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Ciddi hiponatremi ve status epileptikus klinigi ile getirilen
santral hipotiroidi: Bir vaka takdimi
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SUMMARY: Simsek E, Tazegiil A, Unsal R, Dallar Y. (Department of Pediatrics,
Ministry of Health of Turkey Ankara Research and Training Hospital, Ankara,
Turkey). Central hypothyroidism presenting with severe hyponatremia and
status epilepticus: a case report. Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Dergisi 2009;
52: 145-150.

Hyponatremia almost always reflects an excess of water relative to sodium,
commonly by dilution of total body sodium secondary to increase in total
body water and sometimes as a result of depletion of total body sodium in
excess of concurrent body water losses. With severe and rapidly evolving
hyponatremia, seizure, coma, permanent brain damage, respiratory arrest, brain
stem herniation, and death may occur. Symptomatic hyponatremia in children
is usually associated with severe systemic disorders. There is no report on
severe hyponatremia in children associated with hypothyroidism and no clear
explanation for the development of hyponatremia in hypothyroidism. Here,
we report a case of central hypothyroidism in a two-year-old child associated
with severe hyponatremia and status epilepticus after a traffic accident.
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OZET: Hiponatremi daima suyun sodyuma oranla fazlaliginin gdstergesidir.
Bu durum ya total viicut sivisinin artmasi nedeniyle total viicut sodyumunun
diliisyona ugramasi veya viicuttan sodium kaybinin su kaybina oranla daha
fazla olmasindan kaynaklanir. Ciddi ve hizli gelisen hiponatremi olgularinda
konviilsiyon, koma, kalic1 beyin zedelenmesi, solunum durmasi, beyin sapi
fitiklagsmas1 ve oOliim goriilebilir. Cocukluk ¢aginda semptomatik hiponatremi
genellikle ciddi sistemik hastaliklar ile ilkiskilidir. Cocukluk ¢aginda ciddi
hiponatreminin eslik ettigi hipotiroidi olgusu bildirilmemistir. Hipotiroidinin
hangi mekanizma ile hipotiroidiye neden oldugu kesin olarak bilinmemektedir.
Burada iki yasinda bir ¢ocuk hastada ciddi hiponatremi ve status epileptikus
tablosunun eslik ettigi santral hipotiroidi olgusu sunuldu.

Anahtar Kelimeler: hipotiroidi, hiponatremi, konviilsiyon donemi, erken ¢ocukluk geligimi.

Hiponatremi gerek ¢cocukluk yaslarinda gerekse
eriskin yas grubunda sik rastlanan elektrolit
bozukluklarindandir. Hafif hiponatremi (plazma
sodyumu 135-130 mEq/L) hastanede yatan
hastalarin %15-30’unda goriilmekle birlikte,
genellikle klinik bulgu olusturmaz. Orta
derecedeli hiponatremi ise (plazma sodyumu
120 ile 130 mEq/L) hafif hiponatremiye oranla
daha az olup etiyolojisinde ¢esitli hastaliklar
rol oynar. Ciddi hiponatremi (plazma sodyumu
<120 mEq/L) ise seyrek goriilen, siklikla
o6nemli hastalik tablolarinin eslik ettigi,
hizli gelisen durumlarda morbidite ve hatta
mortalitesi yiiksek elektrolit bozuklugudur!.

Burada ciddi hiponatremi ve status epileptikus
tablosunda ¢ocuk acil poliklinigine getirilen iki
yasindaki santral hipotiroidili bir hastada tani
ve tedavi yaklasimi tartisildi.

Vaka Takdimi

iki yasinda kiz hasta, durdurulamayan konviilsiyon
nedeniyle bagka bir ilden hastanemize génderildigi
ogrenildi. Oykiisiinden, on giin 6nce arag ici trafik
kazas1 gecirdigi, bir haftadir devlet hastanesi
yogun bakim servisinde parenteral sivi tedavisi
(1/3 serum fizyolojik, 1500 ml/m?2/giin) ile
izlendigi, altinc1 glintinde konviilsiyon gecirmeye
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bagladigi, kan sekerinin ve kalsiyumunun normal,
atesinin olmadigi, diazepam ile konviilsiyonun
kontrol altina alinamadigr ve aralikli olarak
devam ettigi, izleminde solunumunun durdugu,
canlandirma islemi sonrasi solunumun tekrar
basladig, ileri inceleme ve tedavi amaciyla
doktor esliginde hastanemize goénderildigi
ogrenildi. Ozge¢misinden; zamaninda hastanede
normal yolla dogdugu, dogum agirliginin 4000
gr oldugu, dogar dogmaz agladigi, alt1 ay anne
siitli ile beslendigi, altinci ayda ek besinlere
baslandigi, asilarinin asi takvimine uygun
yapildigl, altr aylikta emekledigi, dokuz aylikta
desteksiz oturabildigi ve 15 aylikta yiiriimeye
basladig1 6grenildi. Soy ge¢misi ykiisiinden;
anne 33 yasinda ve ayni trafik kazasi nedeniyle
hastanede koma tablosunda oldugu, baba
33 yasinda, esler arasinda birinci dereceden
akrabalik oldugu, saglikl: iki kardesinin oldugu,
ailede 6nemli bir hastalik dykiisiiniin olmadig:
ogrenildi.

Fizik muayenesinde; aksiller viicut 1s1s1 36.5°C,
agirlik 16 kg (25-50. persentil), boy 92 cm
(90-97. persentil), bas cevresi 50 cm (25-
50. persentil), nabiz dakikada 152 ve ritmik,
solunum dakikada 30, arterio-femoral nabizlar
bilateral palpabl, genel durumu kétii, biling
kapali, agrili uyaranlar1 lokalize edebiliyor,
pupiller anizokorik, sol pupil hafif midriatik ve
151k refleksi zayif, sol frontal bolgede 3x2 cm
boyutlarinda ve sag yanakta 3x3 cm boyutlarinda
travmaya bagli ekimoz, deri soluk, turgor
normal, édem yok, karaciger kosta altinda 1-
2 cm ele geliyor, “deserebre” pozisyonda ve
ekstremitelerde tonik-klonik tipte kasilmalari
vardi. Hasta status epileptikus tedavisi ve
etyolojik neden arastirilmak iizere ¢ocuk acil
yogun bakim {initesinde izleme alindi.

Laboratuvar incelemelerinde idrar dansitesi
1010, pH 6, keton negatif, hemattiri, hemoglobin
12.9 gr/dl, hematokrit %39, trombosit sayisi
159000/mm?3 ve sedimentasyon 2 mm/saat
oOlgiildii. Kan glukozu 83 mg/dl, iire 2 mg/dl,
serum kreatinin 0.44 mg/dl, serum sodyumu
117 mEq/L (izleminde 118, 128, 133 ve
141 mEq/L), potasyum 3.9 mEql/L, Cl 111
mEq/L, kalsiyum 9.3 mg/dl, fosfor 5 mg/dl,
magnezyum 1.6 mg/dl, alanin aminotransferaz
30 U/L, aspartat aminotransferaz 32 U/L,
total protein 5.7 gr/dl, albiimin 3.4 gr/dl, es
zamanli bakilan serum osmolalite 270 mOsm/
kg, idrar osmolalitesi 535 mOsm/kg ve idrar
sodyumu 52 mEq/L 6lgiildii. Bilgisayarl1 beyin
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tomografisinde lateral ventrikiillerde hafif
daralma ve beyin parankiminde hafif beyin
6demi ile uyumlu sinyal degisiklikleri saptandi.
ilk iki giinde idrar c¢ikis hizi 1.5 ml/kg/saat
bulundu. Endokrinolojik incelemelerinde; TSH
0.32 pwIU/ml (normali 0.4-4.5 ulU/ml), serbest
T, 0.41 ng/dl (normali 0.8-2.2 ng/dl), total T,
2.19 pg/dl (normali 6.8-13.5 ng/dl), aldosteron
89 ng/dl (normali 3-35 ng/dl) ve kortizol
(sabah saat 8°°) 11.5 ug/dl (normali 5-23 ug/dl)
bulundu. Santral hipotiroidi saptanan hastaya
TRH uyar testi yapildi;; TSH 0.8 ulU/ml, 20.
dk TSH 5.23 uIU/ml, 40. dk TSH 4.93 uIU/ml
ve 60. dk TSH 3.06 uIU/ml bulundu. Kemik
yast (Greulich-Pyle metodu) 12 ay ile uyumlu
degerlendirildi.

Klinik izleminde status epileptikus tedavisi
icin intravendz fenitoin (Dilantin 50 mg/ml)
yiikleme dozu (15 mg/kg, intravendéz, 15
dakikada) verildi ve ardindan 0.5 mg/kg/giin,
12 saatte bir, idame dozuna devam edildi. Bu
tedavi ile konviilsiyon kontrol altina alindi.
Hiponatremi tablosuna konviilsiyonun eslik
etmesi nedeniyle 5 ml/kg %3 NaCl, 0.5 mEq/
kg/dk infiizyon hizinda verildi. Verilecek
sivi miktart ¢ikardigi idrara “insensibl” sivi
kayb:1 eklenerek serum sodyumu 135 mEgq/
L’'ye gelinceye kadar %0.45 NaCl olacak
sekilde diizenlendi. Hastanin bilinci 36 saat
icinde acildi. Nazogastrik sondadan 50 ug/
giin dozunda Na-L-thyroksin (Levotiron tb,
0.1 mg) baslandi. izleminin {iiincii giiniinde
serum sodyumunun normal sinirlara gelmesi
tizerine verilen siv1 1/3 serum fizyolojik olarak
degistirildi. Yatisinin besinci giiniinde genel
durumu diizelen hasta oral yoldan beslendi.
Hipofiz manyetik rezonans goriintiileme
yontemi ile “parsiyel bos sella” gosterildi
(Sekil 1). Hipotiroidi tedavisi diizenlenerek
taburcu edildi. Alt1 ay sonra otiroidi tabloda
iken iki ayr1 biiylime hormonu uyari testi
yapildi (Tablo I). Biiyiime hormonu uyari
testlerine cevap yetersizdi.

Tartisma

Semptomatik ve akut gelisen hiponatreminin
nedeninin saptanmasi tedavinin dogru yapila-
bilmesi a¢isindan 6nemlidir. Hiponatremi
daima suyun sodyuma oranla fazlaliginin
gostergesidir. Bu durum iki sekilde gerceklesir;
ya total viicut suvisinda (sivi yiikinde) artma
veya sodyum kaybinin suya oranla daha siddetli
olmasidir. Hiponatremi olgulari hipovolemik,
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Sekil 1. Hastanin hipofiz manyetik rezonans incelemesinde; T1 agirlikli sagittal (A, kontrast madde verilmeden &nce;

B, kontrast madde verildikten sonra) ve koronal kesitlerinde (C, kontrast madde verilmeden once; D, kontrast madde
verildikten sonra) suprasellar sisternin sella icerisine dogru uzanim gosterdigi ve hipofiz bezi yiiksekliginin 2 mm
olup, “parsiyel bos sella” sendromu ile uyumlu bulgulardir. Nérohipofiz normal lokalizasyonunda goriilmektedir.
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Tablo I. Hastanin takibinin altinc ayinda &tiroidi tabloda iken yapilan
biiyiime hormonu uyari testlerinin sonuglari.

Biiytime hormonu (ng/ml)

Kortizol (ug/dl) Kan glukozu (mg/dl)

Insiilin uyar1 testi

0. dakika 1.76
15. dakika 0.96
30. dakika 1.56
45. dakika 0.89
60. dakika 0.63
Glukagon uyari testi

0. dakika 3.07

60. dakika 4.39

90. dakika 1.88
120. dakika 2.36
150. dakika 3.25
180. dakika 3.24

10.1 89
12.5 59
16.4 43
19.4 78
19.1 97

ovolemik veya hipervolemik olarak ii¢ grupta
incelenebilir (Sekil 2). Hipotiroidi genellikle
6volemik hiponatremi siniflamasinda yer alir?.
Hiponatremi etiyolojisi Sekil 3’e uygun olarak
arastirildi. Hastamizda 6volemik hiponatremi
ve santral hipotiroidi saptandi.

Miksddem komast disinda hipotiroidili olgularin
cogunda hiponatremi hafif ve seyrek olarak
semptomatiktir3. Giiniimiize kadar hipotiroidinin
hangi mekanizma ile hiponatremiye yol
actig1 kesinlik kazanmamistir. Hipotiroidide
hiponatremi gelisiminin antidiiiretik hormon
(ADH) artisindan bagimsiz oldugunu bildiren

calismalar yaninda*®, hipotiroidiye bagh kardiyak
atim hacminde azalma, periferik vaskiiler
direngte artis ve hipovolemik tabloya baglt ADH
salgilanimindaki artis bobrek tubuluslarinda
fazla su tutulumuna yol agarak diliisyonel
hiponatremi gelistigini bildiren ¢alismalar da
vardir®. Hipotiroidi olgularinda kardiyak atimda
azalma, periferik vaskiiler direncte artis, bobrek
kan akiminda ve serbest su klirensinde azalma
oldugu bildirilmistir”-8. Hipotiroidide bobregin
serbest su atma fonksiyonu diisiik olup, en
yliksek idrar diliisyon kapasitesi de azalmaktadir®.
Hastalarda siv1 yiiklemesi yapilmadikga genellikle
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Hiponatremi

v v

Hipovolemi Ovolemi

Bbrek digi kayp [drar sodyumu >30 mEg/l
[drar sodyumu <30 mEgq/L *SIADH

* Deriden kayip; yanik, terleme * Hipotiroidi

* Gastrointestinal kayip;
kusma, ishal

* Pankreatit ~Primer polidipsi

—Parenteral astr1 hipotonik verilmesi

Bébrekten kayip

Idrar sodyumu >30 mEq/L
* Ditiretikler

*Tuz kaybettiren nefropati
* Serebral tuz kaybi

* Mineralokortikoid yetmezligi
(Addison hastalig)

SIADH: uygunsuz antiditirettk hormon salmim
sendromu, GK glukokortikoid eksikIigi.

* Hipopituitarism (GK eksikligi)
* Su intoksikasyonu

v

Hipervolemi

[drar sodyumu <30 mEq/!l

* Konjestif kalp yetmezligi
*Siroz (asit ile birlikte)

* Nefrotik sendrom

fdrar sodyumu >30 mEq/L
* Kronik bobrek yetmezligi

Sekil 2. Hiponatremi ayirici tanist yapilirken etiyolojik akim semasr.

Semptomatik hiponatremide
tamsal yaklagim

v

Hidrasyon durumu
*Deri turgoru

Muayene bulgulart

* Nabiz * Siroz

* Postural tansiyon *Nefrotik sendrom

* Juguler vendz basing * Addison hastaligt

* Gerekirsi santral vendz basing ol¢limii * Hipofizer yetmezlik
*Hastann aldigi-cikardiginin incelenmesi ~ *Hipotiroidi

* Konjestif kalp yetmezligi

'

Aragtirma yontemleri

« [drar sodyumu

*Plazma glukoz ve lipid dlciimleri

*Bébrek fonksiyonlari

*Tiroid fonksiyonlari

*Kisa ACTH testinde zirve kortizol cevabi

*Plazma ve idrar osmolaritesi

* Gerekliyse gogiis ve kranial radyolojik goriintiilemeleri

Sekil 3. Hiponatremide tanisal yaklasimin planlanmasini gosteren akim semasi.

serum sodyumu normal sinirlarda iken, akut sivi
yiiklenmesi sonrasinda idrar ¢ikis hizindaki ve
idrar diliisyon kapasitesindeki diisiikliik viicutta
sw1 retansiyonu ve diliisyonel hiponatremi ile
sonuglanmaktadir. Cocukluk yas grubunda ¢ok
az olguda hipotiroidi ile hiponatremi birlikteligi
bildirilmistir>10.11,

Hastamizin trafik kazasi oldugu giine kadar iki
yil icerisinde herhangi bir nérolojik problemi
olmamasi, kaza sonrasi hastanede parenteral
siv1 ile izlemi sirasinda, yatisinin altinci
gliniinde baslayan tekrarlayici karakterdeki
konviilsiyonlarin diliisyonel tipte hiponatremiye

ikincil oldugunu diisiinmekteyiz. Parenteral
s tedavisi sirasinda akut gelisen diliisyonel
hiponatreminin nedeni, hipotiroidi olgularinda
degisen kardiyak ve bobrek fonksiyonlarina
baglidir7-. Sunulan olguda hiponatremi nedeni
olarak, travma sonrasi gelisen beyin 6demi ve
uygunsuz antiditiretik hormon salgilaniminin
da neden olabilecegi diisiiniilebilir. Hastada
belirtilerin gecirilen trafik kazasindan alt1
gilin sonra ortaya ¢ikmasi, beyin bilgisayarli
tomografisinde kanama veya ciddi beyin 6deminin
olmamasi, idrar ¢ikis hizinin sabit devam etmesi
uygunsuz ADH salgilanimi sendromu aleyhine
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bulgulardir. Kald1 ki évolemik hiponatremik bir
olguda diistik osmolaritesi (<270 mOsm/kg)
ve diisitk serum osmolaritesine ragmen idrar
osmolaritesinin beklenenden yiiksek olmasi
(>100 mOsm/kg) durumunda hipotiroidi ve
glukokortikoid eksikligi ayirt edildikten sonra
uygunsuz ADH salgilanimi sendromundan
sozedilebilir!®. Bizim olgumuzda ise santral
hipotiroidi olmas! ve semptomlarin travmadan
yaklasik bir hafta sonra ortaya ¢ikmasi uygunsuz
ADH sendromu olasiligini zayiflatmaktadir.
Bununla birlikte hiponatreminin travma sonrasi
ortaya ¢ikmasi nedeniyle uygunsuz ADH
salgilaniminin da katkist gz ard1 edilmemelidir.
Hipotiroidi olgularindaki hiponatreminin
genellikle diliisyonel olmasi nedeniyle, tedavi
yaklasimi uygunsuz antiditiretik hormon
salgilanimindaki yaklasima benzerlik gosterir.
Bu nedenle sunulan olguda her iki olasilig1 da
goz oOniine alarak, semptomatik hiponatremi
tedavisinde 6nce yiiksek sodyum igerikli %3’liik
NaCl verdikten sonra, sivi tedavisi ¢ikardigi
idrar ve “insensibl” kayiplar karsilanacak sekilde
planlandi. Ayni zamanda tiroid hormon tedavisi
de baslandi. Hastanin hiponatremisi izleminin
ticlincii gliniinde, klinik tablosu da besinci
glinde tamamen diizeldi. Hastamizda “bos
sella” sendromu olmas1 nedeniyle hipofizer
hipotiroidi yaninda biiylime hormonu eksikligi
de saptandi.

Hastanede yatan veya akut hastalik tablolarinda
gelisen 6volemik hiponatremi ayirict tanisinda
yukarida tartisilan hipotiroidi ve uygunsuz ADH
salgilanimi disinda, yalanci hiponatremi yapan
nedenler, adrenal yetmezlik ve su intoksikasyonu
da hatirda tutulmalidir. Yalanct hiponatremi
yapan patolojik durumlar hipertrigliseridemi ve
hiperglisemi olabilir. Hastamizda trigliserid ve
kan glukozunun normal sinirlarda olmasi bu
olasiliklar1 ayirt ettirmektedir. Adrenal yetmezlik
tablosunda genellikle hiponatremiye hipovolemi,
metabolik asidoz ve hiperkalemi eslik eder.
Ancak izole glukokortikoid eksikliginde
hipovolemi, hiperkalemi ve metabolik asidoz
eslik etmeden de izole elektrolit bozuklugu
olarak hiponatremi goriilebilir!213 . Hastamizda
oldugu gibi, bos sella olgusunda hiponatremi
tanimlanmistir!2. Ancak bu olguda bizim
olgumuzdan farkl olarak santral glukokortikoid
eksikligi saptanmistir. Bizim olgumuzda ise
bazal ve insiilin hipoglisemi testinde kortizol
rezervi yeterli diizeylerde bulundugundan
adrenal yemezlik veya santral glukokortikoid
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eksikligi ayirt edilmis oldu. Ozellikle yogun
bakim {initelerinde izlenen hastalar olmak
lizere, hastanede yatan hastalarda gelisen
hiponatremi sik nedenlerinden birisi hastaya
stv1 yliklenmesidir. Hastamizin ilk miiracaat
ettigi saglik merkezinde 1500 ml/m?2/gtin 1/3
serum fizyolojik verilmis olmasi siv1 yiiklenmesi
olasiliginin zayif oldugunu géstermektedir. Diger
taraftan siv1 yliklenen hastalarda hiponatremi
yaninda 6dem, kalp yetmezligi bulgular: ve
dansitesi diisiik bol idrar yapma eslik eden
bulgulardandir. Hastamizda hiponatremi
saptandig1 donemde es zamanli alinan idrar
dansite ve osmolaritesi sirasiyla 1010 ve 535
mOsm/kg idi. Yine de akut travma sonras bilinci
kapal1 hastalara sabit sivi hacmi verilmesinden
cok cikardig idrar dikkate alinarak sivi tedavisi
diizenlenmelidir. Ovolemik hiponatremiye
neden olan su intoksikasyonunun bir diger
nedeni “primer polidipsi” olup, hastamizda ¢ok
su icme Oykdisii yoktu. Hastamizda hipovolemik
veya hipervolemik hiponatremi olsayd: Sekil
2’de belirtilen nedenler ayirici tanida dikkate
alinmasi gerekirdi.

Sonug olarak, hipotiroidiye bagli hiponatremi
her yas grubunda goriilebilir. Semptomatik
ciddi hiponatreminin eslik ettigi hipotiroidi
olgularinda tedavi planlanirken hipotiroidiye
eslik edebilecek diger patolojilerin de dikkate
alinmasi, tedavinin basar1 sansini arttirmasi
yaninda, uygun olmayan tedavi yaklasimlarina
bagli istenmeyen durumlarin gelisimini de
onleyecektir.
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