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IDRAR YOLU ENFEKSIYONUNA SEKONDER
PSODOHIPOALDOSTERONI{ZM

SECONDARY PSEUDOHYPOALDESTERONISM WITH URINARY
TRACT INFECTION

Saliha KANIK, Esma ALTINEL, Giilseren SAHIN,
Sit UCAR, Atilla CIFCI, Pelin ZORLU

Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim ve Aragtirma Hastanesi

OZET

Pseudohipoaldosteronizm, hiperkalemi, hiponatremi ve metabolik asidoz ile kendini gosteren ve renal tubiil
hiicrelerinde aldesterona yanitsizlikla karakterize bir sendromdur. Pseodohipoaldosteronizmin sekonder for-
munun ¢ogu olguda obstriiktif iiropati veya vezikoiireteral refliiye sekonder pyelonefritle iliskili oldugu rapor
edilmistir. Ancak bu hiponatremi/hiperkalemi tablosu siit cocuklarinda, iiropati olmadan bile, akut piyelonef-
ritle de olusabilir. Burada idrar yolu anomalisi olmadan akut pyelonefrite sekonder psddohipoaldosteronizmi
ve meningoseli olan 38 giinliik kiz hastay1 sunduk.
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ABSTRACT

anomalies.

GIRIS

Psodohipoaldosteronizm (PHA) renal tubiil hiicrele-
rinde aldosterona yanitsizlik sonucu olusan hiponatremi,
hiperkalemi ve metabolik asidoz ile karakterizedir. Primer
veya sekonder olmak iizere iki formu vardir. Primer PHA
herediter bir bozukluk olup mineralokortikoid reseptor
veya postreseptor kusuru sonucu olugsmaktadir. Antenatal
donemde polihidramniyoz goriilebilmektedir. Sekonder
PHA ise nadir goriilen bir durumdur ve siklikla erken
stitcocugu doneminde obstruktif iiropati veya veziko-

iireteral refliiye bagli gelisen idrar yolu enfeksiyonu ile
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Pseudohypoaldosteronism is a syndrome characterized by unrepsonsiveness to aldosterone of renal tubuli
and is manifested by hyperkalemia, hyponatremia and metabolic acidosis. Most of the secondary forms of
pseudohypoaldosteronism have been reported to be associated with pyelonephritis secondary to obstructive
uropathy or vesicoureteral reflux. However, this hyponathremia/hyperkalemia condition may also be seen in
infants with acute pyelonephritis, even in the absence of uropathy. Herein we report 38-day-old female patient
with meningocele and pseudohypoaldosteronism secondary to acute pyelonephritis who had no urinary tract

Key words: Acute pyelonephritis, infant, pseudohypoaldosteronism,

iligkilidir. Ancak altta yatan iirolojik patoloji olmaksi-
zin idrar yolu enfeksiyonu gegiren siit ¢ocuklarinda da
goriilebilmektedir(1,2). Burada {iriner sistem anomali-
sinin eslik etmedigi idrar yolu enfeksiyonuna sekonder
gelisen psddohipoaldosteronizm ve meningosel saptanan
bir olgu sunulmustur. Olgu, erken siit ¢cocuklugu done-
minde idrar yolu enfeksiyonuna bagli psddohipoaldoste-
ronizm gelisebilecegi vurgulanmak amaciyla sunuldu.

OLGU

Kilo alamama gikayeti ile hastanemize basvuran 38
giinliik kiz hastanin Gykiisiinden 23 yasindaki saglikli
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annenin ikinci gebeliginden birinci yasayan olarak, 39
haftalik, 3250 gr, normal yolla dogdugu, postnatal so-
runu olmadigi, anne siitii ile beslenirken 20 giinliikken
kilo alamadigmin farkedilmesi iizerine formula mamaya
baslandig1, anne ve baba arasinda akrabalik olmadig1 ve
annenin ilk gebeliginin spontan abortus ile sonuglandigi
ogrenildi.

Fizik muayenede, viicut sicakligi 37.4°C, solunum
sayis1 28/dk, nabiz 152/dk, tansiyon 83/60 mmHg, viicut
agirligi 3190 gr (3-10 p), boy 51 cm (10-25 p), bas gevre-
si 34.5 cm (3-10 p), bilinci agik, ikinci derece dehidrate,
bez bolgesinde dermatit ve sakral bolgede 2x2 cm diiz-
giin sinirl yumusak doku sisligi mevcuttu.

Laboratuvar tetkiklerinde, hemoglobin 17.1gr/dL,
MCV 971L, 16kosit sayist 16.6x10°*/mm?, trombosit sayi1-
s1504x10%/mm?, serum sodyumu (Na) 124 mEq/L, serum
potasyumu (K) 7.6 mEq/L ve kan sekeri 72 mg/dL bu-
lundu. Arteriyel kan gazlarinda kan pH 7.27, HCO, 15.7
mmol/L; tam idrar incelemesinde pH 6, dansite 1015,
mikroskopide bol bakteri, 8-10 beyaz kiire bulundu.
Sonda ile alinan idrar kiiltiiriinde E.Coli >100.000 CFU/
mL tredi. Karaciger ve bobrek fonksiyonlar1 normaldi.
Hormonal incelemelerinde, plazma renin aktivitesi 485
pg/mL (5-27.8), aldosteron >1600 pg/mL (8-172), ACTH
ve kortizol diizeyleri ise normal sinirlarda bulundu.

Klinik izlemde sivi resiisitasyonu, sodyum destegi,
kalsiyum glukonat, sodyum bikarbonat ve antibiyotik te-
davisi uygulanan hastanin 24 saat sonraki kontrollerinde
serum Na 132 mEg/L, serum K 4.3 mEg/L ve HCO, 23
mmol/L bulundu ve oral 12 mEq/kg/g %3’liikk sodyum
klor (NaCl) baslanarak taburcu edildi.

Abdomen ultrasonografi, DMSA ve voiding sistoiire-
terografi tetkikleri normal bulunan hastanin iki ay sonra-
ki kontroliinde Na, K, glukoz ve plazma renin aktivitesi
normal sinirlarda bulunurken aldosteron diizeyi 662 pg/
mL bulundu. Sekiz aylikken oral %3’liikk NaCl destegi
kesilen hastanin 14 aylikken bakilan serum elektrolitleri

ve aldeosteron diizeyi normal sinirlarda bulundu. Ayrica
spinal ultrasonografide L, , diizeylerinde 17x7 mm bo-
yutlarinda meningosel kesesi goriilmesi {lizerine hasta
beyin cerrahisi boliimiiniin takibine alindi.

TARTISMA

Hiponatremi ve hiperkalemi erken siitcocugu done-
minde gegirilen idrar yolu enfeksiyonu veya obstruktif
iiropati sonucu gelisen sekonder psddohipoaldostero-
nizm sonucu goriilebilmektedir. Obstruktif {iropati ve ve-
zikotireteral reflii tubuler harabiyete ve nefron sayisinda
azalmaya neden olabilir ve tubulus harabiyeti aldostero-
na yanitsizlikla sonuglanabilir. idrar yolu enfeksiyonu
sirasinda gelisen interstisyel inflamasyon veya bakteriyel
toksinlerin primer veya sekonder inflamatuar medyator-
lerin sentezini uyarmasi ile iliskili olarak da aldosterona
tubuler yanitsizlik gelistigi diisiiniilmektedir. Gegici al-
dosteron direncinde distal tubullerde Na-K adenozin tri-
fosfataz aktivitesindeki azalma ile birlikte hidrojen ve K
sekresyonunda ve Na absorbsiyonunda azalma meydana
gelmektedir (2-4).

Hiponatremi, hiperpotasemi ve metabolik asidoz
tablosunda basvuran 6zellikle erkek dis genitalyaya sa-
hip hastalarda ilk akla gelen hastalik konjenital adrenal
hiperplazi (KAH) olmaktadir. Genellikle bu tiir vakalara
yanlislikla steroid tedavisi baslanabilmektedir. Steroid
tedavisine beklenen yanitin alinamamasi1 PHA agisindan
uyarici olmalidir (4-6). Olgumuzun dis genital yapisinin
normal kiz goriinimiinde olmasi, pelvik ultrasonogra-
fisinin normal olmasi, ACTH ve kortizol diizeylerinin
normal sinirlarda bulunmasi nedeniyle KAH’den uzak-
las1ldi. Hiponatremi ve hiperkalemi akut bobrek yetmez-
liginde de goriilebilmektedir. Ancak hastamizda serum
kreatinin degerinin normal olmasi nedeniyle bobrek yet-
mezligi diisiiniilmedi.

Cogunlukla sekonder psddohipoaldosteronizme iiri-
ner sistem anomalisi de eslik etmekte olup nadiren ano-
mali olmaksizin idrar yolu enfeksiyonuna sekonder geli-
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sen olgular bildirilmistir (7, 8). Sekonder PHA tanis1 alan
60 vakalik bir ¢alismada %80 iiriner malformasyon ve
idrar yolu enfeksiyonu birlikteligi, %11.7 idrar yolu en-
feksiyonu olmaksizin iriner malformasyon ve %8.3 sa-
dece idrar yolu enfeksiyonu saptanmistir (8). Olgumuzun
sonda ile alinan idrar kiiltiiriinde E.Coli >100.000 CFU/
mL iiredi ve yapilan tetkiklerinde ise iiriner sistem ano-
malisine rastlanmadi. Ayrica L, diizeyinde meningosel
kesesi saptandi. Meningosel, nérolojik mesaneye neden
olmadigi i¢in idrar yolu enfeksiyonu riskinde artisa ne-
den olmamaktadir. Bu nedenle hastamizda gelisen idrar
yolu enfeksiyonuna meningoselin katkist olmadig: diisi-
niildii.

Sekonder psddohipoaldosteronizm riski {i¢ aydan kii-
¢iik bebeklerde daha fazladir. Renal immatiiriteye bagh
fizyolojik olarak aldosterona tubuler direng olabilmek-
tedir. Melzi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alis-
mada yaslar1 15 giin ile 15 ay arasinda degisen ve idrar
yolu enfeksiyonu tanisi alan 50 siit cocugundan 17°sinde
(%34) PHA saptanmistir(9). Yapilan incelemelerde olgu-
larin tamaminda tiriner sistem anomalisinin eslik ettigi
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goriilmiistiir. PHA tanisi konulan 17 olgunun tamami da
ii¢ ayin altinda bulunmustur (9). Semptomlar tubuler ma-
turasyonun tamamlanmastyla birlikte genellikle iki yasi-
na kadar diizelmektedir (5).

Baslangigtaki dehidratasyon, asidoz ve elektrolit bo-
zuklugunun agresif tedavisi gerekmektedir. Sonrasinda
ise tuz kaybi nedeniyle oral 10-15 mEq/kg/g tuz destegi
ve eslik eden liriner sistem anomalileri agisindan takip ge-
rekmektedir. Literatiirde antiprostoglandin etkisinden ya-
rarlanilarak tuz kaybini azaltmak amaciyla indometazin
tedavisi uygulanan hastalar bildirilmistir(5). Hastamiza
sadece oral tuz destegi yapilmistir ve 8 aylikken tuz alimi
kesilmigstir. Sonraki takiplerinde de kilo alimi ve serum
elektrolit diizeyleri normal saptanmustir.

Sonug olarak, erken siit gocugu déneminde hiponat-
remi, hiperkalemi ve metabolik asidoz saptanan olgular-
da ayirici tanida PHA de disiiniilmeli, tiriner sistem ano-
malisi ve idrar yolu enfeksiyonu acgisindan arastirilmali,
iriner sistem anomalisi olmadan da idrar yolu enfeksiyo-
nuna bagli PHA gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
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