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OZET

AMAC: Sodyum ekstraselliler sivinin en o6nemli katyonudur. Serum sodyum
dizeyinin 145 mEq/L’'nin Uzeri olmasi hipernatreremi olarak tanimlanir. Biz yenidogan
déneminde hipernatremik dehidratasyonun pronozunu arastirmak istedik.

MATERYAL METOD: 2003-2006 yillari arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi
Yenidogan servisinde yatan 62 hipernatremik dehidratasyonlu bebegin dosyasi
retrospektif olarak degerlendirildi. Bunlardan 13 tanesi (%19) kaybedilmisti. Geri
kalanlarin 30 tanesine (%48) ulasildi ve bu c¢alismaya dahil edildi. Ayrintili nérolojik
degerlendirme ve Denver |l psikomotor ndérogelisimsel test yapildi.

BULGULAR: Calismamiza alinan hastalarin en sik basvuru nedeni %63.3 ile emmeme,
%16.6 ile huzursuzluktu. Dogum tartisina goére sivi kaybl %23,8 ‘di. Hastalar ortalama
4,3 yil takip edildi. Onii¢ olgunun Denver |l testinde gerilik tespit edildi. U¢ hastada
agikar norolojik anormalite mevcuttu (%10). Denver testi anormal olanlarda ortalama
serum sodyum dizeyi 177mEq/L iken, Denver testinin normal bulundugu olgularda
169,7 mEg/L idi. (p<0.05). Olen olgularda ortalama sodyum diizeyi 180 mEg/L iken,
yasayan olgularda 173 mEg/L idi (p<0.05). Asikar nérolojik bulgulari olan t¢ hastanin
serum sodyum dizeyleri gok yiksekti. Iki olguda (166 mEg/L ve 181 mEg/L)
hipernatreminin hizh dizeltildigi tespit edildi (1 ve 2 gun).

Sonug olarak; yenidoganlarda hipernatremik dehidratasyon norolojik morbidite ve
mortaliteye yol acabilir. Hipernatreminin hizli duzeltimesi de morbiditeye katkida
bulunabilir. Norolojik bulgularin cogu ancak 6zel testlerle ortaya c¢ikarilabilir. Hastalarin
fizik tedavi ve rehabilitasyon imkanlarindan erken faydalanabilmeleri agisindan
hipernatremik dehidratasyona maruz kalmis c¢ocuklarin yakin takiplerinin yapilmasi

uygun olacaktir.



ABSTRACT

AIM: Sodium is the most important cation in the extracellular fluid. Hypernatremia is
defined as being over serum sodium level of 145 mEq / L. We wanted to investigate the
prognosis of hypernatremic dehydration in the newborn period.

METHODS: The files of 62 infants with hypernatremic dehydration in neonatal service
of Faculty of Medicine of Ataturk University were retrospectively reviewed between
2003-2006. 13 files of them (19%) had been lost. 30 files of the remaining of them
(48%) were obtained and included in this study. Detailed neurological examination
and Denver Il psychomotor neurodevelopmental testing was performed.

FINDINGS: The most frequent cause of admission is ; sucking problem (63.3%), and
the other reason is restlessnes (16.6% ). Fluid loss was 23.8% compared to birth
weight. Patients were followed for an average of 4,3. years. Thirteen patients were
retarded at the Denver Il test. Neurological abnormalities were evident in three
patients. Mean values of Serum sodium in patients with abnormal Denver test was
177mEq / L, the mean value of patients with normal Denver test was 169.7 mEq /L. (p
<0.05). The average sodium level in patients who died was 180 mEq / L, the average
level was 173 mEQ/L in the surviving patients (p <0.05). Three patients with obvious
neurological findings had high serum sodium levels (166 and 181 mEqg/L). In addition,
two of them were found to be corrected for hypernatremia quickly (Land 2 days).

As a result, hypernatremic dehydration in infants can cause neurological morbidity and
mortality. Rapid correction of hypernatremia can contribute to the morbidity. Most of the
neurological symptoms may be revealed only with special tests.Patients suffered from
hypernatremic dehydration should be followed closely to benefit from early physical

therapy and rehabilitation facilities.
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GIRIS ve AMAC

Yenidogdan déneminde hipernatremik dehidratasyon genel olarak sorunsuz bir
perinatal dogum oOykulsu olan bebeklerde goérilmektedir. Hipernatremik dehidratasyon
mekanizmasinda laktasyon yetersizliginin rol oynadigi distnilmektedir. Hipernatremik
dehidratasyonlu yenidoganlarda laktasyonun erken gunlerinde anne suti sodyum
konsantrasyonunun yiksek olmasi, laktasyonun ilerleyen glnlerinde ise sodyum
yogunlugunun azalmasi yetersiz laktasyon ya da laktasyondaki basarisizlik ile
ilisiklendirilmistir (38). Hipernatremik dehidratasyona maruz kalan bu bebekler daha
cok ilk bebegini dogurmus gen¢ annelerin bebekleridir. Anne sutlu ile beslenen
yenidodanlarda annelerin laktasyon konusundaki bilgi ve becerilerinin artiriimasi
hipernatremik dehidratasyonu Onlemede &6nemli bir faktdérdir. Bunun yanisira
hipernatremik dehidratasyona maruz kalan bebeklerin erken taninmasi gereklidir.
Bunun igin dehidratasyon bulgularinin taninmasi konusunda, o6zellikle taburculuk
oncesi yine annelerin bilgilendiriimesi nem arzetmektedir. Bu bebeklerin erken tespit
edilmesi amaci ile duzenli tarti kontrolu yapilmasi uygun pratik bir yontem olacaktir.
Saglk Bakanhgrnin onerisi de ilk on gun igerisinde bebeklerin iki kez tarti kontroline
gelmesi yonundedir. Ginumuzde dogum sonrasi taburculugun 48 saattan énce oldugu,
hipernatremik dehidratasyonun 3. ginden sonra goruldigu dusundldigunde yakin
kontrolin 6nemi daha iyi ortaya ¢ikmaktadir.

Hipernatremi gelisen yenidoganlarda hicre igi sivi kaybina bagli buzisme,
beyin damarlarinda yirtilmalar, kanamalar, tromboz olugsumu gibi nedenlerle ndron
hasari olusabilmekte buna bagl olarak da noérolojik anormaliteler ortaya
¢ikabilmektedir. Biz calismamizda yenidogan déneminde dehidratasyona maruz kalmig
okul éncesi ¢ocuklarin ndrolojik ydonden degerlendiriimesi ve elde edilen sonuglarin
yenidogan dénemine ait bulgularla retrospektif iliskisini arastirmayr amacladik.
Calismaya dahil ettigimiz olgulara ayrintili ndrolojik degerlendirmenin ardindan hafif
derecede norolojik bulgularin tespit edilebilmesi igin de 0-6 yas arasinda uygulanabilen,
kolay uygulanabilirligi olan Denver Il psikomotor-ndrogelisimsel degerlendirme testi
uyguladik. Hipernatremik dehidratasyon gelismesi énlenememis, bu durumun yol ac¢tigi

ndrolojik tahribata maruz kalan olgularin, maruz kaldiklari sorunlara yonelik
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rehabilitasyonun erken baslatilabilmesi icin 6zellikle asikar olmayan hafif derecedeki
norolojik anormaliteli cocuklarin yakalanabilmesi bakimindan uzun dénem psikomotor-

norogelisimsel takibin 6nemini vurgulamak istedik.



GENEL BIiLGILER

Na Metabolizmasi,
Emilim

Gunldk bir insanin NaCl ihtiyaci ortalama 3 gramdir (1). Normalde bir insan
diyetle ginde 5-8 g sodyum almaktadir. Glnde yaklasik 20-30 g sodyum intestinal
salgilara sekrete edilir. Toplam gunlik ortalama 25-35 g sodyum gastrointestinal
sistemden absorbe edilmis olur. Bu oran total vicut sodyumunun yaklasik yedide biri
kadardir (2). Agir ishal durumlarinda vicut sodyum dizeyinin hizla azalmasi, bu
nedenle kolayca agiklanabilir (2).

Fecesle Na kaybi barsak igerigindeki sodyumun yaklasik ytuzde 0,05’ inden
azdir. intestinal mukozada sodyum emilim mekanizmasi renal tubuller ve safra
kesesinde de gecerli olan mekanizmadir (2).

Kimusta sodyum konsantrasyonu plazma sodyumuna yaklagik olarak esit
(142mEq/L) oldugundan elektrokimyasal gradiyent dogrultusunda epitel hicrelerinin
firgamsi kenarindan stoplazma igine tasinir. Sitoplazmaya giren sodyum aktif
transportla hcrelerin yan c¢eperlerinden paraselller alana geger (2). Sodyum bu
kompartmanda osmolariteyi yukseltir. Osmotik gradyenti artiran bu sire¢ limenden
interstisyel alana ve dolagsima su akimini saglar (3). Sodyumun pozitif elektriksel ylkleri
klor iyonlarini da pasif olarak beraberinde sirukler. Sodyum iyonlarinin bir kismi da
barsak Iimenine tasinan potasyum ya da hidrojen iyonlari ile yer degistirerek tasinir
(2). Diger bir mekanizma sodyum iyonlarinin glikoz, aminoasit ve peptit gibi suda eriyen
organik moleklllere baglanarak hlicre igine tasinmasidir (3).

Dehidratasyon durumlarinda sirrenal bezlerden blylk miktarlarda aldosteron

salgilanir. Bu salgilanan aldesteron, birkag saat icinde Na emilimini baglatir. Sodyum
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emilimindeki artis klor iyonlari suyun ve diger bazi iyonlarin emiliminde de sekonder
artisa sebep olur. Aldosteronun bu etkisi 6zellikle kolonda etkilidir. Fecesle hemen
hemen hi¢ NaCl kaybina izin vermez, fakat ¢ok az su kaybina izin verir. intestinal
sistemde aldesteronun bu etkisi dehidratasyon durumunda renal tubuluslardaki

aldosteron etkisi ile aynidir (2).

Sodyum iyonunun hiicresel ileti ve hiicre biitiinliiginin saglanmasindaki

onemi:

Sodyum ekstraselliler sivinin en 6nemli katyonudur. Ekstraselliler sivida
ortalama 142 mEg/L olan konsantrasyonu hticre icinde 14 mEq/L dir (4).

Vicudun butin hicre membranlarinda gucli bir sodyum potasyum pompasi
mevcuttur. Bu pompa devamli olarak sodyumu hlcre disina potasyumu hucre igine
pompalar. Bu elektrojenik bir pompadir, gugcli pozitif ylkleri icerden cok disariya
pompalar. iceriye her iki K iyonu igin disariya 3 Na iyonu pompalar. iceride pozitif iyon
eksikligi yaratir, boylece hicre membraninin i¢i negatif ylklenir. Sodyum potasyum
pompasl sinir membraninda istirahat durumunda bulyUk bir konsantrasyon gradyenti
yaratir (4).

Sinir membraninda sodyumun hicre icine ve potasyumun hlicre digina
sizabileceg@i kanallar bulunur. Bu kanallar K iyonuna sodyuma gére 100 kat daha
gecirgendir (4). Bu etkinin mebran potansiyeli lUzerindeki etkisi yaklagik -86 mV dir.
Na-K pompasindan gelen etki -4 mV dir (4).

Na-K pompasinin en dnemli fonksiyonlarindan biri hiicre hacminin kontrolldur.
Bu pompanin fonksiyonu olmaksizin vicut htcrelerinin ¢ogu patlayincaya kadar
siserler. Huicrenin i¢ tarafinda hlcreden c¢ikamayan ¢ok sayida protein ve baska
organik maddeler bulunur. Bunlarin ¢ogu negatif yUkli olduklari i¢in etraflarina ¢ok
saylida pozitif iyon toplanir. Bu maddeler suyun ozmozla hiicre i¢cine girmesi yoninde
etki yaparlar. Bunu 6nleyen mekanizma Na-K pompasidir. Hicre membrani, sodyum
iyonlarina potasyum iyonlarina gore ¢ok daha az gegirgen oldugu igin disariya ¢ikarilan
sodyum iyonlari orda kalma egilimindedir. Boylece hucreden surekli iyonlarin net kaybi
suyu hucreden digariya zit yonde bir ozmotik egilim yaratir. Hicre sismeye basladigi
durumda da kendiliginden aktiflesen Na-K pompasi daha fazla iyonu disari ¢ikarir. Su
da beraberinde hicreden ayrilir (5).

Sinir hiicresi membranina bir etki olmadik¢ga normal bir sinirde aksiyon potansiyeli

gelismez Eger bir uyari, membran potansiyelini -90 milivolttan sifir dizeyine dogru
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yukseltirse yukselen voltaj birgcok voltaj kapili sodyum kanalini agmaya baslar. Bu
sodyum iyonlarinin hizla iceriye akisina yol agarak membran potansiyelinin daha da
yukselmesine, bdylece daha c¢ok voltaj kapili sodyum kanalinin agilmasina ve igeriye
daha da fazla sodyum akisina neden olur. Bu olay pozitif feed back bir kisir déngudur,
yeterince glgli ise batin voltaj kapili sodyum kanallari agilincaya kadar devam eder.
Depolarizasyon hiicre i¢i ve digl boyunca yayilir. Membran potansiyelinin pozitif yénde
yukselmesi ayni zamanda voltaj kapih kanallarin hicre igindeki kisminin
inaktivasyonunu  tetikler.  Ancak inaktivasyon aktivasyona oranla yavas
gerceklestiginden bu kanallar saniyenin onbinde biri kadar slrede agik kalirlar.
Yukselen membran potansiyeli potasyum kanallarini agarken sodyum kanallarinin

kapanmasina neden olur ve aksiyon potansiyeli sona erer (4).

Sodyumun geri emilimi:

Tubuler epitel hicresinin bazolateral tarafinda hiicre membrani ATP’ yi hidroliz
ederek aciga cikan enerjiyi, sodyum iyonunu hicreden hicreler arasi mesafeye
tasimada kullanan, bol miktarda sodyum potasyum ATP az sistemi icerir Ayni anda
potasyum hucreler arasi mesafeden hicre igine aktarilir. Bu iyon pompasinin galigsmasi
, hiicre icinde disik sodyum ve yiksek potasyum yogunlugunu koruyarak hicre iginde
-70 milivoltl civarinda negatif yuk yaratir. Sodyumun bazolateral membrandan hucre
disina pompalanmasi, hdcrenin luminal membranindan  sodyumun diflizyonunu
kolaylastirir. Sodyum tubul limeni icine iki nedenle girer: Birincisi; hicrede sodyum
yogunlugunun dasik olmasi (12 mEg/L) ve tubuler sivida sodyum konsantrasyonunun
yuksek olmasi (140 mEqg/L) nedeni ile hucreye sodyumu c¢eken bir yogunluk farki
vardir. Ikincisi; hiicre icindeki negatif -70 mV potansiyel farki pozitif yikli sodyum
iyonlarini tibuler lGmenden hicre igine ¢ceker (6).

Sodyumun sodyum potasyum ATP az aracilidi ile aktif geri emilimi, tubullerin
buytk bdliumunde gorilir. Nefronun bazi kisimlarinda fazla miktarda sodyumun hticre
icine gecisini kolaylastirici yapilar vardir. Membranin luminal ylzeyinde sodyum
iyonlarini limen tarafinda baglayan ve hucre icine birakarak sodyumun membrandan
kolaylastiriimis difizyonla hucreye taginmasini saglayan sodyum tasiyici proteinler
vardir. Bunlar ayni zamanda glikoz ve aminoasitler gibi diger maddelerin aktif
tasinmasinda da oldukc¢a 6nemlidir (6).

Sodyum emilimi gesitli faktorlerin etkisinde gergeklesir. Kan basincindaki azalma

sempatik sistem aktivasyonuyla sodyum emiliminin artisina yol agar. Renin- anjiotensin
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sistemi de sempatik sistemin etkisi altindadir, aktivasyonu ile efferent arteriollerde
daralma, aldosteron sentezinde artig gozlenir ve sodyum emilimi bu yolla da artiriimis
olur (7).
Asirt sodyum aliminda kan basinci artisiyla bu sistem tersi yonde isler. Ayni
zamanda kan basinci artigi, bizzat kendisi natridretik etki yaparak, serum sodyum
dizeyinin azalmasina neden olur. Sagd atriumdan salgilanan atrial natriliretik peptit de

toplayici kanallardan sodyum reabsorbsiyonunu azaltarak etki gosterir (7).

Hipernatremi:

Hipernatremi serum sodyum duzeyinin 146mEq/L’nin Uzerinde olmasi olarak
tanimlanir (8). Hicre disi sividan su kaybi veya hicre disi siviya yiksek sodyum
icerikli sivi girisi ile alakalidir (9). Hipernatremi en yaygin olarak agir egzersiz sonrasi
terleme (9) ve ishal durumlarinda goérulir. Yani serbest su kaybinin, sodyum kaybina
oranla fazla oldugu durumlarda ortaya gikar (8).

Sivi tedavisi verilirken hipertonik sivilarin kullanilmasi, NaHCO3 replasmanlari,
yanlis formula hazirlanmasi fazla sodyum alimi ile ilgili hipernatremi nedenleri
arasindadir (8). Asirt sodyum alimi hiperaldosteronizm durumunda renal sodyum
emiliminin artisiyla da ortaya c¢ikabilir. Hiperaldosteronizm durumununda ileri derece bir
hipernatremi gérilmez (9).

Sodyum aliminin az oldugunda bu hormonlarin artmis dizeyleri bébreklerden
sodyum rearbsorbsiyonunu uyarir ve bdylece sodyum alimi normalin %10’ una bile
dusurulse bile 6nemli sodyum konsantrasyon degisikligi gézlenmez. Tersine, ylksek
sodyum aliminda, bu hormonlarin yapimlari azalarak bobreklerden buyudk miktarda
sodyum atilimina izin verir. Ancak bu hormonlar ekstraselller sividaki sodyum miktarini
artirmalarina ragmen, anjiotensin 1l ve aldosteron, sodyum ile birlikte suyun
rearbsorbsiyonunu artirarak ekstraseliler sivida su miktarini da artirirlar. Bu nedenle,
anjiotensin Il ve aldosteron, olagandisi durumlar disinda sodyum konsantrasyonu
Uzerine ¢ok az degisiklik yaparlar. ADH- susama sistemi, sodyum konsantrasyonunu
dizenlemede anjiotensin Il ve aldosteron sisteminden c¢ok daha agir basar.
Aldosteronun asiri yiksek dizeylerde oldugu primer hiperaldosteronizmli hastalarda
bile, plazma sodyum konsantrasyonu sadece normalin 2-3 mEqg/L Uzerine ¢ikar (10).

Serum sodyum konsantrasyonunun artisiyla sonuclanan durumlarda
osmoreseptor- ADH mekanizmasi ile sodyum konsantrasyonunun hassas kontrolu

saglanmaya c¢alisilir. ADH salinimi plazma osmolaritesindeki ktigik degisikliklere gcok
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duyarhdir. Plazma ozmolaritesindeki kuguk bir degisim ADH salgisini uyarmaya
yeterlidir. Bu duyarlilik kan hacminin azalmasi ile olusan uyaridan ¢ok daha fazladir.
ADH duzeyleri kan hacmi %10 azalincaya kadar pek degismezken, %1 lik bir serum
ozmolarite artigi ADH duzeyini artirmaya yeterlidir (10).

ADH sekresyonunun artigsina yol acan nedenler ayni zamanda susamay! da
uyarir. ADH salgisini artiran 3. ventriklllin anteroventral duvari boyunca yerlesmis
alan, susamay! da uyaran alandir. Preoptik nikleusta anterolateral olarak yerlesmis,
kicuk baska bir alan elektriksel olarak uyarildiginda uyarildigi sirece su igmenin
surmesine neden olur. Susama merkezi néronlari hipertonik tuz ¢ozeltisi enjeksiyonuna
icme davranisini uyararak cevap verir (10).

Susama merkezi uyarilari icin en oOnemli etken, susama merkezlerinde
intraselller dehidratasyona yol acan artmis ekstrasellller sivi osmolaritesidir. Bu
uyarinin cevabi ekstraselller sivilarin sulandiriimasi ve osmolaritenin normale
dondurulmesidir. Ekstraselller sivi hacmindeki azalmalar da artmis plazma
ozmolaritesinden bagimsiz bir yolla susamayi uyarir (10).

Susama igin bir baska 6nemli uyaran da anjiotensin II’ dir. Hayvanlardaki
calismalar anjiotensin [I’'nin subfornikal organ ve lamina terminalisin orgunum
vaskulozumu dzerine etkili oldugunu gostermistir. Bu alanlar kan beyin bariyeri disinda
oldugundan anjiotensin Il gibi peptitler etki edebilmektedir (10).

Normal kisilerde, ozmoreseptor- ADH ve susama mekanizmalari
dehidratasyonun etkilerine ragmen ekstraselller sivi ozmolaritesi ve sodyum
konsantrasyonunu tam olarak dizenlemek igin birbirleriyle uyum iginde c¢alisirlar.
Yuksek tuz alimi gibi ilave etkilerde bile bu feedback sistemler plazma ozmolaritesini
oldukga sabit tutmaya yeterlidir. Normalin alti kadar sodyum aliminda bile ADH ve
susama mekanizmalarinin her ikisi de normal fonksiyonlarini yaptiklari strece, plazma
sodyum konsantrasyonunda belirgin bir ylkselme olmadigi go6sterilmistir. Ancak
beraberinde gunlik zorunlu idrar hacmi, solunum, terleme ve gastrointestinal su
kaybini dengeleyecek miktarda su alinmasi gerekir (10).

Eger ADH ve susama merkezleri bloke edildikten sonra sodyum alimi artirilirsa,
plazma sodyum konsantrasyonunda buyuk degisiklikler meydana gelir. ADH- susama
mekanizmalarinin yoklugunda, sodyum alimindaki degisiklikler sirasinda su alimini
artiracak ya da bdbrekler tarafindan suyun tutulmasini saglayacak baska feedback
mekanizmasi yoktur (11).

Santral ya da nefrojenik diabetes insipitus durumlarinda ADH etkisindeki su

emilimi yetersiz olacagindan hipernatremi gézlemlenir. Hipotalamusun etkilendigi
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travma, timor, hidrosefali ve histiositoz gibi durumlarda ortaya ¢ikan adipsi de su alimi
yetersizligine bagl hipernatremiye yol agar. Asirn didretik kullanimi ve mannitol
verilmesi de beraberinde yeterli su alimi olmazsa hipernatremi nedenidir (3,8).

Hipernatremik dehidratsyonda sivi hicre iginden ekstrasellller tarafa gecis
yapar. Sonugta hlcre i¢i sivi kompartmani kiguldr, fakat ekstraselller sivi
kompartmaninin hacminde belirgin azalma olmaz. Bu nedenle hipernatremik
dehidratasyonda dehidratasyon bulgulari sivi kaybinin derecesine gére daha hafiftir ve
bu ylzden gézden kagabilir (12).

Ekstrasellliler ozmolaritenin artisi ile birlikte su ndronlardan disari ¢ikar ve
beyin hacminde azalma gorulir. Bunun sonucunda beynin ilerleyen dehidratasyonuyla
birlikte beyin, kafatasindan ve meninkslerden uzaklasir subaraknoid, subdural ve
parankim igine kanamalar olur. Ayrica beyin damarlarinda, 6zellikle kdprt venlerinde
yirtiimalar ve dural ven trombozlari gorilebilir. (8,13).

Hastada klinik olarak huzursuzluk, letarji, biling bulanikhgi, reflekslerde artis,
spastisite, fokal noérolojik bulgular, konvilziyon, koma ve 6lim goérilebilir (3). Serum
sodyum deg@eri 160 mEg/L nin Ustine ¢ikarsa, %10 mortaliteyle giden klinik bulgular
ortaya c¢ikar (14). Konvilziyonlar genellikle hipernatreminin hizli dizelmesi
durumlarinda gézlemlenir (15,16).

Hipernatremi durumunun uzamasi ile birlikte beyin hicreleri hicre igi sivi
kaybindan korunmak igin, taurin, sorbitol, metilamin gibi ozmoprotektif maddelerden
olustugu bilinen bir takim maddeler Uretirler. Bunlar suyun hicre iginden c¢ikisini
onlemek Uzere sentez edilirler. Yikiiimlar, 24-48 saatten biraz uzun bir slrede
gerceklesir (3,17). Hipernatreminin dizeltiimesi ¢ok hizli, yani bu ozmollerin yikimindan
once gercgeklesirse, su hilcre icine fazla miktarda gecip, hlicre sismesine, beyin
Oddemine, néron hasarina yol agcmis olur (8).

Hipernatremik dehidratasyonla birlikte tam olarak bilinmeyen bir nedenle, serum
Ca duzeylerinde 1-3 mg/dl diuzeyinde dislis goézlemlenir. Hicre hasariyla birlikte
hidrojen iyonlari agiga cikar, hasarli bolgede asidoz ortaya c¢ikar. Hipernatremik
dehidratasyonda bir diger gorilen metabolik degisiklik, hiperglisemidir. Hiperglisemi
ekstraselluler sividaki sodyumu seyreltir ve oldugundan dusuk olgulmesine neden
olur. Dehidratasyonda kan Ure nitrojeni (BUN) de yukselir (18).

Hipernatremik  dehidratasyonda noérolojik bulgulardan sonra en sik
komplikasyon yaygin damar igi pihtilagsmadir. Cesitli arter ve venlerde (iliak arter, renal

venler) trombozlar da bildirilmistir (17).



9

Yenidoganlarda hipernatremik dehidratasyon

Bildirilen hipernatremik dehidratasyon vakalari 3 gunlikle 21 gunlik olarak
degismektedir (19) Bu bebeklerdeki tarti kaybi ise %10 ile %37 arasinda degismektedir
(20). Klinik olarak dehidratasyon tespit edilen bu olgularda serum sodyum dlzeyi
150mEq/L ve ustlindedir (21).

Hipernatremi gelisimi ile ilgili olarak éne sirilen mekanizmalar asiri serbest su kaybi,
fazla sodyum alimi ve azalmig su alimidir (22). Ancak yenidoganlarda, bildirilen
vakalarda agiri su kaybini destekleyecek bir kayit yoktur (23).

Hipernatremik dehidratasyon tespit edilen edilen bebeklerin annelerin sutlerinde
sodyum konsantrasyonunun normale oranla ylksek oldugu goérilmustur. Bu bebeklerin
annelerinin sutlerinde ortalama sodyum konsantrasyonu 64,8 mEg/L olarak tespit
edilmigtir. Dogumu izleyen gunlerde azalir. Normal anne suti sodyum konsantrasyonu:
7 mEqg/L ‘dir (20,24,25).

Anne sltlindeki sodyum konsantrasyonun didsmesi iyi laktasyonun bir
gostergesi olarak disunulebilir (18). Arastirmacilara gore hipernatremi gelisimindeki en
onemli faktér azalmis anne sutu Uretimine, azalmis neonatal alima ya da her ikisine
sekonder olarak geligen, alinan serbest su miktarindaki azalmadir (18) Annede mastit
olmasi, annenin ila¢ kullanimi, diyet yapmasi ve postpartum hemoraji de anneye ait
nedenler arasinda sayilabilir (27,28).

Ozellikle dustik dogum agirlikli bebeklerde deriden sivi kaybinin fazla olmasi,
ter bezlerinin yeterince gelismemis olmasi dehidratasyon gelisimine neden olur (29-31).
Hipernatremik dehidratasyonu olan yenidoganlar belirgin hipernatremik dehidratasyon
gelisene kadar aileleri tarafindan atesi ve huzursuzlugu olmayan bebekler olarak
tariflenirler (18). Bunun nedeni hipernatremide serbest suyun damar yatagina
cekilmesine bagli olarak ilk baslarda dehidratasyon bulgularinin silik olmasidir (12).

Hipernatremik bebekler klinik olarak letarjik, huzursuz, tiz sesli aglama, agiz
mukozas! kuru, zayif gérunumll, fontaneli ¢okik, géz yasinda azalma, cilt turgoru
azalmis olarak basvurabilirler. Tasikardi, bradikardi, hipotansiyon, uzamis kapiller
dolum zamani, hipotermi ile de karsimiza gelebilir (18).

Hipernatremik dehidratasyonlu bebeklerin anneleri genel olarak ilk bebegini
dogurmus, sorunsuz bir gebelik, dogum ve perinatal donem oykusiu olan annelerdir
(30,31). Bu bebeklerin annelerin ilk bebegi olmasi, dogum sonrasi taburcularin ilk 48
saat icinde anne yeterli derecede laktasyon egitimi almadan gerceklesmesi (29).

hipernatremik dehidratasyon olgularinin genellikle 3. ginden sonra basvuru yaptigi
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dusunuldiginde taburculuk sonrasindaki degerlendirmenin édnemi ortaya ¢ikmaktadir.
Amerikan pediatri akademisi de 48 saattan dnce taburcu olmus annelerin bebeklerinin
iki-i¢ gun icerisinde emmelerinin ve tartilarinin degerlendirilmesini dnermektedir.
Gunumuzde ilk hafta icinde %7 den fazla tartt kaybi patolojik olarak
degerlendiriimektedir (19,34,35).

Tablo 1 Hipernatremi nedenleri:

A-FAZLA SODYUM ALIMI

1-Uygunsuz hazirlanmis formula

2-Sodyum bikarbonat alimi

3-Deniz suyu ya da sodyum klordr i¢imi

4-Kasith tuz zehirlenmesi (¢ocuk istismari veya Minchhausen sendromu)
5-intravendz hipertonik saline

6-Hiperaldesteronizim

B-SU KAYBI

1-Nefrojenik diabetes insipit;
a) Akkiz
b) X-gegisli (MIM*304800)
c) Otozomal resesif (MIM222000)

2-Santral diabetes insipitus;
a) Akkiz
b) Otozomal dominant (MIM 125700)

3-Kayiplarin artisi;
a) Prematuire infant
b) Radian isitici

c) Fototerapi
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4-Yetersiz alim;
a) Etkili olmayan emzirme
b) ihmal edilmis gocuk olma

c¢) Adipsi (susama hissi kaybi)

C-SU ve SODYUM KAYBI

1-Gastrointestinal kayiplar;
a) ishal
b) Kusma, nazogastrik sonda uygulamasi

c) Laktasifler

2-Ciltten kayiplar;
a) Yaniklar

b) Asiri terleme

3-Renal kayiplar;
a) Ozmotik didretikler
b) Diabetes mellitus
c) Kronik boébrek yetmezIigi
d) Akut tubuler nekroz polilirik fazi

€) Obstriksiyon sonrasi dilirez

Hipernatremi tedavisi

Hipernatremi geligirken beyin tarafindan hicre i¢i ozmolariteyi artirmak ve hicre
ici su kaybini dnlemek Gzere ozmoller Uretilirler. Bu mekanizma ani gelisen bir durum
degildir ve artan hipernatremi durumunda belirgindir. Eger serum sodyumu hizli
diusdurulirse su, osmolariteyi esitlemek amaciyla beyin hicrelerine dogru hareket eder.
Beynin sismesi ile sonuglanan bu durum, akut hiponatremi ile benzerdir ve genellikle
infantlarda nébet olarak bulgu verir (8).

Hedef sodyum diizeyini 0.5 mEq/L/saat hizinda disurmektir. Orta ve siddetli
hipernatremi tedavisindeki en 6nemli husus uygun dizeltme tedavisini saglamak icin

belli araliklarla serum sodyum duzeyini gozlemlemektir. Eger ¢gocukta hizli hipernatremi
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dizeltimesine sekonder gelisen beyin 6demi sonucu ndbet gelisirse hipotonik sodyum
infizyonu sonlandirilir. Gelisen beyin 6demini geri dondermek igin serum sodyum
dizeyini yukseltmek icin %3 IUk salin infizyonu baglanabilir. Bu semptomatik
hiponatremiye yaklagimla benzerdir (8).

Hipernatremik dehidratasyonlu bir gocukta dncelik, her dehidratasyonlu ¢ocukta
oldugu gibi intravaskiler volimidn izotonik sivi ile dizeltimesidir. Ringerli laktat
solusyonu ile de ylkleme yapilabilmekte, ancak izonik NaCl ‘e oranla sodyum
konsantrasyonunun daha dusuk olmasi nedeni ile 6zellikle tekrarlayan bolus verildigine
izotonik NaCl tercih edilmektedir (8).

Sivinin sodyum konsantirasyonu, eklenen sivinin hizi ve devam eden su
kaybinin varligi sodyum konsantrasyonunun dusuds hizini belirler. Asagida verilen
formul su acigini ortaya koyar:

Su acgigi= Vicut agirligi x 0.6 x (1-145/mevcut sodyum konsantrasyonu)

Bu 145’in Ustiindeki her 1 mEq/L lik sodyum icin kilogram basina 3-4 cc lik suya
denk gelmektedir. Benzer formullerin klinikteki yarari ispatlanmamistir. Klinik pratikte
hastalarin ¢gogu, verilis hizi, idame sivi verilme hizina goére %20-50 daha fazla olan, bir
baska deyisle sivi miktari idame sivi miktarina oranla %20-50 daha fazla olan, sodyum
icerigi acgisindan V4 ile %2 arasinda degisen sivilarla dizelirler. Bu tedavi suyun
dengesiz dagilimini ve serum sodyumunun hizli diisistint engeller (8).

Ornek olarak 10 kg agirhginda Serum Na degeri 160mEq/It olan %10 sivi kaybi
olan bir hastay ele alalim. Hastanin 1000 cc’lik bir sivi defisiti olacaktir. Bu defisitin de
48 saat icinde yerine konmasi uygun olacaktir. (Serum sodyum degerinin 155-170
mEq/It oldugu dehidratasyon durumunda 48 saatte, 170-184 mEq/It arasinda oldugu
dehidratasyonda 72 saatte kaybedilen sivinin yerine konmasi uygun olur). Hastanin
idame sivisini 100 cc kg/gln olarak hesaplarsak, idame olarak 48 saatte 2000 cc sivi
alacaktir. Defisitle birlikte alacagi sivi 3000 cc dir. Bu sivinin 200 cc’si ilk bir saatte
izotonik yUklemesi olarak verilecek olursa geriye kalan 2800 cc sivi 47 saatte hastaya
verilir. (Bu durumda verilen sivinin hizi idame sivinin hizina goére yaklasik %40
oraninda artmig olur). Verilecek sivi Na igerigi olarak 1/3 Ik mayi olabilir. Daha sonra
periodik sodyum duzeyi kontrolleri ile Na un dusus hizi degerlendirilerek, verilen sivinin
Na igerigi degistirilir ya da sivinin hizinda degisiklik yapilabilir.

Genellikle sodyum verilmesine sekonder gelisen akut siddetli hipernatremi daha
hizli duzeltilebilir. Cinkd bu durumda hiicre igindeki osmollerin gogalmasi igin gereken
zaman olusmamigtir. Bu hipernatremiden kaynaklanan morbidite ve mortalite ile hizl

duzeltmenin riskleri arasindaki kar zarar iligkisidir. Hipernatremi sodyum
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intoksikasyonu nedeni ile olustugunda ve agir hipernatremi varliginda asiri su
yuklenmesine yol agmaksizin hipernatremiyi dizeltmek mimkin olmaz. Bu durumda
periton diyalizi fazla sodyumun yer degisimine olanak saglar. Bunun i¢in ylksek glikoz
ve dusuk sodyum igerikli diyaliz solusyonu kullaniimaldir. Daha az siddetli vakalarda
loop diuretigi verilmesi agiri sivi yiklenmesi olasiligini azaltir (8).

Hipernatremi kaynakli hiperglisemi genellikle insulinle dizeltiimez. Cunku glikoz
seviyesindeki hizli dusis plazma osmoliretesini dusirerek beyin 6demini ortaya
¢ikarabilir. Bunun yerine verilen sividaki glukoz dizeyi azaltilabilir.Hipernatremiye

sekonder olan hipokalsemi ise gerektiginde duzeltiimelidir (8).

Denver Il gelisimsel tarama testi:

Denver 1l, 0-6 yas cocuklarinin psikomotor-gelisimsel degerlendiriimesinde
kullanilan bir tarama testidir. Bununla birlikte zeka testi degildir. Denver Gelisimsel
Tarama Testi adi ile ilk kez 1967 yilinda Frankenburg ve Dodds tarafindan
yayinlanmis, diinyada 50'den fazla llkede standardize edilerek uygulamaya konmustur
(36).

1980 yilinda Turk cocuklarina Ankara standardizasyonu Prof. Dr. Kalbiye Yalaz
ve Prof Dr Shirley Epir (Hacettepe Tip Fakiiltesi) tarafindan yapilarak kullanima
sunulmustur. Frankenburg ve Dodds tarafindan 1990 yilinda yeniden gbzden
gecirilerek ozellikle dil alaninda eklenen yeni maddeleri ve farkli puanlama sistemiyle
geligtiriimis, Denver Il adi ile yayinlanmistir. Denver Il 1996 yilinda Yalaz ve Anlar'in
Ankara standardizasyonu ve egitim programi yeniden Ulke capinda kullanima

sunulmustur (37,38).

DENVER Il saglikli gérinimdeki ¢ocuklarda olasi gelisimsel sorunlari saptamak

amaci ile kullanihir. Ug temel alanda degerlidir:

a) Saghkli  goéziken cocuklari  olasi  sorunlari  yoninden  taramasi,
b) Gelisimsel gerilik oldugundan kuskulanilan islevleri nesnel sekilde saptama olanagi

vermesi,

c) Riskli bebekleri (6rnegin dogum &éncesi sorunlar, dugik dogum agirlikh ya da erken
dogmus, cogul gebelikler, ailede gelisimsel sorunu olanlar, yardimci ireme teknikleri ile

dogan bebekler v.b.) iziemede kullanilabilmesi.
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Ayrica;

# Kisa sureli bir egitimden sonra 6grenilebilmesi

# Her cocukta 5-15 dakikalik bir sirede tamamlanabilmesi

# Hekimler basta olmak (izere psikolog, gelisim uzmani, sosyal ¢alismaci ve test
egitimini alan, saglik ve egitimle ilgili her meslek gruplarinca uygulanabilmesi,

avantajlandir.

Kapsadigi kisisel- sosyal, ince motor, dil ve kaba motor alanlarda ¢ocugun kendi yas
grubundaki diger c¢ocuklarla karsilastirilarak hangi ylzdelik diliminde oldugunu
gbstermesi acisindan diger birgok gelisimsel tarama testine goére daha kolay

uygulanma 6zelligi tagsimaktadir.
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GEREC ve YONTEM:

Retrospektif olarak, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Unitesine
yatmis, yenidogan déneminde hipernatremik dehidratasyona maruz kalmis 2003 ile

2006 yillarinda dogmus hastalarin buginki nérolojik durumlari arastirildi.

Calismaya yenidogan doneminde serum sodyum duzeyi 165 mEq/L Uzerinde

olan agir hipernatremiye maruz kalmis olgular dahil edildi.

Bu cocuklarin yattigi déneme ait veriler dosyalari c¢ikartilarak incelendi.
Yenidogan déneminde yatislari sirasindaki beslenme durumu, hastaneye yatis gunu,
hastanede kalis suresi, tedavi suresi, sodyum degerlerinin normale gelis suresi,
basvurudaki laboratuar bulgulari, dogum agirigina goére agirhk kaybi oranlari,
annelerinin yaslari, ilk cocuk olup olmadiklari gibi degerler tespit edildi. SPSS
programinda kaydedildi. Ulasilan ailelerin bilgilerine de basvuruldu. Tespit edilen bu
verilerin ¢galismaya alinan bebeklerdeki hipernatremik dehidratasyon gelisimindeki olasi

iliskisi degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen vakalara mektupla ve telefon gérismeleriyle ulagiimaya
calisildi. Temasa gecilen vakalar Cocuk Saghgd: ve Hastaliklarn Klinigi'ne ¢agirildi.
Ebeveyinlere yapilan ¢alisma ile ilgili ayrintili bilgi verildi. Bu ¢alismada g¢ocuklarina
norolojik degerlendirme, gelisiminin degerlendiriimesi amaci ile Denver |l testi
uygulanacagini, Norolojik degerlendirmede patoloji tespit edilmesi durumunda
goOruntileme ydntemlerine basvurulacagi anlatildi. Sézel ve yazili izinleri alindi.  Bu
cocuklarin buglnki norolojik durumlari Pediatrik Norolog Dog.Dr. Hiseyin Tan ve

arastirmaci Dr. Mustafa Sahin tarafindan yapildi.

Yenidogan klinigimize ilk basvuru sirasinda hipernatremisi olan olgular
c¢alismaya dahil edildi. Hastanede yatarken hipernatremisi gelisen vakalar ¢alisma digi
birakildi. Ayrica kernikterus ve hipoksik iskemik ensefalopati gibi nedenlerle ndrolojik

sekel gelisen, beraberinde hipernatremisi olan vakalar yine calisma disinda birakildi.
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Calismamizin kapsamina dahil edilmesi planlanan 62 olgudan, 13 tanesi takipleri
sirasinda kaybedilmiglerdi. Yasayan 49 olgudan 19’u, adres, telefon degisikligi, yanhs
adres verilmesi ya da ulagildigi halde ebeveyinleri tarafindan getiriimemesi gibi

nedenlerle degerlendirmemize alinamadi.

Calisma kapsaminda Kilinigimize gelen 30 hastaya klinik olarak ayrintil
norolojik degerlendirme yapildi. Denver Il Gelisimsel degerlendirme testi Arastirmaci
Dr. Mustafa $Sahin tarafindan yapildi. Elde edilen sonuglar SPSS bilgisayar
programinda kaydedildi. Bu vakalarin yatiglari sirasindaki yukarda bahsi gecgen
kaydedilmis verileri ve bunlarin oranlari, dagihimlari, yatiglari esnasindaki Kklinik
sonuglarl ile bu dagihm ve sonuglarin vakalarin buglinki nérogelisimsel durumlari

arasindaki iliskisi ortaya konulmaya calisildi.

Sadece 3 olguda asikar nérolojik anormalite vardi. Bu 3 olgudan ikisine beyin
MRG cekilebildi. Vakalarimizdan nérolojik degerlendirmelerinde anormallik tespit edilen

U¢ hastamiza beyin MRG c¢ekilebildi.

Elde edilen bulgular literatir bilgileri ile mukayese edildi
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BULGULAR

Calismamiza 2003 ile 2006 yillari arasinda dogmus yenidogan Kkliniginde
hipernatremik dehidratasyon nedeniyle yatmis, yatis sodyum degeri 165 ve Ustiinde
olan gocuklar alindi. Hastane kayitlari incelendi. Tespit edilen 62 hastadan 13 tanesi
hastanede yattiklari sirada kaybedilmiglerdi. Yasayan 49 ¢ocuktan 30 tanesine ulasildi.
Degerlendirmeye bu 30 ¢ocuk alindi. Hastalar ortalama 4,3 yil takip edildi.

Cinsiyet olarak 30 gocuktan %56,6’ si erkek, digerleri kizdi. Bunlarin %60’1 yaz
déneminde %401 kis déneminde dogmustu. Blyuk bir cogunlugu (%93,3 U) normal
spontan vajinal yolla dogmuslardi. Cocuklarin %80’i hastanede dogmustu. Ortalama
anne yas! 27,1 yil idi. Hastalarin %46.6 si annelerinin ilk ¢ocugu idi. %86,6 sI anne
sutu ile beslenen bebeklerdi. (Hastalarin dogum anemnezleri ile ilgili bilgiler Tablo 2 de

verilmistir.)

Tablo 2: Hastalara ait 6zellikler:

Ozellikler Yiizdesi
Erkek olma orani %56
Yazin dogum %60
Spontan vajinal dogum %93,3
Hastanede dogum dykusu %80
Term bebek olma %83,3
Anne yasgi ortalamasi %21,7
ik cocuk olma %46,6
Anne sutu ile beslenme %86,6

Gelils nedeni en sik olarak emmeme idi. (%63,3). Hastalarin bagvuru nedenlerine ait

oaranlar tablo 3 de verilmigtir.
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Tablo 3: Hipernatremik dehidratasyonlu bebeklerin basvuru nedenleri:

Basvuru nedeni: Olgu sayisi Ylzdesi
Emmeme 19 63,3
Huzursuzluk 5 16,6
Ates 2 6,6
Letarji 2 6,6
Diger 2 6,6

Bebeklerin ortalama dodum agirliklari ise 3300 gr idi. Dogumlarin %13,3’ U
preterm dogum, %83,3’ U term ve %0.03’U de postterm dogumdu.

Bebeklerin ortalama basvuru yasi 7,5 gun, hastanede kalis sureleri 9,65 gun,
dogum agirhgina gore tarti kaybi (basvuru sirasindaki vicut agirhgina gore) ortalama
%23,8 idi. Serum sodyum degerlerinin normale gelis sureleri ortalama 3,13 gindu.

Dogum sonrasina ait bilgiler tablo 4 de verilmigtir.

Tablo 4: Dogum sonrasi bulgular

Ortalama basvuru yasi 7,5 gln
Ortalama hastanede kalig suresi 9,65 gun
Dogum kilosuna gore ort. kilo kaybi %23,8
Serum sodyumunun ortalama normale 3,13 gln
gelis suresi
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Onug¢ cocuk (%43,3) tedavi sirasinda konvulziyon gegirdi. Toplam 12 bebege
lomber ponksiyon yapilmig, bunlarin 4’Gnin beyin omurilik sivisi incelemesinde hlcre
go6riulmustu. 7 hastada kan kultlrd pozitifligi vardi. Bebeklerin %90’1 gelislerindeki klinik
degerlendirmelerinden dolay! antibiyotik tedavisi almiglardi (%77 ‘si 7 gunden fazla).
Bebeklerin 15 ‘inde goruntileme yapiimis; 3 hastada beyin ddemi 1 hastada iskemi
tespit edilmisti, gerisi normaldi. Degerlendirmeye alinan hastalardan sadece 1 tanesi

mekanik ventilator destegi almigti.
Hastalarin tamaminda Na'un yaninda BUN, kreatinin duzeylerinde de yukseklik

mevcuttu. Hastalarin laboratuar degerleri tablo 5’ de verilmistir.

Tablo 5 : Hipernatremili bebeklerin basvuru sirasindaki laboratuar degerleri:

Bakilan deger: Ortalamasi
Sodyum 172,53
Potasyum 5,69

Ca 8,89
Glukoz 125,03
BUN 137,93
Cre 4,29

Laboratuar degerlerinde, olgularin ortalama glukoz diizeyi yiksek olarak tespit edildi.
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Tablo-6a : Olgulara ait bagvuru verileri

Cinsiyet D.sezonu D.sekli Agirhk Hastaneye | Beslenme
kaybi (%) basvuru sekli
gini

Hasta-1 Erkek Yaz NSVY ? 12 Anne sutu
Hasta-2 Erkek Yaz NSVY ? 15 Anne situ
Hasta-3 Erkek Yaz NSVY 13 5 Mama
Hasta-4 Erkek Yaz NSVY ? 9 Anne sutu
Hasta-5 Kiz Yaz NSVY ? 9 Anne sutu
Hasta-6 Kiz Yaz NSVY 30 10 Anne sGtu
Hasta-7 Kiz Yaz C/s 25 7 Anne sGtu
Hasta-8 Kiz Kis NSVY ? 10 Anne sutu
Hasta-9 Erkek Yaz NSVY ? 7 Anne sutu
Hasta-10 Erkek Yaz NSVY 25 6 Anne sutu
Hasta-11 Kiz Kis NSVY ? 3 Anne situ
Hasta-12 Erkek Yaz NSVY 26 10 formula
Hasta-13 Erkek Yaz NSVY 33 7 Anne sutu




Hasta-14 Kiz Yaz NSVY 25 6 Anne sutu
Hasta-15 Kiz Yaz NSVY ? 9 Anne sutu
Hasta-16 Kiz Yaz NSVY 27 5 Anne sutu
Hasta-17 Erkek Yaz NSVY 26 5 Anne situ
Hasta-18 Kiz Yaz NSVY 22 6 Anne sutu
Hasta-19 Erkek Kis NSVY 13 7 Anne sutu
Hasta-20 Erkek Kis NSVY ? 3 Anne sitl
Hasta-21 Erkek Yaz NSVY 40 4 Formdla

Hasta-22 Erkek Yaz NSVY 26 11 Anne sutu
Hasta-23 Erkek Yaz NSVY ? 8 Anne sutu
Hasta-24 Kiz Yaz NSVY ? 9 Formila

Hasta-25 Erkek Yaz NSVY ? 3 Anne sutu
Hasta-26 Erkek Yaz NSVY ? 4 Anne sutu
Hasta-27 Kiz Kis C/s 27 8 Anne sitl
Hasta-28 Erkek Yaz NSVY ? 13 Anne situ
Hasta-29 Erkek Yaz NSVY ? 11 Anne sutu
Hasta-30 Kiz Yaz NSVY ? 3 Anne sutu

“?”: Dogum agirligi bilinmedigi icin sivi kaybi hesaplanamadi.

NSVY: Normal spontan vajinal yol

C/S: Sezeryan
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Tablo 6b: Vakalarin bagvuru serum Na degerleri, normale gelis suresi, konvulziyon 6ykusi ve

degerlendirme sonunda elde edilen bulgular:

Basvurudaki Na

Na dlzeyinin

Tedavi sirasinda

Prognoz (Denver

degeri (mEq/It) normale gelis konvulzyon testi/norolojik
suresi (gun): oykusu: muayene)

Kaba motor
Hasta-1 188 2 Var gerilik

Normal
Hasta-2 175 5 Var

ince motor
Hasta-3 184 6 Yok gerilik

Kaba motor ve
Hasta-4 184 2 Var kisisel sosyal

gerilik

Kaba motor
Hasta-5 169 3 Var gerilik

Normal
Hasta-6 175 4 Var

Normal
Hasta-7 173 8 Var

Normal
Hasta-8 170 2 Yok

Kaba motor
Hasta-9 181 5 Yok gerilik

Normal
Hasta-10 169 4 Yok

Kaba motor
Hasta-11 185 9 Yok gerilik

Serebellar
Hasta-12 181 6 Var testlerde

anormallilk




Serebellar

Hasta-13 182 Yok testlerde
bozukluk/  kaba
motor ve Kkisisel
sosyal gerilik
ince motor ve

Hasta-14 172 Var dilde gerilik
Normal

Hasta-15 165 Yok
Normal

Hasta-16

176 Var
Kaba motor

Hasta-17 182 Var gerilik
Normal

Hasta-18 168 Var
Normal

Hasta-19 167 Var
Normal

Hasta-20 166 Yok
Normal

Hasta-21 165 Yok
Normal

Hasta-22 168 Yok
Normal

Hasta-23 166 Yok

Hasta-24 165 Yok Normal
Agir Serebral
palsi ve Denver

Hasta-25 166 Yok testinde global
gerilik

Hasta-26 166 yok Denver Testinde

Global gerilik




ince motor
Hasta-27 165 2 Yok gerilik

Kaba motor
Hasta-28 168 1 Var gerilik

Normal
Hasta-29 166 3 Yok

Normal
Hasta-30 170 1 Yok

Global gerilik:Kaba motor, ince motor, dil ve kisisel alanlarda gerilik

Degerlendirmeye alinan hastalara Denver Il  testi uygulandi. Detayh ndrolojik
muayeneleri yapildi.
Onlg¢ hastanin Denver |l testlerinde anormallik tespit edildi. Onl¢ hastanin 6’sinda
kaba motor hareketlerde gerilik mevcuttu. iki hastada ince motor gerilik, 1 hastada ince
motor ve dide gerilik, 2 hastada kaba motor ve kigisel sosyal gerilik, 2 hastada ise
global olarak gerilik mevcuttu.

Denver testi anormal olan 13 hastanin ortalama basvuru Na degeri 177mEq/L
denver testi normal olan 17 hastanin ortalama bagvuru Na degeri 169,7m/Eqg/L idi.
Aradaki fark istatiksel agidan anlaml idi. (p=0.008).

Denver testi normal olan bebeklerde hipernatremi dizelme slresi ortalama
3,07 gln idi (Denver testi anormal olanlarda ortalama deger 3,17 giin). Denver testi
bozuk olanlardaki tedavi sirasinda konvulzyon gegirme orani %46,1 iken bu oran
Denver testi normal olanlarda %41,1 idi. Bu iki kargilastirmada, aradaki fark istatiksel

acidan anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 7: Denver testi normal ve anormal hastalarin bulgulari arasindaki karsilastirmalar:

Denver Il Testi Ortalama gelis Na | Hipernatreminin Konvulziyon éykusu
degeri (mEq/L) dizelme
suresi(gun)
Normal 169,7 3,24 %41,1
Anormal 177 3,07 %46,1
Sonug Anlaml Anlamli degil Anlamli degil
(p=0,008) (p>0.05) (p>0.05)

Yapilan noérolojik degerlendirmede 1 hastada gérme kaybi (hasta 25), 3 hastanin
serebeller testlerinde bozukluk tespit edildi (12,13,25 no’lu hastalar). Hasta 25'de
istem disi hareketler, spastik tetraplazi patolojik refleksle karakterize serebral palsi
mevcuttu. Bu hastaya vyapilan kraniyal Manyetik rezonans goéruntileme
degerlendirmesinde difiiz ensefalomalazik alanlar ve kortikal atrofi tespit edildi. Hasta

25 * e ait beyin MRG gdéruntlsu resim 1’ de verilmistir.

Resim 1: Hasta 25’e ait MRG gorintisu:

Posterior sirkilasyonda daha belirgin olmak
Uzere yaygin atrofi mevcuttur. Ventrikller
sistem ve sisternalarda dilatasyon

mevcuttur.
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Serebellar testlerinde bozukluk olan bir olguda (Hasta 13) MRG sonucu
“miyelinlesmemis alanlar” lehine degerlendirildi. Muhtemel menenijit sekeli de kabul
edilen hasta 25’in gelis sodyum degeri 166 idi, 24 saat icinde normal sinirlara gelmisti.
Hasta 12 ve 13’Un gelis sodyum degerleri sirasi ile 181 ve 182 idi. Yine sirasiyla 2 ve 6
gunde normal sinirlara gerilemigti. Hasta 12 mekanik ventilator destegi almisti.
Kaybedilen 13 hastanin gelis sodyum dizeyi ortalama 180mEq/L idi. Bu deger yasayan
olgularin ortalama sodyum degerinden (173 mEq/L) yuksekti. (Dagilim anormaldi.
Non-parametrik test uygulandi. U=175.0, p=0,026). Aradaki fark istatiksel olarak

anlaml idi.

Tablo 8: Kaybedilen ve yasayan hastalarin arasindaki ortalama serum sodyum dlzeyinin

karsilastirmasi:

Kaybedilen hastalardaki | Yasayan hastalardaki

ortalama serum Na ortalama serum Na Sonug

dlzeyi ortalamasi dlzeyi ortalamasi

180mEq/L 173mEq/It Anlamh (U=175.0,
p=0,026)

Hastalardan 12’sine LP yapildi. Bunlardan 8 hastanin BOS incelemesi normaldi.

Menenijit tespit edilen 4 hastadan 3 tanesinin Denver |l testinde bozukluk vardi.
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TARTISMA

Bizim ¢alismamizda yenidogan déneminde hipernatremik dehidratasyon nedeni
ile yatirilmig, 3 ile 6 yas arasi bebeklerin ayrintili olarak yapilan noérolojik degerlendirme
ile Denver Il psikomotor gelisimsel degerlendirme testi sonucunda elde ettigimiz
verilerin, olgularin yattigi doneme ait verileri ile iligkisi ele alindi Hipernatremik
dehidratasyonun olusumuna neden olan faktérler ve bu faktérlerin onlenebilirligi
tartisildi.

Ozellikle yasamin ilk haftasindaki bebeklerde hipernatremi ve dehidratasyonun
temel nedeni genellikle yetersiz sivi aimina baglidir. Bebeklerin yasamlarinin ilk
haftasinda sik karsilagtiklari bir durum anne siti yetersizligidir. Ozellikle annelerin ilk
bebeklerinde, gerek emzirme ydnteminde annenin bilgi ve becerisinin az olmasi,
gerekse bu annelerde ilk gunlerde sutlerinin miktar olarak az olmasi anne sutl

yetersizligine neden olabilmektedir (15).

Hipernatremik dehidratasyonlu bebekler genel olarak ilk bebedini dogurmus,
sorunsuz bir gebelik, dogum ve perinatal donem o&ykisli normal olan annelerin
bebekleridir (32,33). Bu bebekler belirgin hipernatremik dehidratasyon gelisene kadar
ebeveyinleri tarafindan sakin, uslu, atesi huzursuzlugu olmayan bebekler olarak
tariflenirler (18). Literatlrdeki hipernatremik dehidratasyon vakalarinin bagvuru zamani
genel olarak 3. glinden sonra, tipik olarak 1-3. haftalar arasindadir (15,19).

Hipernatremik dehidratasyonlu bebekler fizik muayenelerinde genellikle aktif ve
emmeye istekli olduklarindan bu durum anneleri ve doktorlarini hasta olmadiklari
konusunda yanlis yonlendirebilmektedir (29,31). Bu bebeklerde idrar ¢ikiminin azalmig
olmasi, digkilama sikliginda ve miktarinda azalma olmasi da ailelerin dikkatini
cogunlukla cekmemektedir (15,40).

Aileler bebeklerini dehidratasyon bulgularindan alakasiz nedenlerle doktora

getirebilirler (26). Bir calismada ele alinan 213mEg/L gelis sodyumu tespit edilen 14
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gunlik bir bebegin oral aft nedeni ile doktora getirilmesi gibi. Turkiye’de yapilan
hipernatremik  dehidratasyonlu bebeklerin iki yillik takibini iceren Koklu ve
arkadaslarinin 116 vakayi kapsayan ¢alismasinda sarilik en sik basvuru nedeni olarak
tespit edilmigti. Hipernatreminin kan beyin barierinde bozulmaya yol ac¢tigi ve uzun
donem norolojik etkilerin sikhgina hiperbilGribGneminin noérolojik etkilere katkisinin
olabilecegi yorumu getirilmisti (50). Bizim galismamizda en sik bagvuru nedeni %63,3
ile emmeme, %16,6 ile huzursuzluk idi. Sarilik bizim ¢alismamizda ancak iki vakada
ailelerin basvuru sikayeti arasinda idi. Bunun nedeni ailelerin fark edememesi veya
sikayet ifade ederken g6z ardi etmeleri olabilir.

Tek basina anne suitl ile beslenen bebeklerde hipernatremik dehidratasyon
gelisimi 6nceleri ¢ok nadir oldugu dusunulmesine ragmen, 1979-1989 vyillari arasinda
sporadik olarak olgu bildirimleri yapilmaya baslanmig, 1990 yilindan sonra ise ¢ok
sayida olgunun ortaya ciktigi bildirilmistir (29). Literatirde hipernatremik dehidratasyon
vakalarinda %10 ile %37 sivi kaybi bildiriimektedir (21). Bu sivi kaybina ragmen
dehidratasyon bulgularinin silik olmasi, ge¢ fark edilmesinin nedeninin hipernatremide
serbest suyun damar yatagina ozmotik gradyent boyunca cekilmesi, intravaskuler
hacmin korunmasina bagh oldugu dustnulebilir (12,18). Bizim calismamizda ele alinan
vakalardaki dogum tartisina gore sivi kaybi ortalama %23.8 idi. Bu literatirde bildirilen
vakalardaki %26 lik ortalama ile yakin bir degerdi. Bizim ¢alismamizdaki kaybedilen
vakalardaki (4 vakanin dogum kilosu agirhgi edilemedi) dogum agirligina gére ortalama
agirhk kaybi %32.1 idi. ( Kaybedilen hastalardaki ortalama sodyum degeri 179 idi. Bu
deger yasayan vakalarin ortalamasindan ytksekti) Bu durum dehidratasyon artiginin ile
mortalite riskini artirdi§i seklinde yorumlanabilir.

GUnUmuzde dodum sonrasi taburcularin 48 saat icinde gergeklestidi,
dehidratasyon vakalarinin bagvuru zamaninin 3. glinden sonra oldugu dikkate alinirsa
ki, bizim ¢alismamizdaki vakalarin ortalama basvuru zamani da 7,5 glindl, bebeklerin
taburculuktan sonra birka¢ gun icinde tarti kontrollerinin yapilmasinin énemi ortaya
cikmaktadir. Amerikan pediatri Akademisi'nin dnerisi de bu yodndedir. (34,35).
Taburculuk déneminde de erken kontrolin énemi vurgulanmali, kontrolde annenin
emzirme becerisi gozlenmeli ve bebegin kilo almasi takip edilmelidir. Taburculuk
oncesinde de anne egitilmeli, hipernatremi konusunda bilgilendiriimelidir. Anne sutu
konusunda egitim dogum déncesinden baglanmalidir (46). Bebegin dogum tartisina gére
%7'den fazla agirhk kaybetmesi, ilk haftadan sonra bu kaybin devam etmesi veya
dogumdan sonraki 10 gun icinde dogum tartisina ulagmamasi, laktasyon ve anne sutu

ile beslenmenin tekrar degerlendiriimesi icin uyarici olmalidir (30,31).
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Kontrolde gorulen yenidoganlarda yetersiz sut alimi bulgulari degerlendirilerek
emzirme konusunda zorluklar asilana kadar gerekirse gegici sure formula mamalar
verilebilir. Anne sutl bebek icin en uygun gidadir ve basarili emzirme igin 6zellikle ilk
dogumu olan annelere destek olunmalidir Annelere basarili emzirme Oolgutleri ve
dehidratasyonun uyarici bulgular 6gretilmelidir (39,44). Bununla anne suti alim
azhigina bagh dehidratasyon olgularinin ve ciddi komplikasyonlarin hepsi 6nlenebilir
(44).

Vakalarin %80’inin hastanede dogmus oldugu bizim c¢alismamizda hastanede
kalis sureleri ile ilgili yeterli bilgi elde edilememistir. Ancak bu bebeklerin %93’lnin
normal spontan vajinal yolla dogdugu dikkate alindiginda hastanede kalis strelerinin
kisa oldugu dusundlebilir. Yani bizim c¢alismamiza dahil olan yenidodanlardaki
hipernatremi gelisiminde, yetersiz egitimle ilisiklendirilen erken taburculugun, katkisi
oldugu sdylenebilir. Taburculuk sonrasi hastanede dodan bebekler icin ve hastane
disinda dogan bebekler igin anne egitiminde birinci basamakta galisan ebelerin anne

egitimi konusundaki rolinin énemi de ortaya ¢ikmaktadir.

Hipernatremik yenidoganlar, klinik olarak agiz mukozasi kurulugu, cilt turgoru
azalmasi fontanel ¢okUklugu tasikardi, hipotansiyon, gibi dehidratasyon bulgulari ile
beraber letarjik gérinim, huzursuzluk ve tiz sesli aglama, ile bagvurabilirler (18). Bir
calismada bebeklerin ilk basvurulari sirasinda %39,4 oraninda huzursuzluk, tiz sesli
aglama gibi norolojik bulgularin tespit edildigi bildiriimistir. Bizim calismamizda da

%23.3 oraninda huzursuzluk ve letarji ilk bagvuru sikayeti olarak tespit edildi.

Ancak literaturdeki bildirilen vakalarda en sik dikkati ¢geken bulgular, anlamh
kilo kaybi, etrafa ilgisizlik, belirgin achgi isaret eden bulgulardir (41). Siddetli vakalarda
uzamis kapiller dolum zamani, nabazanlarin zayif alinmasi, siyanoz, hipotermi, sok ve
Olim gorulebilir (18). Serum sodyum degerleri 160 mEgq/It'nin Uzerinde olan agir
hipernatremili vakalarda %10’ lara ulasan mortalite bildiriimigtir (14). Sodyum degeri
165mEq/It ve Uzeri olan hastalar ¢galismamizin kapsamina alindi. Bizim galismamizda
ele alinan vakalarda %19 oraninda mortalite mevcuttu. Bizim ¢alismamizdaki
mortalitenin biraz daha yuksek olmasi vakalarin sodyum degerlerinin yuksek olmasi ile
aciklanabilir (165mEg/L ve Uzeri). Kaybedilen olgularin ortalama serum sodyum dizeyi

180 mEq/L idi, yasayan hastalarinkine (173 mEq/L) gore istatiksel agidan anlaml
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bulundu (p=0,026). Bu fark serum sodyum dizeyi artisinin mortalite oranini artirmasini

go6stermesi agidan anlamhydi.

Gabriel ve arkadaslarinin yaptigi, hipernatremik dehidratasyonlu bebeklerin bes
yillik izlemi ile ilgili calismada da ciddi hipernatremisi olan vakalar (>160mEg/It) ayr
olarak kontrol grubuyla karsilastirildiginda morbidite acisindan tim olgulara gére (¢ok
belirgin olmayan) farklilik tespit edilmistir. Koklu ve arkadaslarinin yaptigi ortalama
sodyum degeri 166mEqg/L olan (150 ile 198 mEq/It arasinda) vakalarin izleminin konu
alindigi ¢alismada vakalarin yaklasik yarisinda morbidite tespit edilmistir. Az sayida

vakada quadripleji, korluk sagirlik gibi belirgin nérolojik bulgular mevcuttu (50,52).

Hipernatremi gelisimindeki en énemli faktér azalmis maternal Uretime, azalmis
neonatal alima ya da her ikisine sekonder olarak gelisen, alinan serbest su
miktarindaki azalmadir (18). Dehidratasyon, o6zellikle dusik dogum agirlikli, erken
dogmus bebeklerde, gelisimini tamamlamamis deri, ter ve yag bezleri nedeniyle
olurken; zamaninda ve ge¢ dogmus bebeklerde siklikla anne sutunun yeterli miktarda
alinamamasl! nedeniyle gergceklesmektedir. Bu durumda temel neden emzirme teknigi
uygunsuzlugu olmaktadir. Ayrica annede stres kaynagi olabilecek hipertansiyon,
enfeksiyon, ¢cokik meme basi, gegirilmis meme cerrahisi, mastit olmasi, annenin ilag
kullanimi, diyet yapma ve postpartum hemoraji de anneye ait nedenler arasinda
sayllmaktadir (27,31). Hipernatremik dehidratasyon tespit edilen edilen bebeklerin
annelerin sutlerinde sodyum konsantrasyonunun normale oranla ylksek oldugu
gobrilmustir. Normal anne sutlindeki sodyum konsantrasyonu 7 mEq/L iken bu
bebeklerin annelerinde ortalama 53 mEg/lt,. Bizim c¢alismamizda dederlendirilen
olgularin da yenidogan dénemlerinde aldiklari anne sutli sodyum konsantrasyonlari
muhtemel ylksek kabul edilebilir zira anne st sodyum konsantrasyonunun dismesi

ancak iyi bir laktasyonla mimkuan gériinmektedir (18)

Yarik damak, erken dogum, dustk dogum agirlidi ve buna bagl yetersiz emme refleksi
ve buna bagli olarak memede sut bosalamamasinin yarattigi meme gerginligi ve dusuk
anne sutu uretimi, yenidogan iligkili nedenler olarak siralanabili. Bu nedenle
Oykusunde riskli durumlar bulunan bebekler hekim tarafindan yakindan izlenmelidir
(29,30). Temel sorunun yetersiz laktasyon ve anne sitlii sodyum diizeyinin ylksek
oldugu durumlarda tedavi, annenin yeterli laktasyon agisindan desteklenmesi ve

relaktasyon igin bir sans verilmesi ile mimkundir (32). Laktasyon azliginin sezeryan
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dogum ile iligkili olabilecegi ileri surtlmistir.Ulkemizde yapilan Kul ve arkadaslarinin
41 yenidogan Uzerinde yaptidi calismada, calismaya alinan vakarlin %58.5 inin
sezeryanla dogdugu bulgusu ortaya konmus bu da hipernatremik dehidratasyon
gelisiminde laktasyon azliginin etkisi olarak yorumlanmistir. Ancak vakalarin %93.3’
Undn spontan vajinal yolla dogmus oldugu bizim c¢alismamizda sezeryan dogumun
etkisini destekleyecek bir bulgu yoktur.

Term bebeklerde anneye ait nedenler etkili oimakla birlikte 6zellikle ilk haftalarda
deriden sivi kaybinin fazla olmasi dehidratasyona yatkinlik yaratan nedenler
arasindadir (15,32). Bizim c¢alismamizdaki vakalarin %830 term bebeklerden
olusuyordu. Daha 6nce yenidogan bebeklerin uzun dénem izlemleri ile yapilan Gabriel
ve arkadaslarinin g¢alismalarinin aksine g¢alismamiza alinan bebekler icin gestasyonel
haftasi olarak sinirlama getirmedik. Calismamizdaki vakalarin %60’ | ise yaz aylarinda
dogan bebeklerdi. Yapilan baska bir calismada da yaz aylarinda dogan bebeklerdeki
dehidratasyon sikliginda fark tespit edilmisti. Yaz aylarindaki dojumla dehidratasyon
gelisimi arasindaki iliski net degildir. Belki bebegin dehidratasyonuna katkisi agisindan,
ya da annenin dehidrate kalmasiyla bir baglanti kurulabilir. Annenin hemoraiji gibi
nedenlerle dehidrate kalmasinin laktasyon (zerine olumsuz etkisi oldugu ortaya
konulmus, ancak yaz aylarinin anne laktasyonu Uzerine olumsuz etkisi konusunda
kanit olusturacak bir calisma mevcut degildir.

Hipernatremik dehidratasyonda sodyum konsantrasyonu damar iginde
yukselirken, su ozmotik gradyent dogrultusunda ndronlardan beyin ekstrasellller
kompartmanina dogru yer degistirir. Beynin ilerleyen dehidratasyonunda beyin hacmi
kigulur, buzisur, kafatasindan uzaklasir. Subaraknoid, subdural ve parankim icine
kanamalar olur. Ayrica beyin damarlarinda, 6zellikle kdpru venlerinde yirtiimalar ve
dural ven trombozlari goérulebilir. Hipernatremi sirasinda central pontin myelinozis ve
ekstrapontin myelinozis goérulebilir (SPM daha ¢ok hiponatremi tedavisi sirasinda
g6rillr.) ve sonunda noérolojik hasara ortaya cikar (43,44) Norolojik zararin ortaya
cilkmasi dehidratasyona sekonder gelisen tromboz veya kanamanin neden oldugu
iskemi ile de ilgili olabilmektedir. Bu hipotezde hipernatremik dehidratasyonda norolojik
hasar gelisiminin izonatremik dehidratasyona oranla doért kat fazla oldugu gosterilmigtir
(43). Bizim calismamizda yenidogan doéneminde cekilen toplam onbes beyin
goruntulemesinde intrakranial kanama ve tromboz yoktu.

Norolojik hasarin ortaya ciktigi vakalarda ortalama serum sodyum degerinin
182,2mEq/lt (148 ile 214 arasinda degisen) oldugu bildirilmistir (18). Bizim

calismamizda asikar nérolojik anormalite tespit edilen hastalardaki gelis sodyum
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degerleri, 181,182 ve 166mEq/L idi. Literatirle uyum iginde idi. Denver testinde
anormallik tespit edilenlerin gelis sodyum degerleri ortalamasi, 177 mEq/L, testi normal
olanlarinki ise 169,7 mEq/It idi. Bu fark istatiksel agidan anlamli idi. (p<0.05). Asikar
norolojik anormalitesi olan vakalardan ikinci ve uguncusinun sodyum degerlerinin
normale gelis siresi sirasi ile iki ve bir gindi. Noérolojik anormalite gelisiminde, serum
sodyum dlzeyinin normale gelis sdrelerindeki kisalik, ikinci etmen olarak kabul
edilebilir.

Ekstrasellller sividaki hiperozmolarite zaman iginde gelisirse, ndronlar kendi
intrasellGler sivi hacimlerini korumak i¢in ozmoprotektif molekdiller olustururlar. Daha
onceleri ne olduklari bilinmeyen bu molekdllerin taurin, sorbitol, gliserofosforilkolin gibi
molekillerden olustugu bilinmektedir (17). Bu molekiller 24-48 saattan kisa olmayan
bir sure icinde yikilirlar (3,17) Hipernatreminin ¢ok hizli gelistigi sivi tedavisine
sekonder gelisen durumlarda bu molekillerin olusumu igin yeterli zaman olusamaz. Bu
nedenle bdyle bir durumda hipernatremi daha hizli duzeltilebilir . Bu hipernatremiden
kaynaklanan morbidite ve mortalite ile hizli dizeltmenin riskleri arasindaki kar zarar
iliskisidir. No6ronlarin kendilerini korumak adina sentez ettikleri ozmoprotektif
molekdllerin olusumu igin yeterli sure bulduklari diger durumlar da ise yapilan
hipernatremi tedavisinin hizi bu molekullerin yikim hizindan kisa olmamalidir. Bu hizi
tespit icin de duzeltme tedavisi sirasinda belli araliklarla sodyum duzeyi takibi
yapilmalidir. Bu hiz 10-12 mEq/It/24 saattan fazla olmamalidir (8). Bizim ¢alismamizda
asikar norolojik anormalitesi olan vakalardan ikinci ve UglnclsUnin sodyum
degerlerinin normale gelis suresi sirasi ile iki ve bir gundu. Norolojik anormalite
gelisiminde, serum sodyum duzeyinin normale gelis slrelerindeki kisalik, ikinci etmen
olarak kabul edilebilir.

Hipernatremik dehidratasyonlu bir gcocukta éncelik, her dehidratasyonlu ¢cocukta
oldugu gibi intravaskiler volumin izotonik sivi ile dizeltiimesidir. Ringerli laktat icindeki
sodyum icerigi izotonik NaCl a oranla dusik oldugundan &zellikle tekrarlayan bolus
uygulama gerektiren durumlarda izotonik NacCl tercih edilmektedir (8). Hastalarin ¢ogu,
sivi verilme hizi idame sivi hizinin %20-50 daha fazlasi olan, sodyum konsantrasyonu
Ya ie Y2 arasinda degisen sivilarla duzelirler. Bu tedavi suyun dengesiz dagilimini ve
serum sodyumunun hizli dislsind engeller (8) Otuzsekiz infant Gzerinda yapilan bir
calismada 150 cc/kg/gun hizinda rehidrate edilen ¢ocuklarda 100 cc/kg/gun hizinda
sivi alanlara oranla daha fazla konvulziyon goérildigi ortaya konmustur (48).

Bulbdl ve arkadaglan tarafindan yapilan c¢alismada hafif hipernatremide

35mEq/It sodyum igerikli sivi ile, ciddi hipernatremili yenidoganlara 50 mEq/It sodyum



33
icerikli sivilarla rehidratasyon tedavisi yapilmis. Tedavi sirasinda komplikasyon
gelismemisti. Ancak bu tedavilerin uzun dénemdeki etkileri konusunda elimizde yeterli
bulgu mevcut degildir (49).

Yapilan tedavi ozmoprotektif molekidllerin  yilkimindan daha hizli oldugu
durumlarda ortaya ¢ikacak tablo hiponatremiden gérilene benzerdir. Verilen serum
sodyumuna oranla hipotonik olan sivi, hicre igine gececek, (ozmoprotektif molekiller
sayesinde) serebral ddeme, noérolojik hasara yol acabilecektir (8). Bu durum
hipernatremi tedavisinde konvulziyonlarin goértilmesi ile karsimiza c¢ikar. Siddetli
hipernatremili hastalarin ele alindigi, bildirilen vakalarda, bu vakalarin yaridan
fazlasinda konvulziyon gorilmustir (47). Koklu ve arkadaslarinin calismasinda ise bu
oran %9 idi (50). Ulkemizde yapilan baska bir calismada ise bu oran ¢ok daha
dislk idi (yalnizca bir hastada) (51). Bizim ¢alismamizda bu oran %43,3 du. Bizim
galismamizda konvulziyon gecirmenin norolojik prognoz Uzrine olumsuz etkisi
olmamistir.

Yapilan bir ¢alismada 12-24 ay arasindaki 71 vakaya Bayley testi uygulanmis.
Hastalarin 44 i test sonucunda normale yakin bulunmus, 18 inde hafif derecede
serebral palsi (Bayley testiyle) tespit edilmis (50).

Gabriel ve arkadaslarinin yaptigi uzun dénem ndrolojik degerlendirmeyi
kapsayan calismada kontrol grubu ile dehidratasyon grubunu arasinda nérolojik
degerlendirmede anlamh fark bulunamamis (52) Vakalarin kuguk bir kisminda (<%10)
kontrol gurubuna gére sekil ¢cizmede zorlandiklari gorilmis (VPPSI-R ve VMI-4 testleri
uygulanarak (53,54)). Bizim vakalarimizin 13 Unde (%43’Unde) Denver testine
anormallik tespit edilmis, bu hastalarinda %30.7 sinin ince motor degerlendirmelerinde
gerilik tespit edilmigtir. Yine Gabriel ve arkadaslarinin calismasinda dehidratasyon
grubundaki vakalarin ailelerince konusmayla ilgili sorunlar daha fazla dile getirilmis.
Ancak bu cocuklarin ndrologlar, psikologlar tarafindan yapilan degerlendirmelerinde
kontrol grubuna gére kayda deger énemli fark bulunmamistir.(52). Bizim ¢alismamizda
da Denver testi global olarak geri olan iki vaka diginda izole dil testinde gerilik tespit
edilmemistir.

Yapilan calismalarda beklenen dizeyde ndrolojik bulgulara rastlanmamasi,
hipernatremi gelisimi yavas hizda gerceklestiginde kapiller dilatasyonun da yavas
olmasina, basing ayarlama mekanizmalarinin kompansasyonuna ve buna bagli olarak
ruptir ve hemoraji riskinin daha az olmasi ile iligkili olabilir. Bunun yaninda
yenidoganlarda fontanelin acgik olmasi, kafatasinin yumusak olmasi, dehidratasyona

sekonder olarak gelisen beynin bizismesini kompanse ediyor olabilir (43).
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Dehidratasyon durumlarinda vicudun su elektrolit dengesinin saglamak Gzere
mekanizmalari vardir. Dehidratasyonda surrenal bezlerden buyuk miktarlarda
aldesteron salgilanir. Bu salgilanan  aldesteron, epitelyum hicrelerinin  sodyum
emiliminin tam yonleri ile ilgili mekanizmalar guglendirir. (Bu etki birka¢ saat icine
baslar) Sodyum emilimindeki artis klor iyonlari suyun ve diger bazi iyonlarin
emiliminde de sekonder artisa sebep olur. Aldesteronun bu etkisi 6zellikle kolonda
etkilidir. Fegesle hemen hemen hi¢c NaCl kaybina izin vermez, ¢ok az su kaybina izin
verir. Benzer etki boébrek tubullerinde de mevcuttur. Bu sayede dehidratasyon
durumunda su kaybi minimale indirilir. Ancak dehidratasyon durumunda bile insan
bbébrekleri en azindan bir kisim siviyi strekli atmak zorundadir (2,10)

Vucut kaybettigi siviyl disardan su alarak karsilamak zorundadir. Bunun igin de
en onemli mekanizma intrasellller dehidratasyona yol agan artmis ekstrasellller sivi
ozmolaritesinin susama merkezini uyarmasidir. Serum sodyum konsantrasyonu
normalin sadece 2 mEq/L Uzerine c¢iktiginda susama merkezi uyarilir. Susama
merkezinin direk uyarimi disinda arteryel basingtaki azalmalar, dehidratasyonda artan
anjiotensin Il diizeyi artis1, adiz ve mukoza kurulugu diger mekanizmalardir (10).

Su icildikten sonra gastrointestinal sistemden henliz emilmemis olmasina,
arteryal basing, ekstraselliler sivi hacmi dizelmemis olmasina ragmen, insan
susuzluk hissinden kurtulabilir. Kisi su ictikten ancak 30-60 dk sonra kana absorbe
edilir. Eger susamsa hissi su igtikten sonra bastiriimazsa kisi su icmeye devem eder,
sonugta asiri su birikimine, vicut sivilarinin hipoosmolar olmasina neden olur.
Deneysel calismalar susamis hayvanlarin asla gerekenden fazla su icmediklerini
go6stermistir. Bu durum  gastrointestinal sistemdeki reseptérlerin negatif feedback
etkisiyle ilgilidir Gastrointestinal sisteme ait mekanizmalarla susama hissinin gegcmesi
gegici bir durumdur. Susamanin ortadan kalkmasi ancak plazma osmolaritesi, kan
hacmi normale déndugtinde olur (10).

Normal kisilerde = ozmoreseptdor-ADH ve  susama  mekanizmalari,
dehidratasyonun surekli etkilerine ragmen ekstrasellller sivi osmolaritesi ve sodyum
konsantrasyonunu dizenlemek igin birbirleriyle uyum iginde ¢aligirlar. Yiksek tuz alimi
gibi ilave etkilerde bile bu feedback sistemler, plazma ozmolaritesini oldukga sabit
tutmaya yeterlidir. Normalin alti kati kadar ylksek sodyum aliminda bile ADH ve
susama mekanizmalarinin her ikisi de normal fonksiyonlarini yaptiklari sirece plazma
sodyum konsantrasyonunun degismedigdi gosterilmistir (10).

ADH ya da susama mekanizmalari galigmazlarsa sodyum konsantrasyonu

uygun bir sekilde kontrol edilemez. ADH-susama merkezi timuayle bloke edildikten
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sonra, sodyum alimi artirildigi zaman plazma sodyum konsantrasyonunda onemli
degisiklikler meydana gelir. ADH- susama mekanizmalarinin yoklugunda, sodyum
alimindaki degisiklikler sirasinda su alimini artiracak ya da bdbrekler tarafindan suyun
tutulmasini saglayacak baska mekanizma yoktur. Bobreklerden aldesteron-anjiotensin
sisteminin sodyum atilimindaki édnemi nedeni ile bu hormonlarin ekstrasellller sivi
sodyum konsantrasyonunun duzenlenmesinde de &nemli bir rol oynadiklarini
disinmek yanlis olur. Bu hormonlar ekstraselliler sividaki sodyum miktarini
artirmalarina ragmen, beraberinde suyun emilimini de artirirlar. Bu nedenle sodyum
artisi Uzerine anjiotensin aldesteron sisteminin etkisi cok azdir (11).

Ulkemizde yapilan bir arastirmada 6 yillik bir dSnemde hospitalize edilen term
ve terme yakin yenidoganlarda hipernatremi orani %2,1 olarak tespit edilmis,.bildirilmis
olan tim yaslardaki hospitalize edilen hastalardaki dehidratsyon orani ise %1,1 dir (50).
Anne sutu ile beslenen bebeklerdeki bahsettigimiz, yetersiz anne sutu alimi, buna
sekonder olarak gelisen anne sutundeki sodyum yuksekligi gibi nedenler hipernatremi
gelisimi icin yenidoganlarda onemlidir. Ancak bu bebeklerin uslu, tok, rahat, doymus
gorunumlu bebekler olarak karsimiza ¢ikmalari, anne sutu ile ilgili nedenlerin yaninda
ADH-susama mekanizmalarindaki immaturasyonla da ilgili olabilir.

Sonug olarak hipernatrmik dehidratasyon nérolojik morbidite ve mortaliteye yol
acabilir. yol agabilir. Norolojik bulgularin godu ancak 6zgul testlerle ortaya ¢ikarilabilir.

Norolojik degerlendirme ve bizim ¢alismamizda uygulanan Denver Il psikomotor
norogelisimsel testinin yenidogan déneminde hipernatremik dehidratasyona maruz
kalmis ¢ocuklara erken dénemde uygulanmasi, asikar veya hafif nérolojik bulgulara
sahip olgularin erken yakalanabilmesi, bu olgularin fizik tedavi ve rehabilitasyon

imkanlarindan faydalanabilmesi icin 6nem arzetmektedir.
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SONUGC VE ONERILER

1-Bizim g¢alismamizdaki olgularin en sik basvuru nedeni %63.3 ile emmeme, %16,6 ile

huzursuzluk idi. Sarilik iki olguda basvuru sikayetleri arasinda yer aliyordu.

2- Bizim galismamizda ele alinan olgulardaki dogum tartisina gore sivi kaybi ortalama

%23.8 idi. Bu literatlrdeki, bildirilen vakalardaki %26’lik ortalamaya yakin bir degerdi.

3-Calismamiza alinan vakalardan, kaybedilenlerin dogum tartisina goére ortalama
agirhk kaybr %32,1 ‘di. Ortalama serum sodyum degeri 180 mEg/L idi. Bu deger
yasayan olgulardaki ortalama sodyum degeri olan 173 mEqg/L’ den ylksekti ve

istatiksel olarak anlamli idi (p<0.05).

4-Calismamiza alinan hastalara yapilan ayrintih nérolojik degerlendirmede 3 olguda
asikar norolojik anormalite tespit edildi. Uygulanan Denver Il psikomotor nérogelisimsel
test sonucunda 13 olguda gerilik tespit edildi. Bunlarin ortalama serum sodyum degeri
ortalamasi 177 mEq/L idi. Bu deger Denver Il test sonucu normal olanlardaki serum
sodyum degeri ortalamasi olan 169,7 mEg/L’ nin Ustlindeydi. Ve aradaki fark istatiksel

olarak anlamhydi (p<0,05).

5-Calismamiza alinan olgularin ortalama hastaneye bagvuru guniu 7,5 gundd.

Literatlrdeki vakalarin basvuru zamani 3. giinden sonra, 1ile 3. haftalar arasinda idi.
6-Calismamiza alinan vakalarin %80’i hastanede dogmus bebeklerdi. Bebeklerin
%93’0 normal spontan vajinal yolla dogmuslardi. Bebeklerin dogum sonrasi hastanede

kalig sureleri ile ilgili saglikh bilgi alinamadi.

7- Calismamizdaki hipernatremik dehidratasyona bagli mortalite orani %19 idi.
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