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Moksifloksasin Tedavisi Sirasinda Gelisen Ciddi Hiponatremi:

Bir Olgu Sunumu

Severe Hyponatremia During Moxifloxacin Treatment: A Case Report
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Ozet

Bu yazida moksifloksasinle iliskili olabilecegi distunulen ciddi
hiponatremili bir olgu sunulmaktadir. Doksan yasinda kadin
hasta pnémoni tanisiyla servise yatirildi. Ik giin élgiilen sod-
yum 141 mmol/lt idi. Pndmoni nedeniyle baslanan moksif-
loksasin tedavisinin ikinci gliniinde baslayip iki haftalik tedavi
boyunca hipertonik sivi verilmesine ragmen diizelmeyen inatgi
hiponatremi (123 ve 127 mmol/It arasinda degerler) tespit edil-
mistir. Tedavinin 13. giiniinde hiponatreminin moksifloksasin
kaynakh olabilecegi diisinullp tedavi kesilmis ve ertesi gun ali-
nan kan drneginde sodyum 127 mmol/It olarak tespit edilmistir.
Giderek artan diizeyler izlenmis ve tedavinin kesilmesinden bir
hafta sonra normal sonuclar elde edilmistir. Ozellikle ek risk fak-
torlerine sahip hastalarda, moksifloksasin kullanimi sirasinda
hiponatremi gelisebilecegi akilda tutulmahdir.
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Abstract

In this report, a case of severe hyponatremia associated with
moxifloxacin is presented. A ninety-year-old woman was hos-
pitalized with pneumonia. On the first day of hospitalization,
blood sodium was 141 mmol/L. Persistent hyponatremia (123-
127 mmol/L) began in the second day of moxifloxacin therapy. It
did not improve despite the use of hypertonic fluids throughout
the two-week treatment. The therapy was discontinued on the
13th day with moxifloxacin as the cause of hyponatremia in
mind. Next day, the blood sodium of 127 mmol/L was detected.
Gradually increasing levels were monitored and one week af-
ter discontinuation of therapy normal results were obtained. It
should be kept in mind that hyponatremia may develop during
the use of moxifloxacin, especially in patients with additional
risk factors.
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Giris

Hiponatremi, serum sodyum dizeyinin 135 mmol/
It'nin altinda olmasidir. Ancak klinik degerlendirme yap-
madan once, bu dederin gercek hiponatremi olup ol-
madiginin incelenmesi gerekir. Hiperlipidemi, hiperpro-
teinemi, hiperglisemi ve gliserinle barsak irigasyonu en
sik yalanci hiponatremi sebepleridir (1). Hiponatremi si-
niflamasinda en sik yaklagimlardan biri ekstraseliler sivi
hacmine gore yapilan siniflamadir ve hipovolemik, hiper-
volemik, normovolemik hiponatremi olarak gruplanir (2).

Hipovolemik hiponatremi, kusma, ishal, asin terle-
me, dilretik kullanimi gibi sivi hacmini azaltan durum-

larda gorilur (3). Hipervolemik hiponatremi, genellikle
artmis ekstraseliiler sivinin (konjestif kalp yetmezligi,
siroz ve nefrotik sendrom gibi) bir sonucudur (4,5). Nor-
movolemik hiponatremi, uygunsuz antiditiretik hormon
(ADH) sendromuyla iligkili ve iligkili olmayan bozukluk-
lar olarak ayrilir (6-8). ilaclar da nadiren normovolemik
hiponatremiye neden olabilmektedirler; ancak tanilar
ciddi klinik dikkat gerektirmektedir. Bu yazida moksiflok-
sasinle iliskili olabilecegi dustintlen ciddi hiponatremili
bir olgu sunulmaktadir.

Olgu

Doksan yasinda kadin hasta beslenme bozuklugu,
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demans, depresyon ve pnoémoni tanisiyla servise yatirildi.
Birkag yildir essitalopram 10 mg/gun, ketiapin 200 mg/giin ve
donepezil 10 mg/glin kullanmaktaydi. Hastaneye yatisinin ilk
gununde yapilan laboratuvar incelemelerinde kan sekeri 113
mg/dl, tre 57 mg/dl, sodyum 141 mmol/It, C-reaktif protein
80.5 mg/It ve eritrosit sedimantasyon hizi 50 mm/saat bulun-
du. Kan proteinleri, lipidleri, tiroid fonksiyonlari, glomeriler
filtrasyon hizi ve diger rutin biyokimya test sonuglari normal-
di. Pnémoni nedeniyle iV seftriakson ve parenteral nitrisyon
baslandi. Kraniyal tomografisi yasiyla uyumlu olarak nor-
maldi. Toraks tomografisi de pnémoniyle uyumlu bulgular
disinda normaldi. Bir haftalik seftriakson tedavisine ragmen
pnoémoni tablosunda dizelme olmamasi nedeniyle parente-
ral moksifloksasin (1x400 mg/glin) tedavisine gegcildi. Moksif-
loksasinin ikinci giinlinde baslayip iki haftalik tedavi boyunca
hipertonik sivi verilmesine ragmen diizelmeyen 123 ve 127
mmol/It arasinda degerler seklinde inatci hiponatremi tespit
edildi. Yirmi dort saatlik idrarda da sodyum konsantrasyonu
30 mmol/giin gibi diistik bir degerdeydi. Normovolemik olan
hastanin idrar ve serum osmolalite degerleri de dusikti (si-
rasiyla 50 ve 240 mOsm/kg H,0). Tedavinin 13. giiniinde hi-
ponatreminin moksifloksasin kaynakli olabilecegi dislinulip
tedavi kesildi ve ertesi giin alinan kan 6rneginde sodyum so-
nucu 127 mmol/It tespit edildi. Giderek artan diizeyler izlendi
ve tedavinin kesilmesinden bir hafta sonra normal sonuglar
elde edildi.

irdeleme

Hiponatreminin en sik sebebi, uygunsuz ADH salgilan-
masidir ve ylksek idrar osmolalitesi, asiri idrar sodyum atili-
mi ve diiglik serum osmolalitesine neden olur (9). Uygunsuz
ADH salgilanmasi sendromu, santral sinir sistemi hastaliklari,
pulmoner hastaliklar, maligniteler, ilaclar ve cerrahi girisim-
lere bagl olabilecegdi gibi idyopatik de olabilir. Bu sendroma
neden olabilecedi bilinen ilaglar arasinda antidepresan, an-
tipsikotik, antiepileptik ve antikanser ilaglar vardir (10). Anti-
biyotikler de ilaglarin indiikledigi uygunsuz ADH salgilanmasi
sendromunun nadir nedenlerindendir (11). Olgumuz, idrar
osmolalitesinin ve sodyum atiliminin diisik olmasiyla uy-
gunsuz ADH salgilanmasindan ayrilmaktadir.

Naranjo llag Reaksiyon Olgegi 7/12 skorla hiponatremi ve
moksifloksasin arasinda muhtemel bir iliski gostermistir (12).
Ancak, hasta tarafindan alinan antihipertansif ilaglarin bazilari
moksifloksasinle iliskili hiponatremiyi agirlastiriimis olabilir.

Tiazidler dahil ditretikler, ilaca bagli hiponatreminin sik
nedenleri olmakla birlikte, anjiyotensin donistlriici enzim

inhibitorleri ve amlodipin de nadir nedenlerindendir (10). Di-
uretik kullanimi, ileri yas ve kadin cinsiyet ilaca bagh hiponat-
reminin risk faktorleri arasindadir (13). Sonug olarak, 6zellikle
ek risk faktorlerine sahip hastalarda, moksifloksasin kullani-
mi sirasinda hiponatremi gelisebilecegi akilda tutulmalidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir cikar catismasi bildirmemislerdir.
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