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Intrakraniyal Kitle Nedeni ile
Opere Edilen Bir Cocukta
Serebral Tuz Kayb1 Sendromu

Cerebral Salt Wasting Syndrome in a
Child Operated on for Intracranial Mass:
Case Report

OZET Akut veya kronik santral sinir sistemi hastali1 saptanan ¢ocuklarda uygunsuz antidiiiretik
hormon (ADH) salinimu siklikla gelisirken, serebral tuz kayb: (STK) sendromuna ender rastlan-
maktadir. Hem uygunsuz ADH hem de STK sendromu, idrarla agir1 miktarda sodyum atilimina ve
hiponatremiye yol agmaktadir. Intrakraniyal sorunu olan hastalarda bu sendromlardan birinin ya
da ayn1 hastada birbirini izleyen siirecte her ikisinin gelisebildigi bilinmektedir. Tedavilerinin ta-
mamen farkli olmasi nedeni ile, ayiric: tani gok 6nemlidir. Bu yazida, intrakraniyal kitle nedeni ile
ameliyat edilen ve uygunsuz ADH tablosunun ardindan STK sendromu gelisen 4 yasinda bir vaka
literatiir bilgileri 1s181nda sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Uygunsuz ADH sendromu; ¢ocuk; intrakraniyal kitle

ABSTRACT Although the syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion (SIADH) is
commonly observed in patients with acute or chronic central nervous system disorders, cerebral salt
wasting (CSW) has rarely been reported in children. Both SIADH and CSW result in increased uri-
nary sodium excretion and hyponatremia. These disorders can occur in isolation or in combinati-
on. Differential diagnosis is very important as the management protocols for these two conditions
are quite different. In this report, a 4-year-old boy who developed CSW after STADH following in-
tracranial tumor resection is presented with literature highlight.
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antral sinir sistemi (SSS) hastalig1 olan vakalarda hiponatremi gelise-

bilecegi ilk kez 1950 yilinda Peters ve ark. tarafindan bildirilmis ve bu

vakalarda hiponatremiye ragmen idrarla sodyum atiliminin arttig1 goz-
lenmistir.! Schwartz ve ark.nin 1957 yilinda SSS ile ilgili bozukluklarda uy-
gunsuz antidiiiretik hormon (ADH) salinimini tanimlamalarinin ardindan
uygunsuz ADH sendromu gelisen vakalar bildirilmeye baglanmigtir.? Son
yillarda ise akut SSS bozuklugu olan hastalarda serebral tuz kaybi (STK) sen-
dromu, uygunsuz ADH’dan daha fazla rapor edilmektedir.>* STK’de, SSS
hastaligina baglh idrarla agir1 sodyum atilimi sonucu hiponatremi gelisme-
sine kargin, uygunsuz ADH sendromunda asir1 ADH salinimina bagh di-
liisyonel hiponatremi olugsmaktadir.>¢ Bazen ayni hastada ardi sira her iki
sendrom da gelisebilmektedir. Ancak tedavilerinin tamamen farkli olmasi
nedeni ile, ayirici tanilari ¢ok 6nemlidir. Uygunsuz ADH saliniminda siv1
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kisitlamas: gerekirken, STK sendromunda sodyum
igerigi yiiksek sivilarin verilmesi hayati 6nem tasi-
maktadar.

Erigkin hastalarda STK sendromu iyi tanim-
lanmis olmakla birlikte, ¢ocuklarla ilgili az sayida
bilgi bulunmaktadir.”!° Bu yazida, intrakraniyal
kitle nedeni ile ameliyat edilen ve uygunsuz ADH
tablosunun ardindan STK sendromu gelisen 4 ya-
sinda bir vaka literatiir bilgileri 151831nda sunul-
du.

IOLGU SUNUMU

Dort yasinda erkek cocuk, 6 aydir devam eden bag
agrisi, kusma ve 3 ay once baglayan konugmada bo-
zulma, agi1zda sola kayma, sol goz kapaginda diisiik-
likk ve uykuda diizensizlik yakinmalar ile beyin
cerrahisi poliklinigine getirildi. Ozgegmisinde 6zel-
lik yoktu. Soyge¢misinde dedesinde lenfoma oldu-
gu bildirildi. Fizik muayenesinde viicut agirligi 19
kg (90 p), boyu 106 cm (75 p), viicut 1s1s1 36.4 °C
(koltuk alt1), solunum sayis1 24 /dakika, kalp tepe
atimi 104 /dakika ve kan basinci 105/60 mmHg idi.
Sistemik muayenesinde; genel durumu iyi, bilinci
acik, turgor ve tonusu normal olan vakada sol goz-
de enoftalmi ve pitozis, agiz sol komissiiriinde ce-
Radyolojik
incelemelerde direkt kraniyografide suturlarda

kilme diginda ozellik  yoktu.
acilma ve doviilmiis bakir manzarasi, bilgisayarl
beyin tomografisi (BBT)’nde lateral ventrikiillerde
genisleme, ii¢lincii ventrikiilde silinme ve orta hat-
ta kitle goriintimii saptand: (Resim 1). Hasta intrak-
raniyal kitle tanisi ile ameliyat edildi. Kitle, orta
temporal girustan yapilan transkortikal girisimle
subtotal olarak ¢ikarildi. Patolojik incelemede kit-
lenin glioblastoma multiforme oldugu belirlendi.
Ameliyat sonras1 altinci giinde, giinliik ihtiyac:
olan (50 mEq/L Na igeren 1500 mL/m% giin) s1v1 te-
davisi almakta iken hiponatremi gelismesi tizerine
cocuk endokrinoloji boliimii ile konsiilte edilen va-
ka, siv1 ve elektrolit dengesinin yakindan izlene-
bilmesi amaciyla c¢ocuk servisine alind.
Klinigimizde yapilan fizik muayenesinde; viicut
agirligi 21.3 kg (97 p), kan basinc: 90/60 mmHg, ge-
nel durum orta, biling acik, deri soluk ve soguk,
turgor normal olup diger sistem muayenelerinde

degisiklik yoktu. Laboratuvar incelemelerinde hi-
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RESIM 1: Kontrastl bilgisayarli beyin tomografisi; lateral ventrikillerde genis-
leme, tiglincl ventrikilde silinme ve orta hatta kitle gérintima.

ponatremi, idrar voliimiinde azalma, artmig natri-
iri ile birlikte serum osmolaritesinin diistik, idrar
osmolaritesinin ise yiiksek oldugu saptand: (Tablo
1). Tiroid ve adrenal islev testleri normal idi. Bu
bulgularla uygunsuz ADH sendromu tablosu diisii-
niilerek hastanin giinlitk aldig1 sivi miktar1 kisit-
landa. dehidrate
goriiniimde olan hastanin (viicut agirlig: 18.1 kg)

Tedavinin ikinci giiniinde
serum elektrolit diizeyleri kontrol edildiginde hi-
ponatreminin daha da belirginlestigi, kan-iire-azot
(BUN)/kreatinin oraminin yiikseldigi, agir1 natritiri
ve diisiik serum osmolaritesine ragmen idrar osmo-
laritesinin yiiksek oldugu saptandi. Serum aldoste-
ron diizeyi 30 pg/mL idi (normal: 20-240 pg/mL).
STK sendromu gelistigi diisiiniilen hastaya sodyum
icerigi yiiksek (75 mEq/L Na igeren 2500
mL/m?/giin) s1v1 destegi baglandi. Siv1 tedavisi, giin-
liik serum sodyum diizeyi artig hizi1 10 mEq/L’yi as-
mayacak sekilde diizenlendi. Verilecek siv1 miktari
hastanin giinliik aldig: ve ¢ikardig: sivi hesaplana-
rak ayarlandi. Tedavinin 7. giiniinde klinigi diize-
len ve serum sodyum diizeyi yiikselmeye baglayan
hastanin aldig1 sivinin sodyum igerigi kademeli ola-
rak azaltildi. Tedavinin 20. giiniinde serum sodyum
diizeyi 138 mEq/L, serum osmolalitesi 289
mOsm/kg ve idrar osmolalitesi 152 mOsm/kg ola-
rak 6l¢iildi (Tablo 1). Bir hafta boyunca serum sod-
yum degerlerinin normal sinirlarda seyretmesinin
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TABLO 1: Vakanin gelis ve izlemdeki bazi laboratuvar bulgularinin uygunsuz ADH salinimi ve STK sendromu bulgulari ile
karsilastiriimasi.

Parametreler Uygunsuz ADH sendromu STK sendromu
Plazma volimii Normal/t !

Sivi dengesi Pozitif Negatif
Hematokrit (N= 33-42) Normal/ 4 t
BUN/kreatinin (N= 10-20/1) Normal 1
Serum Na (N= 139-146 mEq/L) Sinirda 1
Serum K (N= 3.0-6.0 mEq/L) Normal/t Normal/t
idrar Na (mEq/L) t Tt

idrar osmolalitesi (mOsm/kg) 1 Normal/t
Serum osmolalitesi (mOsm/kg) b !

Vaka
Pre-op Post-op 6.giin Post-op 7. giin  Post-op 20. giin
Normal Normal l Normal
Normal Pozitif Negatif Pozitif
39 305 458 38.3
27/0.6 22/0.7 66/2.4 18/0.5
136 120 17 138
44 33 32 41
23 44 114 37
Olgtimedi 560 234 152
Olgiilmedi 278 246 289

ADH: Antididiretik hormon, STK: Serebral tuz kaybi, BUN: Kan-iire-azot.

ardindan intravendz (IV) sivi tedavisi sonlandirilda.
Uygunsuz ADH ve STK sendromlarinin ayirici ta-
nis1 ve vakanin bazi laboratuar degerleriyle karsi-
lastirilmas: Tablo 1’de goriilmektedir.

I TARTISMA

Intrakraniyal kanama, enfeksiyon veya tiimér sap-
tanan hastalarda agir1 natriiiriye bagh hipovolemi
ve hiponatremi gelistigi bildirilmektedir.!! Bir¢ok
hekim SSS ile ilgili bozukluklara eglik eden hipo-
natremi ile karsilastiginda uygun tedaviye karar
vermekte giiclitk cekmektedir. Uygunsuz ADH ve
STK sendromlari, SSS hastalig: varliginda hiponat-
remiye yol agan iki farkh klinik tablodur. Uygun-
suz ADH sendromunda asir1 ADH iiretimi sonucu
bobreklerden suyun geri emiliminde artisla beraber
idrar sodyum atilimi da artar. Bu durum hastada di-
lisyonel hiponatremi ile birlikte 6dem olmaksizin
agirlik artigina neden olur.'>"® Plazma volimiinde
artis, BUN/kreatinin oraninda azalma, serum osmo-
lalitesinde diisiikliik saptandiginda uygunsuz ADH
sendromu akla gelmeli ve en uygun tedavi yontemi
olarak hastanin aldig: siv1 kisitlanmalidir. Bununla
birlikte, klinik ¢alismalarda vazopressin reseptor
antagonistleri veya “aquaretikler” (Conivaptan) gi-
bi yeni ilaglarin uygunsuz ADH sendromundaki hi-
ponatreminin tedavisinde etkili ve giivenli oldugu
bildirilmektedir."* Vakamizda ameliyat sonras: al-
tinci glinde plazma voliimiinde artis, natriiiri ve se-
rum osmolalitesinde diisiikliik saptanmasi nedeni
ile uygunsuz ADH sendromu diisiiniilerek hastanin
aldig1 siv1 kasitlandi.
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Intrakraniyal hastaliklardaki hiponatremiye
eslik eden diger bir klinik tablo ise STK sendro-
mudur. Bu sendromda idrarla agir1 sodyum atili-
mina bagli plazma voliimii azalmakta ve serum
sodyum diizeyi diismektedir.’® Sendromun pato-
genezi tam olarak anlagilamamakla birlikte, bob-
reklerdeki noral sempatik uyar1 girislerindeki
bozulmaya bagli bobreklerden suyun geri emili-
minin bozuldugu ve idrarla agir1 sodyum kayb:
(natritiri) ileri siirtilmektedir.'® Atriyal natritiretik
peptid (ANP) ve brain natriiiretik peptidin (BNP)
hipokalemiye neden olmaksizin bobreklerden sod-
yum atilimini artirdif diigiiniilmektedir.'” Ancak,
ANP ve BNP’in beyin sapin1 dogrudan etkileyerek
hipovolemi ve hiponatremiye yol agabilecegi de
ileri stirtilmiistiir.'®!° Burada sunulan vakada, ame-
liyat sonras1 yedinci giinde idrarla agir1 miktarda
sodyum atilimi saptandi. Vakamizda hipotansiyon,
nefrotoksik ila¢ kullanimi veya sepsis olmamasi
nedeni ile akut tiibiiler nekroz tanisi diglandi. Se-
rum glikoz, protein ve lipid diizeylerinin normal
olmasi nedeni ile yalanci hiponatremi diigtiniilme-
di. Tiroid ve adrenal bez islevleri de normaldi. Bu
sendromun patogenezinde rol aldig1 bilinen ANP
ve BNP diizeylerini 6l¢gme olanagimiz olmadi. Fa-
kat hastanin klinik olarak dehidrate olmasi, kilo
kayb1 ve asir1 miktarda idrar ¢ikarmasi, labora-
tuvar olarak da idrar sodyum atiliminin yiiksek ol-
mast, hiponatremi ve serum osmolalitesinin dii-
stikliigine ragmen idrar ozmolalitesinin artma
egiliminde olmasi STK sendromunu diistindiird.
Literatiirde, endojen digoksin benzeri maddenin
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(ouabain/digoxin like substance) dolasimda ANP
varliginin gostergesi oldugu ileri siiriilmektedir.
Deneysel bir arastirmada, digoksin antikorunun
(digibin) serebro-ventrikiiler bolgeye kronik ola-
rak infiizyonu sonrasi renal hipertansiyonun art-
t1g1 gozlenmis ve digoksin benzeri maddenin
natriiireze neden olarak kan basincinin yiikselme-
sini engelledigi digtintilmustiir.” Benzer sekilde
Menezes ve ark. da agir1 natriiireze bagli hiponat-
reminin tedavisinde digoksin antikorunun kulla-
Vakamizda
serumda digoksin benzeri madde diizeyi 6lgiile-

nilabilecegini  bildirmiglerdir.”!

memis olup, digibin de kullanilmada.

Intrakraniyal bir patolojiye eslik eden uygun-
suz ADH sendromunda asir1 siv1 yiiklenmesi osmo-
STK

yanliglikla siv1 kisitlamasi yapilmasi hipovolemiyi

tik demiyelinozise, sendromunda ise

daha da agirlastirarak serebral iskemiye yol agar.

INTRAKRANIYAL KITLE NEDENI ILE OPERE EDILEN BiR COCUKTA SEREBRAL TUZ KAYBI SENDROMU

Bu nedenle STK sendromunun tedavisinde, kaybe-
dilen sodyum ve sivinin yerine konulmasi esastir.
Tedaviye direngli vakalarda fludrokortizon tedavi-
sinin yararli oldugu yoniinde yayinlar vardir.>*
Fludrokortizon bobrekte distal tubuluslar tizerine
etki ederek sodyum artirmakta ve hiponatremiyi
diizeltmektedir. Ancak fludrokortizonun hipertan-
siyon, hipokalemi ve pulmoner 6dem gibi 6liimciil
yan etkileri olmasi nedeni ile dikkatli kullanilmas:
gerekir. Bizim vakamizda sodyum igerigi yiiksek s1-
vilara yanit alinmasi nedeni ile fludrokortizon kul-
lanilmada.

Sonug olarak intrakraniyal lezyonlarda uygun-
suz ADH ve STK sendromlarinin ayni hastada fark-
Ii donemlerde ortaya cikabilecegi, bu acidan
ozellikle ameliyat edilen hastalarin ameliyat 6nce-
si ve sonrasinda siv1 ve elektrolit diizeylerinin ya-
kin izlenmesi gerektigi akilda tutulmalidir.
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