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Olgu Sunumu

Derin Hiponatreminin Hizla Diizeltilmesi Olgusu
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OZET

Kurk dort yasinda biling bulanikligu ile acil servise ge-
tirilen hastamin Glaskow Koma Skoru: 10, biyokimya-
sal analizinde sodyum 111 mEq/L. Kraniyal tomografi
normaldi. Nobet aktivitesi gelismesi iizerine hava yolu
giivenligi icin orotrakeal entiibe edilerek yogun bakim
tinitesine alindi. Acil serviste 1000 mL SF infiizyonu
sonrast kontrol sodyumu 117 mEq/L olarak saptanmus.
Klavuz dogrultusunda %3 NaCl 150 mL infiizyonu 20
dakikada uwygulandi. Konirol sodyum 121 mEq/L bu-
lundu. Yeniden 20 dk.’da 150 mL %3 hipertonik NaCl
uygulandi. Kontrol deger 125 mEq/L. Algoritma dog-
rultusunda %0.9°luk SF ile replasmana devam edildi.
Yirmi dordiincii saatteki sodyum 127 mEq/L, 48. saat
sodyum 134 mEq/L saptandi. Yogun bakima yatiginin 4.
gtintinde ekstiibe edildi. Beginci giiniinde psikiyatri ser-
visine nakledildi. Onuncu giiniinde kranial MR sonu-
cunda herhangi bir patoloji gozlenmedi. Klinik muaye-
nesi dogal olan, yatiguun 11. giiniinde taburcu edildi.

Sonu¢: ESICM, ESE ve ERA-EDTA tarafindan hazir-
lanan hiponairemi klavuzundaki ilk saatte sodyum dii-
zeyinin en az 5 mEq/L artirilmast hedefine ulaslarak
derin hiponatremi olgumuzda herhangi bir komplikas-
yon gelismeden klinik basart sagladik.

Anahtar kelimeler: derin hiponatremi, osmotik
demiyelinizasyon, hizli tedavi

SUMMARY

Rapid Correction of Profound Hyponatremia: a Case
Report

A 44- year- old caucasian patient was unconscious
with Glasgow Coma Score of 10, and serum sodium
level of 111 mEq/L when admitted to the emergency
department. Control sodium was 117 mEq/L after infu-
sion of 1000 mL SF in the emergency department. In
accordance with the guidelines, 150 mL 3% NaCl was
infused within 20-minutes, which increased the sodium
level 121 mEq/L. Infusion of 150 mL of 3% hypertonic
NaCl was replicated in 20 minutes. The control value
was then raised to 125 mEq/L. In line with algorithm,
0.9% saline replacement was continued. At 24., and 48.
hour sodium levels were 127 mEq/L and 134 mEq/L, re-
spectively. The patient was extubated on the 4th day of
admission to the intensive care unit. On the 5th day the
patient was transferred to the psychiatry department.
On the 10th day cranial MRI results obtained were un-
remarkable.The patient with normal clinical examina-
tion was discharged from hospital on the 11th day.

Conclusion: We have achieved clinical success in our
profound hyponatremia case without any complication
by attaining the goal of increasing the sodium levels in
the first hour at least 5 mEq/L as stated in the hypona-
tremia guideline prepared by ESICM, ES and ERA-
EDTA.
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GIRiS

Sodyum iyon konsantrasyonunun kanda 125 mmol/L
altindaki degerleri derin hiponatremi olarak siniflan-
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dirilir. Derin hiponatremide bulanti, kusma, kardi-
yopulmoner distres, ndbet ve koma hali tablosunun
nedeni beyin 6demidir. Hiponatreminin kompleks
algoritmalarla tedavisi; sodyum diizeylerinde yavag
artigla beraber beyin 6demi kliniginin geri doniigii-
miinde zaman kaybettirici olabilir. Buna karsin sod-
yumun hizla yerine konmasi da beyinde iyatrojenik
hasar olugumu ile karakterize pontin demyelinizasyon
sendromu gelisimine yol acabilir. Derin hiponatremi
tedavisinde klinisyenler icin hedef sodyum diizeyi ve
infiizyon hiz1 heniiz net degildir. Yapilacak caligma-
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lar; kompleks ve zaman alan tedavi algoritmalar ye-
rine, basit ancak yan etki riskinin g6z ardi edilmedigi
klavuzlar olugturmaya yonelik olmalidir.

OLGU

Kirk dort yaginda biling bulaniklig1 yakinmasi ile acil
servise getirilen erkek hastanin anamnezinde yogun
sigara ve kronik alkol kullanimi mevcutmus. Hasta-
nin fizik muayenesinde; vital bulgular: stabil, glas-
kow koma skalasi 10, sag occipital bolgede yaklagik
6 cm’lik yiizeyel cilt kesisi diginda belirgin bir 6zel-
lik yoktu. Hastanin yapilan kan biyokimya tetkikinde
patolojik olarak serum sodyumu 111 mEq/L olarak
saptandi, idrar tetkikinde uyusturucu maddeye rast-
lanmad (Tablo 1). Cekilen beyin tomografisi normal
olarak degerlendirildi. Ilerleyen siirecte ndbet aktivi-
tesi gelismesi tizerine hava yolu giivenliginin saglan-
mas1 amaciyla entiibe edilerek anestezi yogun bakim
tinitesine kabul edildi.

Tablo 1. Yogun bakima kabul degerleri.

Sodyum (mEq/L) 111
Potasyum (mEq/L) 3
Klor (mEq/L) 91
Bikarbonat (mmol/L) 23
BUN (mg/dL) 14
Kreatinin (mg/dL) 0.62
AST (U/L) 53
ALT (U/L) 11
Total Bilirubin (U/L) 14
Osmolalite (mOsm/L) 244
Albumin (g/dl) 37
Creatini Kinaz (U/L) 1439
Kanda Etil Alkol Saptanmadi
Uriner Sodyum (mEq/L) 194
Uriner Dansite 1004
Kortizol (ug/dL) 49
Tiroid fonksiyon testi normal

Yogun bakimda yapilan muayenesinde myoklonik
nobet aktivitesi mevcuttu. Benzodiazepin kullanimi
ile durdurulamayan ndbet aktivitesi barbituratlarla
kontrol altina alindi. Santral ven6z basinci 8 mmHg,
ortalama arter basinci 83 mmHg, kalp tepe atmi
78/dk., idrar ¢ikis1 2500 mL/2 saat olarak ol¢iildii.

Acil serviste 1000 mL serum fizyolojik infiizyonu
sonrasi alinan kontrol sodyumu 117 mEq/L gelmesi
nedeniyle The Europian Society of Intensive Care
Medicine (ESICM), The Europian Society of En-
docrinology (ESE) ve The Europian Renal Associ-
ation, Europian Dialysis and Transplant Association
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(ERA-EDTA) tarafindan hazirlanan hiponatremi
klavuzu 6nerileri dogrultusunda %3 hipertonik NaCl
stvist 150 mL 20 dk.’da infiizyon uygulandi ve kont-
rol sodyum degeri 121 mEq/L olarak saptandi. Yine
20 dk. siireyle 150 mL %3 hipertonik NaCl s1visi
infiize edildi. Kontrol serum sodyumu 125 mEq/L
olarak saptandi. Klavuz algoritmasi dogrultusunda
nedene yonelik aragtirmalara baglanarak damar yolu
acik kalacak sekilde %0.9’luk serum fizyolojik ile
swvi replasmanina devam edildi. Hastanin ilk 24 saa-
tinde fizik muayene ve vital bulgular1 stabil seyretti,
1 mL/kg/saat idrar ¢ikist mevcuttu,nobet aktivitesi
gozlenmedi. Yirmi dordiincii saat sonundaki sod-
yum degeri 127 mEq/L, 48. saat sonundaki sodyum
degeri 134 mEq/L bulundu.

Etiyolojik inceleme amaciyla cekilen kontrastl cra-
nial, torakal ve abdominal CT sonuglarinda patoloji
saptanmadi. Kardiyoloji konsultasyonu ile kalp yet-
mezligi ekarte edildi. Biyokimyasal tetkiklerde tiroid
fonksiyon testleri, kortizol ve kan sekeri degerleri
normal sinirlar icerisinde bulundu. Anamnezinde ilag
kullanim 6ykiisii yoktu. Kronik alkol tiiketimine bag-
It olarak derin hiponatremi kliniginin gelistigi diisii-
niildi.

Yogun bakima yatiginin 3. giiniinde sedatize edici
ilaclar1 kesildi ve ertesi giine kadar nobet aktivitesi
gozlenmeyen hasta ekstiibe edildi. Yatiginin 5. gii-
niinde yogun bakim yatis endikasyonu kalmayan has-
ta psikiyatri servisine nakledildi ve 10. giiniinde ce-
kilen kranial MR sonucunda pontin demyelinizasyon
ile uyumlu herhangi bir goriintii saptanmadi. Klinik
muayenesinde osmotik demyelinizasyon bulgular1 ol-
mayan hasta yatiginin 11. giiniinde taburcu edildi.

TARTISMA

Derin hiponatremi kan sodyum degerinin 125
mEq/lt altinda olmasi olarak tanimlanmaistir. Olgu-
muzunda yogun bakima kabul edildiginde sodyum
degeri 117 mEq/L idi. Bulant1, kusma yakinmala-
rindan koma ve hatta tedavi edilmezse 6liimle sey-
redebilen bu tablonun klinik tanimlanmasi ise ciddi
hiponatremi olarak isimlendirilir. Etiyolojiden bir-
¢cok neden sorumlu tutulsa da ciddi semptomlarin
varligi beyin 6demini yansitmaktadir. Tedavi edil-
mezse hizli gidigle 6liime neden olur. Diger yandan
hiponatremi hizli diizeltilirse osmotik pontin dem-
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yelinizasyon gelisebilmektedir V.

Tedavide ilk segilecek soliisyon % 3 NaCl hiperto-
nik soliisyondur !?. Biz de hastamiza bu soliisyonu
kullandik. Hedef sodyum diizeyi ve infiizyon hizi
ile ilgili ge¢miste yapilmig bir¢cok calisma vardir.
Worthley ve ark. @ her saat 7.4+1.1 mmol/L sod-
yum artigl saglayarak norolojik semptomlar: ortadan
kaldirmiglardir®. Hsu ve ark. @ 1.6+0.5 mmol/L ar-
tis saglayarak 250-750 mL %3 NaCl kullanmislar ve
klinik tabloyu diizeltmislerdir. Bagka bir calismada, % 3
hipertonik salini 4 saat boyunca uygulamiglar.Hasta-
larin % 22’sinde sodyum degerlerinde herhangi bir
yiikselme olmamis ve bu hastalarin % 19°u 200 cc,
%3 ise 300 cc hipertonik saline gereksinim duymus-
tur. The Europian Society of Intensive Care Medicine
(ESICM), The Europian Society of Endocrinology
(ESE) ve The Europian Renal Association, Europian
Dialysis and Transplant Association (ERA-EDTA)
tarafindan hazirlanan hiponatremi klavuzundaki en
onemli unsur ilk saatlerdeki Na diizeyinin ¢ok hizli
artirtlmasidir.

Hiponatremi cok hizli diizeltildiginde osmotik demi-
yelinizasyon sendromunun gelisebilme riski olsa da
hiponatreminin neden oldugu beyin 6demi hemen
giderilmelidir. Cok yavas infiizyonla yavag yavas
sodyum konsantrasyonunun artirilmasi bu diizelmeyi
saglamakta gecikebilir. Sood ve ark.® 24 saatlik peri-
yotta 5.8+2.8 mmol/L, 48 saatlik periyotta da 4.5+2.2
mmol/L sodium artigt sagladiklari caligsmalarinda kli-
nigin diizelmedigi ve semptomlarin gerilemedigini
saptamuglardir.

Tedavi edilmemis ya da yavas infiizyon nedeniyle
yetersiz tedavi edilmig hiponatreminin neden oldugu
beyin 6demi kalic1 hasara, herniasyona hatta 6liime
neden olabilir. Bundan dolayidir ki kilavuz ekibi os-
motik demiyelinizasyon riskine ragmen, beyin dde-
mini gidermeyi dnemseyerek ilk bir saatte birka¢ defa
150 ml %3’liik hipertonik soliisyonun 5 mmol/I’lik
ilk artisa ve semptomlarda diizelme goriilene kadar
20’ser dk.’lik infiizyon siireleriyle ve arda arda veril-
mesini 6nermektedir. Olgumuzda da 150 ml %3 liik
hipertonik infiizyonunu yaklasik 20 dk. siirede gide-
cek sekilde verdik. Yirmi dk. sonrasinda Na kontro-
lii alirken, diger bir 150 ml hipertonik infiizyonunu
yine 20 dk. da gidecek sekilde bagladik. Birinci saat
sonundaki Kontrol serum sodyumu 125 mEq/L olup,

ilk 1 saatte Na konsantrasyonunu 5 mmol/L artirmak
hedefine ulagsmig olduk ©®. Daha sonra hastamizin
entiibe ve sedatize olmasindan dolay1 klinik semp-
tomlarint degerlendiremedigimiz i¢in yine klavuz
dogrultusunda % 0.9 NaCl infiizyonuna basladik. Na
konstantrasyonunda ilk 24 saatte 10 mmol/L, sonraki
her giin boyunca giinde 8 mmol/L’den fazla artis sag-
lanmasi 6nerilmemektedir 7®-Hastamizda da 24. saat
sodyum degeri 127 mEq/L; 48. saat sodyum degeri
ise 134 mEq/L olarak olciildii.

Osmotik demyelinizasyon ender ve tehlikeli bir
komplikasyon olup, hiponatreminin siklikla hizli
tedavi edilmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir 7. Hi-
ponatreminin diizeltilmesine yonelik yapilan bir¢ok
calisma da osmotik demyelinizasyon sendromunun
olusabileceginden endise edilerek klinigin gerileme-
sini saglayan farkli diizeltme hizlar1 onerilmektedir
23910 " E]lj dort olgunun sunuldugu bir ¢aligmada,
olgularin %87 (47/54)’de sodyum artig1 ilk 24 saatte
12 mmol/L’den; 48 saatte ise 20 mmol/L’den fazla bir
hizla diizeltililerek semptomlar gerilemis, %6 (3/54)
olgunun sodyumu diizeltilememis, %7 (4/54) olguda
da osmotik demyelinizasyon sendromu gelismistir
19 Osmotik demyelinizasyonun gelisimini énlemek
icin hedeflenen limitler bu klavuz i¢in 24 saatte 10
mmol/L’den az; 48. saatte ise 18 mosm/L’den az de-
gerlerde sodyum artisidir (V. Myelinosisin baglangic
semptomlar1 hiponatremi diizeltildikten 2-3 giin son-
ra ortaya cikar. Bunlar; baglangicta flask daha sonra
spastic 0zellikli kuadriparezi, pseudobulbar palsy, su-
uru deprese edebilecek diizeyde akut mental degisik-
liklerdir. Koma, locked-in sendromu ve hatta 6liime
kadar uzanan ciddi bir klinik yelpazesine sahiptir V.

Tant klinik ve beyin MR goriintiileme ile konur. An-
cak kronik alkolizim ve hipokalemi durumlarinda
hizli sodyum diizeltilmesi olmadan da osmotik dem-
yelinizasyon goriilebilir !?. Olgumuz yabanci uyruk-
lu idi ve alkol bagimlilig1 6ykiisii mevcuttu. Ekstiibe
edildikten sonraki ilk saatlerden itibaren kendisi ile
iletigim kurabildik. ilk giin hareketlerinde olan ko-
ordinasyon bozukluklari ve yavaglamalar ertesi giin
geriledi. Hiponatreminin tedavisi ile klinik tablonun
gerilemesi ve 10. giinde ¢ekilen kraniyal MR da te-
miz goriintii; pontin demyelinizasyonu ekarte etme-
mizi sagladi.

Sonug olarak soyleyebiliriz ki; ciddi hiponatremide
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beyin 6demi gelisme riski ve buna bagli olugabilecek
kalici hasarlar, osmotik demyelinizasyonun gelisme
olasiligindan daha fazla morbidite ve mortaliteye ne-
den oldugu i¢in %3 NaCl soliisyonunu 4-6 saat gibi
siirelerde degil de ciddi semptomu olan hastalarda 20
dk.’da hatta yineleyen dozlarda vermemiz gerektigi
bu kilavuzda 6ne ¢ikmaktadir. Biz de yeni kompleks
formulasyonlara sahip tedavi metodlari yerine yeni
hiponatremi klavuzu ile tedavi edilen ilk hiponatremi
olgumuzda herhangi bir komplikasyon gelismeden
klinik bagar1 sagladik.
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