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OZET

Polihidramniyoz yiiksek riskli gebelik belirtisidir.
Polihidramniyozla birlikte, perinatal morbidite ve mortali-
te artmaktadir. Etiyolojide annede diyabet, ikizden ikize
kanama, plasental koryoanjioma, fetal anomali gibi sik
goriilen nedenler yani sira ozellikle erken baslangich ciddi
polihidramniyoz olgularinda; fetal renal tiibiilopati ve kon-
Jjenital diyare gibi amniyotik siviyt arttiran daha nadir
ciddi hastaliklar da yer almaktadur.

Bu makalede, annelerinde nedeni belirlenemeyen polihid-
ramniyoz Oykiisii olan ve fetal poliiiri ve ishalle teghis edi-
len; yenidogan doneminde “Neonatal Bartter Sendromu”
ve “Konjenital Ishal” tamst alan iki olgumuz polihidram-
niyozun nadir nedenleri olarak sunulmustur.

Anahtar kelimeler: polihidramniyoz, neonatal Bartter,
konjenital ishal

SUMMARY

Polyhydramnios is a sign of high-risked pregnancy.
Perinatal morbidity and mortality rates increase with
polyhydramnios. In its etiology, along with most common
reasons, like maternal diabetes, twin-to-twin hemorrhage,
placental chorioangioma and fetal anomalies, rarery seen
but crtical conditions as fetal renal tubulopathy and con-
genital diarrhea which increase the amount of amniotic
[fluid particularly in the early-onset severe polyhydramnios
cases can be enumerated.

In this article, 2 neonatal cases of “Neonatal Bartter
Syndrome” and “Congenital Diarrhea” diagnosed with
signs of polyuria and diarrhea in mothers with a history
of idiopatic polyhydramnios were presented as rarely seen
causes of polyhydramnios.

Key words: polyhydramnios, neonatal Bartter, congenital
diarrhea

GIRIS

Amniyotik s1vi voliimii maternal-fetal-plasental kom-
partmanlar arasindaki dinamik iligkilerle kontrol
edilir ve gebelik boyunca degisiklikler gostererek
dengelenir . Bu kompartimanlar arasindaki denge
bozuldugu zaman gebelik risk altina girmektedir ®.
Normal bir gebelikte amniyotik s1vi hacmi giinde 10
ml’den az olacak sekilde gebeligin 34. haftasina
kadar artar ve bu donemden sonra tekrar azalmaya
baglar. Normalde term gebeliklerde amniyon sivi

voliimii 500-2000 ml arasindadir. Son trimestirde
amniyon s1vi voliimiiniin 2000 ml’den fazla olmasi
polihidramniyoz gostergesidir. Ultrasonografik ola-
rak ise, en genis amniyon sivi cebinin 8§ cm veya
tizerinde olmasi veya amniyon sivi indeksinin, gebe-
lik haftasina gore %95 veya %97,5 persentilin (amni-
yon sivi indeksi >25) {lizerinde olmas: polihidramni-
yoz olarak tanimlanir ¢,

Bu makalede annelerinde nedeni belirlenemeyen
polihidramniyoz 6ykiisii olan ve yenidogan donemin-
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de “Neonatal Bartter Sendromu” ve “Konjenital ishal”
tanisi alan iki olgumuz fetal poliiri ve ishalin polihid-
ramniyozun nadir nedenleri olarak sunulmustur.

OLGU SUNUMLARI

OLGU 1

Otuz yedi yasindaki annenin 3. gebeliginden 30.
gebelik haftasinda erken dogum eylemi nedeniyle
sezaryenle 1330 g olarak hastanemizde dogan erkek
bebek prematiirite ve solunum sikintist nedeniyle
yenidogan yogun bakim tinitemize yatirildi. Antenatal
Oykiisiinde annenin gebeligin 25. haftasinda ciddi
polihidramniyoz nedeniyle hastanemiz perinatoloji
boliimiine sevk edildigi, yapilan incelemelerde poli-
hidramniyoz disinda patoloji saptanmadig1 6grenildi.
Anne ve baba saglikli olup aralarinda 2. dereceden
akrabalik mevcuttu.

Prematiirite ve solunum sikintis1 nedeniyle hastaya
solunum destek tedavisi ve total parenteral nutrisyon-
la birlikte oral beslenme baglandi. Yogun bakim yati-
sinin 6. giiniinde ekstiibe edilen hasta izlemde uygun
IV s1v1 tedavisine ragmen kilo kaybetti ve sivisi arti-
rildi. Postnatal 10. giinde sivi-elektrolit replasmanina
ragmen klinik dehidratasyon bulgulari gelisti, IV sivi
gereksinimi 200 ml/kg/giinti bulan hastada, kan
gazinda metabolik alkaloz (PH: 7,53, HCO,: 42,3
mmol/L, PCO,: 48,9 baz a¢i81: 21,7 mmol/L) hipo-
natremi (Na:126 mEq/L), hipopotasemi (K:2,8
mEq/L) ve hipokalsemi (Ca:6,9 mg/dl) tespit edildi,
bobrek fonksiyonlari normal bulundu. Plazma renin
diizeyi: 384 u/ml (N:5-47 u/ml) ve plazma aldosteron
diizeyi >900 pg/ml (N:20-180 pg/ml) ile yiiksek
bulundu.

Takibimizde hipokalemik metabolik alkaloz, hipo-
natremi, hipokalsemi, hiperkalsiiiri, donem doénem
ates-dehidratasyon bulgulari saptanan ve perinatal
oykiisiinde de polihidramniyoz mevcudiyeti olan
hastamizda neonatal Bartter sendromu diisiiniilerek
indometazin tedavisi baglandi.

Indometazin tedavisi sonrasi hastamizin Na, K rep-
lasman gereksinimi, intravendz sivi gereksinimi
belirgin azald1 ve kilo almaya bagladi. Su an 5 aylik
olan hastamiz yalnizca oral elektrolit replasmaniyla
takip edilmektedir.

OLGU 2

On yedi giinliik erkek bebek, ishal, kilo alamama
halsizlik yakinmasiyla yenidogan poliklinigimize
bagvurdu. Otuz alti haftalik, 2600 g, sezaryenle
dogan bebegin antenatal 6ykiisiinde nedeni belirlene-
Hastanin fizik muayenesinde: V.A:1940 g olarak
dogum kilosunun altindaydi (%25 tarti1 kaybi) ve
belirgin dehidratasyon bulgular1 mevcuttu. Digk:
incelemesinde; digkinin idrar goriiniimiinde oldugu,
kan, mukus icermedigi, digk1 miktarinin 350-390 ml/
giin kadar fazla oldugu, digki Cl igeriginin 20 mEq/L
(N:15-25 mEq/L), disk1 Na igeriginin 100-110 mEq/L
(N:20-30 mEq/L), digk1 pH’mnin 6,5-7 civarinda sey-
rettigi, digki osmatik a¢iginin 50 mOsm/kg’nin altin-
da oldugu (50 mOsm/kg’nin alt1 sekretuar, tizerindeki
degerler osmotik ishal olarak siiflandirilir), kiiltiirde
tireme olmadig1 saptandi ve bulgular sekretuar ishalle
uyumlu bulundu. Biyokimyasal incelemelerinde;
iire:73, kreatinin: 2,27, Na:152,K:5,6 C1:128, Ca:8,9;
kan gazinda metabolik asidoz (pH:7,06, PCO,:14,
HCO,:3.,9) saptandi. Hastaya intravendz sivi-elektrolit
tedavisi ve metabolik asidoza yonelik bikarbonat
tedavisi baglandi. Konjenital sekretuar ishal tanisi
konulan hastada antenatal donemde saptanan polihid-
ramniyoz nedeninin fetal yasamda baglayan ishal
oldugu diisiiniildii. Aile onay vermedigi i¢in bagirsak
biyopsisi yapilamadi. Hasta tedaviye ragmen PN 20.
giinde eksitus oldu.

TARTISMA

Polihidramniyoz, gebeliklerin %1-3’ linde goriiliir
ve en sik nedeni idiyopatiktir 9. Polihidramniyoz,
diyabet gibi anneye ait nedenlerle, ikizden ikize
transfiizyon, koryoanjioma gibi plasental nedenlerle
veya fetusa ait nedenlerle ortaya cikabilir. Fetal
konjenital anomaliler (anensefali, hidrosefali, trakeo-
0zofageal fistiiller, duodenal atrezi, spina bifida,
yarik damak- dudak, trizomiler, akondroplazi gibi
bazi sendromlar), hidrops fetalis, fetal néromiiskii-
ler disfonksiyon (myotonik distrofi), fetiis tarafin-
dan yutulan amniyotik sivinin emilimini engelleyen
gastrointestinal obstriiksiyonlar, dogustan metabo-
lik hastaliklar, fetal hepatit ve pulmoner lenfanjiek-
tazi polihidramniyoz nedeni olabilir 7®. Polihid-
ramniyoz, daha nadiren fetal poliliri ve ishale bagh
olarak da geligebilir.
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Bartter sendromunun neonatal formunda fetal diiire-
zin artmasina bagl polihidramniyoz ve sonucunda
erken dogum sik goriilmektedir ®'». Amniyotik sivi-
nin elektrolit diizeylerinin analiziyle Bartter sendro-
mu tanist antenatal donemde konabilir. Antenatal
Bartter sendromu nadir goriilen otozomal resesif
tiibiilopatidir. Idiyopatik polihidramniyoz; fetal poli-
iiri, amniyotik CI artisiyla karakterizedir ®. Henle
kulbunun c¢ikan ince kolunda transepitelyal Cl reab-
sorbsiyonundaki defekt primer patojenik mekaniz-
madir 'Y, Fetal poliiiri, hidramniyoza yol acar, fazla
sivi da prematiire doguma neden olur. Prenatal
donemde indometazin kullanimi; prematiire dogumu,
polihidramniyozu ve ayni zamanda neonatal donem-
de nefrokalsinosis gelisimini de onler !3'9. Yeni-
doganda masif poliiiri, hayat: tehdit eden siv1 kayb:
ataklari ve gelisme geriligi goriilebilir *”. Yakin
donemde trofoblastik DNA tetkiki ile daha erken ve
daha kesin tani konulabilecegi bildirilmigtir .

Ik olgumuzda da literatiirlere uygun olarak ciddi
polihidramniyoz bulgusunun yani sira postnatal
donemde metabolik alkaloz, hiponatremi, hipopota-
semi, hiperaldosteronizm, hiperkalsiirisinin olmasi
bize neonatal Bartter sendromu tanisini koydurdu.

Yine, nadir sekilde ciddi sekretuar tipte konjenital
diyareler (mikrovilliis inkliizyon hastalig1, konjenital
Cl diyaresi, konjenital Na diyaresi) antenatal donem-
de baslayarak fetiiste ishale ve buna bagli polihid-
ramniyoza neden olabilir ¢°2%, Bu olgularda prena-
tal olarak USG’de ¢ok sayida s1vi dolu dilate bagirsak
anslart, ileus bulgular: dikkati ¢ekebilir.

Konjenital CI diyaresi; intrauterin donemde baglayan
sulu ishal ile karakterizedir. Prenatal USG’de poli-
hidramniyoz ve s1v1 ile dolu bagirsak anslarinin gos-
terilmesi taniy1 destekler @Y. Kesin tanisi; postnatal
digk1 Cl diizeyinin 90 mEq/L iizerinde ya da digkida
Cl diizeyinin digskidaki Na ve K diizeyinin toplamin-
dan fazla olmasi, hipokloremik metabolik alkaloz
tablosu ile konulur 22,

Mikrovilliis inklizyon hastaliginda da prenatal
USG’de yine dilate bagirsak anslari ve polihidramni-
yoz bulgular1 dikkat ¢ceker. Bu bulgular, 3. trimestrin
erken donemlerinde intestinal obstriiksiyonu taklit
eder. 2001 yilinda Kennea ve ark. @ ve yine 2010
yilinda Chen ve ark. ®® 3. trimestrde tespit ettikleri
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bagirsak dilatasyonu ve polihidramniyozla postnatal
mikrovilliis inkliizyon hastaligi tanist konulan birer
vaka sunmuslardir. Mikrovilliis inkliizyon hastaligin-
da kesin tan1 postnatal yasamin ilk giinlerinde bagla-
yan ciddi sekretuar diyare, dehidratasyon, metabolik
asidoz ve digkida Na konsantrasyonunun 100-130
mEql/L arasinda olmasi, biyopsi ve gen analizi ile
konulur @629,

Ikinci olgumuzda ise; prenatal takibi iinitemizde
yapilmadigi i¢in prenatal USG bulgular1 bilinmiyor-
du. Unitemize bagvurduktan sonraki takibinde giin-
liik digki voliimiiniin 350-380 ml/giin arasinda sey-
retmesi, ¢ok sulu, idrar goriiniimiinde digkilamasi,
digkida Na iceriginin 100-120 mEq/L civarinda yiik-
sek olmasi ve ciddi dehidratasyon, metabolik asidoz
tablosunun devam etmesi nedeniyle tanida 6ncelikle
mikrovilliis inkliizyon hastaligini diisiindiik. Digk1 CI
iceriginin normal olmast ve metabolik alkalozun
olmamasi konjenital Cl diyaresinden; yine diskida
Na igeriginin yiiksek olmasina ragmen, hiponatremi-
nin olmamas: da tani da konjenital Na diyaresinden
bizi uzaklastirdi. Biyopsi yapilamadig1 i¢in 6n tani-
mizi1 kesinlestiremedik.

Polihidramniyoz, sonug itibariyle yiiksek riskli gebe-
lik belirtisidir. Polihidramniyozun tespiti ve takibi;
yiiksek riskli gebeliklerin tanimlanmasi, korumaya
yonelik adimlar atilmasi, fetus ve yenidogandaki
riskleri azaltmak i¢in uygulanacak tedavilerin belir-
lenmesi acisindan ¢cok 6nemlidir. Annede polihidram-
niyoz Oykiisii olan yenidoganlar dogumdan sonra
ozellikle anomaliler acisindan ayrintili muayene edil-
meli ve kilo alimlar1 yakin izlenmelidir. Dogumdan
sonra anormal kilo kaybi1 olan, dehidratasyonu geli-
sen bebeklerde bebegin beslenmesi sorgulanmali ve
poliiiri, ishal gibi yenidogan doéneminde gozden
kacabilecek sivi kayiplari denetlenmelidir. Yenidogan
doneminde poliiiri ve ishal saptandiginda, Oykiide
polihidramniyozun olmasi tablonun konjenital olabi-
lecegini diisiindiirlir ve taniya yardimci olur.
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