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Symptomatic Hyponatremia Following Intracranial Operations
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Ozet: Intrakranial patolojilerle siklikla birlikte goriilen
hiponatremi ayni zamanda hastanin nérolojik durumunda
da kotiilesmeye yol agar. Bu durum daha cok uygunsuz
antiditiretik hormon salinim sendromu (UADHS) ile
iliskilidir. Ancak voliim azalmasi ile birlikte asir
natritirezisin goriildiigii bazi hastalarda beyin tuz kayb:
sendromu (BTKS) daha olas1 bir nedendir. intrakranial
operasyonu takiben semptomatik hiponatremi gelisen
olgularin voliim durumlarini araghirmak igin, 15 hastanin
santral venodz basinglariu (SVB) subklavian ven katateri
yoluyla izleme aldik. Tedavi SVB o&lglimlerine ve
hiponatreminin ciddiyetine gére yapildi. Bes hasta
hipovolemik (SVB < 6 emH,0), sekiz hasta normovolemik
(SVB = 6 - 10 cmH,0) ve iki hasta hipervolemik (SVB > 10
emH,0 ) bulunurken, yedi hasta hafif hiponatremik (126 -
132 mEq/L) 4 hasta orta derecede hiponatremik (121-125
mEq/L) ve 4 hasta ciddi hiponatremik (< 120 mEq/L)
bulundu. 10 hasta UADHS ve 5 hasta BTKS tamis ald1. 8
hastanin primer tanisi ise subaraknoid kanama idi. Sonug
olarak, UADHS ve BTKS arasindaki baghca farklihgin voliim
durumlar: oldugu, UADHS normovolemik yada
hipervolemik bir durum olarak bulunurken, BTKS'a
hipovoleminin eslik ettigi ve tedavilerinin de farkh oldugu
belirtilmistir.

Anahtar Sézciikler: Beyin tuz kayb, hiponatremi, santral
vendz basing, sendrom, uygunsuz antiditiretik hormon
salgilanmasi

Abstract: Hyponatremia is frequently associated with
intracranial pathologies and is also caused to the worsening
of the patients” neurologic condition. This condition has
often been linked to the syndrome of inappropriate secretion
of antiditretic hormone (SIADH). However, the
demonstration of volume depletion and natriuresis in some
patients has suggested that cerebral salt wasting (CSW) is a
more likely etiology. To investigate the volume status of
patients with symptomatic hyponatremia following
intracranial operation, we monitorised 15 patients that their
central venous pressures (CVP) measured via the subclavian
vein catheter. The treatment was performed according fo
measurements of CVP and the severity of hyponatremia.
Five patients were hypovolemic (CVP < 6 cmH, O), eight
patients were normovolemic (CVP = 6- 10 cmH,O) and two
patients were hypervolemic (CVP > 10 cmH,O) while seven
patients were mild hyponatremic (126 - 132 mEq/L), four
patients were moderate hyponatremic (121 - 125 mEq/L)
and four patients were severe hyponatremic (< 120 mEq/
L). Ten patients were diagnosed as STADH and five patients
were diagnosed as CSW. Primary diagnosis in eight patients
was subarachnoid haemorrhage. In conclusion, the
fundamental difference between SIADH and CSW is their
volume status. SIADH is a normovolemic or hypervolemic
condition, while CSW is a hypovolemic condition and their
treatments are also different.

Key Words: Cerebral salt wasting, central venous pressure,
hyponatremia, inappropriate antidiuretic hormone
secretion, syndrome

GiRis

Ciddi klinik sonuglar dogurabilen bir elektrolit
bozuklugu olan hiponatremi (serum Na < 135 mEq/

L) norosirurji hastalarinda sik karsilasilan bir
laboratuar bulgudur (10, 12, 14, 17). Norolojik olarak
normal hastalarda bile serum sodyum seviyelerinde
orta ya da ciddi derecede azalma konfiizyon, letarji,
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epilepsi ya da komayla sonuglanabilmektedir (1, 7).
Intrakranial patolojili hastalarda ise hiponatreminin
daha az ciddi dereceleri klinik kotiilesme riskini de
beraberinde getirmektedir (18, 34). Ancak klinik
olarak serum sodyum seviyelerinin diismesi nadiren
bir hiponatremik sendrom tanisi aldig gibi bu durum
tanusal ve sagaltim yontinden de belirgin farkliliklar
gosterebilmektedir. ~ Farkli  hiponatremik
sendromlarin ayirici tanisi yapilmadan uygulanacak
tedavilerin ise serebral infarktlarin gelisimini
kolaylagtirarak morbiditeyi arttirdif ve ciddi
hiponatreminin hizli diizeltilmesinin de pontin
myelinolizise yol agarak oliim ile sonuglanabildigi
bildirilmektedir (2, 3, 20). Bu nedenle norosgirurji
hastalarinda hiponatreminin erken ayiric tanisi ve
etkin tedavisi onemlidir.

Hiponatremi ve natriiirezisin yol agtig1 klinik
kotiilesme ilk olarak 1950 yilinda Peters ve ark. 1(23)
ve daha sonra 1954 yilinda Cort (5) tarafindan Beyin
Tuz Kayb1 Sendromu (BTKS) olarak tamimlanmustir.
Sendromun santral sinir sistemi lezyonlarinda
sodyumun renal tubuler geri emiliminde bir
yetmezlik ve sonucta asir natriiirezise bagh ortaya
gktigr ditgtiniilmiistiir. Schwartz ve ark. in  (25)
1957 yilinda Uygunsuz Antidiliretik Hormon
salimimi1 Sendomu (UADHS)’ nu tanimlamasindan
sonra intrakranial patolojili hastalarin hiponatremisi
bu sendromun adi altinda toplanmaya ve renal
sodyum kaybina baglh hiponatremi géz ardi
edilmeye baglanmistir. Ancak metabolik olarak
hiponatremi ile seyreden bu iki klinik sendrom ve
tedavileri farklilik gosterir.

Bu calismada, klinigimizde yapilan intrakranial
operasyonlar sonras1 ortaya ¢ikan hiponatremi ile
iliskili sendromlar, erken ayirici tani ve etkin
tedavinin 6nemi tartigilmistir.

HASTALAR VE YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Nrosirurji
Anabilim Dalinda Ocak-1993 ile Kasim-1998 tarihleri
arasinda intrakranial girisim uygulanmus, tedavi ve
izlem siirecinde hiponatremi gelismis hasta
grubundan UADHS veya BTKS tanisi alan olgular
incelenmistir. Kafa travmasi, konjestif kalp
yetmezligi, kardiak aritmiler ve renal patolojileri olan
olgular caligmaya alinmamigtir. Tiim olgulara
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) gektirilmis ve
subaraknoid kanamali tiim olgulara serebral
anjiografi yapilmigtir. Olgular diiiretik ya da
nimodipine tedavisi almamig, operasyon oncesi ve
sonrasi donemde ise intrakranial kitleli olgulara

—-—
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deksametazon (16 - 32 mg/gilin) verilmistir.
Operasyon sonrasi dénemde ise olgulara, normal
intravaskiiler volumi saglamak ve negatif sodyum
dengesinden kaginmak icin % 0.9 NaCl iceren sivilar
verilmistir. Intrakranial anevrizmali olgulara ise
postoperatif donemde klinik muayene, kontrol BBT
ve hematokrit degerlerine gore % 0.9 NaCl yaninda
hipervolemi ve hemodiliisyon saglamak igin taze
donmusg plazma ve rheomacrodex solusyonlari
verilmistir.

UADHS ve BTKS'nin taru kriterleri Tablo I'de
gosterilmistir. Tany, laboratuar bulgularmin yani sira
tiim olgularda subklavian ven katater aracihigiyla
alman santral venoz basing (SVB) dlctimleri ile de
desteklenmis ve SVB degerlerine gore olgularin
voliim durumlar1 belirlenmistir. Olgular norolojik
durum (girig, intrakranial girigim sonrasi ve
hiponatremik sendrom gelistiginde Glasgow Koma
Skoruna (GKS) gore), glinltik total stvi dengesi, serum
elektrolitleri ve osmolaritesi, idrar elektrolitleri ve
osmolaritesi, hematokrit, glisemi ve kan gazi
degerleri, intrakranial girisim ve UADHS ya da BTKS
tanis1 arasinda gegen siire, uygulanan tedavi ve
sliresi, intrakranial patolojik lezyonun tipi, yerlesim
yeri ve komplikasyonlar yéntinden degerlen-
dirilmistir. Olgularda antiditiretik hormon (ADH)
olgimil yapilmamuastir.

Olgular SVB degerlerine gore hipovolemik (SVB
<5 ecmH,0), normovolemik (SVB =6 - 10 cmH,0) ve
hipervolemik (SVB > 10 cmH,O) olarak; serum
sodyum degerlerine gore ise hafif hiponatremik
(Serum Na: 126-135 mEq/L), orta derecede
hiponatremik (121-125 mEq/L) ve agir hiponatremik
(Serum Na < 120 mEq/L) olarak degerlen-
dirilmiglerdir. UADHS tedavisi hiponatreminin
ciddiyetine gore ve SVB kontrolu altinda ti¢ grupta
yapilmistir. Hafif derecede hiponatremik hasta

Tablo I : UADHS ve BTKS tan kriterleri

UADHS BTKS
Serum Na 1 (<135 mEq/L) | 44 (<130 mEq/L)
Serum osmolaritesi 1 (<280 mEq/L) T
Hematokrit L /N T
BUN / Serum kreatinin N T
SVB N/T L (<6 cmH,0)
[drar Na T (>18 mEq/L) | TT (> 250 mEq/L)
Idrar osmolaritesi T g
Dehidratasyon bulgulan (-} (+)




Tiirk Nérogiriirfi Dergisi 9: 69 - 75, 1999

grubuna sadece s1v1 kisitlamasi uygulanmistir. Orta
derecede hiponatremik olan hasta grubuna sivi
kisitlamasi ve oral sodyum destegi (12 gm/giin, tuz)
uygulanmustir. Ciddi hiponatremik hasta grubunaise
sivl kisitlamasi yaninda % 3 NaCl hipertonik
solusyon destegi, serum sodyumu diizelme hiz1 0.5
mEq/L/h altinda olacak sekilde saglanmistir. Eger
belirgin norolojik kotiilesme olduysa (GKS” unun 2
puandan fazla dismesi) tedavinin bir tist derecesi
uygulanmistir. Ayrica nazogastrik sonda yoluyla oral
tuz alinmasinda gastrik irritasyon ya da dilatasyon
gibi sorun ¢ikan olgularda tedavi intraventz olarak
stirdiiriilmiistiir. BTKS' lu tiim olgularin tedavisinde
ise SVB kontrolu altinda sodyum ve daha ¢ok sivi
replasmani amaciyla % 0.9 NaCl intravendz, sodyum
replasmani amaciyla % 3 NaCl (40-60 ml/h, 150 ml/
glin) uygulanmistir. Tedavi siiresince serum sodyum
degerleri 12 saatte bir dlciilmiis, serum Na > 132
mEq/L oldugunda tedavi sonlandirilmistir.
Olgularin son durumlar1 Glasgow Sonug Skalasi
(GSS) ile degerlendirilmisgtir.

SONUCLAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Norosirurji
Anabilim Dalinda Ocak-1993 ile Kasim-1998 tarihleri
arasinda intrakranial girisim uygulanmis 15 olguda
postoperatif dénemde semptomatik hiponatremi
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saptanmigtir. Olgularin 5'i kadin, 10'u erkek olup
yaslar1 26-71 arasinda degismektedir. Bu olgularin
10'u UADHS, 5i BTKS tanis1 almistir. Olgularda
UADHS tanis1 postoperatif 3.-7. glinler arasinda,
BTKS tanisi ise 1. haftay: takiben konmustur. Bu
olgularin patolojik tanulari, giris, postoperatif donem
ve hiponatremik sendrom gelistiginde GKS’ lari,
laboratuar bulgulari Tablo IT'de, SVB degerlerine gore
voliim durumlar, uygulanan tedaviler ve siireleri ile
sonug durumlar: Tablo IT'de gosterilmistir.

Hiponatremik sendrom gelisen 5 olguda
anterior kominikan arter anevrizmasi, 4 olguda
sellar-suprasellar, 2 olguda pontoserebellar kose ve
2 olguda sag parietal yerlesimli patolojik lezyon
saptanmugtir. SVB degerlerine gére UADHS tanisi
alan 7 olgu normovolemik ve 3 olgu hafif
hipervolemik bulunurken, BTKS tanisi alan 5 olgu
ileri hipovolemik bulunmustur. UADHS tanisi alan
olgularin tedavi siiresi 3-5 giin arasinda degisirken,
BTKS tanist alan orta derecede hiponatremik 2
olgunun tedavisi 4 giin, agir hiponatremik 3 olgunun
tedavisi ise 5 giin stirmdigttir.

Olgularin tiimiinde hiponatremik sendrom
tanis1 norolojik durumda kotiilesmenin deger-
lendirilmesi ile konmustur. Bu olgularda tedavinin
erken ve ge¢ donem BBT'lerinde ilave patolojik

Tablo II: Hiponatremik sendrom tamisi konulan olgularin patolojik tamilar, giriste, postoperatif ve
hiponatremik sendrom tanis1 kondugunda GKS' lar1 ve laboratuar bulgular:.

Olgu |Tam Yas / Norolojik tablo Serum / Idrar Serum / Idrar
No. Cins (GKS' a gore) osmolariteleri sodyumu
Giris | PO* | HSG° | (mOsm./L) [(mEq/L)

1 |Sag parietal epandimom 54/E 15 15 13 264 440 131 34
2 |Akustik norinom 63/E 15 13 6 245 640 125 63
3 |Pontoserebellar epidermoid tm. 45/K 15 12 7 240 600 124 59
4 |Hipofiz makroadenom 30/E 15 13 11 250 460 131 41
5 |Hipofiz makroadenom 63/E 15 15 9 240 590 127 47
6 |Hipofiz makroadenom 26/K 15 15 12 245 580 129 51
7 |Suprasellar epidermoid tm. 61/E 15 13 11 254 450 130 37
8 |ACoA anevrizma 60/E 15 11 9 255 470 130 41
9 |ACo0A anevrizma 49/K 15 13 10 247 640 129 43
10 |ACoA anevrizma 65/K 8 8 7 235 670 118 61
11 |ACoA anevrizma 58/E 12 12 7 344 1030 119 274
12 |ACoA anevrizma 62/K 12 12 7 340 1050 120 305
13 |Sag parietal intraserebral hem. 27/E 11 11 7 296 940 122 268
14 |Tetraventrikiiler hemoraji 64/E 6 6 3 305 950 121 255
15 |Sol MCA anev. 71/E 15 12 9 345 948 117 304

a: postoperatif dénem
b: hiporatremik sendrom gelistigi donem
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Tablo III: Olgularin voliim durumlari, hiponatremik sendrom tanisi, uygulanan tedavi ve stireleri ile GSS’ a

gore 1. ayda sonug¢ durumlari.

Olgu SVB(cmH,0) ve Hiponatremik Uygulanan tedavi ve stiresi Sonug
No. Voliim durumu sendrom tipi (GSS)

1 7-8 UADHS Sivi kisitlamas: 5
Normovolemi 3 giin

2 8-9 UADHS Sivi kisitlamasi + % 3 NaCl 4
Normovolemi 3 giin

3 8-9 UADHS Sivi kisitlamasi + % 3 NaCl 4
Normovolemi 3 gilin

4 11-12 UADHS S1vi kisitlamasi + Oral sodyum a
Hipervolemi 3 giin

5 9-10 UADHS Swvi kisitlamasi + % 3 NaCl 5
Normovolemi 4 giin

6 11-12 UADHS Sivi kisitlamasi + Oral sodyum 5
Hipervolemi 5 giin

7 7-8 UADHS Sivi kisitlamasi 5
Normovolemi 3 giin

8 7-8 UADHS Sivi kisitlamasi 5
Normovolemi 3 giin

9 8-9 UADHS Swvi kisitlamasi + Oral sodyum 5
Normovolemi 3 giin

10 11-12 UADHS Sivi kisitlamasi + % 3 NaCl 3
Hipervolemi 4 gilin

11 1 BTKS Swvi destegi + % 3 NaCl 3
Hipovolemi 5 giin

12 1 BTKS Sividestegi + % 3 NaCl 3
Hipovolemi 5 giin

13 2-3 BTKS Sividestegi + % 3 NaCl 4
Hipovolemi 4 glin

14 2-3 BTKS Sividestegi + % 3 NaCl 2
Hipovolemi 4 glin

15 1-2 BTKS Sivi destegi + % 3 NaCl 4
Nipovolemi 5 giin

lezyon olarak iki olguda (11 ve 12 no.lu olgular)
serebral infarktlar gelistigi goriilmiistiir. Uygulanan
tedaviler sonucunda 15 olgunun 11'inde GKS’ a gore
norolojik tablonun 6nceki durumlarma déndugt,
yeterli klinik ve laboratuar diizelme saglandig:
goriilmusgtir. Ancak serebral infarkt gelisen iki
olguda ve hiponatremik sendrom ile birlikte
hidrosefali de gelisen bir olguda ( 2 no. lu olgu)
laboratuar bulgularin diizelmesine ragmen
uygulanan tedaviye yeterli klinik cevap
alimamamustir. GSS ile degerlendirildiginde 1 olgu
vejetatif durumda, 3 olgu ciddi disabilite, 4 olgu orta
derecede disabilite durumunda kalirken, 7 olgu
tamamen iyilesmistir.

TARTISMA

Hiponatremi; serum sodyum seviyelerinin 135
mEq/L’ nin altinda olmas olarak tanimlanir. Kusma,

diare, ditiretiklere bagli volim azalmasi, konjestif
kalp yetmezligi, siroza bagh 6dem, renal hastaliklar,
psikojenik polidipsi, ya da kontrol altinda olmayan
diabetes mellitus gibi farkli klinik durumlarda ortaya
¢ikabilir veya rutin laboratuar ¢alismalar: esnasinda
asemptomatik olarak da saptanabilir (29).
Hiponatremi norosirurji hastalarinda da sik
karsilagilan bir laboratuar bulgusudur. Intrakranial
patolojili hastalarda genellikle norolojik kotiilesmeye
de yol agmasi ile kargimiza istenmeyen metabolik bir
sorun olarak ¢ikar. Ozellikle subaraknoid kanamali
olgularin yaklasik % 9-30" da gortildtigi bildirilen
hafif hiponatreminin serebral 6deme yol acarak ya
da serebral infarktlarin ortaya gikigini kolaylastirarak
klinik kétiilesmeye yol agtig1 bilinmektedir (4, 13, 17,
22, 32). Intrakranial patolojilerde goriilen
semptomatik hiponatremi baslica UADHS ve BTKS
olmak tizere farkli iki sendromun ortak bir laboratuar
bulgusudur. Tedavileri de farkl: olan bu iki
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sendromun ayurici tanilarini yapmadan direk olarak
hiponatreminin diizeltilmesine yonelik girisimler
hastanin klinik kottilesmesini arttiran bir faktor
olabilir. UADHS’ da bashca tedavi sekli olan sivi
kisitlamas1 BTKS’l1 olgularda da uygulanirsa
hemokonsantrasyon ve viskozite artisi ile serebral
infarktlarin gelisimi kolaylasacaktir (27, 33). Bu
nedenle intrakranial patolojili olgularda hiponatremi
ile iligkili sendromlarin erken ayiric tanisi ve etkin
tedavisi onemlidir.

Serum osmolaritesinin stirdiiriilmesinde
antiditiretik hormon (ADH) cok dnemli bir rol
oynar ve baslica hipotalamusun supraoptik,
paraventrikiiler ¢ekirdeklerinden salgilanir.
Hipotalamusdaki osmoreseptorler % 2 ve daha
kiiglik serum osmolaritesi degisikliklerine kars
duyarhdir (6, 14). UADHS’ da ADH’ un asin
seviyelerine bagh ya da ADH’ a artmis renal
duyarlilik sonucunda renal su tutulumu ve
diliisyonel hiponatremi gelisir. Dolayisiyla UADHS
tarusini kesinlestirmek igin olgulara su yiikleme testi
uygulanabilir. Ancak bu test hiponatremik
semptomlara sahip intrakranial patolojili olgularda
mevcut hiponatremiyi daha da arttirma olasilig
tasidig: igcin hastalarimiza uygulanmamaistir.
Olgularimizda tani; klinik kotiilesme gosteren
olgularda laboratuar bulgular1 ve SVB dl¢timlerine
dayanarak konmustur. UADHS tanisinda kullanilan
bir diger yontem serum ve idrar ADH seviyelerinin
ol¢tilmesidir. Bazi yazarlar UADHS’ da serum ADH
seviyelerini artmis olarak saptamalarina ragmen,
ADH seviyeleri normal sinirlarda olan olgular da
bildirilmesi bagka mekanizmalarin da bu tabloyu
gelistirdigini distindiirmektedir (8, 9, 16, 28, 31, 33).
Ayrica UADHS tanis1 konulurken édematoz bir
durum, hipovolemi ve ditiretik tedavi gibi
hiponatremi nedeni olabilecek diger patolojiler
ekarte edilmelidir. Siddetli agri, gerilim,
hipotansiyon gibi antidiiiretik hormon (ADH)
salgilanmasini uyaran etkenlerin varligi da UADHS
tamisini zorlastirmaktadir (14).

UADHS’ da idrarda sodyum seviyelerinin
yitksek bulunmasinin nedeni tam olarak
anlasilamamistir. Glomertler filtrasyonun artis,
aldosteron salgilanmasinin azalmasi ya da tubuler
sodyum geri emiliminin hormonal ya da direk
noronal etkiyle azalmasi ileri stirtilen meka-
nizmalardir (18). UADHS’ da natritirez goriilmesi,
baglhca ozelligi renal sodyum kayb: olan BTKS ile
ayrilmasida zorluk yaratan bir durum olmakla
birlikte, BTKS’ da natritirez daha agir1 miktarlarda
gortilmektedir. BTKS tanisi konan olgularimizda

Kazan: Intrakranial givigim ve  hiponatremi

idrarda 255-305 mEq/L arasinda degisen miktarlarda
natritirez goriilirken, UADHS tanisi konan
olgularda bu degisiklik 34-63 mEq/L arasinda
bulunmustur. BTKS® daki renal tuz kaybinin da
mekanizmasi tam olarak ¢oziilememistir. Beyin,
renal sodyum geri emilimini humoral ya da noronal
mekanizma ile etkileyebilir. Bu amacla yapilan
deneysel ve klinik calismalarda atrial natritretik
peptid (ANP) olarak bilinen faktorin identifikas-
yonundan sonra bir ¢ok natritiretik faktor
bulunmustur (8, 11, 21, 31). Diringer ve ark. 1 (8)
BTKSunun olugmasi icin ANP seviyesinin artmasi
ve bobrek iizerine direk néronal etkilerin bir arada
olmasi gerektigini bildirmislerdir.

Hiponatremik sendrom gelisen intrakranial
lezyonlarin anatomik yerlesimlerinin kargilag-
tirilmasi, santral sinir sisteminin hangi boliimlerinin
hasarinin hiponatremiye yol agacagimm bilinmesi
acgisindan faydali olabilir. Sag posterior talamus ve
sag parietal lobda tlimort olan olgularda BTKS
bildirilmistir (5, 9). Ilging olarak sag parietal
yerlesimli patolojik lezyonu olan iki olgumuzda
hiponatremi ve natrilirezis saptanmis, ancak bu
olgularin biri UADHS, digeri BTKS tanis1 almistir.
BTKS hakkindaki literatiirler daha cok anevrizmal
subaraknoid kanama ile ilgilidir (8,11,15,19). Bu
anevrizmalarin da ¢ogu hipotalamusu besleyen
anterior sirkulasyondadir. Hiponatremik sendrom
saptanan 5 olgumuz anterior kominikan arter
anevrizmasi idi ve bunlarin iicii UADHS tanisi
alirken, ikisi BTKS tanis1 almistir. Ozellikle BTKS
tanis1 alan olgularimizda serebral infarktlarin
gelismesi ve belirgin morbiditeyle seyretmesi bu
olgularda sivi ve elektrolit takibinin énemini ve
serebral infarktlarin ortaya ¢ikisimi kolaylastiran
hipovolemiden kagirilmasi gerektigini gostermektedir.

Hiponatremik sendrom gelisen olgularin voltim
durumlarinin belirlenmesi son derece 6nemlidir. Zira
UADHS ve BTKS arasindaki baglica farklilik
olgularim voliim durumlaridir. Wijdicks ve ark.1(33)
hiponatremi gelisen ve UADHS olarak kabul edilen
olgularmn sivi kisitlamast ile tedavisi sonucu serebral
infarktlar gelistigini bildirmislerdir. Sivakumar ve
ark. 1 da (26) UADHS olarak kabul edilen, ancak
voliim durumlar:1 SVB ile degerlendirilen olgularin
s1v1 kisitlamasinin tersine tuz replasmanina iyi yant
verdigini ve bu durumda olgularin BTKS olarak
kabul edildigini bildirmislerdir. Bu sonuclar
hiponatremik sendrom gelisen olgularda sadece
laboratuar sonucglarina bakilarak ayirici tan:
yapmanin gii¢ olabilecegini desteklemektedir. Bu
nedenle hiponatremik sendrom geligen ttim olgulara
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bir santral vendz katater takilmalidir. SVB normal
kardiak ve pulmoner fonksiyona sahip olgularda
total kan voltimiindeki degisiklikleri iyi bir sekilde
yansitir. Boylece olgularin voliim durumlarina gore
ayirici tani yapilabilecegi gibi, uygulanan tedavinin
de giivenli takibi saglanmis olur. SVB 6l¢limlerimize
gore UADHS genellikle normovolemik bir durum
olarak karsimiza gtkmustir. Ug¢ olgumuzda hafif
hipervolemi saptanmstir. Buna kargihk BTKS' Iu tiim
olgularimizda belirgin hipovolemi saptanmistir.

UADHS ve BTKS arasindaki bir diger faklilhik
ortaya ¢ikis stireleridir. Vingerhoets ve Tribolet (30)
intrakranial lezyonlarda ilk bir hafta iginde goriilen
hiponatreminin UADHS, birinci haftadan sonra
ortaya ¢ikan hiponatreminin ise daha ¢ok BTKS' a
bagh oldugunu bildirmiglerdir. Olgularimizda
hiponatremik sendromlarmn ortaya gikis stireleri bu
sonucu desteklemekledir. Ancak Taylor ve ark.1(28)
transsfenoidal girisim uyguladiklar: hipofiz
adenomlarinda birinci haftadan sonra hiponatremi
gelisen olgular bildirmis, bu olgularin normovolemik
olmasi ve sivi kisitlamasi uygulamasina iyi yanit
vermesi klinik olarak UADHS’ unu diistindiirmekle
birlikte serum ADH seviyeleri normal ya da
normalden diistik bulunmustur.

UADHS ve BTKS’ unun tedavileri de farkhdir.
UADHS’ da baslica tedavi sekli sivi1 kisitlamasidir.
Hiponatreminin ciddiyetine gore oral ya da
intravendz tuz tedaviye eklenebilir. BTKS’ da ise
baslica tedavi volim agiginin kapatilmasina yonelik
siv1 verilmesi ile beraber tuz destegidir. Ayrica BTKS’
nun tedavisinde % 5 albiimin solusyonu (19),
fludrokortizon asetat (16) ve iire (24) kullanimi
bildirilmistir. Ancak akciger ¢demi, hipokalemi,
hipertansiyon, bas agrisi, bulanti-kusma gibi
komplikasyonlar1 ya da yan etkileri nedeniyle
kullanimlar: simirhdir.

Sonug olarak; intrakranial patolojili olgularda
klinik kottlilesme riskini arttiran ve tedaviyi de
karmasik hale getiren metabolik bir sorun olan
UADHS ve BTKS’ da tek ortak nokta hiponatremi
ve natritirezisdir. Laboratuar bulgulari, volim
durumlar1 ve tedavileri ise farklidir. Ayrica
hiponatremili bir hastada dehidratasyon ve
hipovoleminin varlhigi daha olumsuz bir prognoza
yol agtigindan oncelikli olarak arastirilmah ve daha
sonra UADHS olasilif: diistiniilmelidir.
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YORUM

Hiponatremi intrakraniyal olaylan yaygin bir komplikasyonudur ve siklikla nérolojik tabloyu
daha da agirlagtirir. Ancak son yillarda yapilan ¢alismalarla ve bu makalenin de vurguladig: gibi
bu tablonun bir boliimiintin uygunsuz ADH salinimina (UADHS) bagli olmadigi ortaya konmustur.
Bu olgularda hipovolemi ve dehidratasyonun varligit UADHS'm1 diglar. Islenen bu konuda,
UADHS'nin oldukca ender ancak hiponatreminin daha yaygin goriildiigii vurgusu eksik kalmamal.
Bence de hiponatremili bir hastada "dehidratasyon ve hipovoleminin daha éncelikli irdelenmesi
gerektigi, en son olarak da ender goriilen UADHS olasilig: diistiniilmeli". Son derece karisik ve
onemli bir konuda klinik ve tedaviye yonelik olan bu ¢alisma kayda degerdir ancak hastalarda
ADH'u direkt olarak 6lgemedigimiz slirece bu tartisma da stirer gider kamisindayim. Sonuc olarak,
son derece onemli bir konuya deginen yazarlari, hiponatremi sendromunu klinik ve tedaviye
yonelik caligma sonuglarimi sunduklar: bu makaleleri ile glindeme getirmelerini ok olumlu, egitsel
degerde buluyor ve kutluyorum.

Prof. Dr. Nezih OKTAR

\ 7,

75



