit Yaos fintimiizdekd ézggn[ l;:";deklzN:l_ l;lzuy Her62 mEg'dir:
¢ocugunun serum sodyum degeri 170 mEqg/L bulunuyor. =1E=3)x.2)
Acil Servis'te gériilen ve 300 ml % 0.9 NaCl verilen hastanin ’ QC“_ iy ;e"f_'e“, *“‘.“’c‘idi‘_“ (3?" ’“ILSI_? L ““l’ga”gﬁ, d'“Eq'd"-
bundan sonraki sivi tedavisi nasil olmalidir? AELaGhrs < FHRIGIMCES DRI Da-tlict 10 Mg G
62 -46=16
Ornek olgu:
e Hasta 750 g agirlik kaybma ugramis. Ornek olgu:
* Hipernatremik dehidratasyon stzkonusu oldugundan, su kaybi ¢ Bebegin 2 giinliik siv1 ihtiyac1 1450 ml olup, bu da saatte 30 ml’ye
sodyum kaybindan fazladir. denktir.
. Yani bir k izotonik iken, biiyiik bir bolimii serbest
a0 ey e L FEORRE SR RNER SR MR SERREE e durumda, 30 ml/saat hizinda serbest su (% 5 dekstroz) infiiz-
agif1 (SSA) seklindedir. bas] Id
s SSA= [(Na!l40 x 0.6 x VA] = (06 x VA) yonuna baglanmalidir,
=[(170/140) x 0.6 x 4.25] - (0.6 x 4.25) e Serum Na diizeyi 4 saat aralar ile izlenmelidir.
= 054L i : ¢
Yani bu bebegin 750 ml’lik su kaybinin 540 ml’si serbest su kaybi ~ ° Ef.er Na'da hizh diigily (>0.5mEq/saat) var ise, sivisina Na ilave
ve 210 mI’si normal salindir. edilmelidir.
Ornek olgu:
e Bebegin serum Na degerinin serbest su ile ¢cok hizh diizeltilmesi
serebral ddeme neden olabilir.
¢ 160 mEg/L’nin iizerinde Na degeri oldugunda, 15 mEqg/giin’den
daha hizh bir diizelme yapilmamalidir.
= Buna gore, bu bebegin serum sodyumunu normal smnirlara
diistirmek yaklagik 2 giin alacaktir.
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