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OZET

Renal glukoziiri, kan glukoz diizeyinin normal hatta diisiik oldugu durumlarda
glukozun idrarla atilmasidir. Vak’alarin biiyiik bir cogunlugunda semptom vermeyen
ve tedaviyi gerektirmeyen bu durum, genellikle, herhangi bir nedenle rutin idrar

tetkiki yapildigmnda teghis edilir. A ‘

Glukoziiri nedeniyle bu vak’aldra, nadir de olsa, Diabetes Mellitus teghisi
konularak, gereksiz ve hatta zararh olabilecek tedvilere girisilmesi miimkiindiir.
Bu yazimizda, Diabetes Mellitus’a bcgli olmayan gl koziiriler arasinda onemli
yeri olan Renal Glukoziiri hakkinda bu nedenle kisaca bilgi vermeyi amac(adrk.

GIRIS

Bazi biiyiik ve kiiglik molekiillerin hiicre membranindan gegmesi »*(zel Trans-
port Sistemleri”’yle olmaktadir (1-3). Bu sistemler, kendilerine 6zgii birgok memb-
ran reseptorlerini ve tasiyici proteinleri gerektirir. Bu 6zgiil yapilar, kendilerine

6zgii substratlar1 veya iliskili grubu tanirlar ve heniiz tam olarak anlagilamamis.
‘mekanizmalarla onlarin »Transmembran Hareketi”’ni hizlandirirlar  (4-5).

Insanlarda 20°den fazla genetik membran transport bozuklugu tanimlanmistir.
_ Bu bozukluklarm bazi ortak dzellikleri vardir(1):

1. Bir veya daha fazla bilesigin transportunda 6zgiil defektin bulunmasi,

2. Tek genetik lokus’ un tutuldugunu gosteren dominant veya resessif gegis
gostermesi,

-3, Herbirinin, 6zgiil membran proteinindeki primer bozukluktan ileri gelmesi.
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Bu bozukluklarin fizyolojik olarak iyi tanimlanmalarina ragmen, higbirinde,
diigiiniilen >’Mutant (degisiklige ugramis) Transport Protein’’izole edilememistir.
Amino asit, heksozlar, iirat ve kloriir transportuna ait bozukluklar sik rastlanan
ve 6nemli olan anormalliklerdendir (1).

Renal Glukoziiri (RG), heksoz transportunun anormal oldugu bir durumdur
ve Diabetes Mellitus’la karistirilabilmesinden dolay: teshis edilmesinin ayr1 bir
6nemi vardir. RG, *’Normal veya diisiik kan glukoz diizeylerinde bile glukoziiri-
rinin gorillmesi’’ seklinde tanimlanabilir (1,6-10).

INSIDENS
RG nadir bir hastaliktir,. Mellitiiri’lerin yaklagik 1/500 kadarinm teskil eder.

Joslin Klinigi’nde (A.B.D.) 5000 mellitiiri arasinda ancak 94 vak’a tesbit edilmis-
tir (11).

GENZTIK

RG, kalitsal bir. hastaliktir. Genellikle otozomal dominant, bazan da oto-
zomal resessif gegis gosterir (1,12). Aile taramalari, RG’li hastalarin yakinlariida
bu bozuklugun daha yiiksek oranda oldugunu gdstermistir (11).

FiZYOLOJi

Normalde, glomeruler filtrattaki glukoz konsantrasyonu plazmadakine
esittir ve proksimal renal tubuluslar tarafindan glukoz aktif olarak geri emilir.
Arteriyel glukoz seviyesi 100 mg/dl ve glomeruler filtrasyon hiz1 120 ml/dk oldugun-
da, glomeruler filtrata dakidkada 120 mg glukoz salinir. Glukozun plazma sevi-
yesi yiikselirse (meseld 200 mg/dl), geri emilmes1 gereken glukoz miktar: iki katina
- ¢ikar. Bunu kompanse edebilmek i¢in tubuler transfer sistemi tam kapasite ile ¢a-
lisir. Glukoz igin maksimal renal reabsorbsiyon kapasitesi 3254 36 mg/dk/1,73
m2, dir ve bu deger ’Glukoz I¢in Tubuler Maksimum= TmG’’ olarak belirlenir.
Vendz kan glukoz seviyesi 170-180 mg/dI’ye ulastiginda TmG kapasitesi asilir ve
glukoziiri gériilmeye baglar (1,7,13).

Normalde, idrarla giinde 50-60 mg kadasglukoz, ¢ikabilir; bu mlktarlardakx
glukoz ancak hassas metodlarla tesbit edilebilir (14).

ETYOPATOGENEZ

RG’de ozgiil subastar D-Glukoz’dur (1), RG’lilerde yapilan  incelemeler,
hastaligin iki §ekllde oldugunu gOstermistir (6,7,11,12):

1. Tip-A: TmG azalmis olup, bobrek glukoz esigi normaldlr
2. Tip-B: TmG nor_mal olup, bobrek glukoz esigi azalmigtir.
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RG etyopatogenezinde ileri siiriilen baglica teoriler sunlardir (14): -~
a. Proksimal tubuluslarin kitlesel olarak azalmis olmast,

b. Enzim eksikligine bagli olarak geri emilimin azalmasvi,

¢. Membran gegirgenliginde bozukluk,

d. *’Glukoz Tagiyic Protein” de eksxkhk veya yapisinda degxslkhk (D-
Glukoz tastyici proteinin mutasyonu).

Bu teorilerin higbirisi heniiz. isbatlanamamustir. Bobrek biopsileri ve post-
partum ¢ahiymalarda anatomik bozukluk tesbit edilememistir. :

~ KLINIK

Glukoziiri ¢ok nadir olarak poliiiri ve polidipsi yapacak kadar biiyiik olgiide ola-
bilir. Ancak, gebelik ve aglik gibi stres durumlarinda bazan dehidratasyon veya
ketozise sebep olabilir: Diabetes Mellitus’lularda iiriner cnfeksxyonlarm stk goriil-
mesine ragmen RG’li vak’alarda urmer enfeksiyon insidensi normal populasyon-
daki gibidir (1).

LABORATUVAR BULGULARI

Rutin biyokimya laboratuvarlarinin ¢ogunda idrarda glukoz tayini igin,
bakir sulfatin indirgenmesine dayanan metodlar (Fehling, Benedict, Clinitest
vs.) kullanilmaktadir. Bakir sulfat testleri glukoza spesifik olmayip, idrarda bu-
bulunabilen diger sekerler (arabinoz, ksiloz, friiktoz, galaktoz, mannoz, laktoz,

- pentoz, maltoz vb.) ve bazi indirgen maddelerle (glukuronidler, kreatinin, glutat-
yon, salisilat, mentol, paraaminosalisilik asit, askorbik asit, hemogentizik asit vs.)
de reaksiyon verirler (9,10,134)." Idrar sekeri tayininde hatali sonuglara sebep o-

“lan faktérler Tablo 1’de gériilmektedir. Bu nedenle, glukoza spesifik olan testler
(Glukoz Osidaz Testleri) kullanilarak idrardaki sekerin glukoz oldugu 6ncelikle
tesbit edilmelidir. Ancak, glukoz oksidaz testlerinin de bazi durumlarda hatali
sonuglar verebilecegi goz onunde ‘bulundurulmalidir.

Idrardaki sekerin *’glukoz” oldugu kesinlestirildikten sonra RG’mn dogrulan-
masi igin "’Marble Kriterleri” uygulanmahdir. Bu - krlterler sunlardxr (11 14):

1. Hiperglisemi olmaksmn glukoziirinin gorulmesx, .

2. Her idrar 6rnegi, bir gece aclxktan sonra blle, glukoz ihtiva etmeh glukozun
dlyetle hafif dalgalanma gostermesine ragmen devaml olmalidir,

3. Normal veya hafif basik oral glukoz tolerans testi elde edilmeli,
4 Karbdnhidratlarm depolanmas: ve kuliamlmasx normal olmalidir.

RG’de, 1drarla itrah edilen giinliik glukoz mlktarl genelhkle 20 gramx asmaz
ve glukoziiri insiilinle kontrol altina alinamaz as).
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Tablo -1: idrar Sekeri Tayininde Hatali Sonuglara Sebep Olan Faktérleri (11)

TESTLER

‘I Bakur sulfat’in indirgen- -
mesine Dayanan Testler

A) Yanl: Pozitif Sonug ‘a.

SEBEP

'BILESIK

Kirli cam malzeme Bazi -dis- macunlari, sabun

Ve gamagir suyu - -

~b. Antibi-yot_ikler -Penisilin, streptomisin,

T e -sefalosporinler,- nalidiksik ‘"
asit, izoniazid, paraamino-
salisilik asit, kloramfenikol,

. . tetrasxklm

c. Tubnlus transportu~

Lonu bloke eden xlaclar

} Carmamlde probenecxd
d. L-Dopa tedavisi 3,4- Dihidroksifenilasetik
o asit
e. Alkaptoniii‘i' Hdmogentiiik asit
' fi'Cesntlulﬁcveze- S R _
hxrler “Salisilatlar, askorbik asit,
kloralhidrat, fenoller, kloro-
roform, hippurik asit, amino-
asit formaldehit, okzalik asit
g Bézx r_adyoppak deyum diatrizoote (Hypzi_que)
-, maddeler - - meglumine, iothalamate (Cun-

B) Yanlg Negatif Sonug
II Glukoz Oksxdaz Tcstlen

A) Yanhs Neganf Veya ‘
~ Gecikmis Pozitif Test a.

"“B) Yanhs Pozitif Test

® °-° cr"‘ :

. ray,), Diatrizoote megluca-
: mm (Renovxst)

EtlelZ Reaktlf Kullanilmas:

; :Yukarndakl d,e, £
- durumlan

-5 Hldroksnndolasenkasnt
Kam1s1n01d Sendrom '
Karacxger hastalxgl Biliiribin glukuromd Indoller

fndoller
Kirli cam malzeme B_az_; sabunlar ve deterjan

Uremi
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AYIRICI TANI

Glukoziirinin g3riildiizi her vak’a aksi isbatlamincaya kadar Diabete Melli-
litus olarak kabul edilmeli ve bu yénden tetkik edilmelidir. A¢hik glisemisi, giinlin
belirli satlerinde kan ve idrarda aynmi anda glukoz tayini ve glukoz tolerans testi
ile Diabetes Mellitus tanisi kolaylikla gergeklestirilir.

Glukoz tolerans testi sirasinda kan sekeri 9, 160 mg’ gec;medxgl halde kan
sekerinin nisbeten yiikseldigi stralarda idrarda glukoz glkaran kimselere oldukqa
sik rastlanir. Bunlar, bol karbonhidratli bir yemekten sonra da kan sekerleri
fazla yiikselmeden idrarla glukoz gikarabilirler. Bu keimselerde, ileride ' Diabetes
- Mellitus gelisme ihtimalinin fazla oldugu kabul'edilmektedir (14)..-

RG’nin ayrica, Tablo 2’de gosterilen hastaliklarla da ayiricr tanisi yaﬁxlmahdlr.
Tablo 2, Diabetes Mellitus’a bagl olmayan glukoziirileri gostermektedir. -

Tablo-2: Diabetes Mellitus’a Bagli Olmayan Gluk_ozﬁﬁlef (_'1.1) |

I. Genellikle hiperglisemi ile birlikte olmayanlar' »
A. Renal
1. Renal glukoziiri
2. Fanconi sendormu
B. Ilaclar, kxmyasal ajanlar, zehnrler
1. Phlorizin o

2. Agir metal tuzlari (krom, civa uranyum, demir bllcsxklen kursun
kadmiyum, lityum vb.) :

Kiirar
Karbon monoksid
Kafein
Morfin
Striknin
Kloroform
C. Metabolik
1. Glukoglisiniiri

P® NN AW

II. Hafif veya degisebilir hiperglisemiyle biflikte olanlar ~ "~
A. Metabolik ‘ i
1. Gebelik
B. Kronik hastalik
1. Romatoid artrit
2. Malign hastalik
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3. Vaskiiler hipertansiyon
4. Kronik nefrit ve nefroz
. C. Kimyasal
1. Organik fosfor bilesikleri
2. Pimozide
"III.chnelliklc hipergliéemi ile birlikte olanlar
A. Langerhans adalarinin yoklugu
" I. Cerrahi miidahale ile ¢ikarilma
. Pankreatit (Akut ya da kronik)
. Pankreas kanseri ' '
. Hemokromatozis
. Kistik fibrozis
Akrep sokmasina bagli pankreatit

[- RV TR Y

" B. Endokrin hiperfonksiyon
" 1. Akromegali
2. Hipertiroid
3. Hiperadrenokortisizm
4. Feokromositoma _ v
5. Fonksiyon yapan alfa veya beta hiicreli pankreas timorleri
~ C. Sinir sistemi hastaliklari
' . Hipotalamik hasar
. Amiyotrofik lateral skleroz
. Siddetli emosyonel stresler
. Beyin tiimérleri
. Beyin travmasi

= Y B P O N

. Beyin kanamasi
D. Gastrointestinal hastaliklar
1. Siddetli karaciger hastalig
2. Glikojen depo hastaliklari
3. Postgastrektomi sendromu
E. Bobrek hastaliklar
1. Uremi
F. Metabolik hastaliklar
1. Sigmanlik
2. Enfeksiyonlarin seyrinde
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3. Uzun siiren agliktan sonra gida alim
4. Yaniklar
5. Fiziksel inaktivite
6. Potasyum eksikligi
7. Lipoatrofik diabet
8. Kiriklar
9. Asfiksi
G. Tiaglar ’
1. Oral kontraseptifler , : ‘
2. Benzothiadiazin bilesikleri (klorothiazid, hidroklorothiazid, diazoksid)v
3. Adrenokortikosteroidler, adrenokortikotropik hormon ‘
H. Digerleri

1. Postmiyokardial infarktiis : - L
—-__———_——_————_——_——-————_-'_———————————._—________—

Bunlarin ¢ogunda, mevcut hastaligin klinik ve laboratuvar bulgular ayirici tamda

yardimci olacaktir. Ayirici tanida 6nemli olan bazi hastaliklardan kisaca bahse-
dllecektxr

1. FANCONI SENDROMU (6,15): RG’nin &zel bir sekli olup, oldukg¢a:
nadirdir. Proksimal tubuluslarda cesitli defektler mevcuttur. Bol miktarda aminoa-
asit, kalsiyum, fosfor ve glukoz 1trah1 yaninda renal tubuler asidoz ile karakterize-
dir. Kalsiyum kaybi osteomalasiye, glukoz kaybi hxpoghsemxye ve bazan da keto-
nemiye sebep olur. Globulin fraksiyonu fazla olmak iizere ‘proteiniiri mevcuttur.
Proteiniiri, permeabilitedeki artmadan ziyade tubulus hiicre hasarini gosterir. Ba-
zan su, bikarbonat ve potasyum (K*) absorbsiyonu da bozuktur

2. PHLORIZIN DIABETI (7,15): RG ile Phlorizin diabeti arasmda yakn
bir benzerlik vardir. Phlorizin elma, armut ve diger bazi meyva agaglarmin kék
ve govdelerinde olusan aci, krislalize bir alkaloiddir. Normoglisemili glukoziiri
meydana getirebilir. Phlorizinin bir ferment zehiri oldugu ve tubuluslarda’ glu-
kozun reabsorbsiyonu iin gerekli olan fosforilasyon olaylarim durdurmak suretiyle
etki yaptig1 kabul edilmektedir. :

3. GEBELIK GLUKOZURiSi (15) Bobrek glukoz esxgmm diigmesi ile
meydana gelen bir glukoziiridir. Normal gebelerin 9 5-10’unda renal tubuler bir
- mekanizma ile, ézellikle gebeligin ilk aylarinda glukoziiri olustugu anlagilmustir.
Glomeruler filtrasyon hizindaki artistn da bunda rolii vardir. Gebelik glukoziiri-
risinin RG’den baslica farki, gebelige bagli ve gegici olmasidir. Gebelik ilerleyince
veya en ge¢ dogumdan hemen sonra kaybolur. Bu glukoziirinin dngerlermden far-

- kraglikta kaybolmasidir. ;
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4. KRONIK BOBREK HASTALIKLARI-(15): Kronik- bobrek hastalikla-
rinda muhtemelen RG’dekine benzer bir mekanizma ile glukoziiri meydana gele-
bilir. Ancak, bu vak’alarda, glomeruler filtrasyondaki, azalmadan dolay: bobrek
glukoz esiginin yiikselerek, mevcut diabetin maskelenmesr Veya 1y11e§mls gibi go-
riinmesi daha siktir.

TEDAVI, SZYIR VE PROGNDZ

'RG tedavyi gerektirmeyen bening bir durumdur (6,8). Hastaligin ‘siddetli
sekilleri 6miir boyu devam edebilir fakat herhangi bir komplikasyona. yol agmaz.
Yas ilerledikge, arterioskleroz nedeniyle glomeruler. filtrasyondaki azalmadan
dolayr glukozic hafifleyzbilir. Glukoz tolerans testi sm1rda olan RG’li kisilerde .
hig olmazsa’ yilda bn' kez kontrol yapxlarak Drabetes Melhtus olmad1g1 kesrnles-
tirilmelidir. C -

SUMMARY

RENAL GLYCOSURIA

- Renal glycosurla is. a condxtlon in Wthh glucose is excreted mto urine in nor-
mal or even subnormal blood glucose levels. In most cases, renal glycosurla is,
asympthomatic and is not requxred treatment, and is generally dxagnosed when'
urine analysrsrs carrred out’ by any means : : :

‘ It is probable that beacause of glycosurla, the dlsease coulcl be mxsdlagnosed‘
as dxabetes mellitus, leadmg to .unnecessary and harmful therapy, In this- paper,
we dlSCUSSCd glycosurla observed in renal glycosurxa 1nd1pendent of dlabetes meh-‘
tus.. .
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