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OZET

Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 (ASYE), ozellikle gelismekte olan iilkelerde
en Onemli morbidite ve mortalite nedenidir. Hiponatremi giinliik klinik
uygulamalarda en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur. Olusan hiponatreminin de
en sik sebebi uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi sendromudur (UAHSS).
UAHSS’nin sebepleri arasinda pnomoni, bronsgit ve bronsiyolit yer almaktadir. Bu
calismadaki amacimiz ASYE’li hastalarda UAHSS’ye sekonder gelisen diliisyonel
hiponatremi prevalansini, ASYE’li hiponatremik hastalarda UAHSS i¢in risk
faktorlerini ve ASYE’nin klinigi ile UAHSS arasindaki iliskiyi incelemektir.

Calismamiza ASYE tanis1 almis hiponatremili 100 hasta alindi. ASYE’li
olgular fizik muayene ve radyolojik verilerine gore klinik degerlendirilmeleri yapildi.
Tiim olgularin serum, idrar osmolaliteleri ile birlikte serum ve idrar elektrolitlerine
bakild.

Olgularimizin 41°1 (%41) kiz ve 59 (% 59)’u erkekti. Yaslar1 1 ay ile 209 ay
arasinda degismekteydi. Olgularm 45 (% 45)’1 akut bronsiyolit, 44 (% 44)’i
pnomoni ve 11 (%]11)’1 de akut bronsit tanili olgulardi. Olgularin 80 (% 80)’ninde
hafif hiponatremi, 18 (% 18)’inde orta derece hiponatremi ve 2 (% 2)’sinde ise agir
hiponatremi mevcuttu. Hiponatremili olgularimizin 34 (% 34)’tinde UAHSS pozitif
tespit edildi. UAHSS’1i 34 olgunun 11 (% 32)’inde pndomoni, 18 (% 53)’inde akut
bronsiyolit ve 5 (% 15)’inde ise de akut bronsit mevcuttu. UAHSS en fazla akut
bronsiyolitli olgularda pozitif olarak tespit edildi. ASYE’li olgularn akciger
grafilerinde infiltrasyonun varligt UAHSS i¢in bir risk faktorii iken ASYE siddetinin
veya ASYE’li olgulardan tespit edilen patolojik fizik muayene bulgu coklugunun
UAHSS gelismesi agisindan bir risk faktorii olusturmadigi tespit edildi.

Sonu¢ olarak ASYE’li olgularin ¢ogunda goriilen hiponatreminin hafif
hiponatremi oldugu, olusan hiponatreminin yaklasik 1/3’liniin sebebi UAHSS
oldugu, UAHSS i¢in bronsiyolitli olgular ve akciger grafilerinde infiltratif goriiniim
olan hastalarin bu sendrom agisindan daha fazla risk altinda olduklari, olgularin
klinik siddeti ile hiponatremi siddetinin UAHSS sikligin1 etkilemedigi, bundan
dolay1 her hastanin siv1 tedavisini kisisellestirmek gerektigi kanaatine varildi.
Anahtar Kelimeler: Alt solunum yolu enfeksiyonu, Uygunsuz antidiiiretik hormon

salgilanmas1 sendromu, Hiponatremi.
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ABSTRACT
FREQUENCY HYPONATREMIA AND SYNDROME OF INAPPROPRIATE
ANTIDIURETIC HORMONE HYPERSECRETION IN CHILDREN WITH
LOWER RESPIRATORY TRACT INFECTION

Lower respiratory tract infections(LRTI) is the most important cause of
mortality and morbidity especially in developing countries. Hyponatremia, in daily
clinical practice, is a frequent electrolite imbalance. Syndrome of inappropriate
antidiuretic hormone hypersecretion(SIADH) is the most common cause of
hyponatremia in the children with LRTI. Reasons of SIADH include also pneumonia,
brochitis and bronchiolitis. Our study aims to analyse prevelence of dilutional
hyponatremia secondary to SIADH in LRT]I, risk factors for SIADH in LRTI patients
and relationship between LRTI clinics and SIADH.

100 hyponatremia patient diagnosed by LRTI are included in our study. LRTI
cases were evaluated as clinically according to physical examination and radiological
data. Serum and urinea osmolalities with together serum and urinea electrolites of all
cases were checked.

41 of our cases are female and 59 are male. Their age range between 1 and
209 months. 45 (%45) of our patients have acute brochilolitis, 44 (%44) have
pneumonia and 11(%11) have acute bronchitis. 80 (% 80)of our cases have mild
hyponatremia, 18 (% 18) have moderate hyponatremia and 2 (% 2) have severe
hyponatremia. We determined SIADH in our 34 (% 34) hyponatremia patient. 11 (%
32) of 34 SIADH patients have pneumonia, 18 (% 53) have acute bronchiolitis and 5
(% 15) have acute bronchitis. SIADH is found mostly in children with acute
bronchiolitis. Although infiltrations in chest x-rays is a risk factor for SIADH, we
determined severity of LRTI or abundancy of pathological physical examination
findings in LRTI cases is not a risk factor for SIADH development.

As a result, we believe that hyponatremia in LRTI is a mild hyponatremia,
SIADH is the cause of 1/3 of hyponatremia cases, bronchilolitis cases and
infiltrations in chest x-rays are a risk factor for this syndrome, severity of
hyponatremia and clinical status is not related to frequency so patient based fluid
treatment should be done in all patients.

Key Words: Lower respiratory tract infection, Syndrome of inappropriate

antidiuretic hormone hypersecretion, Hyponatremia.
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1. GIRIS

Ulkemizde Saglik Bakanligi tarafindan 2002-2004 yillar1 arasinda
gercekletirilen Tiirkiye Hastalikk Yikii Calismasi’na gore solunum yolu
enfeksiyonlari; 0-4 yas grubunda %13.4, 5-14 yas grubunda % 6.5 ile en sik ikinci
oliim nedenidir ve 0-14 yas grubundaki tiim 6liimlerin %14 tinden sorumludur (1).

Alt solunum yolu enfeksiyonlarnda (ASYE) en sik goriilen elektrolit
bozuklugu hiponatremidir ve ASYE’li hastalarda goriilen bu hiponatreminin de en
sik sebebi uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi1 sendromu (UAHSS)’dur.
Akut gelisen semptomatik hiponatremi medikal bir acildir ve hemen miidahale
gerektirir. (2).

Hasegawa ve ark.’nin (3) 2005-2006 tarihleri arasinda ASYE’li 1191 olgunun
alimdig1 calismalarinda olgularin 73’linde hiponatremi tespit etmislerdir. Bu
hiponatremili 73 olgunun 22 (% 30,1)’sinde ise UAHSS’ye sekonder diliisyonel
hiponatremi oldugunu tespit etmiglerdir. Don ve ark.’nm (4) 2008 yilinda 108
hastanin alindig1 bir ¢alismada hastalarin %45,4’linde hiponatremi tespit etmiglerdir.
Ayni caligmada hiponatremik hastalarin serum osmolalitesinin normonatremik
hastalarin serum osmolalitesine gore daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Singhi
ve Dhawan’nim (5) 264 ASYE’li hastanin alindig1 bir calismada ise 71 (%27) hastada
hiponatremi tespit edilmistir. Hiponatremik 71 hastanin 48’inde (%68) ise
UAHSS’ye sekonder diliisyonel hiponatremi oldugu goriilmiistiir. Ayni1 calismada
normonatremik hastalarla karsilastirildiginda, hiponatremik hastalarin hastanede
ortalama kalma siireleri ve komplikasyon olusumu normonatremik hastalara gore
belirgin fazla oldugunu tespit etmislerdir.

Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu: Genelde alt solunum yolu enfeksiyonu
terimi, akut bronsit, bronsiyolit, pndmoni ya da her {i¢ klinik tablonun herhangi iki
bilesenini igeren tamimdir. Ozellikle kiigiik c¢ocuklarda pndmoninin, akut
bronsiyolitten ayirimi gii¢ oldugundan dolayi, bu iki hastaligi da kapsayan “alt
solunum yolu enfeksiyonu” tanimlamas1 kullanilmaktadir (5).

1.1. Pnomoni

Akciger parankimine inhalasyon, aspirasyon veya hematojen yollarla ulagmis
patojen mikroorganizmalari yol agtig1 akut bir enfeksiyon hastaligidir. Yasamin ilk

bes yili, ASYE’ nin en sik goriildiigii donemdir. Antibiyotiklerin ve asilarin yaygin



kullanimi ile pndmoniden 6liim oranlar1 diismektedir ancak halen pndmoni bes yas
alt1 cocuklarda 6liimiin 6nde gelen nedeni olmaya devam etmektedir (5).

Ulkemizde, Saglik Bakanligi’nmn 1998 yili verilerine gore, bir yasindan kiigiik
bebek oliimlerinin %48.4’linden, 1-4 yas grubu ¢ocuk Sliimlerinin de %42.1’inden
pnémoniler sorumludur (6).

1.1.1. Epidemiyoloji

Pnémoni, bes yasm altindaki ¢ocuklarda 6nde gelen 6liim nedeni olmaya
devam etmektedir. Bircok bakteriyel, viral, fungal ve protozoal patojen pndmoniye
neden olmaktadir (5).

Siit cocuklugu doneminde ve bes yas altindaki ¢ocuklarda ASYE’nin en sik
nedeni viral patojenlerdir. Solunum yolu viriisleri soguk iklimlerde sonbahar ile
erken kis doneminde ve vyagisli mevsimlerde salgmlar yaparlar. Bakteriyel
pnomoniler ise salginlara neden olmazlar ancak insidansi viral enfeksiyon salginlari
sirasinda artar. Cok sayida pndmoni vakasinda cifte bakteriyel, ¢ifte viral ve karma
viral-bakteriyel enfeksiyon saptanabilmektedir. Bu durum solunum yolu viriislerinin
hava yolunda bakteri kolonizasyonuna uygun bir ortam hazirladig1 yolundaki
gozlemleri dogrulamaktadir (5, 7).

1.1.2. Etiyoloji

Pnomonilerde etken patojenlerin, toplumdan topluma, bolgeden bolgeye ve
yas guruplarina gore degiskenlik gostermesi, akilc1 bir tedavi i¢in olast etkenlerin
bilinmesini gerektirir. Cocuklarda, 6zellikle ASYE’de etken olan patojenlerin
tanimlanmas1 oldukga giictiir. Enfekte akciger dokusundan direkt kiiltiir tanida altin
standart olmasina karsin, drneklerin elde edilmesi invazif yontemleri gerektirir. Bu
nedenle genellikle nazofaringeal kiiltiir, kan kiltiirti, seroloji ve polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) gibi indirekt yOntemlere basvurulur. Bu yoOntemler olasi
enfeksiyoz etkenleri tanimlamada ve gercek prevalanst gostermede yetersiz
kalmakta, olgularm ancak %40-80’inde etiyolojik etkenler belirlenebilmektedir. Ug
hafta ile dort yas arasi ¢ocuklarda bakteriyel pndmonilerden en sik sorumlu olan
etken Streptococcus pneumoniae iken, bes yasindan biiylik ¢ocuklarda ise en sik
etkenler Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae’dir (7, 8).

Viral patojenler ise bes yasindan kiigiik ¢cocuklarda ASYE’lerin en 6nemli

etkenleridir. En 6nemli viral etkenler Respiratuvar sinsitiyal viriis (RSV) ve influenza



viriisiidiir, bunlar1  parainfluenza viriisleri, adenoviriisler, rinoviriisler ile
metapnomovirtisler izler (5, 7). Saglikli cocuklarda toplumdan gelisen pndmonilerin
etiyolojik nedenleri Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. Cocukluk ¢agi toplumda gelisen pndmoni nedenleri (5, 7, 9, 10).

Bakteriler Viriisler

Streptococcus pneumoniae Influenza A viriis, Influenza B viriis
Haemophilus influenzae Respiratuvar Sinsitiyal Viriis (RSV)
Morexella catarrhalis Parainfluenza Viriis tip 1, 2 ve 3
Staphylococcus aureus Adenoviriis

Streptococcus pyogenes (GAS) Rinoviriis

Mycobacterium tuberculosis Human metapneumoviriis (hMPV)
Atipik bakteriler Avian influenza H5N1
Mycoplasma pneumoniae SARS-Coronaviriis (SARS-CoV)
Chlamydophilia pneumoniae Bocaviriis

Chlamydia trachomatis Kizamik viriisii

Herpes simpleks viriisii (HSV)
Sitomegaloviriis (CMV)

Cocukluk caginda pndomoni etkenleri yas gruplarina gore farkliliklar

gosterirler. Yas gruplarina gore etken mikroorganizmalar ise Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Cocuklarda toplumda gelisen pndmonide yas gruplara gore etkenler (5, 7,
9, 10).

Dogum-3 hafta Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteriler, Listeria
Monocytogenes, S.aureus, CMV, HSV

3 hafta-3 ay S.pneumoniae,  H.influenzae,  C.trachomatis, Bordatella
pertussis, Moraxella catarrhalis, S.aureus, Adenoviriis,
Influenza viriis, RSV

4 ay-5 yas Respiratuvar virtisler, S.pneumoniae, H.influenzae,
C.pneumoniae, M.pneumonia S.aureus, S.pyogenes, M.
tuberculosis

5-9 yas S. pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumoniae, Respiratuvar

viriislar, M.tuberculosis
>10 yas M.pneumoniae, C.pneumoniae, S. pneumoniae, Respiratuvar
viriislar, M.tuberculosis




1.1.2.1. Tipik Pnomoniler

Akut, giiriiltiili baslangic, lisime ve titreme ile ani yiikselen ates, Oksiiriik,
piiriilan balgam ¢ikartma, ploretik tipte yan agrisi, fizik muayenede inspiriyum sonu
ince raller, radyolojik olarak siklikla lober konsolidasyon ve genellikle l6kositozla
karakterize bakteriyel pnomonilerdir. En sik rastlanan etken Streptococus
pneumonia’dir (5).

1.1.2.2. Atipik Pnémoniler

1.1.2.2.1. Atipik Bakteriyel Pnomoniler

Daha ¢ok geng kisilerde ates, halsizlik, bas agris1 gibi prodromal belirtiler ile
birlikte supakut bir baslangic ve kuru veya mukoid balgamli Oksiiriik, hiriltil
solunum gibi yakinmalarla karakterize, radyolojik olarak genellikle lober olmayan
tutulum gosteren, fizik muayene ve radyolojik bulgular1 arasinda ¢ogu kez
uyumsuzluk olan, akciger dis1 sistemik organ tutulumuna ait semptom ve bulgularin
gortilebildigi  pnomonilerdir. Baslica atipik pnomoni etkenleri; Mycoplasma
pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamydophilia pneumoniae ve viriisler'dir.
Mycoplasma pneumoniae pndomonisi c¢ocukluk caginda en sik rastlanan atipik
pnomoni etkenidir (11, 12).

1.1.2.2.2. Viral Pnémoniler

Yasamin ilk yilinda olusan pndmonilerde etkenler % 90 oraninda viral iken
bu oran okul caginda % 50° lere diiser. Viral pndmoniler kis aylarinda daha sik
goriiliirler. Oncesinde nezle, hafif ates ve hafif oksiiriik varken, daha sonra
semptomlar giderek artar. Fizik muayenede tek bulgu tasipne olabilecegi gibi hisilti,
ronkiisler, retraksiyonlar, apne ve raller de saptanabilir. Klinik genelde iyi olmakla
beraber agir pnémonili olgularda siyanoz, letarji, dehidratasyon ve agir solunum
glicliigii bulgular1 olabilir (13).

Kan I6kosit sayis1 siklikla 15.000/ mm3’iin altindadir. Periferik yaymada
genellikle lenfosit hakimiyeti vardir. Radyolojik olarak havalanma artisi, perihiler
peribronsial infiltrasyonlar, interstisyel infiltrasyonlar ve atelektaziler goriiliir (13).
Respiratuvar Sinsitiyal Viriis, parainfluenza viriis, adenoviriis ve influenza virus

infant ve ¢ocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarmin biiyiik kismin1 olustururlar

().



1.1.3. Klinik

Viral ve bakteriyel pndmoniler genelikle birka¢ giin 6nce baslayan rinit ve
Oksiiriikk seklinde iist solunum yolu bulgular1 ile ortaya c¢ikar ve daha sonra
semptomlar goriiliir. Ates pndmonili ¢ocuklarda en sik saptanan bulgulardan biridir.
Ancak siit cocuklarinda bazen ates olmadan da pnémoni goriilebilir. Siit cocuklarinda
iist solunum yolu enfeksiyonu ve istah azalmasi ile kulucka donemi goriilebilir, bunu
izleyerek ani ates yilikselmesi, huzursuzluk ve solunum giigliigii gelisebilir.
Pnoémonili siit ¢ocuklarinda genellikle genel durum koétiidiir ve hastalarda burun
kanad1 solunumu, interkostal ve supkostal ¢ekilmeler, tasipne, tasikardi, hava achgi
ve siklikla siyanoz goriiliir (5, 7).

Biiyiik ¢ocuklar ve ergenlerde ise kisa stireli list solunum yolu enfeksiyonunu
takiben ani baslayan ates, titreme, Oksiirik ve gogiis agrisi ile ortaya cikar.
Cocuklarin ¢ogu ploretik agriyr azaltmak ve ventilasyonu artirmak icin etkilenen
tarafa kivrilirlar ve dizlerini gogiislerine dogru ¢ekerek yan taraflara yatabilirler (5,
7).

Oskiiltasyonda krepitan raller ve hisiltt duyulabilir, ancak kii¢lik ¢ocuklarda
gliglis yapis1 rezonans artigina neden oldugundan dolayr patolojik sesin yerini
lokalize etmek her zaman miimkiin olmayabilir ve viral ile bakteriyel pnomoni
ayirmmini da yapmak miimkiin olmayabilir (5, 7).

1.1.4. Tam

Diinya Saglk Orgiitii (DSO) pnémoniyi, artan solunum sayisina (tasipne),
akut okstiriik ya da solunum giigliigii bulgularmin eslik ettigi klinik bir tablo olarak
tanimlar (14).

1.1.4.1. Fizik Muayene

Genel goriiniim; siit ¢ocuklarinda ve daha biiyiik ¢ocuklarda hastanin genel
goriiniimii, toksisite bulgulari, biling durumu, cevreye ilgisi ve aktivitesi, siyanoz
varligl, beslenme durumu, huzursuzlugunun olup olmadig: degerlendirilmelidir (15).
Hipoksemi varligi acisindan siyanozun olup olmadigina dikkat edilmeli, fakat
hipokseminin siyanozsuz da olabilecegi unutulmamalidir (16).

Ates; pnomoniye 6zgii bir bulgu degil ancak pnomonili cocuklarda ates en sik
saptanan bulgulardan biridir. Bir-li¢ aylik bebeklerde pndmoni atessiz seyredebilir.

Diger yandan ates, gizli pnomoninin tek bulgusu da olabilir. Bes yasmn altinda,



pnomoninin higbir klinik bulgusu olmayan, yliksek ates ve lokositozu olan
cocuklarm yaklasik dortte birinde radyolojik olarak pnomoni varligi gdsterilmistir
(16, 17).

Tasipne; pnomoni tanisinda temel bulgudur. Radyolojik olarak dogrulanmig
pnomonilerde tasipnenin 6zgiilliigli ve duyarliligr yiiksektir (5). Tasipne, 6zellikle
bes yasin altindaki cocuklarda pndmoninin en duyarli ve en 6zgiil belirtisidir (18,
19). Solunum sikligmin belirlenmesinde, gogiis duvari hareketlerinin gozlenmesi
oskiiltasyona tercih edilmelidir; ¢ilinkii oskiiltasyon, cocugu etkileyerek solunum
sayismin yanlislikla yiiksek ¢ikmasina neden olabilir (18). Cocuklarda DSO’ye gore,
normal solunum hizlar1 ve tasipne Olgtitleri Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3. Yasa gore solunum sayilar1 ve tasipne dlciitleri (DSO, 1995) (5).

Yas Normal Solunum Hizi Tasipne sinir1
(Soluk/dakika) (Soluk/dakika)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

1-5 yas 20-30 40

>5 yas 15-25 30-20

Dispne; dispnenin bulgular1 hipoksemi (oksijen saturasyonunun oda
havasinda %94'ten diisiik olmasi) ve nefes alista zorlanma (interkostal, subkostal
veya suprasternal cekilmeler, burun kanadi solunumu, hirilti, solunum sirasinda
solunum kaslarindan baska kaslarm da kullanilmasi) olarak sayilabilir. Oksijen
saturasyonu, olanak varsa dispnesi olan her ¢ocukta Ol¢iilmelidir. Tasipneden farkli
olarak, dispne bulgularinin olmamasma bakarak pndmoni tanisini diglamak dogru
degildir (16).

Oksiiriik; pnomonili ¢ocuklarda oksiiriik genellikle mevcuttur, fakat tipki
ates gibi, Ozgiilliigii yliksek olmayan bir bulgudur. Tasipne ve dispne, tanida
Oksiiriikten daha degerli bulgulardir (16).

Oskiiltasyon bulgulari; akciger seslerinin oskiiltasyon ile degerlendirilmesi
pndmoni tanisinda ve olas1 komplikasyonlarin gelisimini izlemede biiylik 6nem tasir.
Akciger parankiminde konsolidasyon varliginda tespit edilebilen fizik muayene
bulgular;; solunum seslerinde azalma, brongial solunum seslerinin duyulmasi,

bronkofoni, vokal fremitusta artma ve perkiisyonla matite alinmasidir (11).



Pnomoninin erken evresinde solunum seslerinde azalma, dagmik
krepitasyonlar ve ronkiisler daha ¢ok hasta olan akciger iizerinde duyulurken
tyilesme doneminde ise krepitan raller ya da sekretuar kaba raller duyulabilir. Gogiis
oskiiltasyonunda bronsial solunum olmaksizin higilt1 (wheezing) varligi, alt solunum
yolu enfeksiyonu etiyolojisinde viral etkenleri ya da atipik bakteriyel etkenlerini
diistindiirtir. Dehidratasyon varliginda oskiiltasyon bulgular1 olmayabilir. Bu tiir
hastalar hidrasyon saglandiktan sonra gogiis muayeneleri tekrar yapilmalhidir (5, 11).

1.1.4.2. Laboratuvar Incelemeleri

Enfeksiyon varhg ile iliskili genel testler; beyaz kan hiicre sayis1 (BKS),
mutlak noétrofil sayist (mNS), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein
(CRP) ve prokalsitonin (PCT) degerlerinin, bakteriyel pnomonilerin viral
pnomonilerden aymriminda ve antibiyotik tedavisine karar vermede yararl olabilir.
Viral pndmonilerde BKS normal veya artmis olabilir ama genellikle 20 000 /
mm3’den yiiksek degil ve lenfosit hakimiyeti mevcuttur. Bakteriyel pndmonide ise
BKS genellikle belirgin olarak artmis (15 000-40 000 / mm3) ve graniilosit
hakimiyeti mevcuttur (5, 7).

Etkenin belirlenmesine yonelik testler; ayaktan izlenen hastalarda kan ve
balgam kiiltiirler1 genellikle gerekli degildir. Hastaneye yatirilan atesli, agir
hastalardan antibiyotik tedavisi baslamadan 6nce kan kiiltiirii alinmalidir. Akciger
tiiberkiilozu siiphe veya hasta kisi ile temas Oykiisii durumunda tiiberkiilin deri testi
(PPD) yapilmalidir (5).

Viral enfeksiyonlarm kesin tanisi virlisin izolasyonu veya solunum
salgilarinda viral genomun ya da antijenin tespit edilmesi ile olur. Gegirilmekte olan
viral solunum yolu enfeksiyonu tanisinda serolojik testler kullanilabir, ancak belirli
bir viral etkene karsi antikor titresinin artisini gostermek icin hem akut donemde,
hem de nekahat donemde alinan serumlar gereklidir (5, 7).

1.1.4.3. Radyolojik Degerlendirme

Gogiis radyogramindaki infiltrasyon goriintiisii, pndmoni tanisin1 destekler,
ancak cocuklarda pnomoni tanisini koymak i¢in radyolojik goriintiileme her zaman
gerekli degildir. Radyolojik bulgularm etiyolojik tanit degeri zayiftir, c¢linki
pnomonili hastalarin akciger grafileri tamamen normal olabilecegi gibi, pnomonisi

olmayan hastalarin arka-on akciger grafilerinde infiltratif goriintimler saptanabilir.



Segmental konsolidasyon, bakteri pnomonisini telkin etmesi bakimindan 6zgil,
ancak duyarligr diisiik bir bulgudur (16). Birgok lober pndmoni, pnomokok
kaynakhdir; fakat ¢cok sayidaki pnomokok kaynakl pnémonide lober konsolidasyon
yoktur. Konsolidasyonlu lober infiltrasyonun bulunmasi, 6zellikle fazla miktarda
plevral eflizyon veya parankim nekrozu gorintiisii, ylksek oranda bakteri
etiyolojisini diisiindiiriir (20). Radyolojik 6zelliklerden higbiri bakteri, atipik bakteri
ve virus pnomonilerinin aywriminda giivenilir degildir. Bu nedenle radyolojik
bulgular, tedaviye ait kararlarmm alinmasinda diger klinik O6zellikler ile beraber
kullanilmalidir (16).

1.1.5. Pnéomonide Klinik Siniflandirma

Pnomonide klinik siniflandirma genel goriiniim, beslenme istegi, uyarilara
verilen yanit, solunum sayisi, gégiiste kostal ¢ekilmeler ve diger fizik muayene
bulgularina dayandirilir. Smiflandirma; pndmoni, agir pndmoni ve ¢ok agir pndmoni
olarak yapilir (11, 21). Pnémonide klinik siniflandirma Tablo 4’de gosterilmis.
Tablo 4. Pndmonide klinik smiflandirma (11, 21)

Pnomoni Agir Pnomoni Cok Agir Pnomoni
Biling durumu Normal Uykuya egilim olabilir ~ Letarji/konflizyon/agril
uyaranlara yanitsizlik
Inleme Yok Olabilir Var
Renk Normal Soluk Siyanotik
Solunum Hiz1 Tasipneik Tasipneik Tasipneik-Apneik
Gogiiste Cekilme Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma Beslenemez
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgular)

1.1.6. Komplikasyonlar

Parapnomonik plevral eflizyon, ampiyem, pndmotosel, pndomotoraks,
nekrotizan pndmoni, akciger apsesi, perikardit, endokardit, hemolitik anemi, Steven-
Johnson sendromu, reaktif hava yolu hastaligi, bronsiektazi, bronsiolitis obliterans,
elektrolit imbalans1 ve UAHSS olusabilecek komplikasyonlardir (5, 7). Uygunsuz
antidiliretik hormon salgilanmas1 sendromu hastanede izlenen pndomonili olgularin
1/3’inde saptanir ve UAHSS klinik tabloyu kétiilestirebilir. Massimiliano Don ve
ark.’nin 2008 yilinda pnomonili 108 hastanin alindig1 bir calismada hastalarin
%45,4tinde Hiponatremi  (serum sodyum<I135 mEq/L) tespit etmisler. Ayni

calismada hiponatremik hastalarin serum osmolalitesinin normonatremik hastalarin



serum osmolalitesine gore daha diistik oldugunu tespit etmisler (4). Alt solunum yolu
enfeksiyonlarinda UAHSS’ nin olus mekanizmasi heniiz tam olarak anlasilamamustir,
muhtemelen hipoksiye ve intravaskiiler voliimiin azalmasima bagl olustugu tahmin
edilmektedir. Ayrica yapilan c¢alismalarda akciger enfeksiyonlarmin nonosmotik
olarak antidiliretik hormon (ADH) salgilanmasina neden oldugu goriilmiistiir (22,
23).

1.1.7. Tedavi

1.1.7.1. Bakteriyel Pnomonilerde Antibiyoterapi

Uc haftahktan Kiiciik bebekler; bu yas grubunda solunum gii¢liigii olan
bebekler daima hastaneye yatirilmali ve aksi kanitlanana kadar bakteriyel pndmoni
olarak kabul edilmelidirler. Yasamin ilk 3 haftasinda pndmoni nadir olmakla birlikte,
saptandiginda perinatal olarak kazanilmis mikroorganizmalar diisiiniilmelidir.
Tedaviye, sefotaksimle birlikte veya sefotaksim olmaksizin ampisilin ve bir
aminoglikozid (gentamisin) ile hemen baglanmalidir (5, 11, 24).

Uc hafta-3 ay; afebril, nontoksik infantlarda, yakin izlemle oral makrolitler
(eritromisin, klaritromisin, azitromisin) ayaktan tedavi ile verilebilir. Hastane
tedavisi gerektiren hipoksik ve toksik goriiniimlii infantlarda ise tedavide, I11. kusak
sefalosporinlerle birlikte intravendz eritromisin/klaritromisin secilmelidir (5, 11, 24).

Uc ay- 5 yas; ayaktan tedavide, etiyolojide bakteriyel nedenler
disiiniildiigiinde, S. pneumoniae ve Hib en sik saptanan bakterilerdir. Akciger
grafisinde lober konsolidasyon saptanirsa; ilk secilecek antibiyotik penisilin prokain
IM olmalidir. Oral ilag secilecekse Penisilin V’nin biyo-yararlanimi ¢ok diisiik
oldugundan amoksisilin tercih edilmeli. Penisiline alerjisi olan c¢ocuklarda
makrolidler tercih edilebilir. Hastanede tedavisi gereken agir pnémonili olgularda,
beta laktam, beta-laktamaz inhibitorii kombinasyonlar1 (ampisilin-sulbaktam) ya da
II. kusak sefalosporinler kullanilabilir. Hastada sepsis bulgular1 varsa ve/veya
komplike plevral efiizyon (plevral ampiyem), pnomotosel ile piyo pnomotoraks
varlig1 s6z konusu ise III. Kusak sefalosporinler (sefotaksim veya seftriakson) en
uygun secenektir. Yogun bakim tedavisi gerektiren ¢ok agir pndmoni olgularinda
baslangi¢ tedavi kombinasyonlar1 vankomisin ya da linezolid igermelidir (5, 11, 24).

Bes yas ve iizeri; ayaktan tedavide 5 yas ve iizerindeki cocuklarda

S.pneumonia en sik gorillen etken olmasi nedeniyle, akciger grafisinde lober



infiltrasyonun bulundugu olgularda, penisilin ya da amoksisilin tedavide ilk se¢ilecek
antibiyotik olmalidir. Bu yas grubundaki hastalarda sepsis bulgular1 ya da akciger
grafisinde eflizyonlu veya efiizyonsuz lober infiltrasyon yoksa, tedavide makrolidler
de ilk secilecek ilag olabilirler (5, 11, 24).

Tedavi siiresi; cocuklarda toplumda gelisen pndmonilerde tedavinin siiresi
konusunda randomize kontrollii caligmalar yoktur. Fakat genellikle komplike
olmayan pnomonilerde 7-10 giin veya ates diistiikten sonra en az bes giinliilk bir
tedavi siiresi Onerilir. Stafilokok pnomonileri, klinik yanita gére 14-21 giin siire ile
tedavi edilmelidir. M. pneumoniae ve C. Pneumoniae ile enfekte ¢ocuklar eritromisin
ya da klaritromisin ile 10-14 giin tedavi edilmelidir. Alternatif olarak azitromisin
tedavisi 3-5 giin siire ile uygulanabilir. Ancak etkenin saptanamadigi agir pndmoniler
ve gram negatif basillerle gelisen pndmonilerde 10-21 giinliik tedaviler gereklidir (5,
11) . Tablo 5’de toplum kdkenli pndmonilerde antibiyotik tedavisi verilmistir.

Tablo 5. Toplum kdkenli pndmonilerde antibiyotik tedavisi (5, 11)

Ayaktan tedavi Hastanede tedavi (IV)
Yas Pnomoni Agir pnémoni Cok agir pnomoni
0-3 hafta Hastaneye yatir Ampisilin + Aminoglikozit §Ampisilin IV + Sefotaksim
+ Aminoglikozit
3 hafta-3 ay **Qral makrolid (azitromisin, Sefotaksim/Seftriakson §Sefotaksim/Seftriakson
klaritromisin, eritromisin) + Makrolid + Makrolid
2 ay-5 yas **% Penisilin veya ***Penisilin G/ §Sefotaksim/Seftriakson =+
Amoksisilin Ampisilin-sulbaktam/ Makrolid
Amoksisilin- klavulonat/
Sefuroksim #
>5 yas ***Penisilin/Amoksisilin Penisilin G/Ampisilin §Sefotaksim/Seftriakson
ve/veya Makrolid ve/veya Makrolid +Makrolid

*Hasta toksik goriiniimde ise, sepsis bulgulari ve/veya plevral ampiyem, pndmotosel veya piyopndmotoraks varsa

** Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulgular1 yok, ancak bogulur tarzda oksiiriigii varsa (C.trachomatis kuskusu)

*** Olas1 etken S.pneumoniae ise, akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanmigsa

§ Yogun bakimda izlenen ¢ok agir olgularda, S.pneumoniae suslarinda betalaktam direncinde veya MRSA’ya bagli tedavi
yetersizliginde vankomisin veya linezolid ekle

# Tedaviye yanit iyi degilse makrolid ekle

1.1.7.2. Viral Pnomoni Tedavi

Viral pndmoni diisiiniiliiyorsa ve hastanin genel durumu iyi ise antibiyotik
verilmemelidir. Ancak viral pndmonili hastalarin % 30’unda bakteriyal pndmonide
eslik etmektedir. Bu nedenle antibiyotik verilmeyen viral pndmonili hastalar iyi
izlenmeli ve klinik kotiilesme durumunda bakteriyel enfeksiyon eklendigi

disiiniilerek antibiyotik tedavisi baglanmalidir (5).
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1.1.7.3. Destek Tedavisi

Cocuklarda pnomonide antibiyotik tedavisinin yani sira ciddi destek tedavisi
gerekir.

Oksijen tedavisi; hipoksemik hastalarda, oksijen gereksinimini tam olarak
degerlendirmede ve hastanin izlenmesinde transkiitan6z nabiz oksimetresi kullanilir.
Hastanin dolasim bozuklugu varsa, transkiitan6z nabiz oksimetresi dogru sonug
vermeyebileceginden arteriyel kan gazi almmmasi uygun olur. Oda havasinda,
transkiitandz nabiz oksimetresinde oksjen satiirasyonu <%92 ise oksijen tedavisi
uygulanir. Verilecek oksijen miktar1 hastanin transkiitanz oksjen saturasyonunu
%92’nin ilizerinde tutacak sekilde olmalidir (5).

Beslenme ve siv1 tedavisi; solunum sikintis1 ya da yorgunlugu olan hastalar,
yeterince s1v1 alamayabilirler. Bu nedenle siv1 tedavisi enteral ya da intravendz yolla
yapilabilir. UAHSS riski nedeniyle serum elektrolitleri kontrol edilmelidir (11).
Hindistan’da (25) 264 pnomonili hastanin alindig1 bir ¢aligmada 71 (%27) hastada
hiponatremi (serum sodyumu <130 mEq/L) gortlmiistiir. 71 hiponatremik hastanin
48’inde (%68) UAHSS’ye sekonder diliisyonel hiponatremi oldugu gorilmiistiir.
Ayni ¢alismada hiponatremik hastalar normonatremik hastalarla karsilastirildiginda,
hiponatremik hastalarin hastanede ortalama kalma siiresi %60 oraninda artmus,
komplikasyon olusumu iki kat, 6liim orani ise 3.5 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Dehidratasyon ve asir1 su kaybina baglh olarak salgilarin kurumasi korkusu
sebebiyle Diinya Saglk Orgiitii (DSO), ASYE’si olan ¢ocuklarda artan sivi alimini
savunmaktadir (26). Ancak agir hiponatreminin sebebi UAHSS ise sivi
kisitlanmamasi artan Oliim oranlariyla iligskili oldugu belirtilmektedir (27).
Hipoosmolalite ile birlikte hiponatremili olanlar siv1 kisitlamasina ihtiya¢ duyarken,
hiperosmolalite ile birlikte hiponatremili olanlar ise artan bir sekilde sivi alimina
ithtiya¢ duymaktadirlar (25).

Ozellikle solunum is yiikii artan pndmonili gocuklarda uygun kalorinin
saglanmasi ile artan enerji gereksinimi karsilanir. Malniitrisyonu olan ve pndomoni
nedeni ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda c¢inko (Zn) kullanimi 1yilesmeyi

hizlandirarak, hastanede yatis siiresini kisaltmaktadir (11).
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1.2. AKkut Bronsit

Akut bronsit genelde viral kaynakli, Oksiiriikle dikkat ¢eken nonspesifik
brongial bir enflamasyondur. Kis aylarinda sik goriilen trakeobronsial epitelin
enfeksiyoz ajanlar tarafindan invaze edilmesiyle enflamatuar siire¢ baslar.
Cogunlukla hastalik ilk olarak rinit gibi spesifik olmayan {ist solunum yolu
enfeksiyonu ile ortaya ¢ikar. Ug-ddrt giin sonra kuru ve sik oksiiriik baglar. Hasta
birka¢ giin sonrada piiriilan balgam ¢ikarmaya baslar. Bu siire i¢inde hastada
tiikliriiglinii yutmaya baglh kusma ve gogiis agris1 goriilebilir (7). Akut bronsitle iist
solunum yolu enfeksiyonunun farki akut bronsitte dksiiriigiin 5 giinden fazla devam
etmesidir (28).

1.2.1. Etyoloji ve Epidemiyoloji

Akut bronsit etyolojisinde biiylik oranda viruslar (influenza viriis, RSV,
adenoviriis, parainfluenza virus, rhinoviriisler) rol oynarlar. Olgularin %10’dan daha
az bir kisminda etken bakterilerdir. Bakteriyel etkenler arasinda Mycoplasma
pneumoniae, Bordetella pertussis ve Chlamydophilia pneumoniae‘nin rol aldigi
bildirilmektedir. Ozellikle ergen ve geng eriskinlerde Bordetella pertussis ve
Bordetella parapertussis’i sik etkenler arasindadir. As1 Oykiisiine bakilmaksizin 2
haftadan uzun siiren ve nobetler halinde gelen oksiiriik ve Oksiiriik sonu kusma
bulunan olgularda Bordetella pertussis diisiiniilmelidir (29). Altta yatan kronik bir
akciger hastalig1 olmayan hicbir akut bronsit olgusunda Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenza ve Moraxella catarrhalis’in etken olduguna dair yeterli
veriler yoktur (30). Baz1 olgularda viral bronsit lizerine bakterilerin siiperpozisyonu
da s6z konusu olabilmektedir. Bu etkenler 6zellikle okul ve kisla gibi toplu yasanilan
birimlerde salginlara yol agmaktadir (28).

1.2.2. Klinik

Cogunlukla hastalik ilk olarak rinit gibi spesifik olmayan {ist solunum yolu
enfeksiyonu ile ortaya ¢ikar. Ug-dort giin sonra kuru ve sik Oksiiriik baslar. Ates
genellikle 38°C asmaz ve goriiniim toksik degildir. Hastada birkag giin sonra oksiiriik
prodiiktif ve balgam da piiriilan olmaya baslar. Cogu cocukta tiikriigiinii yutmaya
bagh kusma goriilillebilir. Bliyiik ¢ocuklarda oksiiriik ile kotiilesen gogiis agrisi

olabilir. Mukus genelde bes on giin i¢erisinde incelir ve daha sonra 6ksiik giderek
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azalir. Tim olay yaklasik olarak ii¢ hafta icerisinde sonlanir ve nadiren {li¢ haftadan
daha uzun siirebilir (5, 7).

1.2.3. Tam

Akut bronsit tanis1 klinik bir tanidir ve hastaligin ana semptomu 6ksiirtiktiir.
Akut oksiiriigiin %70 nedeni {ist solunum yolu enfeksiyonlaridir, bunu %6 oraninda
astim ve %5 oraninda da pnémoni takip etmektedir (31). Bu nedenlerle akut bronsit
tanist belirtilen bu nedenlerin ekarte edilmesi ile konulabilmektedir (32). Yapilan
calismalar, her tiirli kiiltiir ve seroloji ¢alismasina ragmen olgularin 2/3 {inden
fazlasinda etyolojik ajanin saptanamadigini ortaya koymaktadir (33).

Fizik muayene bulgular; hastanin yas1 ve hastaligin evresi ile degisir.
Erken donemde diisiik dereceli ates ya da ates olmamasi, nazofarenjit, gibi {ist
solunum yolu belirtileri olabilir. Erken donemde oskiiltasyonda 6nemli bir bulgu
olmayabilir. Ancak tablonun ilerlemesiyle solunum sesleri kabalasir, kaba ve ince
rallerle yayilmis yiiksek, tiz sesli hisilt1 olusur. Akciger grafileri normaldir veya
bronsial ¢izgiler artmis olabilir (7).

1.2.4. Tedavi

Akut bronsit tedavisinin temelini semptomatik ilaglar olusturmaktadir. Bu
amacgla cogunlukla analjezik-antipiretik ajanlar, beta agonist ilaglar ve antitiissif
ilaglar kullanilmaktadir. Hastaligim etyolojisi g6z Oniinde bulunduruldugunda,
olgularin %90°dan fazlasinda antibiyotik kullanimi gerekmemektedir. Antibiyotikler,
sadece bakteriyel ajanlarin rol oynadigi olgularda endike iken, caligmalar bu
olgularda gereginden daha fazla antibiyotik kullanildigmi ortaya koymaktadir (34,
35). Yiiksek oranda antibiyotik kullanilmasmnin nedeni, hastalarin antibiyotik
beklentisi ya da viral ve bakteriyel bronsitleri birbirinden ayirmadaki gii¢liikler
nedeniyle gereginden daha fazla oranda kullanilmaktadir. Hekimler arasinda balgam
piriilans1 olan olgularda antibiyotik kullanma egilimi varsa da, bu yaklasim her
zaman dogru degildir (36). Yapilan bir ¢cok calismada akut bronsitte bakteriyel
enfeksiyonu destekleyen veriler olmadik¢a antibiyotik kullanilmamasi yoniindedir.
Ancak hangi verilerin bakteriyel enfeksiyonu destekledigi konusu da tamamen acik
degildir. Semptomlarin siiresi, sosyo-ekonomik durum, ek kardiyopulmoner
hastaliklarin varlig1 vb. durumlar antibiyotiklerin kullanimi i¢in yol gosterici olabilir.

Burada bakteriyel ajanlarin izolasyonu giindeme gelebilmektedir. Ancak, her seye
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ragmen olgularm o6nemli bir kisminda patojenlerin izole edilemedigi
unutulmamalidir (37).

1.3. Akut Bronsiyolit

iki yasindan kiiclik ¢ocuklarda ozellikle higilt1 ‘wheezing’, Okstiriik, hizli
solunum, gogiiste cekilmeler ve ekspiryumda uzama ile karakterize bronsiyollerin
inflamasyonu ile seyreden bir hastaliktir. Iki yas altindaki ¢cocuklarm %10-20’sinde
goriilebilir (38).

1.3.1. Epidemiyoloji

Bronsiyolit genellikle sporadiktir bazen epidemiler seklinde goriilebilir (5).
Bronsiyolitin epidemiyolojik 6zellikleri RSV’ninkine paralellik gdsterir. RSV’ye
bagli bronsiyolitin mevsimsel 6zelligi ¢cok belirgindir ve yillik epidemiler seklinde
ortaya c¢ikar. RSV’ye bagl epidemiler 1lik iklimlerde ge¢ sonbaharda baslar ve
ilkbahar ortalarina kadar devam eder (39-41).

Viriisler en sik damlacik enfeksiyonu ile bulasmakla birlikte kontamine esya
veya ellerden de bulasabilir. Korunmak i¢in siit ¢ocuklarmi c¢ok kisi ile temas
ettirmemek, el yitkamak ve diger hijyen kurallarina uymak gerekir (5). Bronsiyolit,
erkeklerde, anne siitii almayanlarda ve kalabalik kosullarda yasayanlarda daha sik
gortiliir. Ailenin yasca biiyiik iiyeleri siklikla enfeksiyon kaynagidir (7).

1.3.2. Etyoloji

Bronsiyolit genelde viral bir hastaliktir. RSV, bronsiyolitin 6nde gelen
nedenidir. Bronsiyolit tanist ile yatirilarak takip ve tedavi edilen olgularin %50 ile
%90’indan RSV sorumludur. RSV disinda parainfluenza viriis tip 1, parainfluenza
tip 2, parainfluenza tip 3, adenoviriisler ve Human metapnémoviriis de bronsiyolit
tablosuna neden olabilmektedir (42). Bronsiyolitin bakteriyel etkeni olduguna dair
bir kanit yoktur. Ancak bakteriyel pnomoni klinik olarak bronsiyolitle birlikte
olabilir ve bronsiyoliti bakteriyel siiperenfeksiyon izleyebilir (7).

1.3.3. Patogenez

Bronsiyolitte ilk olay enfekte kisilerden kapali ortama salinan ve havada asili
bulunan enfeksiyon etkeni viral damlaciklari hava yolu ile alinmasiyla baglar. Bunu
nazofarengial epitelyum hiicrelerinin viriis tarafindan invazyonu ile virus alt solunum

yollarmna yayilir. Epitelyum hiicrelerinde viral replikasyonu takiben enflamatuar
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mediyator salinimi baslar ve salinan mediatorler bronkokonstriiksiyon olusmasina
neden olur (43, 44).

Bronsiyal epitelin viriisler tarafindan invazyonundan sonra inflamasyon ve
epitel nekrozu olusur. Dejenere olan siliyali epitelin, sekresyonlari iist solunum
yollarina tasima fonksiyonunun bozulmasi nedeni ile sekresyonlar Limen i¢inde
birikir. Solunum yolunda 6dem, nekrotik dokiintiiler, siliyalarin kaybi ve artmis
miikiis yapiminin hepsi bronsiyol limeninde tikanmaya neden olur. Kismi solunum
yolu obstriikksiyonu kiiclik akciger {nitelerinde ‘check-valve’ mekanizmasi ile
havalanma fazlaligina neden olurken, tam tikanmalar atelektazi ile sonuglanir.
Eriskinlerle  kiyaslanmildiginda ¢ocuklarda solunum sorunlarinin  gelisimini
kolaylastirici bazi etmenler vardir. Ozellikle ¢ocuklarda solunum yollarinda
sekresyon yapan ¢ok sayida miik6z bez varligi ve solunum yolu mukozasinin gevsek
olmasi, ¢ocuklarmm metabolizma hizlarmin ve oksijen tiiketimlerinin daha yiiksek
olmas1 nedeniyle daha kolay submukozal 6dem olusur (38).

1.3.4. Klinik Bulgular

Bronsiyolite neden olan mikrobiyolojik etkenler ile enfekte olan ¢ocuklarin
hepsinde ASYE gelismez. Konagin anatomik ve immunolojik faktorlerinin hastaligin
ciddiyetini belirlemede esas rolii oynadig1 diisiiniilmektedir (7). Akut bronsiyolitli
infantlarda genellikle hastaligin baslamasindan Onceki hafta, {ist solunum yolu
enfeksiyonu gecirmekte olan daha biiyiik ¢ocuklar veya yetiskinlerle temas etme
Oykiisii vardir. Bronsiyolitte, list solunum yolu semptomlar ile beraber iki-ii¢ giinliik
burun akintisi, 6ksiirtik ve diisiik derecede atesi izleyen takipne, retraksiyonlar, burun
kanadi1 solunumu, siyanoz ve ekspiratuar wheezing saptanir (45). Hastaligin siddetine
ve etkene gdre huzursuzluk, istahsizlik ve kusma olabilir. Oksiiriik paroksismal veya
siddetli olmaktan ¢ok, kisa kisadwr. Fizik muayenede ekspirasyon uzamustir,
oskiiltasyonda siddetli ekspiratuvar wheezing, zayif inspirasyon sonu wheezing veya
ince inspiratuar raller duyulur. Hastalik semptomlar1 iki-ii¢ giinde giderek artar, yedi-
on giin igerisinde azalir, ancak Okstiriik siliyalarin rejenerasyonuna kadar haftalarca
devam edebilir (46).

1.3.5. Tam

Bronsiyolit tanist klinik bulgular ile konur. Tan1 yas, mevsim iligkisi ve fizik

muayene bulgularina dayanir. Hekim tani1 koyarken Oykii ve fizik muayene ile
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hastaligin siddetinide belirlemelidir (47). Sifir-iki yas arasi1 ¢ocuklarda {ist solunum
yolu enfeksiyonu bulgularmin olmasi (burun akintisy/tikanikligi, oksiiriik, ates gibi),
alt solunum yolu enfeksiyonu dinleme bulgularinin olmasi: (hisilty, ronkiis,
ekspiryumda uzama gibi) ve artmis solunum gayretini gosteren bulgulardan en az
birinin olmas1 (tasipne, interkostal retraksiyon, suprasternal c¢ekilme) bronsiyolit
tanisin1 destekler (43).

Laboratuvar bulgulari; bronsiyolit diisiintilen hastalarda hemogram, akciger
grafisi, serolojik inceleme ve viral izolasyon calismalarinin hastali§in tanisi,
ciddiyeti, tedavinin yonlendirilmesi ve prognozun tahmini {izerinde anlaml katki
saglamadig1 gosterilmistir. Beyaz kiire sayisi, genelde normal sinirlardadir. Klinik ve
radyolojik olarak akut bronsiyolit diisiiniilen hastalarda etkenin gdsterilmesi igin
rutin serolojik incelemeler ve virlis izolasyonlarinin yapilmasi 6nerilmemekle birlikte
epidemiyolojik ¢alisma amaciyla yapilabilmektedir. Bronsiyolitte viral etkenin
saptanmasi i¢in, viriis antijenlerinin direkt tespiti, serolojik testler, hiicre kiiltiirii ve
PCR kullanilmaktadir. Hastalik her ne kadar alt solunum yollarinda smirli kalmis
gibi goriinse de, nazofarengial sekresyonlar iy1 bir diagnostik tam1 koyma yeridir
(48).

Radyolojik bulgular; her iki akcigerde havalanma fazlaligi, peribronsiyal
infiltrasyonlar ve atelektaziler goriilebilir. Yama tarzinda dansite artisi
(konsolidasyon) ikincil bakteriyel enfeksiyona bagli olarak gelisebilir. Akut
bronsiyolit tanis1 dykii ve fizik muayene bulgulariyla konulur, agir vakalar disinda
radyolojik tetkikler ve etkenin gdosterilmesi i¢in laboratuvar incelemelerinin
yapilmasma gerek yoktur (38).

1.3.6. Hastalik Siddetinin Derecelendirilmesi

Hastalik siddetinin degerlendirilmesi i¢in hastanin genel durumu, dakikadaki
solunum ve nabiz sayis1 ve gogiiste ¢ekilmelerin varligina gore bir smiflandirma
kullanilir. Smiflandirmada hastanin oksijen satiirasyonu ve oksijen satiirasyonunu
%93’1lin lizerinde tutabilmek icin gerekli oksijen yiizdesi (Fi02) diizeyi de dikkate
almir (43, 49-51). Tablo 6’da akut bronsiyolitte klinik siniflandirma gosterilmistir.
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Tablo 6. Akut bronsiyolitte klinik siniflandirma*

Hafif Orta Agir
Apne Yok Yok Var
Solunum sayisi/dakika <50 50-70 >70
Nabiz/dakika <140 140-160 >160
Retraksiyonlar Hafif Orta Agir
Sa02 >%93 %86-92 <%385
Siyanoz Yok - Var
Sa02> %93 - 0.21-0.4 >0.4

icin gerekli FiO2

FiO,: Inspire edilen havadaki oksijen yiizdesi

* Hasta, saptanan en agir kriterin uydugu agirlik derecesinde kabul edilmelidir. (Solunum sayis1 48/dk
olan bir bebegin apnesi de oluyorsa agir bronsiyolit, oksijen saturasyonu %90 ise orta dereceli
bronsiyolit olarak degerlendirilmelidir)

1.3.7. Komplikasyonlar

Solunum yetmezligi, apne, hipoksi ve hiperkapniye bagl santral sinir sistemi
bulgulari, elektrolit imbalansi, UAHSS, miyokardit, ensefalopati, konviilziyon ve
bronsiyolitis obliteranstir (52, 53). Bronsiyolitli bebeklerde, Oksiiriiglin uyardigi
kusma, yetersiz oral alim ve solunum diizensizli§i nedeniyle dehidratasyona
egilimlidirler. Bu nedenle hastalara intravendz sivi gerekebilir. Ancak yapilan
calismalarda bronsiyolitli hastalarda dehidratasyon goriilebildigi gibi asir1 ADH
sekresyonuna bagli sivi retansiyonu ve buna bagl olarak da diliisyonel hiponatremi
hiponatremi olusabilir. Bazi caligmalarda ise sivi retansiyonunun asm1 ADH
sekresyonuna bagli olmadigi, intratorasik reseptorlerle algilanan hipovolemiye yanit
olarak sivi retansiyonu ve hiponatreminin gelistigi gosterilmistir (54).

1.3.8. Tedavi

Akut bronsiyolitte tedavi etkene ve klinige gore degisir. Tedavi olarak;
oksijen destegi, bronkodilator, inhaler epinefrin, kortikosteroid, ribavirin ve
antibiyotik tedavileri verilebilir (38).

1.3.8.1. Oksijen Tedavisi

Hastaligin agirligmin belirlenmesinde ve izleminde oksijen satiirasyonunun
izlenmesi gerekmektedir. Oksijen satiirasyonunun %93’lin {izerinde tutulmasi
onerilmektedir. Boylece doku hipoksisi, kalp yetmezligi ve solunum sikintisinin
artmast Onlenmis olur. Bu amagla nemlendirilmis oksijen nazal ya da maske ile
verilebilir. Beslenmesi iyi olan bir bebekte oksijen satiirasyonun da oda havasinda

%93’1lin lizerinde seyretmesi taburcu olmasi i¢in yeterlidir (38, 43, 49).
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1.3.8.2. Beslenme ve Siv1 Tedavisi

Bebekler tolere edebildigi siirece beslenmeye devam edilir. Ancak orta ve
agir bronsiyolitli hastalarda beslenmeyle solunum sikintisinin artmasi ve aspirasyon
riski nedeniyle intravendz sivi tercih edilmelidir. Bu bebekler kalp yetmezligi,
dehidratasyon, elektrolit imbalans1 ve UAHSS agisindan takip edilmelidir (49, 50).

1.3.8.3. Bronkodilator Tedavi

Akut bronsiyolitte semptomlar astima benzedigi i¢in tedavide ilk kullanilan
ajanlar bronkodilatorler olmustur, ancak inhale salbutamoliin hafif ve orta agirliktaki
bronsiyolitlilerde klinik skoru diizeltmede kisa siireli orta derecede etkili oldugu,
fakat oksijen satiirasyonunu diizeltme, hastaneye yatis1 engellemede ve hastaneden
cikmay1 kolaylastirmada iyilestirici etkisinin olmadig1 gosterilmistir (51, 55). Clinkii
mukozal ©6dem, sekresyonlarin artisi, intraliiminal inflamatuvar hiicreler ve
bronkospazm gibi faktorlerin tiimiiniin akut bronsiyolitte brons obstriiksiyonuna
neden oldugu bilinmektedir (51).

1.3.8.4. inhale Epinefrin Tedavisi

Epinefrin  hem alfa  adrenerjik etkisiyle  bronsiyol duvarinda
vazokonstriiksiyon yaparak 6dem ve mukus olusumunu azaltr hem de B2-agonist
etkisiyle bronkodilator etki saglar. Bu ¢ift etkisinden dolayr akut bronsiyolit
tedavisinde inhale olarak denenmeye baglanmis, ilk calismalarda etkisi olumlu
bulunurken, kimi calismalarda hastalara inhale epinefrin verilmesinin; oksijen
ithtiyaci, tedavi sonrasi klinik skor, hastanede yatis siiresi ve taburculuga kadar gecen
siire lizerinde 1iyilestirici etkisinin olmadig1 gdsterilmistir. Epinefrin ve albuteroliin
karsilagtirilmalt yapildigir bir c¢alismada ise hastaya inhale rasemik epinefrin
verilmesiyle hastalarin acil poliklinikten daha c¢abuk taburcu olduklar1 tesbit
edilmesine ragmen, hastalarin klinik skor, oksijenizasyon, hastaneye yatis ihtiyaci,
relaps orani acisindan albuterole gore hehangi bir fark saptanmamis ve epinefrin
albuterol tedavisinden daha etkili bulunmamuistir (56).

1.3.8.5. Kortikosteroid Tedavisi

Akut bronsiyolitte bronsiyal inflamasyonun semptomlara yol agtig1
bilindiginden kortikosteroid tedavisi de denenmistir. Ancak kortikosteroid tedavisi
icin yapilan ¢alismalar ¢eliskilidir (7). Garrison ve ark. (57) tarafindan 2000 yilinda

yapilan, alt1 randomize kontrollii calismadan olusan bir meta-analizde; sistemik ve
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inhale kortikosteroidlerin hospitalize edilen akut bronsiyolitli infantlarin tedavisinde
tyilestirici etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Steroid kullanimu ile ilgili tiim ¢alismalar
belirtilerin kalma siirelerinde ortalama bir giinden daha az azalma oldugu sonucunu
vermistir. Bundan dolay1 kortikosteroidlerin teorik yararlari, kendi risklerinden ve
yan etkilerinden daha fazla degildir (7). Ancak bazi otorler, akut bronsiyolit tablosu
akut astim atagindan ayirt edilemiyorsa sistemik steroidin 1 mg/kg/giin, tek doz, ii¢
giin verilebilecegini 6nermektedirler (58).

1.3.8.6. Antibiyotik Tedavisi

Antibiyotikler antiviral etkisi olmadigi bilinmesine karsin akut bronsiyolitte
sik kullanilan ilaglardir. Etkenin viriislere bagli oldugu bilinen akut bronsiyolitte
tedavi edici etkisi olmadig1 gibi, sonradan gelisebilecek bakteriyel enfeksiyonlarin
gelisiminde de koruyucu etkisi saptanmamaistir (59). Ancak bazen viral bronsiyolitte
bakteriyel enfeksiyonda diisiik oranda eslik edebilir. Bu nedenle akut bronsiyolitte
klinik kotiilesme, sonradan ortaya cikan yliksek ates, toksik tablolu bir hastada,
akciger grafisinde konsolidasyon, lokositoz ve periferik yaymada sola kayma gibi
bakteriyel enfeksiyonu kuvvetle diisiindiiren bulgular varsa tiim kiiltiirler alindiktan
sonra baglanabilir (56).

1.3.8.7. Antiviral Tedavi

Ribavirin, RSV’ye kars1 gelistirilen virostatik bir antiviral ajandir.
Inhalasyonla kullanilir ve bronsiyollere ulasabilmesi icin 1 um capl partikiillere
ayrilmast gerektiginden kullanimi icin 6zel nebiilizatore ihtiyag vardir. Yapilan
randomize kontrollii caligmalarda RSV bronsiyolitli entiibe bebeklerde ventilatorde
kalis siiresini kisalttigi, ancak mortalite iizerine etkisi olmadigi gosterilmistir (49).

1.3.8.8. Yeni Tedavi Yontemleri

Helyum ve oksijen gazlarmin karisimiyla elde edilen inhale Heliox tedavisi
ile yapilan randomize kontrollii ¢aligmalarda entiibe olmayan agir bronsiyolitlerde bu
karisimi yogun bakimda yatis siiresini kisalttigi, klinik skorda diizelmeye yol actig1
saptanmistir. Ciinkii Heliox akut bronsiyolitte direnci artmis hava yollar1 i¢indeki
tiirbiilan hava akimimni diizenleyerek solunum is giiclinii diizeltmektedir (60). Akut
bronsiyolitli hastalarda akut solunum sikintis1 sendromu olmasa bile siirfaktan

miktarmin ve fonksiyonunun azaldig1 gosterilmistir. RSV i¢in opsonizasyon gorevi
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de goren siirfaktanin replasmani ventilatdordeki akut bronsiyolitli hastalarda
ventilatorde ve yogun bakimda kalis stiresini kisaltmistir (61).

1.4. Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L’den daha diisiik
olmasi olarak tanimlanir (62, 63).

Viicudun sodyum icerigi ve sodyumun fizyolojik fonksiyonlari; sodyum
hiicre dis1 sivinin  hakim katyonudur ve ekstraseliiler osmolalitenin ana
belirleyicisidir. Sodyumun % 3 den az1 hiicre i¢indedir. Total viiciit sodyumunun %
40 dan fazlas1 kemiklerdedir, kalan1 interstisiyel ve intravaskiiler alandadir. Yiiksek
ekstraseliiler sodyum konsantrasyonu ve diisiik intraseliiler sodyum konsantrasyonu
ile olusturulan kimyasal gradient ¢esitli maddelerin hiicrelerin i¢ine hareketi icin
enerji saglamaktadir (62).

Sodyum alim ve atimm; alman sodyum miktarint c¢ocugun diyeti
belirlemektedir. Sodyum, kisith bir regiilasyon ile tiim gastrointestinal sistemden
emilir. Glukoz varligi kotranspot sistem varligi ile sodyum emilimini arttirir.
Sodyum dengesini belirleyen bdbrekler sodyum atilimmin ana belirleyicisidir.
Sodyum ayrica disk1 ve ter ile atilir. Sodyumun viiciittaki konsantrasyonunu sodyum
dengesi degil su dengesi belirler. Normalde sodyum konsantrasyonu arttiginda ortaya
cikan yiiksek serum osmolalitesi susama merkezini ve ADH salmimini uyararak
sodyumun renal muhafazasmi saglar. Hiponatremi esnasinda ise serum osmolalitesi
azalarak ADH salinimin1 durdurur ve sonug¢ olarak renal su atilimi ile sodyum
konsantrasyonu artar (62).

Bobreklerden sodyum atilimi serum osmolalitesi ile diizenlenmemektedir.
Hastanm etkili serum hacmi idrardaki sodyum miktarini belirlemektedir. Bu renin-
anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve bobrek i¢ci mekanizmalar gibi cesitli
diizenleyici sistemler araciligi ile saglanmaktadir (62).

Su ve sodyum dengesi; puberte sonu normal erkeklerde kuru viicut
agirhigimin 60’1, kadinlarda ise %50°s1 sudur. Toplam viicut suyu (TVS) hiicre zarlari
aracilig ile hiicre i¢i siv1 (HIS) ve hiicre dis1 stvi (HDS) olmak iizere iki ana bdliime
ayrilir. Bu boliimler arasindaki su dagilimi tamamen ozmotik basing tarafindan
belirlenmektedir. Sodyumun normal serum konsantrasyonu 135-145 mEgq/L dir.

Sodyum HDS’nin ana ozmolii olup, ozmotik denge, kan basincinin regiilasyonu ve
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HDS hacminin devamliligi i¢in temel bir unsurdur. Sodyum hiicre zarlarindan
serbestce gegemediginden sodyum dengesi i¢in sodyumun enerji bagimli pompalar
(Nat/ K+-ATPaz) araciligiyla hiicre zarlarindan tasinmasi gerekir. Su ise izotonik
durumu korumak igin HIS ve HDS arasmda hiicre zarlarindan serbestge
gecebilmektedir (62, 64).

Hiicre dis1 sivinin ana katyonu sodyum oldugundan dolayi, serum
ozmolalitesi Oncelikle sodyum tuzlar1 konsantrasyonu tarafindan belirlenir ve buna
glukoz ile kan tire nitrojenin (BUN) kii¢tik bir katkis1 vardir (65). Serum ozmolalitesi
normalde 280 ve 295 miliosmol/L ( mOsm/L) arasinda degismektedir. Osmolaliteyi
belirleyen maddelerden iire lipit ¢oziinlir oldugundan hiicre zarlarindan kolayca
gecebilir ve etkisiz ozmol olarak kabul edilir, glukoz ise normal degerlerde serumda
sodyum tuzlarindan ¢ok daha diisiik diizeylerde (< 6 mmol/L) bulunur bu yiizden
hesaplamada ithmal edilirler (64).

Giinliik filtre edilen sodyum ytikiiniin toplam1 glomertiler filtrasyon ve serum
sodyum konsantrasyonunun bir {iriiniidiir. Bundan dolay1 normal sodyum igeren bir
diyet ile sodyum dengesini korumak icin, filtre edilen sodyumun %99.6’smnin geri
emilmesi gerekmektedir (66). Filtre olan sodyumun yaklasik %60-70°1 proksimal
tiipte, %20-30’u henle kulpunun ¢ikan kolundan geri emilir. Filtre edilen sodyumun
geriye kalan %5-10’luk bolimii ise, aldosteronun dogrudan etkisiyle distal tiip ve
toplayici kanallardan geri emilir. Sodyum ve su dengesi, karotis ve aortik
baroreseptorler, sempatik sinir sistemi, RAAS, ADH salgilanmas1 ve renal tiibiiler
fonksiyonun etkilesimini iceren karmasik diizeneklerle saglanmaktadir. Kan
hacmindeki ani diisiis karotis siniis, arkus aorta, sol ventrikiil ve renal afferent
arteriyollerdeki mekanoreseptorler tarafindan algilanir ve RAAS aktive olur, non-
ozmotik arjinin vasopressin (AVP) salgilanir ve susama hissi uyarilir (67). Renin
anjiyotensinojenden anjiyotensin I (AT I) olusumunu, anjiyotensin doniistiiriicli
enzim ise anjiyotensin-I’den anjiyotensin-II (AT II) olusumunu saglar. AT II
sistemik RAAS aktivasyonuna gereksinim duymadan Glomeruler filtrasyon hizi
(GFR) diizenlenmesi ve sodyum atiliminda rol almaktadir. Aldosteron ise distal tiip
ve toplama kanallarinda sodyumun geri emilimini ve potasyumun atilimini arttirir.

Burasi ayn1 zamanda ADH tarafindan su geri emiliminin kontrol edildigi yerdir (68).
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1.4.1. Hiponatremi Patogenezi

Su ve tuz dengesi serum ozmolalitesinde ve efektif dolasan hacimde biiyiik
degisimlerin olusmasini engelleyecek sekilde birbirinden bagimsiz diizenekler ile
kontrol edilir. Viicut sivilarinin ozmolalitesi normalde ADH salgilanmas1 ve susama
hissi ile ozmotik olarak dar sinirlar iginde korunur. Bazal serum ozmolalitesi bireyler
arasinda degisken olsa da normal hidrasyon kosullarinda genel olarak 280-295
mOsm/kg H20 arasindadir. Viicutta su ve sodyum iliskisi; serum [Na+] = (Toplam
viicut Na+ + toplam viicut K+ ) + TVS seklinde tanimlanir. Denklemde de anlagildigi
iizere hiponatremi, sodyum ve potasyum kayb1 veya alinan suyun birikimi sonucunda
gelisir. Bununla beraber soliit kayb1 (kusma, diyare vs.) hemen her zaman sodyum ve
potasyumun toplam konsantrasyonunun serumdan diisiik oldugu izozmotik siv1 ile
birliktedir. Yukarida da agiklandigi gibi izozmotik sivilarin kaybi serum sodyum
konsantrasyonunu dogrudan azaltamaz. Bundan dolayidir ki soliitlere gore su
fazlaligma yol agan s1vi1 birikimi tiim hiponatremik durumlarin ortak paydasidir. Yani
hiponatremi olgularmm c¢ogunda neden sodyum dengesizliginden c¢ok su
dengesizligidir (64).

1.4.2. Hiponatreminin Degerlendirilmesi, Simiflandirilmas1 ve Ayirici
Tanis1

Serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L’den diisiik olmas1 hiponatremi
olarak degerlendirilir. hiponatremi laboratuar degerlerine gore itice ayriliwr. Hafif
hiponatremi serum Sodyum degerinin 131-135 mEq/L arasinda olmasidir ve hastane
de yatan hastalarin %15-30’unda goriilmekle birlikte, genellikle klinik bulgu
olusturmaz. Orta dereceli hiponatremi serum sodyum degerinin 126-130 mEq/L
arasinda olmasidir ve hafif hiponatremiye oranla daha az olup etiyolojisinde gesitli
hastaliklar rol oynar. Agir hiponatremi ise serum sodyumunun 125 mEg/L’nin
altinda olmasidir. Agir hiponatremi seyrek goriilen ancak siklikla 6nemli hastalik
tablolarmin eslik ettigi, hizli gelistigi durumlarda morbidite ve hatta mortalitenin
yiiksek oldugu elektrolit bozuklugudur (69, 70).

Hiponatremili hasta klinik olarak degerlendirmeden Once, hiponatreminin
gergek hiponatremi olup olmadiginin saptanmasi gerekir. Psddohiponatremi (yiiksek
diizeylerde serum lipidleri veya proteinleri serum sodyum konsantrasyonunu azaltir)

ve translokasyonel hiponatremi (radyografik kontrast madde, glukoz, glisin ve
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mannitol gibi hiperozmolar maddelerin HIS’den HDS’ye ozmotik olarak su
kaydirmasi) gibi durumlar gergek hiponatremi degerlendirmesi Oncesinde
dislanmalar1 gerekir (71).

Psddohiponatremik durumlarin basinda, hiperlipidemi, hiperproteinemi ve
gliserinle barsak irrigasyonu gelir. Serum trigliserid diizeyindeki her 500 mg/dI’lik
ve serum protein diizeyindeki her 0,25 mg/dl’lik artis serum sodyum
konsantrasyonunda 1 mEq/L’ lik bir azalmaya neden olur (72).

Translokasyonel hiponatremi ise mannitol, glukoz veya kontrast madde
infiizyonundan sonra olusur. Burada serumdaki total sodyum miktar1 degismedigi
halde, ozmolalitesi artan intravaskiiler alana interstisyumdan suyun ¢ekilmesi sonucu
serum sodyumu diisiik bulunur. Akut gelisen hiperglisemilerde, HDS’nin tonisitesi
yiikselir ve suyun ozmotik fark nedeniyle hiicrelerden seruma c¢ekilmesi sonucu
dilisyonel hiponatremi gelisebilir. Serum glukozunda her 100 mg/dl artig, serum
ozmolalitesini 1,9-2,1 mOsm yiikseltir ve serum sodyumunda 1,6 - 1,8 mEq/L diisiise
neden olur. Uzun siireli hiperglisemik durumlarda ise ozmotik diiireze bagl olarak
sodyum kayb1 ve gercek hiponatremi olusabilir (71).

Gergek hiponatremide ise hipoozmolalite s6z konusudur. Serum sodyum
degisiklikleri genellikle TVS ile ters orantilidir. Cogu durumda hiponatremi sodyum
ve potasyum ile iligkili sodyum dengesindeki bir bozukluktan cok, fazla su
birikiminin bir sonucudur. Hiponatremiye uygun fizyolojik yanit ADH’in
baskilanmasidir. Bu durum normal sodyum ve su dengesini stirdiirmek i¢in fazla olan
suyun atilmasina neden olur. Ancak hiponatremik durumlar hemen hemen her zaman
ADH baskilanmasindaki bir yetersizlik nedeniyle gelisir. Boyle bir durumda
hiponatremide etiyolojik taniy1r ve tedaviyi yonlendirecek olan, serum ozmolalitesi
Olgtimii ve TVS hacmini 6ngérmeye dayanan sistematik bir algoritma izlemektir
(71).

Ayiric1 taniy1 kolaylastirmak i¢in, hiponatremi degerlendirilmesinde ilk adim
serum ozmolalite Olgiimii ile TVS hacminin belirlenmesidir. Serum ozmolalitesine
dayanarak, hiponatremi; izotonik (serum osmolalite 280-295 mOsm/kg H20),
hipertonik (serum osmolalite>295 mOsm/kg H20) ve hipotonik (serum
osmolalite<280 mOsm/kg H20) olarak smiflandirilir. Hipotonik hiponatremi

durumlarinda ise hastanin TVS’si degerlendirilerek hipovolemik, hipervolemik veya
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normovolemik olup olmadig1 degerlendirilir. Ayirici tanida bir sonraki adim idrar
ozmolalitesinin belirlenmesidir. Ger¢ek hipoozmolal hiponatremide ADH salgis1
baskilanir ve idrar ozmolalitesi 100-150 mOsm’dan daha diisiik saptanir. ADH
salgisiin baskilanamadigi veya arttig1 durumlarda idrar ozmolalitesi bu degerlerden
yiiksek bulunur. Bu asamadan sonraki adim ise idrar ozmolalitesinden daha anlamli
bilgiler veren idrar sodyum konsantrasyonunun Ol¢iilmesidir. Hipovolemik
hiponatremide idrar sodyumu diisiik bulunur ise (< 15-20 mEqg/L) ekstrarenal
hastaliklar, idrar sodyumu yiiksek bulunur ise (> 20 mEq/L) tuz kaybeden nefritler,
diiiretik kullanimi, hipoaldosteronizm gibi renal kaynakli durumlar akla gelmelidir.
Idrar sodyumunun 20 mEq/L’den biiyiik ve hastanm normovolemik oldugu durumda
ise UAHSS akla gelmelidir (71).

1.4.2.1. izotonik (normotonik, izozmotik) Hiponatremi

Izotonik hiponatremide serum ozmolalitesi normal smirlar (280-295
mOsm/kg H20) igerisindedir. hiponatremi, hiicre dis1 alana izotonik ya da sodyum
icermeyen bir sivinin eklenmesi veya hatali 6l¢iim (psddohiponatremi) sonucunda
gelisir (73). Normalde serum voliimiiniin yaklasik yiizde %92-94’1 su, kalan yiizde
7’s1 yaglar ve proteinlerdir. Siddetli hiperlipidemi (trigliserit > 885 mg/dL) ve
paraproteinemi ( >10 g/dL) serum su igerigini azaltarak, serum ozmolalitesini
degistirmeden (yag ve proteinler efektif ozmol degildir) serum sodyum
konsantrasyonunun diisiik 6l¢iilmesine (psddohiponatremi) yol acabilirler (74).

1.4.2.2. Hipertonik Hiponatremi

Serum ozmolalitesi (> 295 mOsm/kg H20) yiiksektir. En sik nedeni
hiperglisemidir. Daha az siklikta mannitol uygulamasi1 sonucunda gelisir. Glukoz ve
mannitol efektif ozmol olduklarindan serum ozmolalitesi artar buna ikincil olarak
hiicrelerden hiicre dis1 alana su gecisi olur ve diliisyonel olarak sodyum
konsantrasyonu diiser. Hiperglisemi varliginda hiponatremi sdzkonusu ise,
hiponatreminin diizeltilerek hesaplanmas1 gerekir. Hipergliseminin neden oldugu
hiponatremi, glukoz diizeyi ile lineer bir iliski gostermez. Zira glikoz diizeyi 100-400
mg/dl arasinda iken glukoz diizeyindeki her 100 mg/dl artisa karsilik serum sodyumu
1,6 mEq/L diiser iken, ancak baslangicta glukoz konsantrasyonu 400 mg/dl’den fazla
ise, her 100 mg/dl glukoz artisina karsilik sodyum konsantrasyonu 2,4 mEq/L diiser
(72). Sekil 1°de hiponatremili olguya yaklasim algoritmasi gosterilmistir.
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Sekil 1. Hiponatremili olguya yaklasim algoritmasi (71)
1.4.2.3. Hipotonik Hiponatremi
Efektif serum ozmolalitesi (< 280 mOsm/kg H20) disiiktiir. Hipotonik
hiponatremi, her zaman oral alima denk gelen serbest suyun bdbrekler tarafindan
atilimindaki yetersizligi yansitir. Patofizyolojik olarak HDS’nin durumuna gore;
hipovolemik hipotonik  hiponatremi, normovolemik

(6volemik)  hipotonik

hiponatremi ve hipervolemik hipotonik hiponatremi seklinde simiflandirilmaktadir

(71).
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1.4.2.3.1. Hipovolemik Hipotonik Hiponatremi

Hipovolemik hipotonik hiponatremi; karotis baroreseptorler, sempatik sinir
sistemi, RAAS, ADH salgilanmas1 ve renal tiibiiler fonksiyonun etkilesimini iceren
karmagik bir patofizyolojiye sahiptir. Burada hem toplam viicut suyunda hem de
sodyumunda bir kayip s6z konusudur. Ancak su acigi nispeten daha azdir. Sodyum
alim azlig1 veya artmis sodyum kayb1 (bobreklerden veya bobrek dis1) ve HDS nin
azalmasi (kusma, ishal, fistiiller, asir1 terleme, kanama yaniklar, peritonit, bagirsak
tikanmasi, pankreatit vs.) sonucunda hipovolemik hiponatremi gelisir (71).

Hipovolemik hipotonik hiponatreminin en sik nedeni, diiiretik tedavisi ve
serebral tuz kaybidir. Ozellikle tiyazid iceren kombine  diiiretikler
(amilorid/hidroklorotiyazid) diisiik dozlarda kullanimlarinda bile agir hiponatremiye
neden olabilirler (75, 76). Loop diiiretikler idrar konsantrasyon yetenegi lizerindeki
etkileri nedeniyle genellikle siddetli hiponatremiye neden olmazlar. Diiiretiklerin
neden oldugu hipopotasemi, diiiretiklerin olusturdugu sodyum kaybindan bagimsiz
olarakta hiponatremiye neden olabilirler (77).

Hipovolemik hipotonik hiponatreminin diger énemli bir nedeni de serebral
tuz kaybidir. Serebral tuz kaybi primer olarak enfeksiyonlar, serebrovaskiiler olaylar
ve timor gibi intrakraniyal hastaligi olan olgularda tanimlanmis bir sendromdur.
Belirtilen bu intrakraniyal hastaliklar voliim azalmasi ve bobrekte tuz kaybina neden
olabilmektedir (78).

1.4.2.3.2. Hipervolemik Hipotonik Hiponatremi

Total viicut suyu ve sodyumundaki dnemli bir artigla beraber klinik olarak
o0dem veya asit ile karakterize bir tablodur. Sodyum artisindan daha fazla oranda su
tutulmas1 s6z konusudur. En sik nedenleri kalp yetmezligi, siroz, bobrek yetmezligi
ve nefrotik sendromdur. Hipervolemik hiponatremi yapan tiim bozukluklar,
cogunlukla ozmotik olmayan ADH salinimi ve ADH’nin V2 reseptorlerine etkisiyle
bobrekte su atiliminda yetersizlik olusturur. Etkin dolasan hacimdeki bir azalma
sonucu, doku perfiizyonunu saglamak i¢in cesitli patofizyolojik mekanizmalar
uyarilarak su ve sodyum dengesi degistirilir. Bunun sonucunda hipervolemik durum

olusur. TVS’deki bu asir1 genisleme hipoozmolalite ile sonuglanir (71).
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1.4.2.3.3. Normovolemik (6volemik) Hipotonik Hiponatremi

Normal sodyum miktar1 ve total viicut suyunda artisa ragmen klinik olarak
hipervoleminin olmamas1 ile karakterize bir tablodur. En sik goriildiigi durum
UAHSS’dir. Ayrica hipotiroidi, ilaglar, adrenal yetersizlik, psikoz ve asir1 egzersiz
durumlarinda da goriilebilir. Bu durumlarin hepsinde direkt ya da dolayli olarak
hiponatremi olusumuna ADH aracilik eder. Primer polidipsi, asir1 bira tiiketimi ve
reset ozmostat durumlarinda ise ADH aracilig1 s6z konusu degildir. Normovolemik
hiponatremiye neden olan patolojiler; UAHSS (Schwartz-Bartter Sendromu),
egzersiz ile iliskili hiponatremi (EIH), primer polidipsi, reset ozmostat, postoperatif
hiponatremi, uygunsuz antidiiirezin nefrojenik sendromu ve diisiik soliit alimidir
(71).

1.4.2.3.3.1. Egzersiz ile iliskili Hiponatremi (ETH)

Asir1 hipotonik stvinin alindig1 ve ADH sekresyonunun devam ettigi maraton
gibi agir yariglar sonrasinda goriiliir. Sporcularda asir1 terleme sonucu olusan
hipovolemi, yogun heyecan ve agr1 ADH’nin ozmotik olmayan mekanizmalarla
uyartlmasma neden olur. Normonatremik ve hipernatremik sporcular genellikle
dehidrate iken, EIH gelisen sporcular olasidir ki uzun bir yarista tedbirsiz asir1 su
alimi ve ozmotik olarak uyarilmis ADH salgilanmas: ile kisitlanan su atilimi
nedeniyle asir1 hidratedirler (71, 79).

1.4.2.3.3.2. Primer Polidipsi

Normal renal fonksiyon varliginda asmr1 su alimi tek basina nadiren
hiponatremiye sebep olur. Ancak ¢ogu polidipsili olguda polidipsi ile beraber renal
su atiliminda bozuklukta vardir. Primer polidipsi siklikla psikiyatrik hastalarda,
santral sinir sistemi sarkoidozu ve beyin tliimorlerinde goriilebilir. Patogenezinde
susama regiilasyonunun bozulmasi ve ozmotik olmayan ADH artis1 oldugu
diistiniilmektedir. Alinan asir1 miktardaki su ADH’yi baskilayarak diliie idrar (idrar
ozmolalitesi yaklasik 50 mOsm/kg H20) olarak atilir. Idrar sodyum atilimi < 20
mEq/L’dir (71).

1.4.2.3.3.3. Reset Ozmostat

Viicudun normal serum ozmolalitesi ve serum sodyumundan daha diisiik
degerlere uyum saglamasidir. Uyum saglanan yeni temel diizeylerde ozmoreseptorler

normal fonksiyon yaparlar. Su yiiklenmesi ve dehidratasyona yanit olarak idrar diliie
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ve konsantre edilebilmektedir. Hastalar siklikla asemptomatik ve sodyum diizeyleri
125-135 mEq/L arasindadir. Kuadriplejik hastalarda, psikoz, tiiberkiiloz, kronik
malniitrisyon, kaseksi, hipotalamik tiimorler, travma veya ameliyat sonrasi
hipotalamik hasar gelisen hastalarda tanimlanmistir (80, 81).

1.4.2.3.3.4. Postoperatif Hiponatremi

Mide bulantis1 ve agr1 glicli ADH uyaricisi olup ameliyat sonrasi hastalarda
uygunsuz ADH salinnmma neden olmaktadirlar (71). Hastalarm  ¢ogu
normovolemiktir ve serum ADH diizeyleri l¢iilebilir diizeylerdedir (82).

1.4.2.3.3.5. Uygunsuz Antidiiirezin Nefrojenik Sendromu

Son yillarda yapilan ¢alismalarda hiponatremili ¢ocuklarda AVP-V2 reseptor
baglayici ligandin yoklugunda ADH salimimiin aktivasyonundan sorumlu olan V2
reseptorlerinde iki genetik mutasyon bulunmustur (83). Klinik olarak hiponatremi,
ergenligin son donemlerine kadar goriilmez. Bu hastalar serum ADH diizeyinin
Olciim limitlerinin altinda olmasi disinda, UAHSS’nin tiim klasik tani kriterlerini
bulundururlar (71).

1.4.3. Hiponatremi Klinik Belirtiler ve Komplikasyonlar

Hiponatremi belirtileri biiylik 6lciide hiponatreminin gelisim hizina baghdir.
Hizli gelismedigi siirece, hafif hiponatremi (135-125 mEqg/L) genellikle
asemptomatiktir. Hizl1 gelisen ve siddetli hiponatremide (< 115 mEq/L) ise bulanti,
kusma, bas agrisi, istahsizlik, letarji, yorgunluk, apati, disoryantasyon, bayilma hissi,
ajitasyon, kas kramplar1 ve konviilziyonlar baslica semptomlardir. Fizik muayenede
dehidratasyon bulgulari, biling bozukluklari, ataksi, derin tendon reflekslerinde
azalma, patolojik refleksler, pseudobulber paralizi, kafa i¢i basing artis sendromu,
hipotermi, Cheyne-Stokes solunumu gdzlenebilir. Norolojik semptomlar genellikle
serum sodyum konsantrasyonu 120 mEq/L’nin lizerindeyken goriilmez (84, 85).

Normal serum sodyum diizeylerinin 48 saat i¢inde diismesi, akut hiponatremi
olarak kabul edilirken 48 saatten daha uzun siirede gelisen hiponatremi ise kronik
hiponatremi olarak kabul edilir. Akut ve kronik hiponatremi arasindaki ayrim klinik
olarak cok Onemlidir c¢linkii kronik hiponatremi, cok diisiik serum sodyum
seviyelerinde bile iy1 tolere edilir ve bu durumun asir1 agresif tedavisi ciddi norolojik

sekellere yol acabilir. Akut semptomatik hiponatremik hastalarda ise hiponatremi,
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potansiyel geri doniisiimsiiz norolojik hasar ve 6liime neden olabilece§inden agresif
diizeltilebilir (84).

Akut hiponatreminin hipoozmotik etkisi sonucunda, hiicre i¢ine su girmesiyle
beyin 6demi gelisir. Merkezi sinir sistemi (MSS) hiicrelerinin ozmolal degisikliklere
ve serum sodyum degisikliklerine uyumu, diger viicut hiicrelerinden farklilik
gosterir. Beyin hiicrelerinin hiponatremiye ilk saatlerdeki uyumu, interstisyel sivinin
beyin omurilik sivisma (BOS) yonlendirilmesi ve asir1 sodyum ve suyun
uzaklastirilmast seklindedir. Sonugta, HDS BOS i¢ine tasinir ve beyin 6demi,
sodyum ve potasyum tuzlari ile efektif ozmol olan bazi organik soliitlerin etkisiyle
kademeli olarak c¢oziilmeye caligilir. hiponatremi devam ederse bu koruyucu
mekanizmalar yetersiz kalr. Bu durumda hiicre igindeki bazi aminoasitlerin
(idyojenik ozmoller) metabolize edilerek yok edilmesi yoluna gidilir (86).
Hiponatremi olustuktan sonra, beynin bu cevabinin 6- 12 saat i¢inde basladig1 ve 72
saat icinde tamamlandig1 tahmin edilmektedir (87).

Yavas baslangicli kronik hiponatremili hastalar, beyinin ozmolalite
degisikliklerine uyumu nedeniyle genellikle asemptomatiktir. Bu uyum hiicre i¢i
ozmollerin kayb1 pahasina gergeklesir ki bu ozmoller normalde HDS ozmolalitesinde
ani bir artistan beyini korurlar. Bu hastalarda, serum ozmolalitesinde hizli bir artis
(hiponatreminin hizli tedavisi), noronlardan su c¢ikmasina neden olur ve beyin
dokusunda biiziismeye yol acar (86).

1.4.4. Hiponatremi Tedavi

Oncelikle yapilmasi gereken hiponatremiye neden olan patolojinin
belirlenmesidir. Bunun i¢in detayli bir 6ykii ve fizik muayene ile olgunun
semptomatik olup olmadigi, akut veya kronik olup olmadigi ve volim durumu
degerlendirilmelidir. Hiponatremi tedavisinde ii¢ ana belirleyici unsurlardan birincisi
hastanimn letarji, deliryum, nébet ve koma gibi ciddi santral sinir sistemi belirtilerinin
var olup olmadigi, ikinci olarak hiponatreminin olusum hizinin tespit edilmesi (akut
48 saat i¢inde veya kronik 48 saatten uzun siirede) ve son olarakta hastanin voliim
durumunun belirlenmesidir. Hiponatreminin en sik nedeni serbest su fazlaligi oldugu
icin, genellikle ilk adim tiim hiponatremili olgularda, serbest su alimini smirlamak

olmalidir (71).
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Akut semptomatik hiponatremi acil bir durumdur ve acil tedavi gerektirir.
Buradaki en biiylik sorun hedef sodyum degeri i¢in sodyum diizeltme hizinin ve salin
tedavisinin nasil yapilacagidir. Akut hiponatremik olgunun serum sodyumu diizeltme
hiz1 0,5-1 mEq/L/saat ve 12-15 mEqg/L/gilin olmalidir (88). Hiponatreminin ¢ok hizli
diizeltilmesinden sakinmak gerekir. Zira hiponatreminin hizli bir sekilde diizeltilmesi
osmotik demiyelinizasyon sendromu denen central pontine myelinolysis (CPM)’e yol
acabilir. Bu sendrom konflizyon, ajitasyon, flask, spastik kuadriparezi ve 6lim gibi
norolojik belirtilere yol acar. Hiponatremiye bagli konviilziyonlar genellikle
antikonviilzanlara yetersiz yanit verir. Bu hastalar serebral 6demi hizla azaltacak bir
tedaviye gerksinim duyarlar. Bu da en iyi, ekstraseliiller osmolalitenin artirilarak
osmolar gradyanla suyun intraseliiler araliktan ekstraseliiler aralida dogru hareket
etmesiyle basarilabilir (62). Zira norolojik semptomlar1 olan akut hiponatremik
hastanin serum sodyum diizeyini 4-6 saatte 8-10 mEq/L yiikseltmek gerekir (88).
hiponatremiye bagl konviilziyon varliginda genellikle %3 liik sodyum klorid (NaCl)
solusyonu uygulayarak hastanin serum sodyumu hizla yiikseltilir. %3’liik NaClI
solusyonu 1mlL/dakika olacak sekilde ve maksimum 12mL/kg olarak uygulanir.
12mL/kg %3 NaCl inflizyonu hastanin serum sodyumunu yaklasik 10 mEq/L
yiikseltir  (63). Semptomatik hiponatremide hipertonik salin  solusyonlar1
kullanilirken hangi salin soliisyonunun kullanilacagina karar vermek i¢in bilinmesi
gereken nokta sudur; serum sodyum konsantrasyonunu artirmak i¢in, infiize edilecek
salin soliisyonunun ozmolalitesinin idrar ozmolalitesinden biiyiik olmasi gerekir.
Aksi halde verilecek soliisyon hiponatremiyi daha da arttiracaktir (89). Hiponatremik
hastalarda siklikla su fazlaligi oldugundan salin soliisyonlar1 kullanilirken
beraberinde furosemid verilerek sivi yliklenmesi Onlenmelidir. Ancak hipertonik
salin ile birlikte furosemid kullanimimnin, toplayici kanallarda ADH etkisinin
inhibisyonu ile serum sodyumunda istedigimizden daha hizli bir yiikselme
yapabilecegi de unutulmamalidir (71).

Akut semptomatik olmayan hiponatremide CPM olusumunu 6nlemek igin
serum sodyumu diizeltme hizi, esit zaman birimine dagitilarak 24 saatte maksimum
12 mEq/L (0,5 mEqg/L/saat) ve 48 saatte maksimum 18 mEg/L olmali. Kronik
asemptomatik hiponatremide ise altta yatan patoloji tedavi edilmelidir. Kronik

hiponatreminin hizli diizeltilmesi ciddi 6liimciil sonuclar dogurabilmektedir. Serum
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sodyumunun ilk 24 saat icinde 125 mEq/L’ye yiikseltilmesi, ikinci 24 saatte 130
mEq/L’ye yiikseltilmesi giivenli bir yontemdir. Ayrica hastalar hipotonik siv1 aliyor
ise bu sivilarin hemen kesilmesi gerekir. Zira hipotonik sivilarin kullanilmasi ADH
diizeyini artirarak hiponatremiyi daha da derinlestirecektir (62, 71, 90).

1.5. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmas1 Sendromu (Schwartz-
Bartter Sendromu)

Ilk olarak 1957 yilinda Schwartz ve arkadaslari tarafindan tariflenmistir.
Yazar ve arkadaslar1 akciger kanserli iki olguda aciklanamayan hiponatremiyi
tiimorden salgilanan ADH (=AVP=arjinin vazopresin) benzeri bir maddeye bagl
olabilecegini diisiinmiislerdir (91). Klinikte normovolemik hiponatreminin en sik
nedenidir. Yatan hastalarda yiiksek mortalite ve morbiditeyle iligkili olup altta yatan
hastaligin siddetinin Onemli bir gdostergesidir (92). Normal sartlarda ADH
hiperozmolaliteye ve hipovolemiye yanit olarak salgilanir. UAHSS de ise effektif
volim normal oldugu halde ADH’nin non-ozmolar veya baroreseptorlerle ilgili
olmayan mekanizma ile uygunsuz uyarilmasi s6z konusudur (71).

1.5.1. Arjinin Vazopressin Etki Mekanizmasi

Insan ADH’s1 olan AVP, yapisal olarak oksitosine benzeyen bir hormondur.
On hipotalamusun supraoptik ile paraventrikiiler cekirdeklerdeki noronlarin hiicre
govdesinde sentezlenir ve arka hipofizde depo edilerek kana salinir (71, 93). AVP
yarilanma omrii ¢ok kisa (10-25 dk) bir hormondur. Proteine baglanma orani ¢ok
azdir. %60-70 bobrekte %20-30’u karacigerde metabolize olur, geri kalani idrarla
aktif hormon olarak atilir (94). Iki ana fizyolojik etkisi vardir: (1) toplayici nefron
kanalinin suya olan gecirgenligini artirir buna hidro-osmotik etki denir (2) arteriolar
vazokonstriksiyon ile kan basincinda artigsa sebep olur ve bunada pressor etki denir.
Pressor ile hidro-osmotik etkilere aracilik eden reseptorler sirasiyla V1 ve V2 olarak
adlandirilmistir. Her iki reseptor i¢in tamamlayict DNA ve messenger RNA
klonlanmistir (93).

ADH etkilerini G-protein bagimli membran reseptorleri olan 3 ana reseptor
iizerinden gergeklestirir. V1a, V1b ve V2 olmak iizere siniflandirilan bu reseptorlerin
lokalizasyonlarinda ve sinyal ileti sistemlerinde farkliliklar bulunmaktadir (95).

V 1a reseptorleri; vaskiiler diiz kas hiicrelerinde, kardio myositlerde,

trombositlerde, hepatositlerde, adrenal bezlerde, beyinde, bobrekte ve myometriumda
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bulunmaktadir. Bu reseptorlerin uyarilmasi sonucunda; vaskiiler diiz kas hiicrelerinde
vazokonstriiksiyon ve sistemik vaskiiler rezistansta artis olur. Ayrica hepatositlerde
glikojenoliz artisina, trombositlerde agregan etkiye ve myometriumda kontraksiyona
neden olur. Yine bu reseptorlerin uyarilmasi ile bobreklerden prostaglandin sentezi
azalir, renal kan akimi diiser, glomeriilar mezangial hiicrelerde kontraksiyon olusur
(95).

V 1b reseptorleri; 6n hipofiz kortikotrop hiicrelerde, adrenal medullada,
pankreas Langerhans hiicrelerinde, beyinde ve bobrek toplayici kanallarinin medulla
kisminda bulunur. Bu reseptorlerin uyarilmasi ile hipofizden ACTH salmimini ve
pankreastan insiilin ile glukagon salinimina neden olur (95).

V 2 reseptorleri (V2-R); ana olarak bobrek toplayici tiibiillerinin bazolateral
membranlarinda bulunurken, ayrica tip2 pnomositlerde, vaskiiler endotelyal
hiicrelerde ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinde de bulunmaktadir. AVP bu reseptorleri
etkilemesi ile; bobrekte antidiiiretik etki yapar, vaskiiler endotelden von Willebrand
faktor (VWF) ve faktor-8 (F8) salinimini saglar. Ayrica bu reseptorlerin uyarilmasi
ile pnémositlerden sodyum emilimi uyarilir (95).

Arjinin vazopressin bobrekte etkisini akuaporinlere baglanarak gosterir.
Akuaporinler (AQP) 1, 2, 3, 4, 6 ve 7 olmak iizere 6 tip olarak tanimlanmistir.
Bobrek toplayicr tiibiillerde vazopressin/cAMP bagimli olarak ¢alisani ise akuaporin
2 (AQP2) kanallaridir. Akuaporinler toplayici tiibiillerin apikal ve bazolateral
membranlarinda bulunurlar (96). AVP bobrek toplayici kanal epitelyum hiicresinde
V2 reseptorlerine baglanarak, G protein araciligi ile adenilat siklaz1 uyararak cAMP
artistna neden olur. cAMP stoplazmik vezikiillerin birlesmesine neden olarak
akuaporin 2 (AQP2) admi alan ve toplayic1 kanal membranmna baglanan su
kanallarinin olusmasima neden olur. Cok dar olan bu transmembran kanaldan osmotik
gradient yolu ile suyun geri emilimini saglar (94). Sekil 2°’de AVP ve AQP
mekanizmasi goriilmektedir (97).

Arjinin vazopressin yliksek konsantrasyonlarda Vireseptorleri ile etkilesir ve
siddetli hipotansiyonlarda cevap olarak vazokonstriksiyon saglar. Hidro-osmotik etki
sayesinde, ADH idrar osmotik konsantrasyonunu artirir. Bobrek fonksiyonlari
normal olursa, idrar osmolalitesi dolagimdaki tespit edilebilen ADH’in yoklugunda

minimum 40-50 mOsm/kg H20 ile 5 pg/ml’lik serum ADH konsantrasyonunda
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maksimum olarak yaklasik 1200 mOsm/kg H20 arasinda degismektedir. Bu limitler
arasindan serum ADH konsantrasyonu ile idrar osmolalitesi arasindaki iliski yaklasik
olarak dogrusaldir. 5 pg/ml’den daha yiiksek serum ADH konsantrasyonlarinin idrar
osmolalitesi lizerinde hicbir etkisi yoktur. ADH’nin pressor etkisi azami konsantreli
idrar iiretimi i¢in gerekli olandan daha yiiksek serum konsantrasyonlarinda devreye
girmektedir. Bu faaliyetin insanlardaki fizyolojik rolii yeterli olarak

tanimlanmamustir (93).

Principal cell

Collecting duct

3

Sekil 2. AVP ve akuaporinler (97)

1.5.2. Antidiiiretik Hormon Salgilanmasinin Kontrolii

1.5.2.1. Antidiiiretik Hormon Salgilanmasinin Osmolar Kontrolii

Normal sartlarda AVP salimimi hipotalamustaki osmoreseptorlerle kontrol
edilir. Hipertonik salin solusyonu inflizyonunu takiben, AVP serum osmolitesi 287.3
mOsm/kg olunca salinmaya baslar. %1 kadar serum osmolalitesinde artis olunca
susama merkezi uyarilir ve AVP salinir (98). Ekstraseliiler sividaki degisimleri
algilayan osmoreseptorler, ADH sentezleyen hiicrelere yakin fakat onlardan farkl

olan bir gurup uzmanlagsmis hiicredir. Algilanan sinyal muhtemelen osmoreseptor
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hiicrelerin kendi hacimlerinde olusan osmotik olarak uyarilmis bir degisimden
kaynaklanmaktadir. Osmoreseptorlerde osmotik degisimi saglayan ekstraseliiler
sivinin konsantrasyonudur. Burada osmotik ADH saliniminin ana etkeni olarakta
sodyum klorid’in ekstraseliiler sivi konsantrasyonudur (93).

1.5.2.2. Antidiiiretik Hormon Salgilanmasinin Osmolar Olmayan
Kontrolii

Hafif voliim kayiplarinin ADH salmimi {izerine etkisi azdir, ancak % 10
iizerinde voliim kayb1 ADH’y1 6nemli derecede arttirir. Serum voliimiindeki azalma
sol artrium ve pulmoner venlerdeki gerilim reseptdrleri aracilifi ile AVP’nin
salinimma yol acar. Ayrica ciddi hipotansiyon sonucu aktive olan baroreseptor
regililasyonun da AVP saliniminda rolii vardir (98). Osmolalitedeki degisimlerden
farkli olarak hafif elektrik soku gibi wuyartilarn idrar akis oranin1 ve
konsantrasyonunu degistirebilir ve ‘stres’in ADH salinimini etkileyen baska bir
faktor olabilecegi yapilan calismalarda gosterilmis. Daha sonraki ¢aligmalar, kimi
zaman azami konsantrasyonlu idrar iiretimi i¢in yeterli olandan daha yiiksek
seviyelere olacak sekilde, hipovolemi ile diisiik tansiyonun serum ADH’nin
yiikselmesine sebep oldugunu gostermistir. Bu kontrol sisteminin elemanlar1 karotis
siniislerde  bulunan baroreseptorler, kardiak atria ve biiyik damarlardan
olusmaktadir. Karotis siniis denervasyonu ile iki tarafli boyun vagotomisini i¢eren
deneylerin sonuclar1 baroreseptor uyariminin ADH saliniminin osmolar olmayan, tek
degilse de, ana tetikleyicisi oldugu tizerinde giiclii bir sekilde durmaktadir (93).

1.5.2.3. Osmolar ile Osmolar Olmayan Antidiiiretik Hormon
Salgilanmasi Arasindaki Etkilesim

Su dengesi bozuklugunun dogal ve en yaygin sebebi olan dehidratasyon, hem
hipernatremiye hem de hacim daralmasina neden olmaktadir; osmolar ve
baroreseptorlerden gelen uyarilar boylece paralel olarak faaliyet gostermektedir.
Benzer sekilde, su fazlaligi1 normal olarak ADH salimimmin hem osmolar hem de
baroreseptér uyarimini sinirlayacaktir. Baska bir degiskende uyumlu bir degisiklik
olmadan osmolalitede ya da hacimde bir degisiklik oldugunda veya her ikisi de zit
olarak degistiginde ¢eliskili sinyaller ortaya cikabilir. Iki feedback dongiisiiniin de
farklr getirileri ve duyarliliklar1 sebebiyle, hacim degisikligi goreceli olarak kiiciik

34



oldugunda, osmotik aracili sinyal agir basmaktadir, fakat hacim daralmasi belirgin
oldugunda baroreseptor aracili tepki osmolar kontrol sistemini bastirmaktadir (93).

1.5.3. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromunun
Patofizyolojisi

Sendromun patofizyolojisinden artmis ADH’ye sekonder bobrek toplayici
kanallarinda olusan su absorbsiyonu ve buna ikincil gelisen diliisyonel
hiponatremidir (2). Normal sartlarda ADH hiperosmolaliteye ve hipovolemiye yanit
olarak salgilanir. Ancak UAHSS de ise efektif voliim normal oldugu halde ADH nin
nonosmolar veya baroreseptorlerle ilgili olmayan mekanizma ile uygunsuz
uyarilmast s6z konusudur. Antidiiiretik hormonun uygunsuz artis1 sonucunda
bobrekte toplayici kanallarda ve henlenin ¢ikan kolunda ADH’a 6zgii reseptorlerin
uyarilmasi ile su reabsorbsiyonu artar. Bununla birlikte intravaskiiler voliim ve distal
nefrona ulagan sodyum miktar1 artar, proksimal tiibiillerde sodyum geri emilimi
azalir ve sonugta hipoosmolar hiponatremi geligir. Hipervolemi gelismez, zira voliim
reseptorleri aktive olur ve iiriner sodyum ile su atiliminda orantili bir artis saglanir.
Ortaya ¢ikan net sonug su retansiyonu ve sodyum kaybidir (99).

Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi sendromunda hiponatremiye ve
ardindan gelen negatif sodyum dengesi periyoduna ragmen idrar sodyum atilimi
artmaktadir. Birkac giin sonra diyette normal sodyum alimma bagli olarak idrarda
sodyum atilimi azalmakta ve toplam viicut suyunun arttigi, toplam viicut
sodyumunun azaldigi, ayrica sodyum atiliminin sodyum alimimina bagli geldigi
kararli bir ortam meydana gelir. Potasyum atilmadigi i¢in toplam viicut katyonu
azalmamistir. Yeni bir dengenin olugsmasinda bagka faktorlerinde etkisi
bulunmaktadir. Ornegin adosteron, bu karali durumun giris asamas1 boyunca hacim
genlesmesi tarafindan salmimi bastirilmaktadir fakat, daha sonra hiponatremiye tepki
olarak, sodyum kaybini azaltarak ve asit-baz ile potasyum dengesini dengelemek i¢in
artmaktadir. Atrial natriiiretik peptidin (ANP) serum konsantrasyonu artmaktadir ve
son bulgular bunun UAHSS’de idrar sodyum atilimindaki bir ana, belki de yegane
iistiin faktér oldugunu ortaya koymaktadir (93).

1.5.4. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromu Tipleri

Uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi sendromu serum ADH diizeyine gore

4 farkl alt guruba ayrilir (100).
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1. Tip-A Raslantisal ADH salinimi veya ‘Romdom ADH hipersekresyonu;
serum ADH seviyesi ile serum osmolalitesi arasindaki iliskinin normal
oldugu durumdur. Vakalarin %37’sini olusturan bu tabloda antiditiretik
hormonu serum ozmolalitesinden bagimsiz olarak salmir. Bu tip ¢ogunlukla
paraneoplastik sendromlarin bir fenomeni olarak goriiliir.

2. Tip-B Reset osmostat; vakalarin yaklasik % 30’unu olusturur. Burada
ADH salmimi i¢in gereken serum osmolalitesi anormal derecede diistiktiir,
fakat bu hastalarda idrarm maksimum diliisyonu hiponatreminin diizeyine
bagli olarak yapilabilir.

3. Tip-C ADH kacag1 (ADH leak paterni); uygunsuz antidiiiretik hormon
salgilanmas1 sendromlu hastalarm % 16’sinda goriiliir. Bu tiir hastalarda
osmotik tetik degerinin altinda bile devamli ADH salgilanmas1 devam eder.
Osmotik degisikliklerde ise ADH diizeyinde normal ytlikselmeler goriiliir.

4. Tip-D; bu tip, kalan hastalarin % 14’iinii kapsar. Bu tipde ADH diizeyi ¢ok
diisiik hatta bazen Olciilemeyecek diizeydedir. Klasik ADH yetmezliginin
klinigi olan bu durumun sebebi bilinmemektedir. Burada idrar1 maksimum
diliie etme yetenegi kaybolmustur.

1.5.5 Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromunun Nedenleri

Uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi sendromu, hipotalamustan uygunsuz

AVP salgilanmas1 sonucu olabilecegi gibi neoplastik dokulardan salgilanan AVP
benzeri maddelerin salgilanmasi ile de ortaya ¢ikabilir. Olus mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber menenjit, ensefalit, beyin tiimorleri, suparaknoid kanama,
Guillain-Barre sendromu gibi merkezi sinir sistemini ilgilendiren durumlarda ortaya
cikabilir. Ayrica pndémoni, bronsit, bronsiyolit gibi alt solunum yolu
enfeksiyonlarinda, kistik fibrozis, perinatal asfiksi, pozitif basingli ventilator
desteginde veya vinkristin, karbamazapin, trisiklik antidepresanlar ve klorpropamid
gibi ilaglarin verilmesiyle de gelisebilir (99). Tablo 7°de UAHSS nedenleri

verilmistir.
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Tablo 7. UAHSS Nedenleri (71).

Tiimorler
Pulmoner, mediastinal (bronkojenik karsinom, mezoteliyoma, timoma)
Diger (duodenal, pankreatik, lireteral, prostat, uterus ve nazofarinks karsinomu, 16semi)

Santral Sinir Sistemi Hastaliklar
Kitlesel lezyonlar (timorler, beyin absesi, subdural hematom)
Inflamatuvar hastaliklar (ensefalit, menenjit, sistemik lupus eritematozus, akut intermitant
porfiri, multipl skleroz)
Dejeneratif ve demiyelinizan hastaliklar (Guillain-Barre sendromu, spinal kord lezyonlarr)
Digerleri (subaraknoid kanama, kafa travmasi, akut psikoz, deliryum tremens, hipofiz sap1 kesisi,
transsfenoidal adenomektomi, hidrosefali)

ilaclar
AVP salmimini uyaranlar (nikotin, fenotiazinler, trisiklik antidepresanlar)
Direk renal etki ve/veya AVP’nin antidiiiretik etkisini artiranlar (DDAVP, oksitosin,
prostaglandin sentez inhibitdrleri)
Etki mekanizmasi bilinmeyenler (anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri, karbamazepin,
oksikarbazepin, klorpropamid, glipizid, klofibrat, klozapin, siklofosfamid, metilenedioksi
metamfetamin, omeprazol, serotonin geri alim inhibitérleri, vinkristin, bromokriptin, siprofl
oksasin, kolsisin, siklofosfamit.

Akciger Hastaliklar
Enfeksiyonlar (Pndmoni, bronsit, bronsiolit, tiiberkiiloz, aspergillozis, ampiyem)
Mekanik ventilasyon (akut solunum yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, pozitif
basingli ventilasyon)

Diger
Uzun siireli yorucu egzersiz (maraton, triatlon, sicak havalarda yiiriiyiis)
Senil atrofi

idiopatik

1.5.6 Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromunda Klinik

Uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmas1 sendromu genellikle higbir
yakinmasi ve dehidratasyon bulgusu olmayan bir hastadan tesadiifen bakilan serum
sodyum degerinin diisiik bulunmas ile siiphelenilir. Hastanin turgor tonusu ve kan
basinci ¢ogu zaman normaldir. Hastalarda bulanti, kusma, bas agrisi, irritabilite,
istahsizlik, karmn agris1 ve ekstremite kramplar1 goriilebilir. Sendromun klinigi serum
sodyum degerine baglh olarak degisir. Serum sodyum degeri diistiiglinde
konviilziyon, stupor ve koma gibi ndrolojik bulgular ortaya ¢ikar. Odem yoktur.

Genellikle viicut agirhiginda % 10’a varan bir artig vardir (94).
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Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi sendromunda hiponatremi ve
serum osmolalitesinde azalma oldugundan dolay1 hiicrelerdeki osmotik basincin
ekstraseliiler sividan yiiksek olmasi nedeniyle hiicrelere su girisinde artig olusur.
Hiicreler kendilerini korumak i¢in soliit yiliklerini kaybetme yoluna giderler. Bunun
sonucunda sodyumun yanisira potasyum kayb1 da séz konusu olur. Semptomlarin
ortaya cikis1 ve ciddiyeti sodyum diizeyindeki ani diislislere ve total sodyum
diizeyine baghdir. Sodyum seviyesinin saatte 0,5 mEq/L’den daha fazla diistist ciddi
semptomlarin olugmasina neden olur. Sodyum seviyesinin 120 mEq/L ’nin altina
diismesiyle letarji, anoreksi, kusma, bulanti, bas agrisi, kas giicsiizliigii, kramplar ve
irritabilite gibi semptomlar ortaya c¢ikarken, serum sodyum degerinin 110
mEql/L’nin altma inmesi ise reflekslerde azalma, ekstansor plantar yanit, konflizyon,
koma ve 6liime neden olabilmektedir (96).

Haviv ve ark. (101) tarafindan ASYE’li hastalarda gelisen UAHSS’ye
sekonder diliisyonel hiponatremi ve sivi retansiyonuna ragmen klinikte 6dem ve
hipertansiyonun  goriilmemesinin nedenini, ASYE’li hastalarda hipoksinin
akcigerlerde uyardigi yeniden damarlanmaya baglh kalbin artan is yiikiine, sivi
retansiyonuna bagli da atriumlarda olusan gerilmeye bagli olarak ANP’nin asir1
salgilanmasina baglamislardir. Asmr1 salgilanmis ANP’nin  bobreklerde diiirezi
artrarak ve AVP’nin de salgilanmasmi inhibe ederek dengeledigini
gozlemlemislerdir.

1.5.7. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromu Tam

Sendromu belirleyici 6zellikler su retansiyonu, serum hipoosmolaliteye eslik
eden hiponatremi, azalmis idrar voliimii ve idrarda hiperosmolalitedir (94).

Uygunsuz antidiliretik hormon salgilanmasi sendromunun tani kriterleri (3,
27,99, 102, 103)

1. Serum sodyumu <135 mEq/L (Ovolemik hiponatremi) olmasi

2. Serum osmolalitesi < 280 mOsm/kg (hipo-osmotik serum) olmasi

3. Uygun olmayan idrar osmolalitesi (> 100 mOsm/kg) (hiper-osmotik

idrar)

4. Idrar sodyumu genellikle > 30 mEq/L (hipernatremik idrar)

5. Hipovolemi ve dehidratasyonun olmamasi
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6. Normal tiroid ve adrenal fonksiyonlar1 ile ilerlemis bobrek, karaciger ve

kalp hastaliginin yoklugudur.

Diistik serum iirik asit [iirik asit <0,24 mmol/L (<4 mg/dL)] diizeyi, diisiik
serum lre [serum iire <3.6 mmol/L (<10,08 mg/dL)] diizeyi, artmis fraksiyonel
sodyum atilimi (FeNa >1%) ve artmus fraksiyonel iire atilimi (FeUre >55%)
destekleyici bulgulardir (104).

1.5.7.1. Serum Sodyum Ol¢iimii

Serum sodyumun normal konsantrasyonu 135-145 mEq/L arasindadir.
Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi sendromunda ise serum sodyum degeri
135 mEqg/L’den diisiiktiir (71).

1.5.7.2. Serum Osmolalite Olciimii

Serum ozmolalitesi normalde 280 ile 295 mOsm/L arasinda degismektedir
(71). Serum osmolalite Ol¢climii hipotonik olmayan hiponatremilerin ayirimi
agisindan 6nemlidir. Olgiilen osmolalitenin normal oldugu, arttig1 veya 10 mOsm/kg
kadar astig1 durumlarda bir osmolal acigin varhigindan s6z edilebilir. Bu durum
serum icerisindeki su miktarmin azalmasi halinde ya da seruma iire veya glukoz
haricinde bir ¢oziicli eklendiginde meydana gelir. Normal serumun yaklasik % 93’i
sudur. Trigliserit ya da proteindeki biiyiik bir artis serum sodyum konsantrasyonunu
yapay olarak disiiriirler; ancak bu makromolekiiller serum osmolalitesini
etkilemezler. Her mg/dl lipid i¢in serum sodyum konsantrasyonu yapay olarak 0.002
mEq/L azalirken, 8 g/dl lizerindeki her gram protein yiiksekliklerinde serum sodyum
konsantrasyonu 0.25 mEgq/L’lik bir azalma goriiliir. Yiiksek hacimde globiilin
uygulanmasi yaygin olarak psddohipnatreminin bir faktorii olarak bilinmektedir
(102). HDS’nin ana katyonu sodyum oldugundan dolay1r serum ozmolalitesi
oncelikle sodyum tuzlar1 konsantrasyonu tarafindan belirlenir (65). Toplam viicut
suyu ozmolalitesi, toplam viicut soliitlerinin TVS’ye oranmna esittir. Serum
ozmolalitesi tiim s1vi kompartmanlarinda ozmolalite esit oldugundan toplam viicut
suyu ozmolalitesine esittir. Serum ozmolalitesi = Toplam viicut suyu ozmolalitesi
=toplam viicut soliitleri ~ TVS olarak degerlendirilir. Yukaridaki formiilden de
anlasilabilecegi gibi TVS’nin artmasi serum osmolalitesinin azalmasina neden
olacaktir. Uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi sendromunda su retansiyonu

oldugundan dolay1 serum osmolalitesi 280 mOsm/kg H2O’dan diistiktiir (71).
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1.5.7.3. idrar Osmolalite Ol¢iimii

Idrar ozmolalitesi, bdbregin suyu ekskrete etme kapasitesinin bir
gostergesidir. Gergek hiponatremide ADH salgilanmast baskilanir ve idrar
ozmolalitesi 100- 150 mOsm/kg H20’dan diisiik bulunur (idrar yogunlugu 1003-
1005 dolayindadir). Asir1 ADH salgilanan durumlarda ise idrar ozmolalitesi bu
degerlerden yiiksek bulunur (105). UAHSS’de idrar osmolalitesi 100 mOsm/kg
H20’dan fazladir. idar osmolalite dl¢iimii polidipsi ve reset osmostat kaynakli
hiponatremiyi belirmek i¢in faydalidir. Diger tiirlli, sadece idrar osmolalite ol¢timii
UAHSS tanisi i¢in yeterli degildir, ¢iinkii idar osmolalitesi ayrica hipervolemik ya da
hipovolemik hiponatremide de yiikselmektedir. Bu durumlardaki idar osmolalitesi,
elektrolitsiz su bosaltimma baghdir ve idrar sodyum konsantrasyonu 20 ila 30 mEq/L
arasindadir (102). UAHSS de ise diisiik serum osmolalitesi ve diisiik serum sodyum
degerine ragmen idrar osmolalitesi yliksektir ve idrar sodyum atilimi1 30 mEg/L’den
fazladir. Bu olgulara %0,9 salin soliisyonu verildiginde idrar sodyumunun artmasi ve
serum osmolalitesinin de yliksek devam etmesi UAHSS tanisin1 koydurur (71).

1.5.7.4. Uriner Sodyum Olgiimii

Idrardaki sodyum konsantrasyonunun 6lgiilmesi hiponatreminin etyolojisini
gostermede idrar osmolalitesi veya idrar yogunlugundan daha anlamli bilgiler verir.
Hipovolemik hiponatremide idrar sodyumu 15-20 mEqg/L’den diisiik ise ekstrarenal
veya gastrointestinal sodyum kaybi1 ile giden hastaliklar sozkonusudur. idrar
sodyumu yiiksek bulunur ise tuz kaybeden nefritler, diliretik kullanima,
hipoaldosteronizm gibi renal kaynakli tablolar akla gelmelidir. idrar sodyum
atiliminin fazla oldugu, ancak hastanin normovolemik oldugu durum ise UAHSS dir
(71). Spot idrar orneginde iiriner sodyum atilimmm 30 mEq/L’den fazla olmasi
UAHSS i¢in tanisal bir yontemdir. Ancak idrar sodyum diizenleyici mekanizmalar
UAHSS’de normal oldugundan dolay1 siki sodyum kisitlanmasmin oldugu diyet
durumunda idarar sodyum degeri diisiik bulunabilir (102). Idrar sodyum degerinin
siipheli veya smirda olan degerlendirmelerde hastaya NaCl inflizyonu yapildiginda,

UAHSS' de idrar sodyumunun hizla 100 mEq/L’nin {izerine yiikseldigi gozlenir (71).

40



1.5.7.5. Serum Urik Asit, Serum Ure, Fraksiyonel sodyum ekstresyonu ve
Fraksiyonel iire ekstresyonu

Uygunsuz antidiliretik hormon salgilanmas1 sendromunda serum iirik asit ve
BUN diizeyleri genellikle distik bulunur (71). Hiponatremi renal dis1
(gastrointestinal sistem, terleme, vb) veya renal (mineralokortikoid eksikligi,
nefropati, vb) kaynakli nedenlerden olustugunda kanda tire gorece yiliksek ve idrar
sodyum atilimi disiiktiir (94). Genellikle UAHSS’de serum BUN diizeyi 10
mg/dl’den diisiik ve serum {irik asit diizeyi ise 4 mg/dI’nin altindadir. Diisiik iirik asit
ve BUN diizeyleri taniy1 destekler. Diisiik serum BUN ve irik asit diizeyleri kismen
diliisyonel ama artmis hiicre dis1 sivi voliimiine yanit olarak artan iire ve iirik asit
klirensinin bir sonucudur (71). Elektrolitlerin, tirenin ve iirik asitin bobrekteki
idaresi yiiksek oranda etkin damar hacminden etkilenmektedir. Ozellikle
hipovolemik hastalarda ekstraseliiler volim azaldiginda sodyum tutulumu i¢in daha
yavas uyumsal mekanizmalara sahip olan kisilerde iiriner sodyum atilimimin 50 ila 60
mEg/L seviyelerine ulagsmasi az rastlanir bir durum degildir. Bu hastalardaki FeNa
Olciimii spot iiriner sodyum konsantrasyonundan daha giivenilir bir test olarak ortaya
¢ikmaktadir. UAHSS de genellikle FeNa> %1 iken FeUre> %55°dir (102, 104).

1.5.8. Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salgilanmasi Sendromu Tedavi

Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi sendromu tedavisinde ilk
basamak dogru teshisi koymaktir. Tedavi sekli UAHSS’den tamamen farkli olan
baroreseptor uyarimi sonucu olarak serum ADH diizeyinin yiiksek oldugu durumlar1
(hipovolemi, hipotansiyon, kalp yetmezligi, bobrek yetersizligi ve hipotroidi)
ozellikle UAHSS ile aywrimi iyi yapilmaldir. En giivenilir aymrict 6zellik idrar
sodyum Ol¢timiidiir. Yukarida belirtilen ve hipovolemi ile giden durumlarda idrar
sodyum atilimi diisiik iken UAHSS’de ise idrar sodyum atilimi yiiksektir.
UAHSS’nin  biitiin fizyolojik anormallikleri su tutulumuna ikincil gelisen;
hiponatremi, hacim genlesmesi ve sodyum tiikkenmesidir. Biitiin bunlar ¢ocuklarin
cogunlugunda su kisitlamast ile tersine ¢evrilebilmektedir (93). Bu nedenle
UAHSS’ye bagl gelisen asemptomatik hiponatremi tedavisinde ilk basamak sivi
kisitlamasidir (96).

Birinci ilke asemptomatik ve ciddi olmayan hiponatremide (sodyum>120

mEq/L) hastaya renal ve ekstrarenal kayiplardan daha az sivi (600-800 mL/m2/giin)
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vererek sivi alimini azaltmak olmalidir (94). Sivi kisitlamasina ragmen diizelmeyen
hiponatremide soliit inflizyonu yapilabilir, fakat saatte 0,5 mEqg/L’nin {stiine ¢ikan
sodyum diizeltmelerinde CPM geligsebilme tehlikesi bulunmaktadir. Bu nedenle,
sodyum diizeyleri kontrollii diizeltilmeli ve sik1 Izlenmelidir (96).

Agir ve semptomatik hiponatremide, sivi kisitlamasi her zaman serum
sodyum diizeyini normale getirmek icin yeterli olmayabilir. Bu durumda
hiponatremide, acil tedavi olarak hiperosmolar NaCl intravendz verilerek defisit
diizeltilmeli. Defisit yapilirken serum osmolalite artisinin 24 saatte 20 mOsm/kg’1
asmamasina veya sodyum diizeyinin 1-2 mEq/L/saat’ten daha hizli artmamasina
o0zen gosterilmeli. Semptomlar diizeldikten sonra ileri diizeltme sadece sivi
kisitlamasi ile saglanmali ve sodyum artisi en fazla 0,5 mEq/L/saat diizeyinde olmal1
(94).

Serum sodyumu 120 mEq/L’nin altinda olan hastalara %3 veya %S5 NaCl
inflizyonu ile kismen hiponatremiyi diizeltmek miimkiindiir. Bu tedavi sekli
UAHSS’nin idrar sodyum atilimi niteligi yiliziinden gegici olarak etkili olacaktir,
ancak daha sonra fizyolojik kontrol etmek amaciyla su kisitlamasmma devam
edilmelidir (93). Semptomatik olgularda furosemid gibi lup diiiretiklerinin verilmesi,
asir1 miktardaki serbest suyun uzaklastirilmasi, ¢ikarilan idrar kadar, ancak sodyum
icerigi yiksek sivinin intravendz verilmesi ile uygulanabilir (105). Norolojik
semptomlarin goriildiigli vakalarda bile, beyinde kalic1 hasar olugmasi riski sebebiyle
(CPM), serum sodyum konsantrasyonunu ¢ok hizli ya da cok fazla oranda
yilikseltmemek i¢in gerekli olan biitiin 6nlemler alinmalidir. Hastalarin sodyum
degeri yiikseltilirken norolojik semptomlar1 tersine g¢eviren en diisiik miktardaki
hipertonik soliit inflizyonu vermek kesinlikle daha ihtiyatli olacaktir (93).

Kanser olan yetigkinlerde goriilen kronik UAHSS, ¢ocuklarda nadirende olsa
goriilebilir. Kronik UAHSS’li ¢oguklarda stirekli siv1 kisitlamasi miimkiin degildir.
Yetiskinlerde kullanilan ADH’nin  etkisini  bozan demekloklorotetrasiklin
(dimethylchlortetracycline) ve lityum uygulamasi ¢ocuklarda toksik etkileri nedeni
ile sorunlara yol acarlar (93). Arjinin vazopressin etkisini baskilamak amaciyla
demekloklorotetrasiklin 3-5 mg/kg dozda, oral olarak 8 saat ara ile kullanilabilir (94).

Siv1 kisitlamast ve soliit inflizyonuna yanit vermeyen hiponatremide son

yillarda alternatif olark AVP reseptor antagonistleri kullanilmaya baslanmistir.
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Arjinin vazopressin reseptor antagonistleri sodyum konsantrasyonunda istenilen
artis1 saglayarak hastanede yatis siiresini kisaltirlar (96). Su anda klinik caligmalar1
cesitli asamalarda olan Mozavaptan (klinik kullanimi1 yoktur), conivaptan, lixivaptan,
satavaptan ve tolvaptan olmak ilizere 5 ajan mevcuttur (106). Tablo 8’de AVP
reseptOr antagonistlerin 6zellikleri verilmistir.

Tablo 8. AVP reseptor antagonistlerinin 6zellikleri (106)

Conivaptan  Lixivaptan, Satavaptan Tolvaptan
Reseptor Vl1a/V2 V2 V2 V2
Uygulama yolu v Oral Oral Oral
idrar voliimii Artar Artar Artar Artar
idrar ozmolalitesi ~ Azalr Azalir Azalir Azalir
Na atihmi/24 saat  DegZismez Degismez(diisiik dozda) Degismez Degismez
Artar (yliksek dozda)

Reseptdr antagonistleri su anda normovolemik ve hipervolemik hiponatremi
tedavisinde kullanilmaktadir. Ozellikle de UAHSS de tercih edilmektedirler (166).
Bu ajanlar renal V2 reseptorlerine baglanarak ADH’nin antidiiiretik etkisini inhibe
ederek suyun atilmasmi saglarlar. Arjinin vazopressin reseptor antagonistlerinin
serum sodyumu diizeltme hizlar1 ile ilgili veri yoktur ancak hizli serum sodyum
konsantrasyonu artigina bagli CPM olusturabilirler. Klinik c¢aligmalarda serum
sodyum diizeyi 115 mEg/L’den diisiik olgular alinmis ve giinliik maksimum serum
sodyumu artis1 saglandiktan sonra kesilmislerdir. Uzun siireli kullanimlar1 ile ilgili
calismalar devam etmektedir (71).

Don ve ark.’nin (4) 2008 yilinda pndmonili 108 hastanin alindig1r bir
calismada hastalarin %45,4’tinde hiponatremi (serum sodyum<135 mEgq/L) tespit
etmiglerdir. Ayn1 ¢alismada hiponatremik hastalarin  serum osmolalitesinin
normonatremik hastalarin serum osmolalitesine goére daha diisiikk oldugunu tespit
etmislerdir. Hindistan’da 264 pnomonili hastanin alindig1 bir ¢alismada ise 71 (%27)
hastada hiponatremi (serum sodyumu <130 mEq/L) tespit edilmistir. 71
hiponatremik hastanin 48’inde (%68) UAHSS’ye sekonder diliisyonel hiponatremi
oldugu goriilmiistiir. Ayn1 calismada normonatremik hastalarla karsilastirildiginda,
hiponatremik hastalarin hastanede ortalama kalma siiresi %60 oraninda artmuis,
komplikasyon olusumu iki kat, 6liim orani ise 3.5 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir

(25).
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Dehidratasyon ve asir1 su kaybina bagh olarak salgilarin kurumasi korkusu
sebebiyle Diinya Saglik Orgiitii, ASYE’si olan cocuklarda artan sivi almmini
savunmaktadir (26). Ancak agir hiponatreminin sebebi UAHSS ise sivi
kisitlanmamasi artan Oliim oranlariyla iligskili oldugu belirtilmektedir (27).
Hipoosmolalite ile birlikte hiponatremi olanlar sivi kisitlamasma ihtiya¢ duyarken,
hiperosmolalite ile birlikte hiponatremi olanlar ise artan bir sekilde sivi alimma
ithtiya¢ duymaktadirlar (25).

Bu calismadaki amacimiz ASYE’li hastalarda UAHSS’ye sekonder gelisen
diliisyonel hiponatremi prevalansint incelemektir. Ciinkii UAHSS’ye sekonder
gelisen diliisyonel hiponatremi tedavisi etkin ve dogru bir sekilde yapilamaz ise
hastalarda komplikasyon olusumu, hastanede kalis siireleri ve mortalite oranlari
yapilan calismalarda belirgin olarak arttigi goriilmiistiir. Bu nedenle ASYE’li
cocuklarda UAHSS’ye bagh gelisen diliisyonel hiponatremi i¢in risk faktorlerinin
olup olmadig: belirlenecektir. Calismanin sonunda ASYE’si olan ve parenteral sivi
tedavisi almas1 gereken hastalarin sivi tedavilerinin planlanmasinda dikkat edilecek

durumlar belirlenecektir.
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2. GEREC VE YONTEM

Bu caligma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi (FUTF) Dekanligi Etik Kurulu
tarafindan 04.05.2011 tarih ve 2010-2011/330 sayili karar1 ile onaylandiktan sonra
Temmuz 2011 ile Ocak 2012 tarihleri arasinda, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1
Anabilim Dali kliniginde gerceklestirildi. Hasta aileleri, calisma hakkinda
bilgilendirilerek aydmlatilmis onamlar1 alindi. Serum ve idrar osmolalite 6l¢iimii i¢in
gerekli finansal destek, Firat Universitesi Arastirma Projeleri Birimi (FUBAP)’1n
TF.11.45 nolu projesi ile saglandi.

2.1. Hasta Secimi

Calismaya Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 boliimii
cocuk poliklinigi ve ¢ocuk acil poliklinigine ayaktan bagvuran hastalar ile ¢ocuk
saglig1 ve hastaliklar1 bolimiinde yatarak tedavi goren; hipovolemi, dehidratasyonu
olmayan, tiroid, adrenal fonksiyonlar1 normal olan, ilerlemis bobrek, karaciger, kalp
hastaligi olmayan ve diiiretik tedavisi almayan yaslar1 bir ay ile 18 yil arasinda
degisen fizik muayene (tasipne, dispne, ral, ronkiis, ekspiryumda uzama, solunum
seslerinde azalma, wheezing) veya radyolojik (P-A akciger grafi) olarak ASYE tanis1
almig hiponatremili (serum sodyumu<135 mEg/L) 100 hasta alindi. Altta yatan
kronik hastaliga bagli olarak kronik akciger etkilenmesi olan (kistik fibrozis, astim,
vb.), serum sodyum diizeyini degistirebilecek kronik bobrek hastaligi (bobrek tiibiiler
hastaliklar, nefrotik sendrom vb.) bulunanlar, gastroenterit hipovolemi veya
dehidratasyonu olanlar, ilerlemis karaciger hastaligi, kalp hastaligi, hipotroidi ve
adrenal fonsiyon bozuklugu olanlar, diliretik tedavisi alan olgular ve laboratuvar
tetkiklerinden Once parenteral sivi desteg§i baslanan hastalar calisma disinda
brrakildilar.

Tim olgularin akciger grafileri hastanemize ilk basvuru aninda ¢ekildi.
Akciger grafileri infiltratif goriinim olanlar, havalanma artis1 (yedi kostadan fazla
havalanma, kostalarin paralel hale gelmesi, diyaframda diizlesme, mediasten ve kalp
alaninda kiiciilme, yan grafide retrosternal hava mesafesinde artis) olanlar ve normal
akciger grafileri seklinde tice ayrildilar. Pnomonili olgularin akciger grafisinde
infiltratif goriiniim olanlar da anatomik olarak P-A akciger grafi goriintiilerine gore

lober pnémoni (anatomik olarak bir veya birden fazla akciger lobunun tutuldugu,
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radyolojik olarak kiiclik periferal infiltrasyondan, tutulan lobun tiimiiniin konsolide
olmasma kadar genis infiltrasyonlar olan olgular) ve bronkopnémoni (kiigiik
brongiyoller ve peribronsial alveollerin akut inflamasyonu olan olgular) seklinde iki
guruba ayirildilar (11). Pnomoni ve bronsiyolitli olgular klinik durumlarina gore
smiflandirildilar. Pndmonili olgular klinik durumlarina gore; pndomoni (biling
durumu ve cilt rengi normal olan, tasipneik ancak inleme ve kotsal ¢ekilmeleri
olmayan ve oral alimi1 iyi olan olgular), agir pnémoni (bilinci uykuya egilimli olan,
cilt rengi soluk, tasipneik ve kostal cekilmeleri olan inlemesi olabilen ve oral
aliminda azalma olan olgular) ve ¢cok agir pndmoni (bilinci letarji/konfiizyon/agrili
uyaranlara yanitsizlik, cilt rengi siyanotik, tasipneik-apneik, inlemeli solunum, kostal
cekilmeleri olan ve oral beslenemeyen olgular) seklinde ii¢ guruba ayirildilar (11,
21).

Bronsiyolitli olgular ise klinik durumlarma gore; hafif bronsiyolit (apne ve
siyanozu olmayan ancak hafif retraksiyonu olan, dakika solunum sayis1 <50, nabiz
oksimetre ile oksijen saturasyonu (SaO2) >%93 olan ve oda havasinda SaO2 %
93’{in {istiinde tutan olgular), orta bronsiyolit (apne ve siyanozu olmayan ancak orta
siddette retraksiyonu olan, dakika solunum sayis1 50-70 arasinda, SaO2 % 86-92 ve
Sa02 % 93’lin tstlinde tutmak i¢in % 21-40 oksijen gereksinimi olan olgular) ve agir
bronsiyolit (apne, siyanoz ve agir retraksiyonu olan, dakika solunum sayis1 >70,
Sa02< % 85 ve Sa02 % 93’iin lstiinde tutmak i¢cin >%40 oksijen gereksinimi olan
olgular) seklinde li¢ guruba ayirildilar. Farkl kriterleri kargilayan hastalar, hasta i¢in
saptanan en agir kriterin uydugu agirlik derecesinde kabul edildi. (6rn. solunum
say1s1 48/dk olan bir bebegin apnesi de oluyorsa agir bronsiyolit, oksijen saturasyonu
%90 1se orta dereceli bronsiyolit olarak degerlendirildi (43, 49-51). Tasipne smir1
olarak DSO’nin belirlemis oldugu yasa gore tasipne smirlar1 referans alindi (5).
Koltuk alt1 viicut 1s1s 37,3°C’nin istiinde olan olgular ates pozitif olarak kabul
edildiler.

Hiponatremili olgular serum sodyum diizeyine gore; hafif hiponatremi (serum
sodyum degeri 131-135 mEq/L arasinda olan olgular), orta derece hiponatremi
(serum sodyum degeri 126-130 mEq/L arasinda olan olgular) ve agwr hiponatremi
(serum sodyum degeri <125 mEq/L olan olgular) olarak ii¢ guruba ayirildilar (70).
UAHSS igin; serum sodyumu <135 mEq/L (Ovolemik hiponatremi), serum
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osmolalitesi < 280 mOsm/kg (hipo-osmotik serum), uygun olmayan idrar
osmolalitesi (> 100 mOsm/kg) (hiper-osmotik idrar), idrar sodyumu genellikle > 30
mEq/L (hipernatremik idrar), hipovolemi ve dehidratasyonun olmamasi, normal
tiroid ve adrenal fonksiyonlar: ile ilerlemis bobrek, karaciger ve kalp hastaliginin
yoklugu (3, 27, 99, 102, 103) tan1 kriterlerinin hepsini tasiyan olgular UAHSS pozitif
olarak kabul edildiler.

2.2. Kan ve Idrar Orneklerinin Toplanmasi

Ailelerden izin alindiktan sonra serum ve idrar osmolalite Ol¢liimii ig¢in
hastanemize bagvuru aninda hastalardan 2 ml kan ve 2 ml ilk yaptiklar1 idrar 6rnegi
alindi. Alman kan oOrnegi diiz tiipe konulduktan sonra bekletilmeden 5000
devir/dk.’da 5 dakika siireyle santrifiij edilip serum elde edildi. Serum ve idrar
ornegi, daha sonra serum ve idrar osmolalite 6l¢iimii i¢in ¢alisilmak tizere -80 °C’de

sakland1.
2.3. Serum Sodyum ve Diger Parametrelerin Ol¢ciimii

Serum sodyum 6l¢limii; hastanemiz merkez laboratuvarinda olympus AU 600
oto-analizérde (Olympus Corp, Tokyo JAPAN) iyon selektif elektrodlarin (ISE)
kullanilmas1 yontemi ile 6l¢iildii. Yine olgularin hastanemize ilk basvurular1 aninda
alman kan ve idrar orneklerinden serum sodyum, iire, kreatinin, iirik asit, glukoz,
trigliserit, total protein, idrar sodyum, idrar iire, idrar kreatinin ve tam otomatik idrar
tetkiki (TIT) &l¢iimii; hastanemiz merkez laboratuvarinda olympus AU® 600 oto-
analizér (Olympus Corp, Tokyo JAPAN) cihazinda ticari KiT’ler kullanilarak
yapildi. Bakilan bu degerlerin esliginde FeNa (%) = (idrar Na X serum kreatinin) /
(idrar kreatinin X serum Na) X 100 formiilii kullanilarak tiim hastalarin FeNa %’si ile
FeUre (%) = (idrar iire X serum kreatinin) / (idrar kreatinin X serum iire) X 100
formiilii kullanilarak tiim hastalarin FeUre %’si hesaplandi.

Tam kan sayimi 0l¢iimii; hastanemiz merkez laboratuarinda ADVIA® 21201
(SIEMENS Corp, Berlin Germany) hemogram 6lciim cihazinda ticari KIT’ler
kullanilarak yapildu.

C-Reaktif protein (CRP) 6l¢iimii de hastanemiz merkez laboratuvarinda Dade
Behring BN [I® (SIEMENS Corp, Berlin Germany) nefelometri cihazinda ticari
KIT’ler kullanilarak yapildi.
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Nefelorometrik idrar dansite Ol¢limii ise hastalarin hastanemize basvurulari
aninda alinan ilk idrar Orneginden pediyatri nefroloji kliniginde nefelorometre
(ATAGO® Hand-Held Refractometer, Tokyo JAPAN) cihazi kullanilarak yapilda.

2.4. Serum ve idrar Osmolalite Ol¢iimii

Olgulardan elde edilmis ve -80 °C dondurulup saklanmis serumlar ile idrar
ornekleri -80°C’den ¢ikarilip oda 1sisinda (25°C) bir saat erimeye birakildi. Elde
edilen serum ve idrar orneklerinden Semi-Micro Osmometer K-7400 (KNAUER®,

Berlin Germany) cihazi ile idrar ve serum osmolaliteleri 6l¢iildii.
2.5. Istatistiksel Analiz

Biitiin istatistiksel testler “SPSS® for Windows computing program, Version
18” (SPSS Inc. Chicago IL USA) ile gergeklestirildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu tek Orneklem kolmogorov-smirnov testi ile degerlendirildi. Paremetrik
sonuglar standart t testi ile paremetrik olmayan sonuglar Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Oranlarin karsilastiriimas: Chi-square (x°) testi ile degerlendirildi. P

degerinin <0,05 olmasi istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Temmuz 2011 ile Ocak 2012 tarihleri arasinda, ¢alismaya Firat Universitesi
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 bolimii ¢ocuk poliklinigi ve ¢ocuk acil
poliklinigine ayaktan basvuran hastalar ile gocuk saglig1 ve hastaliklar1 boliimiinde
yatarak tedavi géren 100 hasta alind1.

Olgularin  hepsinin serum sodyum degeri 135 mEq/L’nin altindayd:.
Olgularin hepsinde ASYE tanilarindan biri mevcuttu. Tim olgularin kan
parametreleri olgularin hastaneye bagvurulari aninda almmustir. Idrar tetkikleri ise
olgulardan alinan ilk idrar 6rneklerinden ¢alisild1

Olgular cinsiyetlerine gore degerlendirildiginde 41 olgu kiz (%41), 59 olgu
erkekti (%359) ve erkek/kiz orani 1,4 olarak tespit edildi. Olgularin yas ortalamasi 29
(1-209) ay olarak tespit edildi. Olgular yas dagilimi1 olarak incelendiginde 10 (%10)
olgu 1-3 ay araliginda, 60 (% 60) olgu 4-60 ay araliginda, 16 (%16) olgu 60-120 ay
araliginda ve 14 (%14) olgu da 120 ayin iizerindeydi. Olgularin biiyiik kism1 4-60 ay
araligindaydi. Olgularin 56’s1 (%56) yatakli tedavi goren, 44’1 (%44) ise ayaktan
tedavi alan olgulard.

Serum sodyum degeri 132 mEq/L olan 13 yasindaki lober pndmonili
olgumuza toraks tiipii takilarak kapali su alt1 drenajina alindi. Bu olgumuz idrar
sodyum degeri 130 mEqg/L olmasima ragmen serum osmolalitesi yiiksek oldugundan
UAHSS tanisin1 almadi. 4 olgumuzda ASYE tanilarina ilave orakta afebril
konviilziyon tanilarida vardi. Konviilziyon geciren 4 olgumuzdan 2,6 yasinda olan
olgunun serum sodyum degeri 129 mEq/L, 14 aylik olan olgunun serum sodyum
degeri 128 mEq/L, 13 aylik olan olgunun serum sodyum degeri 129 mEq/L ve 5,5
yasinda olan olgunun da serum sodyum degeri ise 133 mEqg/L olarak olgiildi.
Konviilziyonlu 4 olgudan 3’niin epilepsi bir olgunun da west sendromu tanisi
mevcuttu. Konviilziyon gegiren bu 4 olgunun konviilziyon nedeni hiponatremiden
ziyade var olan hastaliklarina baglandi. Konviilziyonlu 4 olgunun da serum sodyum
degerleri diisiik oldugu halde UAHSS’nin diger kriterlerini tasimadiklarindan
UAHSS tanisin1 almadilar. Olgularimizdan 24 (% 24) tanesi daha dnceden en az bir
kez ASYE gecirmislerdi, 76 olgumuzun ise ilk ASYE ataklariydi. Olgularin

demografik 6zellikleri Tablo 9’da verilmistir.

49



Tablo 9. Olgularin demografik 6zellikleri

Cinsiyet
Kiz (N %) 41 (%)
Erkek (N %) 59 (% 59)

Yas (ay) 29 (1-209)
1-3 (N %) 10 (%10)
4-60 (N %) 60 (%60)
60-120 (N %) 16 (%16)
>120 (N %) 14 (%14)

Tedavi sekli
Ayaktan  tedavi  gorenler (N%) sq (%56)
Yatakli tedavi gorenler (N %) 44 (%A4)
Daha 6nce ASYE geciren (N %) 24 (% 24)

Olgular hastanemize basvuru sikayetlerine gore degerlendirildiginde 21
(%21) olgu sadece oksiirtik, 4 (%4) olgu sadece ates, 37 (%37) olgu oksiiriik ve ates,
18 (%18) olgu ise oksiiriik ve hisilt1 sikayeti ile bagvurdugu goriildi. Dort olgu ile
sadece ates en az basvuru sikayeti iken 37 olgu ile ates ve Oksiiriik en sik basvuru
sikayetiydi. Olgularin hastaneye basvuru sikayetleri Tablo 10°da verilmistir.
Tablo 10. Olgularin hastaneye basvuru sikayetleri

Sikayet N (%)
Oksiiriik 21 (%21)
Ates 4 (%4)
Oksiiriik ve ates 37 (%37)
Oksiiriik ve higilt: 18 (%18)
Oksiiriik hisilt1 ve ates 11 (%l1)
Digerler 9 (%9)

Olgularin hastanemize ilk basvurular1 aninda yapilan fizik muayenelerinde
tespit edilen patolojik fizik muayene bulgular1 arasinda tasipne 76 (%76) olgu ile en
cok tespit edilen patolojik fizik muayene bulgu iken, ikinci siklikta ise akciger
oskiiltasyonunda tespit edilen ronkiisdii (% 61). Solunum yetmezlik bulgusu olan

retraksiyon ve/veya burun kanadi solunumu ise 24 (%24) olguda tespit edildi.
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Akciger patolojik oskiiltasyon bulgusu olarak 45 bronsiyolitli olgunun 41 (%91)’inde
ronkiis mevcut iken, 35 bronkopnomonili olgunun 27 (%71)’sinde ise ral mevcuttu.
Tablo 11°de olgularin bagvuru aninda tespit edilen patolojik fizik muayene bulgulari
verilmistir.

Tablo 11. Olgularin bagvuru aninda tespit edilen patolojik fizik muayene bulgulari

Patolojik fizik muayene bulgular N (%)

Ates 64 (%64)
Tasipne 76 (%76)
Ral 50 (%56)
Ronkiis 61 (%66)
Wheezing 13 (%13)
Tasipne ve ral 26 (%26)
Tasipne ve ronkiis 44 (%44)
Tasipne ral ve ronkiis 20 (%20)
Retraksiyon ve/veya burun kanadi solunumu 24 (%24)
Digerler 10 (%10)

Olgular hastanemize basvuru aninda almis olduklar1 tanilara gore
degerlendirildiginde 45 (%45) olguda akut bronsiyolit, 44 (%44) olguda pndmoni (34
olgu bronkopnémoni, 10 olgu lober pndmoni) ve 11 (%11) olguda akut bronsit tespit
edildi. Akut bronsiyolitli 45 olgunun 25 (% 45)’1, pndmonili 44 olgunun 28 (% 50)’1
ve akut bronsitli 11 olgunun 3 (% 5)’ii yatakli tedavi goren olgulardi. Tablo 12°de
olgularm tanilar1 ve tedavi sekilleri verilmistir.

Tablo 12. Olgularin ASYE tanilar1 ve tedavi sekilleri

Tanilar Ayaktan tedavi alanlar Yatarak tedavi alanlar
n=44 n=56
Pnomoni 16 (% 36) 28 (% 50)
Pnémoni 10 (% 23) 8 (% 14)
Agir pndmoni 6 (% 13) 17 (% 31)
Cok agir pndmoni 0 (%0) 3(%5)
Akut bronsiyolit 20 (% 46) 25 (% 45)
Hafif bronsiyolit 17 (% 39) 11 (% 20)
Orta bronsiyolit 3(%T7) 11 (%20)
Agir bronsiyolit 0 (% 0) 3(%5)
AKkut bronsit 8 (% 18) 3(%S)
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Olgular P-A akciger grafi bulgularina gore degerlendirildi. 97 olgunun
akciger grafileri c¢ekildi 3 olgunun ise akciger grafileri ¢ekilemedi. 37 (% 38)
olgunun akciger garfisi normal, 13 (% 13) olgunun akciger grafilerinde havalanma
artis1 mevcuttu ve 47 (% 49) olgunun da akciger grafilerinde infiltrasyon mevcuttu.
Tablo 13’°de olgularin P-A akciger grafi bulgular1 verilmistir.

Tablo 13. Olgularin P-A akciger grafi bulgular

P-A akciger grafi bulgular: N (%)

Normal olanlar 37 (% 38)
Havalanma artist olanlar 13 (% 13)
Infiltrasyon olanlar 47 (% 49)

Olgular laboratuar degerleri agisindan degerlendirildi. Tiim olgularin serum
sodyum degerlerine bakild1 ve hepsi hiponatremik idi (serum sodyum<135 mEq/L).
Serum sodyum degeri 132 (122-134) mEq/L olarak 6l¢iildii. En diisiik serum sodyum
degeri 122 mEq/L iken en yiiksek serum sodyum degeri 134 mEq/L olarak 6l¢iildii.
Tim olgularin serum ve idrar osmolalite degerlerine bakildi. Serum osmolalite
28249,5 mOsm/kg, idrar osmolalitesi ise 388 (51-993) mOsm/kg olarak Olciildii.
Tim olgularm serum iire ve kreatinin degerleri normal araliktaydi ve hi¢ bir olguda
dehidratasyon bulgusu yoktu. Hi¢ bir olguda major karaciger patolojisini gosterecek
AST ve ALT yiikseklikleri yoktu. Psddohiponatremik durumlar1 diglamak i¢in tiim
olgularin serum trigliserit ve protein degerlerine bakildi ve hi¢ bir olguda
psddohiponatremiye neden olabilecek trigliserit ile protein yiiksekligi tespit edilmedi.
Yine translokasyonel hiponatremiyi dislamak i¢in tiim olgularin serum glukoz
diizeylerine bakild1 ve hi¢bir olguda translokasyonel hiponatremiye sebep olabilecek
diizeyde serum glukoz yiiksekligi tespit edilmedi.

Tim olgularin idrar sodyum degerlerine bakildi. Olgularm idrar sodyum
degeri 9149 mEq/L, idrar lire degeri 913+£521 md/dL ve idrar kreatinin degeri
53+40 md/dL olarak tespit edildi. Bu verilerin esliginde tiim olgularin FeNa% degeri
hesaplandi, ancak 4 olgunun idrar iire degerine bakilamadigindan 96 olgunun
FeUre% degeri hesaplandi. Tiim olgularm kan 1dkosit degerlerine bakild1 ancak
enfeksiyon parametrelerinden CRP 94 olguda, ESH 95 olguda bakildi. 6 olgunun
CRP degerine ve 5 olgununda ESH degerine bakilamadi. Tablo 14’de olgularin

laboratuar degerleri verilmistir.
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Tablo 14. Olgularin serum laboratuar degerleri

Parametre

Serum osmolalite (mOsm/kg)*
Serum sodyum (mEq/L)**
Serum potasyum (mEq/L) *
Serum iire (md/dL)*

Serum kreatinin (mg/dL)**
Serum glukoz (mg/dL)*
Serum AST (U/L)*

Serum ALT (U/L)**

Serum total protein (g/dL)*
Serum iirik asit (mg/dL)*
Serum trigliserit (mg/dL)*
Idrar osmolalitesi (mOsm/kg)**
Idrar sodyum (mEq/L)*

Idrar iire (mg/dL)*

Idrar kreatinin (mg/dL)*

FeNa (%)**

FeUre (%)**

Kan 16kosit sayist (/mm3)**
Mutlak nétrofil sayis1 (/mm3)**
Mutlak lenfosit sayisi (/mm3)*
Trombosit (/mm3)*
Hemoglobin (g/dL)*

ESH (mm/h)**

CRP (mg/L)**

282,319,5
132 (122-134)
4,240,5
20,90-+8,89

0,5 (0,2-0,9)
97,7+20,9
38,6+19,2

19 (5-62)

6,5+0,9

3,5¢1,5
101,6443,5

388 (51-993)
91+49

9134521

53+40

0,68 (0,11-4,63)
49 (6-202)
10680(3850-27540)
5805 (740-22940)
348242202
3955804185756
11,941,9

15 (1-93)

9,39 (3,08-360)

*QOrtalama£SD olarak verildi,
**QOrtanca (min-max) olarak verildi.

Olgular hiponatremi siddetine gore degerlendirildiginde 80 (%80) olguda
hafif hiponatremi (serum sodyuml31-135 mEq/L aras1), 18 (%18) olguda orta
derecede hiponatremi (serum sodyuml130-126 mEq/L arasi) ve 2 olguda da agir
hiponatremi (serum sodyum<125 mEq/L) mevcuttu. Hiponatremili olgular cinsiyete
gore degerlendirildiginde 80 hafif hiponatremili olgunun 33 (%41)’i kiz, 47 (%59)’s1
erkek, orta derece hiponatremili 18 olgunun 8 (% 44)’1 kiz, 10 (% 56)’u erkek ve agir
hiponatremili 2 (% 100) olguda erkekti. Hafif, orta ve agir hiponatremi erkek

olgularda daha fazla goriilmesine ragmen bu bulgular istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05).
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Hiponatremili olgular ASYE tanilarmna gore degerlendirildiginde; hafif
hiponatremili 80 olgunun 31 (%39)’1 pndmoni, 39 (%48)’u akut bronsiyolit ve 10
(%13)’u da akut bronsitli olgulardi. Orta derece hiponatremili 18 olgunun 11 (%61)’1
pnémoni, 6 (%33)’s1 akut bronsiyolit ve 1 (%6)’1 de akut bronsitli olgulardi. Agir
hiponatremili 2 (% 100) olguda ise pndmoni mevcuttu ve agir hiponatremili akut
bronsiyolit ile akut bronsitli olgu yoktu. Hafif hiponatremi akut bronsiyolitli
olgularda daha fazla goriilirken, orta derece hiponatremi ile agir hiponatremi ise
pnomonili olgularda daha yiiksek oranda goriildii, ancak bu istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Olgular pndmoni ve akut bronsiyolitin klinik siddetine gore
degerlendirildiginde hiponatremi siddeti ile pnomoni ve akut bronsiyolitin klinik
siddeti arasinda istatistiksel olarak bir fark tespit edilmedi (p>0,05) Tablo 15°de
olgularin hiponatremi siddeti ile cinsiyet, ASYE tanilar1 ve pnomoni ile akut
bronsiyolit siddeti arasindaki iligski verilmistir.

Tablo 15. Olgularin hiponatremi siddeti ile cinsiyet, ASYE tanilar1 ve pnomoni ile

akut bronsiyolit siddetleri arasindaki iligki

Hafif Orta derece Agir p degeri
hiponatremi hiponatremi hiponatremi
n=80 n=18 n=2
Cinsiyet >0,05
Erkek 47 (% 59) 10 (% 56) 2 (% 100)
Kiz 33 (% 41) 8 (% 44) 0 (%0)
Pnémoni 31 (% 39) 11 (% 61) 2 (%100) >0,05
Pnémoni 18 (% 23) 3 (% 17) 1 (% 50)
Agir pnémoni 11 (%14) 7 (% 39) 1 (% 50)
Cok agir pndmoni 2 (% 3) 1(%5) -
Akut bronsiyolit 39 (% 48) 6 (%33) - >0,05
Hafif bronsiyolit 25 (% 31) 3 (% 17)
Orta bronsiyolit 12 (% 15) 2 (% 11)
Agir bronsiyolit 2 (% 3) 1 (%5) -
AKkut bronsit 10 (% 13) 1 (% 6) - >0,05

Hiponatremili olgular P-A akciger grafi bulgularma gore degerlendirildiginde
ise, akciger grafi bulgular1 normal olan 37 olgunun 30 (% 38)’unda hafif
hiponatremi, 7 (% 39)’sinde orta derece hiponatremi mevcuttu. Akciger grafilerinde
havalanma artis1 olan 13 olgunun 12 (% 15)’sinde hafif hiponatremi ve 1 (% 6)’inde
orta derece hiponatremi mevcuttu. P-A akciger grafilerinde infiltratif goriiniim olan
47 olgunun 35 (% 44)’tinde hafif hiponatremi, 10 (% 55)’unda orta derece

hiponatremi ve 2 (% 100) olguda ise agir hiponatremi mevcuttu. Akciger grafileri
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normal olan olgularin % 81 (30/37)’inde hafif hiponatremi mevcut iken akciger
grafilerinde infiltrasyon olan olgularin % 74 (35/47)’lnde hafif hiponatremi
mevcuttu. Yine normal akciger grafili olgularin % 19 (7/37)’unda orta derece
hiponatremi mevcut iken akciger grafilerinde infiltrasyon olan olgularm %
21(10/47)’inde orta derece hiponatremi mevcuttu. Normal ve havalanma artigh
akciger grafi bulgular1 olan olgularin hi¢ birinde agir hiponatremi yoktu. Agir
hiponatremili olgularin % 100 (2/2)’liniin akciger grafilerinde infiltrasyon mevcuttu.
Infiltrasyonlu akciger grafili olgularda orta ve agir hiponatremi goriilme oran1 normal
akciger garfili olgulara gore daha fazlaydi ancak bu bulgu istatistiksel olarak anlaml1
degildi (p>0,05). Tablo 16’da olgularin P-A akciger grafi bulgular1 ile hiponatremi
siddeti arasindaki iligki verilmistir.

Tablo 16. Hiponatremi derecesinin P-A akciger grafi bulgularma gore

karsilagtirilmasi
P-A akciger grafileri Hafif Orta derece Agir p degeri
hiponatremi hiponatremi hiponatremi
n=80 n=18 n=2
Normal 30 (% 38) 7 (% 39) - >0,05
Havalanma artist 12 (% 15) 1 (% 6) - >0,05
Infiltrasyon olanlar 35 (% 44) 10 (% 55) 2 (%100) >0,05

Calismaya alman hiponatremili 100 olgunun 34 (%34)’linde UAHSS tani
kriterlerinin [Serum sodyumu <135 mEq/L (Ovolemik hiponatremi) olmasi, serum
osmolalitesi < 280 mOsm/kg (hipo-osmotik serum) olmasi, uygun olmayan idrar
osmolalitesi (> 100 mOsm/kg) (hiper-osmotik idrar), idrar sodyumu genellikle > 30
mEq/L (hipernatremik idrar), hipovolemi, dehidratasyonun olmamasi, normal tiroid
ve adrenal fonksiyonlar ile ilerlemis bobrek, karaciger ve kalp hastaliginin yoklugu]
hepsi mevcuttu, 66 (%66) olguda ise UAHSS tam kriterlerinin bir veya bir kac1
yoktu. UAHSS pozitif olan olgularm 13 (% 38,2)’1 kiz, 21 (% 61,8)’1 erkek
olgulardi. Erkek olgularda UAHSS pozitifligi yiiksek oranda goriilmesine ragmen bu
bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). UAHSS gelisen 34 olgunun 17 (%
50)’si ayaktan tedavi alan ve 17 (% 50)’si de yatarak tedavi alan olgulardi. UAHSS
gelismeyen olgularin yatakli tedavi siireleri 5,5 (1-38) giin iken UAHSS gelisen
olgularm yatakli tedavi stireleri ise 5,5 (2-35) giin olarak tespit edildi. UAHSS

gelisen ve UAHSS gelismeyen olgularm tedavi siireleri agisindan istatistiksel olarak
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bir fark tespit edilmedi (p>0,05). UAHSS pozitif olan 34 olgu yas araligma gore
degerlendirildiginde 4 (%12) olgu 1-3 ay, 20 (% 59) olgu 4-60 ay, 7 (% 20) olgu 60-
120 ay ve 3 (% 9) olgu da 120 aym tstiindeki olgulardi. UAHSS pozitifligi en fazla
20 (% 59) olgu ile 4-60 ay araligindaki olgularda tespit edildi. UAHSS pozitifligi en
az 1-3 ay aralig1 (4 olgu) ile 120 ay iistii (3 olgu) olan olgularda tespit edildi. UAHSS
pozitif olgularin yarisindan fazlasmin (%58,8) 4-60 ay araligindaki olgularda
goriilmesine ragmen bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Tablo
17°de UAHSS gelisen ve UAHSS gelismeyen olgularin cinsiyet, yas, tedavi sekilleri
ve tedavi siireleri arasindaki iliski verilmistir.

Tablo 17. UAHSS gelisen ve UAHSS gelismeyen olgularin cinsiyet, yas araligi,

tedavi sekilleri ve tedavi siireleri arasindaki iligki

Parametre UAHSS(-) UAHSS(+) p degeri
n= 66 n=34

Cinsiyet >0,05
Erkek 38 (% 58) 21 (% 62)
Kiz 28 (% 42) 13 (% 38)

Yas aralig: >0,05
1-3 ay 6(%9) 4 (% 12)
4-60 ay 40 (% 60) 20 (% 59)
60-120 ay 9 (% 14) 7 (% 20)
>120 ay 11 (% 17) 3(%9)

Tedavi sekli >0,05
Avyaktan tedavi alanlar 27 (% 41) 17 (% 50)
Yatarak tedavi alanlar 39 (% 59) 17 (% 50)

Yatakl tedavi siiresi (giin) 5,5 (1-38) 5,5 (2-35) >0,05

Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi1 sendromu pozitif olan ve
olmayan olgular laboratuar degerlerine gore degerlendirildi. UAHSS pozitif olan
olgularin serum osmolalitesi 272,5+6,2 mOsm/kg iken UAHSS negatif olgularin
serum osmolalitesi 287,44+6,6 mOsm/kg olarak tespit edildi. UAHSS pozitif olgularin
idrar osmolalitesi 494+208 mOsm/kg iken UAHSS negatif olan olgularin idrar
osmolalitesi 3934223 mOsm/kg olarak dl¢iildii. UAHSS pozitif olan olgularin serum
osmolalitesi UAHSS negatif olan olgulara gore belirgin diistiktii, idrar osmolalitesi
ise yiiksekti ve bu bulgular istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). UAHSS pozitif
olgularin idrar sodyum degeri 101+50 mEq/L iken, UAHSS negatif olgularin idrar
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sodyum degeri ise 85+48 mEq/L olarak tespit edildi. UAHSS pozitif olgularin
ortalama idrar sodyum degeri UAHSS negatif olgulara gore daha yiiksek olarak
tespit edildi, ancak bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). UAHSS
pozitif olgularm FeNa% 1,18+1,0, FeUre% 57+35 iken UAHSS negatif olan
olgularin FeNa% 0,84+0,5 ve FeUre% 53+31 olarak &lgiildii. UAHSS pozitif olan
olgularm FeNa% ve FeUre% degerleri UAHSS negatif olan olgulara gore daha
yiiksekti ancak bu bulgular istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). UAHSS
pozitif 34 olgunun 14 (% 41)’iniin FeNa>%]1 iken, 14 (% 41) olgunun da
FeUre>%55 olarak tespit edildi. UAHSS negatif 66 olgudan 19 (% 29)nun
FeNa>%]1 ve 21 (% 32)’nin FeUre>%>55 olarak tespit edildi. Ayrica FeNa>%1 ve
FeUre>%55 birlikteligi UAHSS pozitif 34 olgunun 11(% 32)’inde tespit edilirken,
FeNa>%]1 ve FeUre>%>55 birlikteligi UAHSS negatif 66 olgunun sadece 10 (%
15)’nunda tespit edildi. FeNa>%1 olgularin % 41’inde ve FeUre>%55 de olgularin
%41’inde pozitif olmasina ragmen bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Ancak FeNa>%1 ve FeUre>%55 birlikteligi olgularin % 32’sinde pozitifti
ve UAHSS pozitif olgularda UAHSS negatif olgulara gore daha yiiksek olarak tespit
edildi ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05).

Uygunsuz antidiliretik hormon salgilanmas1 sendromu pozitif olgularm kan
16kosit sayis1 12317+£5171 /mm? iken, UAHSS negatif olgularin ise kan 16kosit sayis1
1194245667 /mm? olarak tespit edildi. UAHSS pozitif 34 olgudan 18’inin ESH<20
mm/h iken 14 olgunun ise ESH>20 mm/h olarak tespit edildi. UAHSS pozitif 2
olgunun da ESH degerlerine bakilamadi. Olgular CRP degerine gore
degerlendirildiginde CRP<5 mg/L olan UAHSS pozitif olgu sayis1 25, CRP 5-20
mg/L aras1 olan olgu sayis1 9 ve CRP>20 mg/L olan UAHSS pozitif olgu sayis1 ise 6
olarak tespit edildi. Tablo 18’de UAHSS pozitif ve UAHSS negatif olgularin kan

laboratuar degerleri ve Tablo 19°da olgularmn idrar laboratuar degerleri verilmistir.
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Tablo 18. UAHSS pozitif ve UAHSS negatif olgularin kan laboratuar degerlerine

gore karsilastiriimasi

Parametreler UAHSS(-) UAHSS(+) p degeri
n=66 n=34
Serum osmolalite (mOsm/kg)* 287,5+6,6 272,7+6,2 <0,05
Serum sodyum (mEq/L)* 131,3+£2,3 131,9+2,6 >0,05
Serum potasyum (mEgq/L) * 4,1+0,5 4,2+0,5 >0,05
Serum tire (md/dL)* 20,9049 20,8+8 >0,05
Serum kreatinin (mg/dL)* 0,5+0,17 0,5+0,19 >0,05
Serum glukoz (mg/dL)* 98+22 96+16 >0,05
Serum AST (U/L)* 40+20 35420 >0,05
Serum ALT (U/L)* 22+12 19+8 >0,05
Serum total protein (g/dL)* 6,5+0,9 6,3+1 >0,05
Serum {irik asit (mg/dL)* 3,5+1,5 3,514 >0,05
Serum trigliserit (mg/dL)* 101+39 102+50 >0,05
Kan l6kosit sayist (/mm3)* 1194245667 1231745171 >0,05
Mutlak nétrofil sayis1 (/mm3)*  7027+5130 7270+£5050 >0,05
Hemoglobin (g/dL)* 12,1£1,9 11,4+1,8 >0,05
ESH<20 39 (% 68) 18 (% 32) >0,05
ESH>20 24 (% 62) 14 (% 38) >0,05
CRP<5 23 (% 60) 25 (% 40) >0,05
CRP 5-20 aras1 13 (% 60) 9 (% 60) >0,05
CRP>20 28 (% 82) 6 (% 18) >0,05

*Veriler ortalama+SD olarak verildi.
Tablo 19. UAHSS pozitif ve UAHSS negatif olgularin idrar laboratuar degerlerine

gore karsilastiriimasi

Parametreler UAHSS(-) UAHSS(+) p degeri
. n=66 n=34

Idrar osmolalitesi (mOsm/kg)* 393+£223 4924209 >0,05
Idrar sodyum (mEq/L)* 85448 101+50 >0,05
FeNa (%)* 0,84+0,5 1,18+1,0 >0,05
FeUre (%)* 53431 57435 >0,05
FeNa>1 (%) 19 (% 29) 14 (% 41) >0,05
FeUre>55 (%) 21 (% 33) 14 (% 42) >0,05
FeNa>1 ve FeUre>55 (%) 10 (% 15) 11 (% 32) <0,05
Nefelorometrik idrar dansite* 1001£125 1016+5 >0,05

*Veriler ortalama+SD olarak verildi.
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Uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi sendromlu olgular ASYE’li
olgularin patolojik fizik muayene bulgularina gore degerlendirildi. UAHSS pozitif 34
olgunun 26 (% 77)’sinda tasipne mevcuttu ve tasipne UAHSS pozitif olgularda en
cok tespit edilen patolojik fizik muayene bulguydu. Solunum yetmezligi bulgular1
olan akcigerde retraksiyon ve burun kanadi solunumu UAHSS pozitif olgularm 6 (%
25)’sinda mevcut iken UAHSS negatif olgularin 18 (% 75)’inde akciger solunum
yetmezligi bulgulari mevcuttu. ASYE’li olgularda tespit edilen patolojik fizik
muayene bulgu coklugu, solunum yetmezligi bulgularinin varhig ile UAHSS
pozitifli§i arasinda istatistiksel olarak bir fark tespit edilmedi (p>0,05). Tablo 20’de
UAHSS pozitif ve UAHSS negatif olgularin patolojik fizik muayene bulgularina
gore karsilastirilmasi verilmistir.

Tablo 20. Patolojik fizik muayene bulgular1 ile UAHSS gelisen ve UAHSS

gelismeyen olgularm karsilastirilmasi

Fizik muayene bulgulari UAHSS(-) UAHSS(+) p degeri
n=66 n=34
Ates 44 (% 67) 20 (% 59) >0,05
Tasipne 50 (% 76) 26 (% 77) >0,05
Ral 36 (% 55) 14 (% 41) >0,05
Ronkiis 39 (% 59) 22 (% 65) >0,05
Wheezing 10 (% 15) 3(%9) >0,05
Tasipne ral ve ronkiis 14 (% 21) 6 (% 18) >0,05

Retraksiyon ve/veya

burun kanadi solunumu 18 (% 27) 6 (% 18) >0,05

Uygunsuz antidiliretik hormon salgilanmasi sendromlu olgular ASYE
tanilarma gore degerlendirildiginde. UAHSS pozitif olan 34 olgunun 11 (% 32)’inde
pnomoni, 18 (% 53)’inde akut bronsiyolit ve 5 (% 15)’inde de akut bronsit mevcuttu.
Akut bronsiyolitli 45 olgunun 18 (% 40)’inde UAHSS pozitif iken, pndmonili 44
olgunun ise 11 (% 25)’inde UAHSS pozitif olarak tespit edildi. UAHSS akut
bronsiyolitli olgularda daha yiiksek oranda pozitif olarak tespit edildi ve bu bulgu
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). UAHSS pozitif olgular pndmoni siddetine
gore degerlendirildiginde klinik siddeti pnomonili olgularin % 12 (4/34)’sinde, agir
pnomonili olgularin % 14 (5/34)’iinde ve ¢ok agir pnomonili olgularm % 6

(2/34)’sinda UAHSS pozitif olarak tespit edildi. Klinik siddeti pnémoni olan 18
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olgunun 4 (% 22)’linde, klinik siddeti agir pndmonili 23 olgunun 5 (% 22)’inde ve
klinik siddeti ¢cok agwr pnomonili 3 olgunun 2 (% 67)’sinde UAHSS pozitif olarak
tespit edildi. Agir pndmonili olgularm % 67’sinde UAHSS pozitif iken hafif
pnomonili olgularin % 22°’sinde UAHSS pozitif olarak tespit edildi. Pnémoni
siddetine orantili olarak UAHSS goriilme oram1 artmasina ragmen bu bulgu
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). UAHSS pozitif olgular klinik bronsiyolit
siddeti ile karsilastirildi. Hafif bronsiyolitli olgularm % 35 (12/34)’inde, orta
bronsiyolitli olgularm % 15 (5/34)’inde ve agir bronsiyolitli olgularm % 3
(1/34)’iinde UAHSS pozitif olarak tespit edildi. Ayrica hafif bronsiyolitli 28 olgunun
12 (% 43)’sinde, orta bronsiyolitli 14 olgunun 5 (% 35)’inde ve agir bronsiyolitli 3
olgunun ise 1 (% 33)’inde UAHSS pozitif olarak tespit edildi. Bronsiyolit siddeti ile
UAHSS pozitifligi agisindan istatistiksel olarak bir fark tespit edilmedi (p>0,05).
Tablo 21°’de UAHSS pozitif ve negatif olgularn ASYE tanilar1 ile pndmoni ve
bronsiyolit siddetlerine gore karsilastirilmasi verilmistir.

Tablo 21. UAHSS gelisen ve UAHSS gelismeyen olgularin pndomoni, akut

bronsiyolit, akut bronsit ile pnomoni ve akut bronsiyolit siddetine gore

karsilagtirilmasi
ASYE tanilan UAHSS(-) UAHSS(+) p degeri
n=66 n=34

Pnoémoni (N %) 33 (% 50) 11 (% 32) >0,05
Pnémoni 14 (% 21) 4 (% 12)
Agir pndmoni 18 (% 27) 5(% 14)
Cok agir pnémoni 1(%2) 2 (% 6)

Bronsiyolit (N %) 27 (% 41) 18 (% 53) <0,05
Hafif bronsiyolit 16 (% 24) 12 (% 35)
Orta bronsiyolit 9 (% 14) 5 (% 15)
Agir bronsiyolit 2 (% 3) 1(%3)

AKkut bronsit (N %) 6(%9) 5 (% 15) >0,05

Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi sendromlu olgular P-A akciger
grafi bulgularma gore degerlendirildi. UAHSS pozitif olan 34 olgunun 8 (% 23)’inin
akciger grafisi normal, 3 (% 9)’linde havalanma artis1 ve 22 (% 65)’sinde ise akciger
grafilerinde infiltrasyon mevcuttu. UAHSS negatif olgularin % 38 (25/66)’inin
akciger grafilerinde infiltrasyon mevcut iken UAHSS pozitif olgularin % 65
(22/34)’inin P-A akciger grafilerinde infiltrasyon mevcuttu ve bu bulgu istatistiksel
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olarak anlamliydi (p<0,05). Akciger grafilerinde infiltrasyonu olan olgular
bronkopnomonik tutulum ve lober tutulum olarak degerlendirildi. Akciger
grafilerinde bronkopnomonik tutulum olan 14 olgunun 4 (% 24)’iinde UAHSS
pozitif iken, akciger grafilerinde lober tutulum olan 12 olgunun 5 (% 42)’inde
UAHSS pozitif olarak tespit edildi. Akciger grafilerinde bronkopndomonik tutulum
olan olgularn % 76’sinda UAHSS negatif iken, akciger garfilerinde lober tutulum
olan olgularm ise % 58’inde UAHSS negatif olarak tespit edildi. Lober tutulumlu
olgularda UAHSS daha fazla pozitif gériilmesine ragmen bu bulgu istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Tablo 14’de UAHSS pozitif olan olgular ile negatif olan
olgularin P-A akciger grafi bulgularina gore karsilagtirilmas: verilmistir.

Tablo 22. UAHSS gelisen ve UAHSS gelismeyen olgularm P-A akciger grafi

bulgulara gore karsilastirilmasi

P-A akciger grafileri UAHSS(-) UAHSS(+) p degeri
n=66 n=34
Normal 29 (% 44) 8 (% 23) >0,05
Havalanma artist 10 (% 15) 3(%9) >0,05
Infiltrasyon olanlar 25 (% 38) 22 (% 65) <0,05
Bronkopnémonik tutulum 13 (% 76) 4 (% 24) >0,05
Lober tutulum 7 (% 58) 5 (% 42) >0,05

Uygunsuz antidiliretik hormon salgilanmasi sendromlu olgular hiponatremi
siddeti ile karsilastirildilar. Hafif hiponatremili 80 olgunun 31 (% 38,7)’inde UAHSS
pozitif iken orta derece hiponatremili 18 olgunun 2 (% 11,1)’sinde UAHSS pozitif
olarak tespit edildi. Agir hiponatremili 2 olgudan sodyumu 125 mEg/L olan olguda
UAHSS pozitif iken serum sodyum degeri 122 mEq/L olan olguda ise UAHSS tespit
edilmedi. Agir hiponatremili olgularin % 50 (1/2)’sinde UAHSS pozitif olmasina
ragmen bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi. Tablo 23°de UAHSS pozitif
olan ve olmayan olgularin hiponatremi siddeti ile karsilastirilmasi verilmistir.

Tablo 23. UAHSS gelisen ve UAHSS gelismeyen olgularin hiponatremi siddetine

gore karsilastirilmasi

UAHSS(-) UAHSS(+) p degeri
n=66 n=34
Hafif hiponatremi 49 (% 74) 31 (%91) >0,05
Orta derece hiponatremi 16 (% 24) 2 (% 6) >0,05
Agir hiponatremi 1(%2) 1 (% 3) >0,05
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4. TARTISMA

Alt solunum yolu enfeksiyonlari, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde en
onemli morbidite ve mortalite nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2005 yil1
raporuna gore, 5 yas altinda, her yil gergceklesen 10.5 milyon ¢ocuk Olimiiniin
%19’undan pndmoniler sorumludur (107). Ulkemizde Saglik Bakanligi tarafindan
2002-2004 yillar1 arasinda gercekletirilen Tiirkiye Hastalik Yiikii Calismasi’na gore
solunum yolu enfeksiyonlari; 0-4 yas grubunda %13.4, 5-14 yas grubunda % 6.5 ile
en sik ikinci 6lim nedenidir ve 0-14 yas grubundaki tiim O6limlerin %14’{inden
sorumludur (1).

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonun 135 mEq/L’den diisiik
olmasidir ve giinliik klinik uygulamalarda en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur.
Yatan hastalarda % 15-30 oraninda goriiliir ve goriilen bu hiponatreminin de en sik
sebebi UAHSS dir (92). Akut gelisen semptomatik hiponatremi medikal bir acildir
ve hemen miidahale gerektirir. Agir hiponatremi, letarji, konvulziyon ve 6liim ile
sonuglanabilmesi nedeniyle bu tablosunun taninmasi ve agir olgularda tedaviye
hemen baglanmasi gereklidir.

Uygunsuz antidiliretik hormon salgilanmas1 sendromu genellikle hig¢bir
yakinmas1 ve dehidratasyon bulgusu olmayan bir hastadan tesadiifen bakilan serum
sodyum degerinin diisilk bulunmasi ile stiphelenilir. Hastanin deri turgor tonusu ve
kan basinct ¢cogu zaman normaldir. Klinik bulgular hipoosmolalitenin derecesine ve
gelisme hizina baghdir. Hastalarda bulanti, kusma, bas agrisi, irritabilite, istahsizlik,
karin agris1 ve ekstremite kramplar1 goriilebilir. Serum sodyum degeri diistiikge
konviilziyon, stupor ve koma gibi ndrolojik bulgular ortaya ¢ikar. Genellikle viicut
agirhiginda % 10’a varan bir artis vardir ancak 6dem yoktur (94).

Haviv ve ark. (101) tarafindan ASYE’li hastalarda gelisen UAHSS’ye
sekonder diliisyonel hiponatremi ve sivi retansiyonuna ragmen oOdem ve
hipertansiyonun  goriilmemesinin nedenini, ASYE’li olgularda hipoksinin
akcigerlerde uyardigr yeniden damarlanmaya bagl kalbin artan is ylikiine, sivi
retansiyonuna bagli da atriumlarda olusan gerilmeye bagli olarak ANP’nin asir1
salgilanmasina baglamislardir. Asmr1 salgilanmis ANP’nin  bobreklerde diiirezi
artrarak ve AVP’nin de salgilanmasmi inhibe ederek dengeledigini

gozlemlemislerdir.
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Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi1 sendromu, hipotalamustan
uygunsuz AVP salgilanmasi sonucu olabilecegi gibi AVP benzeri maddelerin
salgilanmasi1 ile de ortaya cikabilir. Olus mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
beraber menenjit, ensefalit, beyin tiimorleri, suparaknoid kanama, Guillain-Barre
sendromu gibi merkezi sinir sistemini ilgilendiren durumlarda veya vinkristin,
karbamazapin, trisiklik antidepresanlar ve klorpropamid gibi ilaglarin verilmesiyle
ortaya c¢ikabilir. Ayrica pnOmoni, bronsit, bronsiyolit gibi alt solunum yolu
enfeksiyonlarinda, kistik fibrozis, perinatal asfiksi ve pozitif basingli ventilator
desteginde de UAHSS gelisebilir (99).

Alt solunum yolu enfeksiyonu tanist almis hiponatremili olgularda UAHSS
goriilme siklig1 ile bunun klinik tabloya etkisini inceleyen yayinlarin sayist sinirlt
olup, sonuglar1 ¢eligkilidir.

Yapilan ¢alismalarda ASYE’de ve 6zellikle pnomonide hiponatremi sikligini
arastiran bircok calisma olmasia ragmen, akut bronsiyolit ve akut bronsitli olgularda
hiponatremi sikligin1 inceleyen ¢aligmalar smirli sayidadir. Serum sodyum diizeyini
inceleyen bu klinik ¢alismalarda ASYE’li hastalarda hiponatremi sikliginmn %27-45
arasinda degistigi ve bu goriilen hiponatreminin de en sik sebebi UAHSS olarak
bildirilmektedir (4, 25, 27). Shann ve Germer (27) 93 hastanin (93 hastanin 73 tanesi
pnomoni, 20 tanesi menenjit) alindig1 bir calismada 73 pndomonili hastanin 33
(%45)tinde ve menenjitli 20 hastanin ise 10 (%50)’nunda hiponatremi (serum
sodyum<134 mEq/L) tespit etmislerdir. Caligmalarinda serum osmolalitesini ve
iiriner sodyumu 6lgmemisler ancak hiponatreminin en biiyiik sebebini UAHSS olarak
kabul etmiglerdir.

Don ve ark.’nin (4) 2008 yilinda pndmonili 108 olgunun alindig1 bir
calismada olgularin 49 (% 45,4)’'unda hiponatremi (serum sodyum<135 mEq/L)
tespit etmislerdir. Olgularin % 91°1 hafif hiponatremili olgulardi. Ayn1 ¢alismada
hiponatremik 49 olgunun 2 (% 4)’sinde orta derece hiponatremi (serum sodyum<130
mEq/L) ve 2 (% 4) olguda da agir hiponatremi (serum sodyum<125 mEq/L) tespit
etmislerdir. Yine Hindistan’da (25) 264 pnomonili hastanin alindig1 bir ¢calismada 71
(%27) hastada hiponatremi goOriilmiis ve hiponatremili 71 olgunun da 12 (%
16,9)’sinde agir hiponatremi tespit etmislerdir. Anil ve ark. (108) ASYE tanis1 almig

240 olgunun geriye doniik olarak kayitlarini incelemisler ve olgularin % 16,2’sinde
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hiponatremi tespit etmisler, ayn1 ¢alismada hiponatremi tespit ettikleri 39 olgunu 2
(% 5,1)’sinde ise orta derece hiponatremi tespit etmislerdir.

Calisgmamiza hiponatremili 100 olgu alindi. Olgularin % 80 (80/10)’1 hafif
hiponatremili, % 18 (18/100)’1 orta derece hiponatremili ve % 2 (2/100)’si agir
hiponatremili olgulardan olusmaktaydi. Yapilan calismalarda ASYE’li olgularda
hafif hiponatremi % 90 oraninda goriilmesine ragmen calismamizda ise hafif
hiponatremi % 80 oranm goriildii. Don ve ark. (4) 108 pndmonili olgunun alindig:
calismada orta derece hiponatremi % 4,08 oraninda tespit etmisler. Yine Anil ve ark.
(108) ASYE tanis1 almis 240 olgunun geriye doniik kayitlarinin incelenmesinde orta
derece hiponatremi sikligini1 % 5,1 oraninda tespit etmislerdir. Calismamizda ise orta
derece hiponatremi % 18 oraninda goriildii ve yapilmis caligmalara gére ¢cok daha
yiiksekti. Don ve ark.’nin (4) ASYE tanist almis 49 hiponatremili olgunun alindig:
calismalarinda agir hiponatremiyi % 4,08 oraninda tespit etmisler. Yine 264
pnomonili olgunun alindi1g1 baska bir ¢calismada ise agir hiponatremi % 16,9 (12/71)
gibi yiiksek bir oranda tespit etmislerdir (25). Amil ve ark. (108) 240 ASYE’li
olgunun alindig1 ¢alismalarinda ise olgularin hi¢ birinde agir hiponatremi tespit
etmemislerdir. Calismamizda ise agir hiponatremi % 2 (2/100) oraninda gorildi.
Calismamizdaki agir hiponatremi orani yapilmis ¢alismalara gore biraz diisiik oranda
gortldi.

Hasegawa ve ark. (3) ASYE tanis1 almis hiponatremili 73 olgunun alindigi
calismalarinda olgularin % 71°1 erkek ve % 29’u kiz olarak tespit edilmis. Anil ve
ark.’nm (108) 240 ASYE’li olgunun alindig1 caligmalarinda olgularm % 53’1 ereke
ve % 47’s1 ise kiz olgulardi. Calismamizda ise olgularimizin % 59°u erkek ve % 41
ise kiz olgulardi. Calimamizda ASYE’li erkek olgularda hafif hiponatremi % 58,8
(47/80) oraninda, kiz olgularda ise hafif hiponatremi % 41,2 (33/47) oraninda tespit
edildi. Orta derece hiponatremi her iki cinsiyette bir birine yakin oranlarda
goriilmesine ragmen agir hiponatremili 2 olgumuzda erkekti, kiz olgularimizda ise
agir hiponatremi tespit edilmedi. Ancak hiponatremi siddet ile cinsiyet arasinda
anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0,05).

Shann ve Germer (27) 264 pnomonili olgularm alindig1 c¢aligmalarinda
hiponatremik pnémonili olgularin normonatremik pnomonili olgulara gore hastanede

kalis siirelerinin %60 oraninda artmis oldugunu, komplikasyon olusumunun iki kat,
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Oliim oraninin ise 3.5 kat daha fazla oldugunu tespit etmislerdir. Don ve ark.’nin (4)
yaptig1 caligmada ise hiponatremili olgularin hastanede kalma stireleri 5.36 giin ve
hiponatremik olmayan olgularin ise hastanede kalma siiresini 5.50 giin olarak tespit
etmiglerdi. Japonya’da yapilan bir calismada ise farenjit, larenjit, bronsiyolit ve
bronkopndomonili ¢ocuklara kiyasla pomonili hastalarda hiponatreminin daha sik
goriildiigli, ancak hiponatremi varli§inin hastanede yatig siiresini etkilemedigi
belirtilmistir (109). Calismamizda olgularimizin % 44 (44/100)’i pnomonili olgular,
% 45(45/100)’1 akut bronsiyolitli olgular ve % 11 (11/100)’1 ise akut bronsitli
olgulardi. Olgularimizin ortalama yatis siiresi yapilmis caligmalara yakin degerde 5,5
giin olarak tespit edildi ve olgularimizin hi¢ birinde hiponatremiden dolay1 olusmus
herhangi bir komplikasyon gdzlemlenmedi.

Hasegawa ve ark.’nin (3) yaptiklar1 ¢alimalarda atesli olgularda hipnatremi
sikliginda ve siddetinde artma oldugunu tespit etmislerdir. Calismamizda olgularin %
64’linde ates mevcuttu. Atesli olgularin % 58,81 hafif hiponatremili, % 83,3’i orta
derece hiponatremili olgulardi. Agir hiponatremili her iki olgumuzda (% 100) da ates
mevcuttu. Calismamizda orta derece ve agir hiponatremili olgularda ates daha
yiiksek oranda goriilmesine ragmen atesin varhi§mmin hiponatremi siddetini
etkilemedigi tespit edildi (p>0,05).

Anil ve ark.’nin (108) yaptiklar1 ¢aligmalarinda bagvuru sirasinda saptanan
tasipnenin hiponatremi olmayan olgularda daha sik oldugunu tespit etmisler ve
hiponatremi varliginin ASYE’li olgularda hastalig1 agirlagtirmadigini saptamiglardir.
Bizim ¢aligmamizda olgularimizin % 76’sinda tagipne mevcuttu. Hafif hiponatremili
olgularm % 76,3 (61/80)linde, orta derece hiponatremili olgularin % 72,2
(13/18)’sinde ve agwr hiponatremili olgularn % 100(2/2)’linde tasipne mevcuttu.
Hafif hiponatremili olgularm sadece % 23,7 (19/80)’sinde ve orta derece
hiponatremili olgularm ise % 27,8 (5/18)’inde tasipne yoktu. Agwr hiponatremili
olgularimizda, hafif ve orta derece hiponatremili olgulara gore tasipne daha yiiksek
oranda goriilmekteydi, ancak bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Calismamizda ASYE’nin en spesifik bulgusu olan tasipnenin varligi hiponatremi
siddetini etkilemedigi tespit edildi (p>0,05).

Don ve ark. (4) yaptiklari ¢alismada pnomoni etkeni ile hiponatremi

arasindaki iliski incelemisler ve etyolojik ajan tipini hiponatremi siddetini

65



etkilemedigini tespit etmislerdir. Calismamizda olgularin ASYE etkenlerini
arastirmadik ancak cocuk yas gurubunda olgularin yasa gore ASYE etken sikliklari
disiiniildiigiinde ¢alismamizdaki olgularmm % 60’1 4-60 ay araligindaki olgulardi.
Olgularin yas araligi ile hiponatremi siddeti arasindaki iliski incelendiginde
istatistiksel olarak bir fark tespit edilmedi (p>0,05).

Alt solunum yolu enfeksiyonu tanis1 almis hiponatremili olgularin alindig bir
calismada alveolar infiltrasyon olan olgular ile interstisyel infiltrasyonlu olgular
arasinda hiponatremi siklig1 agisinda herhangi bir fark bulunmamistir (4). Anil ve
ark. (108) geriye doniik yaptiklar1 ¢galismalarinda ise alveolar infiltrasyonlu olgularimn,
interstisyel infiltrasyonlu ve infiltrasyon olmayan olgulara gére serum sodyum
degerini daha diisiik olarak bulmuslardir. Calismamizda ki olgular P-A akciger grafi
bulgularma gore degerlendirildiginde olgularimizin % 38 (37/97)’nin akciger garfi
bulgular1 normal, % 13 (13/97)’niin akciger grafilerinde havalanma artis1 mevcuttu
ve olgularm % 49 (47/97)’nun ise akciger grafilerinde infiltrasyon mevcuttu. Hafif
hiponatremili olgularin % 38,9 (30/77)’nun akciger grafilerinde infiltrasyon yok iken
hafif hiponatremili olgularin% 45,5 (35/77)’inin akciger grafilerinde infiltrasyon
mevcuttu. Ayrica orta derece hiponatremili olgularin % 38,9 (7/18)’nun akciger
grafilerinde infiltrasyon yok iken, orta derece hiponatremili olgularm % 55,6
(10/18)’smnin akciger garfilerinde infiltrasyon mevcuttu. Agir hiponatremili her iki
(272, % 100) olgumuzunda akciger grafilerinde infiltrasyon mevcuttu. Akciger
grafilerinde infiltrasyon olan olgularda orta derece hiponatremi ve agir hiponatremi
daha yiliksek oranda gorilmekteydi. Ancak c¢alismamizda akciger grafisinde
infiltrasyon olmayan ve havalanma artis1 olan olgular ile akciger garfilerinde
infiltrasyon olan olgularin hiponatremi siddeti arasinda bir fark tespit edilmedi
(p>0,05). Olgularin akciger garfilerinde infiltrasyonun var olup olmasmin
hiponatremi siddetini etkilemedigi tespit edildi.

Yapilan calismalarda hiponatremili olgularin hiponatremi olmayan olgulara
gore daha yiliksek kan lokosit oranna sahip olduklar1 ve kan l6kosit sayisi ile
hiponatremi arasinda belirgin bir iliski tespit edilmistir, ancak hiponatremi ile ESH
ve CRP arasinda herhangi bir iliski tespit edilmemistir (4). Yine bagka bir ¢alismada
da kan lokosit sayis1 ve mutlak notrofil sayis1 hiponatremili olgularda daha yiiksek

oranda tespit edilmistir (108). Calismamizda hiponatremi siddeti ile enfeksiyon
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belirtecleri (kan lokosit, ESH, CRP) arasinda herhangi bir iliski tespit edilmedi.
Calismamizda ASYE’li olgular patolojik fizik muayene bulgularina gore
degerlendirildiginde, olgularda ASYE’ye ait patolojik fizik muayene bulgu sayismin
coklugu ve patolojik fizik muayene bulgunun agirlig: ile hiponatremi siddeti arasinda
herhangi bir iligkinin olmadigi tespit edildi (p>0,05).

Alt solunum yolu enfeksiyonu siddeti ile hiponatremi siddeti arasindaki
iligkiyi inceleyen cok fazla literatlir ¢aligmasi bulunmamaktadir. Calismamizda
Pnémonili (pndmoni, agir pndmoni, ¢ok agir pndmoni) olgular ile akut bronsiyolitli
(hafif bronsiyolit, orta bronsiyolit, agir bronsiyolit) olgular klinik bulgularina gore
hastalik siddetleri belirlendi. Agir hiponatremili iki olgumuzdan birinin klinik siddeti
pndmoni, digerininde klinik siddeti agir pndmonili olgumuzdu. Cok gir pnoémonili 3
olgumuzdan; iki olguda hafif hiponatremi, bir olguda da orta derece hiponatremi
mevcuttu ve ¢ok agir pndmonili olgularimizin hi¢ birinde agir hiponatremi yoktu.
Hafif bronsiyolitli olgularimizin biiyiik ¢ogunlugu (% 56) hafif hiponatremili
olgulardi. Agir bronsiyolitli 3 olgumuz vardi, 2 olguda hafif hiponatremi, bir olguda
da orta derece hiponatremi mevcuttu, ancak agir hiponatremi akut bronsiyolitli hi¢bir
olgumuzda yoktu. Calismamizda ASYE’nin klinik siddeti ile hiponatremi siddeti
arasinda herhangi bir iliskinin olmadigi tespit edildi (p>0,05).

Hasegawa ve ark.’nim (3) 2005-2006 tarihleri arasinda Saiseikai Niigata Daini
Hastanesi Pediatri Boliimii’ne kabul edilen toplam 1191 adet yeni hastanin 73
tanesinde hiponatremi tespit etmislerdir. Bu hiponatremili 73 olgudan 38 tanesinin
serum osmolalitesi 270 mOsm/kg’dan diisiiktii. Ayrica hiponatremili 73 olgunun 22
(% 30,1)’sinde de UAHSS’ye sekonder diliisyonel hiponatremi oldugunu tespit
etmislerdir.

Shann ve Germer (27) 93 hastanin alindig1 ve 73 olgunun pnémonili oldugu
bir ¢alismalarinda 73 pndmonili hastanin 33 (% 45)’linde hiponatremi tespit etmisler.
Calismalarinda serum osmolalitesini ve iriner sodyumu Olgmemisler ancak
hiponatreminin en biiyiikk sebebini UAHSS olarak kabul etmislerdir. Hindistan’da
(25) hiponatremik 71 pnomonili olgunun alindig1 bir ¢alismada ise olgularin %
68’inde UAHSS’ye sekonder diliisyonel hiponatremi oldugunu tespit etmislerdir.

UAHSS’ye sekonder gelisen diliisyonel hipnatremili olgularda hiponatremi olmayan
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olgulara gore komlikasyon gelisimi ve hastanede kalis siirelerinde belirgin bir artis
oldugunu tespit etmislerdir.

Alt solunum yolu enfeksiyonu tanisi almis hiponatremili 100 olgunun alindig1
calismamizda ise UAHSS siklig1 % 34 (34/100) olarak tespit edildi. Calismamizda
ASYE’li olgularda UAHSS goriilme oranmi yapilmis ¢alismalara yakin degerlerde
bulundu. UAHSS gelisen olgularimizin hastanede kalis siireleri 5,5 (2-35) giin,
UAHSS gelismeyen olgularimizin ise hastanede kalis siireleri 5,5 (1-38) giin olarak
tespit edildi. UAHSS gelisen ve UAHSS gelismeyen olgularin hastanede kalig
siireleri arasinda bir fark yoktu ve UAHSS’nin varligi olgularin hastanede kalis
stirelerini etkilemedigi tespit edildi.

UAHSS siklig1 ile pnomoni arasindaki iliskiyi inceleyen calismalar ¢ok
sayida olmasma ragmen diger ASYE (akut bronsiyolit, akut bronsit) tiirleri ile
UAHSS siklig1 arasindaki iliskiyi inceleyen fazla sayida ¢aligmaya rastlanilmadi.
Japonya’dan yayinlanan bir ¢galismada hiponatremi farenjit ve larenjitli olgularda %
13,3, bronsit ve bronsiyolitli olgularda % 22,9 ve pndmonili olgularda ise %38,7
oraninda tespit etmislerdir (109). Calismamizda UAHSS sikligin1 pndmonili
olgularda % 32 (11/34), akut bronsiyolitli olgularda % 53 (18/34) ve akut bronsitli
olgularda ise % 15 (5/34) olarak tespit edildi. Yapilmis c¢aligmalarin aksine
calismamizda UAHSS pndomonili olgulardan ziyade akut bronsiyolitli olgularda daha
yiiksek oranda tespit edildi. Calismamizda hiponatremili akut bronsiyolitli olgularin,
pnomoni ve akut bronsitli olgulara gore UAHSS gelismesi agisindan daha riskli bir
hasta gurubu olabilecegi tespit edildi (p<0,05).

Alt solunum yolu enfeksiyonu siddeti ile UAHSS goriilme siklig1 arsindaki
iligkiyi inceleyen ¢ok fazla literatiir calismasina rastlanilmamistir. Calismamizda
pnomonili olgular ile akut bronsiyolitli olgular klinik bulgularina gore hastalik
siddetleri belirlendi. Pnomonili UAHSS pozitif 11 olgunun oldugu caligmamizda;
klinik olarak pnomoni siddetli olgularda UAHSS siklig1 % 36 (4/11), agir pndmonili
olgularda UAHSS siklig1 % 46 (5/11) ve ¢ok agir pnodmonili olgularda ise UAHSS
sikligi % 18 (2/11) olarak tespit edildi. Ayrica bronsiyolitli UAHSS pozitif 18
olgunun oldugu ¢alismamizda ise hafif bronsiyolitli olgularimizda UAHSS siklig1 %
67 (12/18), orta bronsiyolitli olgularda UAHSS sikligi % 28 (5/18) ve agir
bronsiyolitli olgularda ise UAHSS sikhigt % 5 (1/18) olarak tespit edildi.
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Calismamizda pnomoni ve bronsiyolitli olgularin klinik agirligimm UAHSS gelisme
sikligmi etkilemedigi tespit edildi (p>0,05).

Decaux ve Musch’un (102) yaptig1 calismalarda hiponatremili olgularin idrar
incelenmesi UAHSS teshisinde yardimci oldugunu belirtmislerdi ve UAHSS
olgularm bir ¢ogunda FeNa>%_0.5"in lizerinde tespit etmislerdir. Bagka bir ¢alismada
ise UAHSS gelisen olgularin sadece % 21,9’'unda FeNa>%0,5 olarak tespit
edilmistir. UAHSS’nin destekleyici bulgular1 arasinda olan FeNa>%1 ve
FeUre>%S55 olmasi nedeniyle olgularimiz bu agidan inceledigimizde UAHSS pozitif
olgularrmizin % 41,2 (14/34)‘sinde FeNa>%1 iken, % 58,8 (20/34)’inde ise
FeNa<%1 olarak tespit edildi. UAHSS negatif olgularm % 28,7 (19/66)’sinde
FeNa>%1 iken olgularm % 71,2 (47/66)’sinde ise FeNa<%1 olarak tespit edildi.
UAHSS pozitif olgularda FeNa>%1 orant UAHSS negatif olgulara gore cok daha
yiiksek oranda tespit edildi. Calismamizda UAHSS’deki FeNa>%]1 orani1 daha once
yapilmis ¢alismalara gore daha yiiksek oranda tespit edildi. Ayrica c¢alismamizda
hem FeNa>%]l ile hem de FeUre>%55 birlikteligi incelendi. UAHSS pozitif
olgularda FeNa>%1 ve FeUre>%>55 birlikteligi % 32,4 (11/34) oraninda tespit
edilirken, UAHSS negatif olgularin ise sadece % 15,2 (10/66)’sinde FeNa>%1 ve
FeUre>%55 birlikteligi tespit edildi. FeNa>%1 ve FeUre>%55 birlikteligi UAHSS
pozitif olgularda (% 32,4) UAHSS negatif olgulara (% 15,2) gore daha yiiksek
oranda tespit edildi ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
Calismamizda UAHSS tanisinin  destekleyici  bulgularindan FeNa>%1 ile
FeUre>%55 degerlerinin ayr1 ayr1 olarak UAHSS tanisinda ¢ok fazla yardimci
olmadigi, buna karsilik FeNa>%]1 ile FeUre>%>55 birlikteliginin UAHSS pozitif
olgulardaki anlamli derecede yiiksek olmasi nedeniyle UAHSS nin tanisinda anlamli
bir laboratuar parametresi olabilecegi tespit edildi (p<0,05).

Uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi1 sendromu gelisen olgular ile
hiponatremi siddeti arsindaki iliski inceledigimizde hafif hiponatremili olgularin %
38,7 (31/80)’sinde, orta derece hiponatremili olgularin % 11,1 (2/18)’inde ve agir
hiponatremili olgularin % 50 (1/2)’sinde UAHSS pozitif olarak tespit edildi. Agir
hiponatremili olgularda UAHSS goriilme orani yiiksek olmasina ragmen bu
guruptaki olgu sayimizin az olmasi (agwr hiponatremili 2 olgu vardi) nedeniyle

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Calismamizda hiponatremi siddeti ile
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UAHSS siklig1 arasinda bir iliskinin olmadigmi ve hiponatremi siddetinin UAHSS
gelismesi agisindan bir risk faktorii olmadigi tespit edildi (p>0,05).

Italya’da yapilan bir calismada ASYE tanis1 almis olgularin akciger grafi
bulgari ile hiponatremi arasinda bir iliskinin olmadig tespit edilmistir (4). Ulkemizde
Anil ve ark.’nin (108) 2011 yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmada ise ASYE tanis1 almis
240 olguyu geriye doniik incelemislerdir. Olgular1 alveoler infiltrasyonu olanlar ve
olmayanlar seklinde siniflandirdiklarinda alveoler infiltrasyon olan olgularin serum
sodyum ve ozmolalite degerlerini daha diisiik saptamislardir. Ayrica alveoler
infiltrasyon gurubunda hiponatremi siklig1 daha fazla oldugunu tespit etmislerdir.
Ancak olgularin idrar sodyum ve osmolalitelerini 6lgemediklerinden akciger
infiltrasyonlar1 ile UAHSS arasindaki iliskiyi inceleyememisler. Calismamizda
olgular akciger grafi bulgularina gore; normal akciger grafi bulgulari, havalanma
artis1 olanlar ve infiltrasyon olanlar seklinde siniflandirildi. UAHSS pozitif olgularin
% 21,6 (8/37)’simnda normal akciger grafi bulgulari, % 23, 1 (3/13)’inde havalanma
artist ve % 46,8 (22/47)’inde ise infiltrasyon mevcuttu. UAHSS gelisen olgularin
akciger grafilerinde infiltrasyon olanlarin orani (% 46,8) infiltrasyon olmayan gurup
(% 21,6) ile havalanma artis1 olan guruba (% 23,1) gore belirgin yliksek tespit edildi
ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Akciger grafilerinde
infiltrasyonu olan pndomonili olgular bronkopndémonik tutulum ve lober tutulum
olarak iki gurupta degerlendirildi. Akciger grafilerinde bronkopndémonik tutulum
olan olgularin % 23,5 (4/17)’inde UAHSS pozitif iken akciger grafilerinde lober
tutulum olan olgularin % 71,4 (5/7)tinde UAHSS pozitif olarak tespit edildi.
Calismamizda lober tutulumlu olgularda UAHSS goriilme orani bronkopndémonik
tutulumlu olgulara gore belirgin olarak yiiksek oldugu tespit edildi ancak bu bulgu
istatistiksel olarak anlamli degildi.

Hiponatremik 109 pndmonili olgunun alindig1 bir ¢alismada olgularm %
45,4’tinde hiponatremi tespit etmisler. Calismaya aldiklar1 olgularin serum
osmolalitesini (serum sodyum x 2) + (BUN/2.8) + (glukoz/18) formiilii ile
hesapladiklarinda hiponatremik gurubun serum osmolalitesini 263,39 mOsm/kg,
hiponatremik olmayan gurubun ise serum osmolalitesini 272,84 mOsm/kg olarak
tespit etmislerdir. Anil ve ark.’nin (108) yaptiklar1 ¢aligmada ayn1 formiil ile serum

osmolalitesini hesaplamislar ve alveolar infitrasyonlu olgularda serum osmolalitesini
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daha diistik tespit etmislerdir. Alveolar infiltrasyonlu olgulardaki hiponatreminin
nedeni UAHSS olabilecegini diistinmiislerdir. Shann ve Germer (27) 93 olgunun
alindig1 ve olgularm 73’niin pndmonili oldugu caligmalarinda pnémonili olgularin %
45’inde hiponatremi tespit etmislerdir. Calismalarinda serum osmolalitesini ve tiriner
sodyumu 6l¢gmemisler ancak hiponatreminin en biiyiik sebebini UAHSS olarak kabul
etmislerdir.

Calismamizda biitiin olgularin serum ve idrar osmolaliteleri 6lgiildii. Serum
osmolalitesi UAHSS pozitif olgularda 272,7+6,2 mOsm/kg, UAHSS negatif
olgularda ise 287,5+6,6 mOsm/kg olarak 6lgiildii. Tiim olgularin idrar osmolalitesi
de olciildii. UAHSS pozitif olgularin idrar osmolalitesi 492+209 mOsm/kg, UAHSS
negatif olgularin idrar osmolalitesi ise 393+223 mOsm/kg olarak tespit edildi.
UAHSS pozitif ve UAHSS negatif olgularin idrar osmolaliteleri arasinda istatistiksel
olarak belirgin bir fark yok iken, UAHSS pozitif ve UAHSS negatif olgularin serum
osmolaliteleri arasinda istatistiksel olarak belirgin bir fark tespit edildi (p<0,05).
Calismamizda UAHSS’nin tan1 kriterlerinden olan azalmis serum osmolalitesi
(serum osmolalite<280 mOsm/kg) ve artmis idrar osmolalitesi (idrar osmolalite>100
mOsm/kg) kriterlerinden, UAHSS pozitif olgular arasmnda serum osmolalite
diistikliigiiniin idrar osmolalite yiiksekligine gére daha anlamli bir parametre oldugu
tespit edidldi.

Tim olgularimizin idrar sodyum degerine bakildi. UAHSS gelisen olgularin
idrar sodyumu 101£50 mEqg/L, UAHSS gelismeyen olgularin ise idrar sodyumu
85+48 mEq/L olarak tespit edildi. UAHSS negatif olgularin % 61’inde idrar sodyum
degeri 30 mEqg/L’nin tizerinde tespit edildi. Calismamizda idrar sodyum
yiiksekliginin UAHSS tanisinda tek basimna yeterli bir parametre olamayabilecegi
clinki UAHSS negatif olgularn 2/3’linde de idrar sodyum degerinin yiiksek
olabilecegi tespit edildi. Olgularin nefelorometrik idrar dansitesi UASHS pozitif
olgularda 1016+6, UAHSS negatif olgularda ise 1001125 olarak tespit edildi. Ayni
sekilde tam otomatik idrar tetkikinde UAHSS pozitif olgularin idrar dansitesi
101011 ve UAHSS negatif olgularmm idrar dansitesi ise 101149 olarak tespit edildi.
Calismamizda UAHSS pozitif olgulardaki nefelorometrik idrar dansitesi UAHSS
negatif olgulara gore daha yiiksek olmasina ragmen bu bulgu istatistiksel olarak

anlaml degildi ve UASHS ile neflorometrik idrar dansite artis1 arasinda bir iliski
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tespit edilmedi (p>0,05). Ayni sekilde tam otomatik idrar tetkikinde ki dansite artisi
ile UAHSS pozitifligi arasinda da bir iligki tespit edilmedi (p>0,05).

Yapilan calismalarda hiponatremili olgularin hiponatremi olmayan olgulara
gore daha yiiksek kan lokoit sayisi ile daha yliksek mutlak noétrofil saysma sahip
oduklar1 tespit edilmis ve kan 16kosit sayis1 ile hiponatremi arasinda belirgin bir iligki
oldugu tespit edilmistir (4, 108). Ancak UAHSS ile kan lokosit sayis1 ve diger
enfeksiyon belirteclerini  incleyen fazla sayida calismaya rastlaniimadi.
Calismamizda UAHSS gelisen ve UAHSS gelismeyen olgular arasinda kan 16kosit
sayis1, mutlak notrofil sayisi, mutlak lenfosit saysisi, ESH ile CRP arasinda belirgin
bir iligki tespit edilmedi (p>0,05).

Alt solunum yolu enfeksiyonlu olgularda hiponatremi sikligmnin fazla oldugu
ve her hiponatremik 3 olgudan birinin hiponatremi nedeninin uygunsuz sivi
retansiyonuna sekonder diliisyonel hiponatremi olabilecegi goriildi. UAHSS nin
neden oldugu hiponatreminin akut bronsiyolitli olgularda pnémoni ve bronsitli
olgulara gore daha fazla goriildiigli, bu nedenle akut bronsiyolitli hiponatremili
olgularm serum elektrolitlerinin daha siki takip edilmesi gerektigi tespit edildi.

Calismamizda ASYE tamisini almis hiponatremili olgulardan UAHSS’nin
pozitif olabilecegini gdsterecek patolojik fizik muayene bulgusunun olmadigi ve
patolojik fizik muayene bulgu c¢oklugunun UAHSS’nin gelisme sikligini ve
hiponatremi siddetini etkilemedigi tespit edildi. Ayrica pndmoni ve bronsiyolitli
olgularm klinik siddetleri ile UAHSS gelismesi arasinda bir iliskinin de olmadigi
akilda tutulmalidair.

Calismamizda ASYE tanis1 almis hiponatremili olgularin hiponatremi siddeti
ile UAHSS siklig1 arasinda bir iliskinin olmadig1 belirlendi. Hiponatremili olgularda
serum osmolalite degeri ile FeNa>%1 ve FeUre>%55 birlikteliginin UAHSS tanisin1
koymada diger parametrelere gore daha anlamli oldugu bu agidan ASYE tanis1 almig
olgularm uygun parenteral sivi ve elektrolit yonetimini belirlemek i¢in miimkiinse
serum ile idrar osmolalite degerlerine bakilmali, eger osmolaliteye bakilamiyorsa
mutlaka FeNa% ve FeUre% degerlerine gore degerlendirme yapilmasi gerekli oldugu
gorildi.

Sonu¢ olarak c¢alismamizda ASYE’li olan hiponatremili ¢ocuklarda

UAHSS’ nin sik goriilebilecegi, bu nedenle UAHSS ayirici tanisi yapilmadan sivi
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tedavisi uygulanirsa klinik durumun kétiilesebilecegi unutulmamalidir. ASYE’li
olgularda klinik degerlendirmelerin yani swra laboratuar parametrelerinden de

yararlanilarak sivi tedavisinin kisisellestirilmesi gerektigi kanaatine varild.
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7. EKLER

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
Amag: Bu c¢alismadaki amacimiz alt solunum yolu enfeksiyonu gecgiren
hastalarda uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmas1 sendromu ve buna baglh olarak
gelisen sodyum diistikliigiiniin siklig1 ile alt solunum yolu enfeksiyonlu hastalarda
uygunsuz antidiliretik hormon salgilanmasi sendromu i¢in risk faktorlerinin var olup
olmadig1 arastirmaktir.

Arastirmanin ismi: Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu olan g¢ocuklarda
Hiponatremi ve uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi sendromunun siklig1

Sizin bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki
bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik
esasina dayalidir. Kararmmizdan Once arastrma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz
formu imzalayniz. Frat iiniversitesi Hastanesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali ve Firat Universitesi Hastanesi merkez laboratuarin ortak katilimi ile
idrar osmolalitesi, serum osmolalitesi, serum sodyumu ve idrar sodyumu
Olciilecektir. Cocugunuzun hastaligi icin yapilan tahlil ve tetkikler sirasinda
almmis numunelerden faydalanarak calisma i¢in kullanilacaktir.

Yapilacak arastirmanin getirecegi olasi yararlar: Biz bu caligmada alt
solunum yolu enfeksiyonu gegiren hastalarda uygunsuz antidiiiretik hormon
salgilanmas1 sendromunu ve buna bagli gelisen sodyum disiikliigliniin sikligini
belirlemeyi hedefledik. Bu alt solunum yolu enfeksiyonlu g¢ocuklarin yaklasik
yarisinda sodyum distkligii goriilmektedir. Olusan sodyum distkligi
cocuklarda suur bulanikligina, havale gecirmeye ve hatta Oliime bile sebep
olabilmektedir. Bu ¢aligma ile bu hastalarda olusan sodyum diisiikliigiliniin siklig1
ve sodyum disiikliigliniin en sik sebebi olan uygunsuz antidiiiretik hormon
salgilanmasi sendromunun siklig1 incelenerek bu sendromun gelistigi ¢ocuklarin
tedavilerinin en uygun sekilde yapilabilmesine katkida bulunmaktir.

Bu c¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Bu ¢aligmaya
katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve

reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
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olmayacaktir. Yine calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi gekmek hakkina
da sahipsiniz.

Katihmcinin/Hastanin Beyam

Saymn Dr. Hiiseyin YILDIZ tarafindan F.U. Hastanesi Cocuk Saghg: ve
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu
arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir
arastrmaya ‘“katilimc1” olarak davet edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam
hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma
srrasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma
sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
thtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi. Projenin yiiriitiilmesi
sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan cekilebilirim. (Ancak
arastirmacilar1 zor durumda brrakmamak i¢in arastirmadan cekilecegimi dnceden
bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi
bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla 1ilgili herhangi bir parasal
sorumluluk altna girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Ister
dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her
tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yilik altmma girmeyecegim). Arastirma
sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Hiiseyin
YILDIZ 1 (0424) 2333555-2315 ve Frat Universitesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari’ndan arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak zorunda
degilim ve katilmayabilirim. Arastrmaya katilmam konusunda zorlayict bir
davranisla karsilasmis degilim.

Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile
olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrmntilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir
diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilime1” olarak yer
alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve

goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.
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Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.
Katihme
Adi, soyadr:
Adres:
Tel.
Imza
Goriisme tanigi
Adi, soyadr:
Adres:
Tel.
Imza:
Katihmeai ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvant:
Adres:
Tel.
Imza
Imza:
Katihmeai ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvant:
Adres:
Tel.

Imza
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