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Anevrizmal Subaraknoid
Kanama Sonrasi
Hiponatremi

Hyponatremia Following Aneurysmal
Subarachnoidal Hemorrhage

0z

AMAGC: Bu calismada, anevrizmal subaraknoid kanamali olgularda gelisen
hiponatreminin; hem klinik ve angiografik vazospazmla hem de morbitide ve
mortaliteyle olan iliskisinin arastirilmasi amaglandi.

YONTEMLER: 1993-2005 yillar1 arasinda, Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Aragtirma
Hastanesi Norosiriirji Kliniginde spontan subaraknoid kanama tamisi ile yatirilip,
anjiyografide intrakranial anevrizma saptanan, 100 olgu retrospektif olarak incelendi.
Calisma kapsamindaki olgularin, iyon selektif elektrot yontemi ile elde edilen, kan
plazma Na+ diizeyi degerlendirildi. Anjiografik vazospazm degerlendirilmesinde,
Saito’nun vazospazm siniflandirmasi kullanildi.

BULGULAR: Bu calismada, hiponatreminin; anevrizma lokalizasyonu, vasospasm,
mortalite- morbidite ve zaman iligkisi incelendi. Bizim ¢alismalarimizda anterior ve orta
serebral arter anevrizmalarinda hiponatremi daha sik gériilmekteydi. Klinik vazospazm
% 23, anjiyografik vazospazm % 59 olarak bulundu. BBT deki kanama miktar ile
anjiyografik vazospazm arasinda iliski mevcuttu. Anjiyografik vazospazmin % 70’1 Fisher
derece 3 ve derece 4 de goriilmekteydi. Bu calismada 100 olgunun 27’sinde (% 27)
hiponatremi goriildii ve hiponatremili olgularda % 30,8 mortalite mevcuttu. Anevrizmal
SAK sonrasi hiponatremi gelisme siiresi ortalama 9 giindii ve literatiirlerdeki bilgilerle
uyumluydu.

SONUC: Hiponatremi, anevrizmal subaraknoid kanamali hastalarda sik goriilen bir
komplikasyondur. Hiponatremili olgularda, normal serum sodyum seviyesine sahip
olgulara gore, daha yiiksek oranda serebral enfarktiis, morbidite ve mortalite riski vardur.
Bu nedenle, angiografide anevrizma saptanan SAK’l1 olgularda, giinliik serum sodyum
diizeyi bakilmalidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Subaranoid kanama, Hiponatremi.

ABSTRACT

OBJECTIVE: To investigate the relationship of hyponatremia developing with
aneurysmal subarchnoidal hemorrhage with clinical and angiographic vasospasm and
also with morbidity and mortality.

METHODS: One hundred cases hospitalised for spontaneously subarachnoidal
hemorrhage before determining intracranial aneursym with anjiographia were evaluated
retrospectively. Serum Na level was evaluated using ion selective electron method. Saito’s
angiographic vasospasm classification was used to evaluate angiographic vasospasm.

RESULTS: In this study, the relationship between hiponatremia and localisation of
aneurym, vasospasm, mortality- morbidity and the time of hemorrhage was evaluated.
Hyponatremia was more freguently observed an aneurysms of anterior and middle
cerbellar arter in our study. Clinical vasospasm was 23 % and angiographic vasospasm
was 59 %. There was a direct relation between the amount of hemorrhage on CT and
angiographic vasospasm. Seventy percentage of the angiographic vasospasm was Fisher
degree 3 and 4. In this study, hyponatremia developed in 27 of 100 cases(27 %) and the
mortality was 30,8 % for these cases. The period of formation of hyponatremia was 9 days
and this was in accordance with the literature.

CONCLUSION: Hyponatremia is a frequent complication of aneurismal subarachnoidal
hemorrhage. Cases with hiponatremia have a a higher risk of cerebral infactus, morbidity
and mortality than cases with optimal plasma Na level. For this reason daily serum Na
level must be evaluated on subarachnoidal hemorrhage cases with aneursym on
angiography.

KEY WORDS: Subaracnoidal hemorrhage, Hyponatremia.

Ayhan TEKINER
M. Akif BAYAR
Omer SAHIN
Celal KILIC
Cevdet GOKCEK
Yavuz ERDEM
Nurullah EDEBALI
Ugur YASITLI
Haydar CELIK
Mete KARATAY

Saglik Bakanligi
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Norosirarji Klinigi, Ankara

Gelis Tarihi: 27.10.2006
Kabul Tarihi: 10.12.2006

Yazisma adresi:

Ayhan TEKINER

Saglk Bakanhgi, Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Norosirurji Klinigi,
Ankara, Turkiye

165




Tiirk Norosiriirji Dergisi, 2006, Cilt: 16, Say1: 3, 165-170

Tekiner: Anevrizmal Subaraknoid Kanama Sonrasi Hiponatremi

GIRiS

Anevrizmal subaraknoid kanamalarda olgularin
mortalite ve morbiditesini etkileyen en 6nemli
faktorlerden biri anevrizma riiptiirii sonucu olusan
serebrovaskiiler spazmdir. Serebrovaskiiler spazm
hakkindaki ilk bilgilerimiz Peabody'nin 1891
yilindaki ¢alismalarina dayanir (5). Serebral arteryal
vazospazm fokal, segmental, diffiiz, semptomatik ve
asemptomatik olabilir. Vazospazmin laboratuvar
bulgular1 olarak; hiponatremi, 16kositoz, EKG
degisiklikleri saptanabilir ve hiponatremi ile voliim
acig kotii prognozla birliktedir (25).

Hiponatremi, SAK’dan sonra
olgularin % 10-34’tinde gelismektedir (12). Boyle
hastalarda artmis natriiirezis ve kan volimiinii
azaltan osmotik ditirezis gelisir (2,11). Kan
voltimiindeki azalma, semptomatik serebral
vazospazmi (SVS) artirir ve SAK’dan sonra
morbidite ve mortalitenin en biiyiik nedeni olarak
ortaya ¢ikar (14).

SAK’da goriilen hiponatreminin hipotalamik
disfonksiyon nedenli antiditiretik hormonun
uygunsuz sekresyon sendromunun (SIADH) bir
formu oldugu distintilmiistiir. SIDAH dan farkl
olarak, SAK’dan sonra hiponatremi volim
kontraksiyonu ve negatif sodyum dengesi ile
birliktedir. SIADH sendromunda serum sodyumu
135 mEg/L'nin, serum osmolaritesi 280 mmol/kg'in
altina diigerken, idrar sodyumu 25 mEg/l'nin
tizerindedir ve idrar osmolaritesi plazma
osmolaritesinden fazladir (16,19,24).

SAK’ta goriilen hiponatreminin 6nemli bir
nedeni de serebral tuz kaybidir (7). Beyinden bir
natritiretik peptidin (BNP) fazla salgilanmasina
bagli olarak bobreklerden tuz kaybinin artmasi
sonucu ortaya c¢iktigi samilmaktadir (7,16,19).
Intravaskiiler hacim ve serum sodyumu diiserken
idrar sodyumu artmigtir. Bugiin artik bazi hastalarda
da SIADH ile serebral tuz kaybetirici sendromun bir
karisiminin  goriildiigi distinilmektedir (7,16).
Anevrizmal SAK dan sonra serebral enfarktiis,
genellikle hiponatremi gelisen hastalarda ortaya
cikar. Serebral enfarkt ve hiponatremi olan
olgularda, normal sodyum seviyesi olanlara nazaran
daha yiiksek mortalite oran1 vardir ve hiponatremili
olgularda SVS daha fataldir (6,24). Sodyum
metabolizmasindaki bu dengesizlik genellikle SVS
dénemine eglik eder (7). Serebral kan voliimiindeki
azalma, semptomatik SVS riskini artirir ve SAK’dan
sonraki, morbitide ve mortalitenin en biiyiik nedeni
olarak ortaya ¢ikar (22).

anevrizmal
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada; 1993-2005 yillar1 arasinda, Saglik
Bakanlhigi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Norosiriirji Kliniginde spontan SAK tams: ile
yatirilip, anjiyografide intrakranial anevrizma
saptanan, 100 olgu retrospektif olarak incelendi.
Cerrahi olarak tedavi edilen ve edilemeyen olgular
aragtirma kapsamina alindi. Ancak yeterli siire kan
Na+ dtizeyi takibi yapilamayan, anjiyografi
yapilamadan 6len subaraknoid kanamali olgular ve
kanamamus intrakranial anevrizmali olgular calisma
kapsamina alinmadi.

Verilerin elde edilmesinde vakalarin dosya
bilgileri kullanmildi. SAK tanis1 BBT ve Lomber
ponksiyon (LP) bulgular1 ile yapildi. Anevrizma
tanis1 igin tim olgulara 4 damar serebral digital
substraksiyon anjiyografi (DSA) yapildi. Calisma
kapsamindaki olgulara, iyon selektif elektrot
yontemi ile giinliik en az bir kez olmak {izere, kan
plazma Na+ diizeyi ¢alisildi.  Olgularin
bagvurularinda elde edilen BBT’leri degerlendirilir-
ken Fisher derecelendirme sistemi kullanildi (Grafik
10).

Anjioygrafik vazospazm degerlendirilmesinde,
Saito’'nun anjiyografik vazospazm siniflandirmasi
kullanild1 (Grafik III). Elde edilen sonuglarin
degerlendirilmesinde istatiksel yontem olarak
oranlara iligskin Z testi ve X2 kullanild1.

BULGULAR

Hiponatremi goriilen olgularin % 85,2 sinde
klinik vazospazm goriilmekte ve daha siddetli seyir
izlemekteydi. (Tablo I)

Anjiyografik vazospazm goriilen ve
hiponatremisi bulunmayan olgularda mortalite % 25
iken, hiponatreminin de eglik ettigi olgularda
mortalite % 30,8 ‘e yiikselmekteydi. (Tablo II)

Anevrizmalarin % 381 anterior serebral arter
yerlesimliydi. En ¢ok hiponatremi % 48,1 ile anterior
serebral arter anevrizmalarinda goriilmekteydi.
ACA’daki hiponatremili olgu fazlalig1 istatiksel
olarak anlamliydi. (Tablo III)

Hiponatremi olusumu kanamanin 6.-15. giinler

arasinda goriilmekteydi ve 7. gilinde pik
yapmaktayd: (Grafik I)
En ¢ok hiponatremi goriilen olgu % 48,1 ile

Fisher derece-3 kanama miktarina sahipti ve istatis-
tiksel olarak anlamliydi. (Grafik II)

Anjiyografik vazospazmu siddetli olan olgularda,
hiponatremi goriilme olasilig1 daha fazlaydi. Saito
Tip 1 anjiyografik vazospazm goriilen olgularin
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% 59'unda hiponatremi goriildii. Bu oran Tip 2 %
52,9 ve Tip 3 de %20 idi ve 1 olguda anjiyografik
vazospazm goriilmeden hiponatremi gelisti. (Grafik
I11)
TARTISMA

SVS goriilme siklig, literatiirlerde farklilik
gostermektedir. SAK'li hastalarda anjiyografik
vazospazm sikligt % 60-80 olarak bildirilmistir(1).
Kanamadan sonra en sik 4.-10. giinde ve en
sikliklarda 6.gtinde goriiliir (23). Anjiyografik

Tablo I: Hiponatremi ve Klinik Vazospazm {ligkisi

Hiponatremide Olgu Sayist %

Klinik vazospazm Mevcut 23 % 85,2
Klinik Vazospazm Yok 4 % 14,8
TOPLAM 27 % 100

Tablo II: Anjiografik Vazopazm ve Hiponatremide
Mortalite.

i Olgu | Oliim %
vazospazm  varlign  BBT’deki  subaraknoid Sayisi | Sayist
sisternlerdeki kan bulunmasi ile tespit edilen
kanamanin siddeti ile kuvvetli olarak baglantilidir An]lyofrﬁ.ﬁk vatzospfazmk 32 8 7025
(4,15). Kwelk ve ark anjiyografik vazospazmi % 21- e e e
62 arasinda bildirmislerdir (9). Dorsch yaptigi Anjiyografik vazospazm ve | 26 8 7 30,8

. . . ) hiponatremi mevcut
literatiir arastirmasinda, 187 kaynakta anjiyografik
Tablo III: Anevrizmal Lokalizasyona Goére Hiponatremi Olgu Sayisi
Anevrizma Olgu Sayist % Hiponatremi Anevrizma Lokalizasyonuna | Toplam Olguda
Lokalizasyonu Gortilen olgu sayisi gore Hiponatremi Hiponatremi
% %o
ICA 23 % 23 5 % 21,7 % 18,5
ACA 38 % 38 13 % 34,2 % 48,1
MCA 31 % 31 8 % 25,8 % 29,6
Diger 8 % 8 1 % 12,5 % 3,8
Toplam 100 % 100 27 % 27 % 100
Grafik I: Kanama Giiniine Gore Hiponatremi Sayisi
H
7
]
T
<34
E=
ge 7
e
zT*e3 — {
2 | 14
3
1 s I8 s 2
11 1 [
4] T T T T T T T T T T T T T T

1 2 3 4 5 6 ¢ H 8 1 11 12 13 14 16 16 17 1H 13 20
KANAMA GUNU

167




Tiirk Norogiriirji Dergisi, 2006, Cilt: 16, Say: 3, 165-170

Tekiner: Anevrizmal Subaraknoid Kanama Sonrasi Hiponatremi

Grafik II: Fisher Derecesine Gore Hiponatremi

Grafik III: Vazospazm Derecesine Gore Hiponatremi

vazospazmi % 67, 297 kaynakta % 32 ge¢ iskemik
defisit gelistigini bildirmistir (3). 208 olguluk bir
calismada hiponatremi % 34, klinik vazospazm % 24
olarak bildirilmis ve BBT de bazal sistemlerdeki kan
miktar1 ve antifibrinolitik tedavi ile artmig
vazospazm birlikteligi mevcuttu (6). Fisher ve ark.
BBT deki kan miktarini derecelendirmis ve artan
dereceler Olctisiinde vazospazm gelisme riskinin
artigini ortaya koymustur (4). Bizim ¢alismamizda %
23 klinik vazospazm, % 59 anjiyografik vazospazm
tespit ettik. BBT deki kanama miktari ile anjiyografik
vazospazm arasinda iliski mevcuttu. Anjiyografik
vazospazmin % 701 Fisher derece 3 ve derece 4 de
gortilmekteydi. Bulgular literatiirle uyumluydu.

Saito, 916 vakalik bir calismasinda anjiografide
Tip 1 vazospazm % 32,4, Tip 2 % 38,2 ve Tip 3 % 29,4
olarak tespit etmistir (20). Bizim ¢alismamizda Tipl
Anjiyografik vazospazm % 37,3, Tip 2 % 28,8 ve Tip
3 % 33,9 olarak goriildii.
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Hiponatremi anevrizmal SAK’'dan sonra
olgularin % 10-34 tinde gelismektedir (12). Qureshi
ve ark. nin ¢alismasinda hiponatremi insidanst % 30
dur (18). Landolt ve ark. orta derecedeki
hiponatremi insidansii % 25, siddetli hiponatremi
insidansimt % 7,1 (toplam % 32,1) ve ortalama
elektrolit inbalansinin gelisme siiresini 12,2 giin
olarak bildirmiglerdir (10). Wijdicks ve ark.
anevrizmal SAK'I1 olgularda % 33'liikk hiponatremi
insidansi agiklamiglardir ve bu durumun kanamanin
2.-10. gtinleri arasinda olustugunu tespit etmislerdir
(24). Kurokawa ve ark. ise % 29 luk hiponatremi
insidans1 ve ortalama 9,3 giin ortaya ¢ikma giinti
acgtklamiglardir (8). Morinaga ve ark. SAK sonrasi
hiponatremi insidansin % 16 olarak agiklamiglardir.
Bizim ¢alismamizda Anevrizmal SAK sonrasi
hiponatremi insidanst % 27 ve ortalama gelisme
siiresi 9 glindii ve literatiirlerdeki bilgilerle
uyumluydu.
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Hiponatremi, anterior sirkulasyon anevrizmala
rinda daha sik goriliir (7). Siklikla da anterior ve
orta serebral arter anevrizmalariyla birliktedir. Bir
calismada anevrizmal SAK sonrast hiponatremi
anterior serebral arter anevrizmalarinda % 43, Orta
serebral arterde % 19, internal karotit arterde % 18,
baziler ve diger arter anevrizmalarinda % 19 olarak
bildirilmistir (18). Bizim ¢alismalarimizda literatiire
uygun olarak anterior ve orta serebral arter
anevrizmalarinda  hiponatremi  daha  sik
goriilmekteydi.

Wijdicks ve ark. SAK’l1 134 hastalik bir ¢alismada
hiponatremili 44 hastada 27 serebral enfarktiis,
normal sodyum seviyeli 90 hastada 19 serebral
enfarktiis, rapor ettiler (24). Serebral enfarktiis ve
hiponatremili hastalarin, serebral enfarktiis ve
normal sodyum degerleri olanlarin yaninda daha
ytiksek mortalitesi vardir ve hiponatremili hastalar
arasinda serebral enfarktiis siklikla fataldir (24).
Hasan ve ark. calismasinda 208 SAK'li hastanin
70’'inde (% 34) hiponatremi vardi. Hiponatremili
hastalarda serebral iskeminin varlig1 70 hastada 17
(% 24) iken, sodyum seviyesi normal 138 hastanin 17
sinde (% 12) serebral iskemi mevcuttu. Yine
hiponatremi ve serebral enfarktiisii olan 17 hastanin
51 (%29) oliirken sodyum seviyesi normal serebral
enfarktiisii olan 17 hastanin 4’ii (% 24) oldii.
Hiponatremi  istatiksel = olarak  mortaliteyi
artirmiyordu. BBT’deki kan miktar: ile serebral
enfarktiis arasinda belirgin bir iliski varken,
ventrikiiler kan miktariyla bdyle bir iligki yoktu.
Yine BBT’deki ve ventrikiildeki kan miktar: ile
hiponatremi arasinda anlamli bir iliski yoktu (6).
Bizim calismamizda 100 olgunun 27’sinde (% 27)
hiponatremi goriildii ve hiponatremili olgularda %
30,8 mortalite mevcuttu. Serebral iskemisi olan ve
sodyum diizeyi normal olan 32 olgunun 8’inde (%
25) mortalite mevcuttu ve hiponatremi mortaliteyi
artirmaktayd1. Bu bulgular Hasan"in bulgulart ile (6)
uyumlu degilken Wijdicks’in bulgular1 (24) ile
uyumlu idi.

SONUC

Anevrizmal SAK’li hastalarda hiponatremi,
serebral vasospazm riskini artiran Onemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu yiizden SAK'l1
hastalarda giinlitk serum sodyum diizeyi takibi
oldukca 6nemlidir.
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