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Hyponatremia Following Aneurysmal
Subarachnoidal Hemorrhage

ÖZ
AMAÇ: Bu çalışmada, anevrizmal subaraknoid kanamalı olgularda gelişen
hiponatreminin; hem klinik ve angiografik vazospazmla hem de  morbitide ve
mortaliteyle olan ilişkisinin araştırılması amaçlandı.
YÖNTEMLER: 1993-2005 yılları arasında, Sağlık Bakanlığı Ankara Eğitim ve Araştırma
Hastanesi Nöroşirürji Kliniğinde spontan subaraknoid kanama tanısı ile yatırılıp,
anjiyografide intrakranial anevrizma saptanan, 100 olgu retrospektif olarak incelendi.
Çalışma kapsamındaki olguların, iyon selektif elektrot yöntemi ile elde edilen, kan
plazma Na+ düzeyi değerlendirildi. Anjiografik vazospazm değerlendirilmesinde,
Saito’nun vazospazm sınıflandırması kullanıldı. 
BULGULAR: Bu çalışmada, hiponatreminin; anevrizma lokalizasyonu, vasospasm,
mortalite- morbidite ve zaman ilişkisi incelendi. Bizim çalışmalarımızda anterior ve orta
serebral arter anevrizmalarında hiponatremi daha sık görülmekteydi.  Klinik vazospazm
% 23, anjiyografik vazospazm  % 59  olarak bulundu. BBT deki kanama miktarı ile
anjiyografik vazospazm arasında ilişki mevcuttu. Anjiyografik vazospazmın % 70’ı Fisher
derece 3 ve derece 4 de görülmekteydi. Bu çalışmada 100 olgunun 27’sinde (% 27)
hiponatremi görüldü ve hiponatremili olgularda % 30,8 mortalite mevcuttu.  Anevrizmal
SAK  sonrası hiponatremi  gelişme süresi ortalama 9 gündü ve literatürlerdeki bilgilerle
uyumluydu.
SONUÇ: Hiponatremi, anevrizmal subaraknoid kanamalı hastalarda sık görülen bir
komplikasyondur. Hiponatremili olgularda, normal serum sodyum seviyesine sahip
olgulara göre, daha yüksek oranda serebral enfarktüs, morbidite ve mortalite riski vardır.
Bu nedenle, angiografide anevrizma saptanan SAK’lı olgularda, günlük serum sodyum
düzeyi bakılmalıdır.
ANAHTAR SÖZCÜKLER: 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.



GİRİŞ
Anevrizmal subaraknoid kanamalarda olguların

mortalite ve morbiditesini etkileyen en önemli
faktörlerden biri anevrizma rüptürü sonucu oluşan
serebrovasküler spazmdır. Serebrovasküler spazm
hakkındaki ilk bilgilerimiz Peabody’nin 1891
yılındaki çalışmalarına dayanır (5). Serebral arteryal
vazospazm fokal, segmental, diffüz, semptomatik ve
asemptomatik olabilir. Vazospazmın laboratuvar
bulguları olarak; hiponatremi, lökositoz, EKG
değişiklikleri saptanabilir ve hiponatremi ile volüm
açığı kötü prognozla birliktedir (25). 

Hiponatremi, anevrizmal SAK’dan sonra
olguların % 10-34’ünde gelişmektedir  (12). Böyle
hastalarda artmış natriürezis ve kan volümünü
azaltan osmotik diürezis gelişir  (2,11).  Kan
volümündeki azalma, semptomatik serebral
vazospazmı (SVS) artırır ve SAK’dan sonra
morbidite ve mortalitenin en büyük nedeni olarak
ortaya çıkar (14).

SAK’da görülen hiponatreminin hipotalamik
disfonksiyon nedenli antidiüretik hormonun
uygunsuz sekresyon sendromunun (SIADH) bir
formu olduğu  düşünülmüştür. SIDAH’dan farklı
olarak, SAK’dan sonra hiponatremi volüm
kontraksiyonu ve  negatif sodyum dengesi ile
birliktedir. SIADH sendromunda serum sodyumu
135 mEg/L’nin, serum osmolaritesi 280 mmol/kg’ın
altına düşerken, idrar sodyumu 25 mEg/l’nin
üzerindedir ve idrar osmolaritesi plazma
osmolaritesinden fazladır (16,19,24).

SAK’ta görülen hiponatreminin önemli bir
nedeni de serebral tuz kaybıdır (7). Beyinden bir
natriüretik peptidin (BNP) fazla salgılanmasına
bağlı olarak böbreklerden tuz kaybının artması
sonucu ortaya çıktığı sanılmaktadır (7,16,19).
İntravasküler  hacim ve serum sodyumu düşerken
idrar sodyumu artmıştır. Bugün artık bazı hastalarda
da SIADH ile serebral tuz kaybetirici sendromun bir
karışımının görüldüğü düşünülmektedir (7,16).
Anevrizmal SAK dan sonra serebral enfarktüs,
genellikle hiponatremi gelişen hastalarda ortaya
çıkar. Serebral enfarkt ve hiponatremi olan
olgularda, normal sodyum seviyesi olanlara nazaran
daha yüksek mortalite oranı vardır ve hiponatremili
olgularda SVS daha fataldir (6,24). Sodyum
metabolizmasındaki bu dengesizlik genellikle SVS
dönemine eşlik eder (7). Serebral kan volümündeki
azalma, semptomatik SVS riskini artırır ve SAK’dan
sonraki, morbitide ve mortalitenin en büyük nedeni
olarak ortaya çıkar (22).
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GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çalışmada; 1993-2005 yılları arasında, Sağlık

Bakanlığı Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi
Nöroşirürji Kliniğinde spontan SAK tanısı ile
yatırılıp, anjiyografide intrakranial anevrizma
saptanan, 100 olgu retrospektif olarak incelendi.
Cerrahi olarak tedavi edilen ve edilemeyen olgular
araştırma kapsamına alındı. Ancak yeterli süre kan
Na+ düzeyi takibi yapılamayan, anjiyografi
yapılamadan ölen subaraknoid kanamalı olgular ve
kanamamış intrakranial anevrizmalı olgular çalışma
kapsamına alınmadı.

Verilerin elde edilmesinde vakaların dosya
bilgileri kullanıldı. SAK tanısı BBT ve Lomber
ponksiyon (LP) bulguları ile yapıldı. Anevrizma
tanısı için tüm olgulara 4 damar serebral digital
substraksiyon anjiyografi (DSA) yapıldı. Çalışma
kapsamındaki olgulara, iyon selektif elektrot
yöntemi ile günlük en az bir kez olmak üzere, kan
plazma Na+ düzeyi çalışıldı. Olguların
başvurularında elde edilen BBT’leri değerlendirilir-
ken Fisher derecelendirme sistemi kullanıldı (Grafik
II).

Anjioygrafik vazospazm değerlendirilmesinde,
Saito’nun anjiyografik vazospazm sınıflandırması
kullanıldı (Grafik III). Elde edilen sonuçların
değerlendirilmesinde istatiksel yöntem olarak
oranlara ilişkin Z testi ve X2 kullanıldı.

BULGULAR
Hiponatremi görülen olguların % 85,2 sinde

klinik vazospazm görülmekte ve daha şiddetli seyir
izlemekteydi. (Tablo I)

Anjiyografik vazospazm görülen ve
hiponatremisi bulunmayan olgularda mortalite % 25
iken, hiponatreminin de eşlik ettiği olgularda
mortalite % 30,8 ‘e yükselmekteydi. (Tablo II)

Anevrizmaların % 38’i anterior serebral arter
yerleşimliydi. En çok hiponatremi % 48,1 ile anterior
serebral arter anevrizmalarında görülmekteydi.
ACA’daki hiponatremili olgu fazlalığı istatiksel
olarak anlamlıydı. (Tablo III)
Hiponatremi oluşumu kanamanın 6.-15. günler
arasında görülmekteydi ve 7. günde pik
yapmaktaydı  (Grafik I) 

En çok hiponatremi görülen olgu  % 48,1  ile
Fisher  derece-3   kanama miktarına sahipti ve istatis-
tiksel olarak anlamlıydı. (Grafik II) 

Anjiyografik vazospazmı şiddetli olan olgularda,
hiponatremi görülme olasılığı daha fazlaydı. Saito
Tip 1 anjiyografik vazospazm görülen olguların
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Tablo III: Anevrizmal Lokalizasyona Göre Hiponatremi Olgu Sayısı

Anevrizma Olgu Sayısı % Hiponatremi Anevrizma Lokalizasyonuna Toplam Olguda
Lokalizasyonu Görülen olgu sayısı göre Hiponatremi Hiponatremi 

% %

ICA 23 % 23 5 % 21,7 % 18,5
ACA 38 % 38 13 % 34,2 % 48,1
MCA 31 % 31 8 % 25,8 % 29,6
Diğer 8 %   8 1 % 12,5 % 3,8
Toplam 100 % 100 27 % 27 % 100

Tablo II: Anjiografik Vazopazm ve Hiponatremide
Mortalite.

Olgu Ölüm %
Sayısı Sayısı

Anjiyografik vazospazm 32 8 % 25
mevcut, hiponatremi  yok

Anjiyografik vazospazm ve 26 8 % 30,8
hiponatremi mevcut         

Grafik I: Kanama Gününe Göre Hiponatremi Sayısı

% 59’unda hiponatremi görüldü. Bu oran  Tip 2 %
52,9 ve Tip 3 de %20 idi ve 1 olguda anjiyografik
vazospazm görülmeden hiponatremi gelişti. (Grafik
III)

TARTIŞMA
SVS görülme sıklığı, literatürlerde farklılık

göstermektedir. SAK’lı hastalarda anjiyografik
vazospazm sıklığı % 60-80 olarak bildirilmiştir(1).
Kanamadan sonra en sık 4.-10. günde ve en
sıklıklarda 6.günde görülür (23). Anjiyografik
vazospazm varlığı BBT’deki subaraknoid
sisternlerdeki kan bulunması ile tespit edilen
kanamanın şiddeti ile kuvvetli olarak bağlantılıdır
(4,15).  Kwelk ve ark anjiyografik vazospazmı % 21-
62 arasında bildirmişlerdir (9). Dorsch yaptığı
literatür araştırmasında, 187 kaynakta anjiyografik

Tablo I: Hiponatremi ve Klinik Vazospazm İlişkisi 

Hiponatremide Olgu Sayısı %
Klinik vazospazm Mevcut 23 % 85,2
Klinik Vazospazm Yok 4 % 14,8
TOPLAM 27 % 100
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vazospazmı % 67, 297 kaynakta % 32 geç iskemik
defisit geliştiğini bildirmiştir (3). 208 olguluk bir
çalışmada hiponatremi % 34, klinik vazospazm % 24
olarak bildirilmiş ve BBT de bazal sistemlerdeki kan
miktarı ve antifibrinolitik tedavi ile artmış
vazospazm birlikteliği mevcuttu (6).  Fisher ve ark.
BBT deki kan miktarını derecelendirmiş ve artan
dereceler ölçüsünde vazospazm gelişme riskinin
artığını ortaya koymuştur (4). Bizim çalışmamızda %
23 klinik vazospazm, % 59 anjiyografik vazospazm
tespit ettik. BBT deki kanama miktarı ile anjiyografik
vazospazm arasında ilişki mevcuttu. Anjiyografik
vazospazmın % 70’ı Fisher derece 3 ve derece 4 de
görülmekteydi. Bulgular literatürle uyumluydu.

Saito, 916 vakalık bir çalışmasında anjiografide
Tip 1 vazospazm % 32,4, Tip 2 % 38,2 ve Tip 3 % 29,4
olarak tespit etmiştir (20). Bizim çalışmamızda Tip1
Anjiyografik vazospazm % 37,3 ,  Tip 2 % 28,8 ve Tip
3 % 33,9 olarak görüldü.

Grafik II: Fisher Derecesine Göre Hiponatremi

Grafik III: Vazospazm Derecesine Göre Hiponatremi

Hiponatremi anevrizmal SAK’dan sonra
olguların % 10-34 ünde gelişmektedir (12). Qureshi
ve ark. nın çalışmasında hiponatremi insidansı % 30
dur (18). Landolt ve ark. orta derecedeki
hiponatremi insidansını % 25, şiddetli hiponatremi
insidansını % 7,1 (toplam % 32,1) ve ortalama
elektrolit inbalansının gelişme süresini 12,2 gün
olarak bildirmişlerdir (10). Wijdicks ve ark.
anevrizmal SAK’lı olgularda % 33’lük hiponatremi
insidansı açıklamışlardır ve bu durumun kanamanın
2.-10. günleri arasında oluştuğunu tespit etmişlerdir
(24). Kurokawa ve ark. ise % 29 luk hiponatremi
insidansı ve ortalama 9,3 gün ortaya çıkma günü
açıklamışlardır (8). Morinaga ve ark. SAK sonrası
hiponatremi insidansın % 16 olarak açıklamışlardır.
Bizim çalışmamızda Anevrizmal SAK  sonrası
hiponatremi insidansı % 27 ve ortalama gelişme
süresi 9 gündü ve literatürlerdeki bilgilerle
uyumluydu.
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Hiponatremi, anterior sirkulasyon anevrizmala
rında  daha sık görülür (7). Sıklıkla da anterior ve
orta serebral arter anevrizmalarıyla birliktedir. Bir
çalışmada anevrizmal SAK sonrası hiponatremi
anterior serebral arter anevrizmalarında % 43, Orta
serebral arterde % 19, internal karotit arterde % 18,
baziler ve diğer arter anevrizmalarında % 19 olarak
bildirilmiştir (18). Bizim çalışmalarımızda literatüre
uygun olarak anterior ve orta serebral arter
anevrizmalarında hiponatremi daha sık
görülmekteydi.

Wijdicks ve ark. SAK’lı 134 hastalık bir çalışmada
hiponatremili 44 hastada 27 serebral enfarktüs,
normal sodyum seviyeli 90 hastada 19 serebral
enfarktüs,  rapor ettiler (24). Serebral enfarktüs ve
hiponatremili hastaların, serebral enfarktüs ve
normal sodyum değerleri olanların yanında daha
yüksek mortalitesi vardır ve hiponatremili hastalar
arasında serebral enfarktüs sıklıkla fataldir (24).
Hasan ve ark. çalışmasında 208 SAK’lı hastanın
70’inde (% 34) hiponatremi vardı. Hiponatremili
hastalarda serebral iskeminin varlığı 70 hastada 17
(% 24) iken, sodyum  seviyesi normal 138 hastanın 17
sinde (% 12) serebral iskemi mevcuttu. Yine
hiponatremi ve serebral enfarktüsü olan 17 hastanın
5’i (%29) ölürken sodyum seviyesi normal serebral
enfarktüsü olan 17 hastanın 4’ü (% 24) öldü.
Hiponatremi istatiksel olarak mortaliteyi
artırmıyordu. BBT’deki kan miktarı ile serebral
enfarktüs arasında belirgin bir ilişki varken,
ventriküler kan miktarıyla böyle bir ilişki yoktu.
Yine BBT’deki ve ventriküldeki kan miktarı ile
hiponatremi arasında anlamlı bir ilişki yoktu (6).
Bizim çalışmamızda 100 olgunun 27’sinde (% 27)
hiponatremi görüldü ve hiponatremili olgularda %
30,8 mortalite mevcuttu.  Serebral iskemisi olan ve
sodyum düzeyi normal olan 32 olgunun 8’inde (%
25) mortalite mevcuttu ve hiponatremi mortaliteyi
artırmaktaydı. Bu bulgular Hasan’ın bulguları ile (6)
uyumlu değilken Wijdicks’in bulguları (24) ile
uyumlu idi. 

SONUÇ
Anevrizmal SAK’lı hastalarda hiponatremi,

serebral vasospazm riskini artıran  önemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu yüzden  SAK’lı
hastalarda günlük serum sodyum düzeyi takibi
oldukça önemlidir. 
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