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OZET '

Talamik hematomlarda hiponatremi ve sivi dengesizliginin nedenlerini, hematomun derecesi ve ventrikiile
agilip agilmamasiyla iligkisini aragtirdigimz bu gahgmaya 85 hasta katild1. Siv1 dengesizligi olan 60 hastanin
38’inde ve hiponatremisi olan 29 hastarun 26'sinda hematom hipotalamusu etkilemisti. Siv1 dengesizligi olan
60 hastanin 51'inde ve hiponatremisi olan 29 hastanin 26’sinda hematom ventrikiile agimsti. Hipotalamusun
etkilenmesinin ve hematomun ventrikiile agilmasinin siv1 dengesizligi ve hiponatremi olusumunda etken
oldugu istatistiksel olarak da dogrulandi. Hiponatreminin nedenleri olarak Uygunsuz Antidiiiretik Hormon
Salimimu (UADHS) ve Serebral Tuz Kaybettirici Sendrom (STKS) tartisildi.

Anahtar Sozciikler: Talamik hematom, Uygunsuz ADH sahimmi, Hiponatremi, Serebral tuz kaybettirici
sendrom

ELECTROLYTE AND WATER INBALANCE IN THALAMIC HEMATOMAS

85 patients have participated to this survey that we researched whether hematoma may be opened to
ventricule or not and grade of hematoma, also the reasons of hyponatremia and negative water balance.
Hematoma effected hypothalamus on 38 of 60 patients who have negative water balance and 36 of 29 patients
having hyponatremia. Hematom have opened to ventricule on 26 of 29 patients having hyponatremia 51 of
60 who has negative water balance. Statistically verified that having effected of hypothalamus caused the
occurence of negative water balance and hyponatremia. It is discussed as the reasons of hyponatremia as
inappropriate secretion of antidiuretic hormone and cerebral salt wasting syndrome.

Key words: Thalamic hematomas, Syndrome of innappropriate antidiuretichormanesecretion, Hyponatremia,

Cerebral salt wasting syndrome
GIRIS

Hiponatremi bir ¢ok intraserebral olayda
meydana gelebilir. Kafa travmasi, tiimorler,
infeksiyonlar, serebrovaskiiler hastalik (6zellikle
subaraknoid kanama) bu olaylar arasindadir.
Neden, uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH)
sahnimi (UADHS), serebral tuz kaybettirici
sendrom (STKS) olabilir (1). Talamik bélgenin
hematomlarinda, elektrolit dengesizligi
yani hiponatremi goriilebilir. Bu ¢ahigmada
klinigimizde talamik hematom tamsiyla takip
ettigimiz hastalarda hematomun hipotalamik
bélgeyi etkilemesinin siv1 ve elektrolit dengesizligi
{izerindeki etkileri ve elektrolit dengesizliginin
nedenlerini goézden gecirmek, oOzellikle bu iki
tablonun yani UADHS ve STKSun tartigilmasi
amaglanmusgtir.

MATERYAL METOD

Klinigimizde talamik hematom tanisiyla takip
edilen hastalar ¢ahgmaya alindi. Yatiginin ilk 5.
glnii eks olan, 7 giinden az takibi yapilan hasta

calismaya alinmadi. Ayrica hiper ve hipotonik siv1

alan hastalar disland1. Hematomlar BT bulgusuyla

Kaufman kriterlerine gore soyle gruplandinldi (2):
1a: Talamusda lokalize, ventrikiile agilmamus.
1b: Talamusa lokalize, ventrikiile agilms.

2a: Internal kapsiile uzanmug, ventrikiile
agilmamus.

2b: Internal kapsiile uzanmug, ventrikiile
agilmus.

3a: Hipotalamus yada midbrain’e uzanmug,
ventrikiile agilmamus.

3b: Hipotalamus yada midbrain’e uzanmus,
ventrikiile agilmus.

Hastalann yattiklari andan itibaren oral ve
parenteral aldiklar1 sivi ve cikardiklan idrar
miktarlan giinlitk olarak kaydedildi. En az 2 giin
boyunca aldig1 siva/gikardigi sivinin 1’den kiigiik
olmasi negatif siv1 dengesi olarak kabul edildi (1).
Yine yattiklan siire i¢inde 1-7 giinde bir serum Na-
K degerleri takip edildi. Serum sodyum degerinin
en az 2 gin boyunca 135 mEq/lI'den az olmas:
hiponatremi olarak degerlendirildi. Giinliik idrar
miktarimin 2.5 lt'den fazla olmas: poliiiri olarak
kabul edildi. Hastalara hiponatremi saptandig1 an
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oral tuz replasman baglandi. Hastalarin hiper ve
hipotonik s1vi almamasina 6zen gosterildi.
Hipotalamik olarak etkilenmis ve etkilenmemis
hastalardaki hiponatremi ve sivi dengesizligi
goriilme oranlari, hematomun biiyiikligli ne
olursa olsun ventrikiille agilmg ve agilmamis
olanlarda hiponatremi ve sivi dengesizligi goriilme
oranlar1 X2 Fisher’s testiyle degerlendirildi.

SONUCLAR

Caligmaya klinigimizde 1994-2001 yillan
arasinda takip ettigimiz 85 hasta katild: (Tablo 1).
Yaglar1 19-94 (ort=62.4) arasinda degismekteydi.
Hastalarin 36’s1 E, 49’u K olarak alinmustir.
Bu hastalarin 45'i grade 3, 401 grade 1 ve 2
grubundaydi. 25 hastada (Tablo 2) sivi dengesi
normalken, 60 hastada (Tablo 3) ise s1vi dengesizligi
mevcuttu. Normal olanlarin 8'i grade 3, 17’si grade
1 ve 2 grubundaydi. Siv1 dengesizligi olanlarin
38'i grade 3, 22'si grade 2 grubundaydi. Yani 45
hipotalamik etkilenmis hastanin 38’inde ve 40
grade 1-2 sifi hastanin 22’sinde siv1 dengesizligi
mevcuttu. Hiponatremi toplam 29 hastada
(Tablo 4) saptandi. Bu 29 hastanin 28’inde siv1
dengesizligi de mevcuttu. Hiponatremi saptanan 1
hastada ise s1v1 dengesi normaldi. Bu hasta grade
3b smifindaydi. Hiponatremisi olanlarin 26's1
grade 3, 3"t grade 2 siifindayd.

29 hiponatremili hastamizin 24’iinde politirik
donem gozlendi. 21'inde ise oral tuz replasmaniyla
hiponatremide diizelme gozlendi.

45 hipotalamik etkilenmis hastanin 38’inde,
40 hipotalamik etkilenmemis hastanin 22’sinde
siv1 dengesizliginin olmas: istatistiksel olarak x2
testiyle degerlendirildiginde p<0.01 (X2y=7.48
sd=1 p=0.006) bulundu. 45 hipotalamik etkilenmis
hastanin 26’sinda ve 40 hipotalamik etkilenmemisg
hastanin 3’linde hiponatreminin saptanmasi
Fisher's testiyle degerlendirildi ve p<0.001
(p=0.0001) bulundu. Aynca toplam 68 ventrikiile
acilmig hastamin 26’sinda ve 17 ventrikiile
agilmamig hastamin 3'iinde hiponatremi goriilmesi
Fisher’s testiyle degerlendirilerek p>0.005 (p=0.15)
bulundu. Toplam 68 ventrikiile agilous hastanin
51'inde ve 17 ventrikiille agilmamis hastanin
9unda siv1 dengesizligi goriilmesi de X2 testiyle
degerlendirildi ve p>0.05 (X2=2.21 sd=1 p=0.13)
bulundu (Tablo 5).

Talamik hematomun hipotalamusu
etkilemesiyle sivi dengesizligi ve hiponatremi
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Tablo 1: Talamik hematomlu hastalar

a b Toplam
Grade 1 2 1 3
Grade 11 9 28 37
Grade 111 6 39 45
Toptam 17 68 85
Tablo 2: Sivi dengesi normal olan hastalar
a b Toplam
Grade | 2 1 3
Grade II 3 I 14
Grade Il 1 7 8
Toptam 6 19 25
Tablo 3: S1v1 dengesi bozuk olan hastalar
a b Toplam
Grade I 0 0 0
Grade I 6 16 n
Grade I 3 15 38
Toplam 9 ] 60
Tablo 4: Hiponatremisi olan hastalar
a b Toplam
Grade 1 0 ° 0
Grade 11 1 2 3
Grade LI 2 2 26
3
Toplsm 26 29
Tablo 5: Ventrikiille agilan ve agilmayan hastalarda sivi
dengesizligi ve hiponatremi goriilme oranlar1
Ventrikile agtlan Ventrikole agilmayan
Toplam 68 17
Swvi dengesizligi 5t 9
Hiponatremi 26 3




arasinda  farklihk  bulunmustur.  Talamik
hematomlarda hematomun grade 3 grubunda
olmasimin yani hipotalamusu etkilemesinin siv1
dengesizligi ve hiponatremi olugsumunda etkili
olabilecegi dusiiniildii. Ancak ventrikiile agilmig
olmakla sivi dengesizligi ve hiponatremi gelismesi
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi. Yani ventrikiile agilmanin hiponatremi
ve sivi dengesizligi gelismesinde etken olmadig:
dustinildi.

TARTISMA

Intraserebral olaylarda elektrolit dengesizligi
yani hiponatreminin nedenleri UADHS ve STKS
olabilir; bu iki tablonun g¢ok iyi ayirdedilmesi
gereklidir, ciinkii tedavileri tamamen farkhdir.
Ikisinde de sodyum disikliigli, serum
osmaliletisinde azalma, idrar sodyumunda artma
vardir. Fakat UDHS'da plazma voliimii artarken
STKS’de volim depresyonu vardir. Kreatin
klirensi UDHS'da normal veya artmig, STKS'de
normal veya azalmig, idrar voliimii UDHS'da
normal veya azalmig STKS’de normal veya artmig
bulunur. Kan iiresi de UDHS'da normal veya
azalmus, STKS'de normal veya artmstir (1, 3, 4). Iki
tablonun ayriminda en 6nemli kriter kan volimu
Ol¢imiidiir. Laboratuar degerleri iki tabloda da
birbirine benzer (5, 6). Ayiric1 tanida plazma ADH
seviyesi Ol¢limii saghkh degildir (1, 7). Bizim
hastalarimizda serum ve idrar osmolalitesi ve
plazma voliimii teknik olanaksizliklar nedeniyle
Olgiilememistir.

STKS ilk olarak 1950 yilinda Peters ve
arkadaslar tarafindan tanimlanmisgtir. Santral sinir
sistemi hastalifi temelinde renal tuz kaybi olan 3
hasta rapor etmisler ve hiponatreminin santral sinir
sistemi hastalifiyla ACTH salgisinin bozulmasina,
bunun da adrenal mineralokortikosteroid
sekresyonunu azaltarak renal tuz kaybma yol
aghgina dikkat gekmiglerdir. Onlarin hipotezlerine
gore; serebral hastabk bobreklerin tuz tutmasina
engel olmakta ve beraberinde ekstraselliiler sivi
ve tuz deplesmanina yol agmaktadir. Peters
ve arkadaglarinin “serebral hastalik temelinde
bozulan ACTH salgis1 ile azalan adrenal
mineralokortikoid sekresyonu nedeniyle renal
tuz kayb1 olugmaktadir” savi, daha sonra Welt
ve arkadaslan ve arkasindan Cort ve arkadaglan
tarafindan bu hastalarda hipofiz-adrenal aksinin
normal oldugunun gosterilmesiyle terkedilmigtir.
STKS ile ilgili tartigmalar 1957 yiinda UADHS nun
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tamimlanmasina kadar stirmigtiir (1, 6). Schwartz
ve arkadaglariin UADHS'n1 tamimlamalarindan
sonra santral sinir sistemi hastalifi ile beraber
gortlen hiponatremi tablolarinin ¢ogu UADHS na
atfedilmigtir. Hatta UADHS ve STKS es kavramlar
olarak kabul gormugtir. Fakat UADHS olarak
kabul edilen hastalarin bazilarinda ADH
sekresyonunda anormallik saptanmamasi1 bu
tablolarin anormal ADH salgis1 diginda bir nedenle
ortaya ¢ikabilecegi fikrini dogurmustur. Daha
sonra laboratuar kriterleri ile UADHS'a benzeyen
bazi hastalarda dvolemi yada hipervolemi yerine
hipovolemi gozlenmistir. Nelson ve arkadaglar
1981’de intrakranial hastalig1 olan ve UADHS'a
laboratuar kriterleri olarak uyan bazi hastalarda
plazma voliimiinde, eritrosit voliimiinde ve total
kan voliimiinde azalma gozlemislerdir. Bu tablo
orijinal olarak 1950 yiinda tanimlanan STKS’e
uymaktadir (1). Daha sonraki yillarda ise 6zellikle
norosirurji kliniklerindeki hastalarda STKS tanisi
kabul gormeye devam etmistir (1).
STKS tanisi igin;
1) Intrakranial hastalikla beraber hiponatremi
gelisimi ile ayn1 anda yada oncesinde geligen
negatif tuz dengesi
2) Voliim deplesyonu (UADHS nin aksine)
3) Hastalarin tuz ve sivi replasmanina cevap
vermeleri gereklidir (1).
UADHSdauygunsuzolaraksalinanantidiiiretik
hormon (ADH) yada bobreklerin ADH’a karg
sensitivitesinde artma suyun renal tutulmasina
ve dilusyonel hiponatremiye yol agmaktadir.
UDHS birgok hastalikta geligebilir. Enfeksiyonlar,
serebrovaskiiler hastalik, subaraknoid kanama,
tiimorler gibi serebral olaylarda olabildigi gibi (1);
normal basingli hidrosefalide 3. ventrikiil genisligi
nedeniyle hipotalamik etkilenmeye bagh (8), kafa
travmasina bagh (9) ve hipopitiiarizme bagh da
(11) geligebilir. Aynca iskemik lupus eritematozis
(10), ADH'1n ektopik salinimi, yagh hastalarda ilag
kullanimi ve konjestif kalp yetmezligi de nedenler
arasindadir (1. 12). Teghis igin:
1)Serum sodyumunda diigiikliik (135 mEq/1)
2) Serum osmolalitesinde diigiiklik (280 mEq/I)
3) Yiiksek idrar sodyumu (18 mEq/1)
4) ldrar osmolalitesi>serum osmolalitesi
5) Normal renal fonksiyon
6) Normal adrenal fonksiyon olmasi gereklidir (1,
13).
Ayrica serum ve idrar ADH &lgtimleri su
yiikleme testleri yapilabilir. Fakat su yiikleme testi,
serum sodyumu 124 mEq/1 degilse tehlikeli
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olabilir. UADHS’da idrar sodyumunda artma
ve glomerul filtrasyon lizinda artma; aldesteron
sekresyonunda azalma, renal tiibiillerde sodyum
reabsorbsiyonunda azalmayla ilgili olabilir.
Akut ekstraselliiler sivi ekspansiyonu renal
tiibiillerde sodyum reabsorbsiyonunu inhibe
eder. Yani siv1 retansiyonu; UADHS da sodyum
reabsorbsiyonunda azalma ve natriiirezise yol
agar. Bu durum primer ozelligi renal tuz kaybi
olan STKS ile karigabilir (1).

Her iki tabloda da (UADHS ve STKS)
hiponatremi, serum ozmoalitesinde diigiikliik
goriilebilir. Fakat UADHS'da plazma voliimiinde
artma ve diliisyonel hiponatremi vardir.
UADHS'da tedavi sivi ve tuz kisitlamas: iken
STKS’de tam aksine sivi ve tuz replasmani
gereklidir (1, 7). Eger STKS'de siv1 kisitlamasi
yapilirsa hemokonsantrasyon, viskozitede artma
ve serebral perfiizyonda bozulma tehlikesi
olusabilir (1).

Galigmalar noérosirurji  kliniklerinde yatan
hastalarda STKS'nin UADHS'dan daha fazla
meydana geldigini ortaya koymustur. Beynin
renal aktiviteyi nasil etkiledigi tam bilinmese de
néral ve humoral mekanizmalar séz konusudur.
Kalpte artrium kasinda bulunan atrial natritiretik
faktér (ANF) rol oynayabilir. Etkisi natritirezis,
diiirezis, vazodilatasyon, renin, ve aldesteron
salgisinda azalmadir. Ratlarda hipotalamusta ve
lamina terminaliste ANF ihtiva eden noronlar
saptanmugtir. Fakat beyinde kalbe gore 10000 kere
daha azdir. ANF saliumu igin atrial kasin gerilmesi
gereklidir ki bu santral olarak diizenlenir.
Adrenerjik ve kolinerjik ajanlar ANF salgisina
yol agar. Hipotalamusun spesifik alanlarindaki
lezyonlar, akut voliim ekspansiyonuna cevapta
kardiak ANF salgisiru azaltabilir. Boylece serebral
olaylar ANF salgisim etkileyebilir (1, 14).

Bizim hastalarimizda hiponatreminin nedenleri
kesin olmamakla ve caligmamiz eksiklikler
icermekle beraber STKS’yi dustindiirebilir.
Toplam 29 hiponatremili hastamizin 24’iinde
poliiirik donem gozlenmesi ve 21'inde oral tuz
replasmani ile hiponatremide diizelme olmas:
STKS'yi destekleyebilir. Ancak hastalarda plazma
ozmoliletesi ve voliminiin dlgiilmesi, idrarda
elektrolit miktarinin 6lciilmesi tan: igin yararh
olacaktir. Ancak yinede serebral olaylarda
hiponatreminin nedenleri konusunda ve ayirici
tanisinda bu iki tablonun diigiiniilmesinde katkida
bulunabilir. Biitiin bu 6lgiimlerin de yapilabildigi
daha ayrintili bir galisma ayrica planlanmaktadir.
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