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OZET

Diabeset insipidus (DI), Antiditiretik Hormon (ADH)
yetersizligi sonucu politiri ve polidipsiyle karakterize
bir hastaliktir. Santral DI idiopatik olabilecegi gibi
travma, infeksiyon, retikuloendotelyoz, suprasellar
- kist, tiimér, l6semi ve baz gelismeler anomalilerde de
bagh olabilir.

DI olgularinin énemli bir kisminda etyoloji baglangigta
agiklanamayabilir. Dolayisiyla etyolojide hastaligin
(intrakranial tm vs. gibi) klinik veya néroradyolojik
bulgularin ortaya ¢ikigindan yillar sonra da belirebilir.
Sonug¢ta burada, nadir gériilen bir hastalik olan santral
DI vakalarinin etyolojisi bulununcaya kadar, uzunca
siire takip edilmesi gerektigini vurgulamak i¢in olgu
sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Santral Diabetes insipidus.

A CASE OF CENTARL
DIABETES INSIPIDUS

SUMMARY

Duabetes insipidus is characterized by polyuria and
polydipsia resulting from antidiuretic hormone defici-
ency. Central diabetes insipidus may be idiopathic or
due to causes such as trauma, and some developmental
abnormalities. Etiology may be unknown in a conside-

ars after the onset of clinical and neuroradiological fin-
dings. This case is presented in an attempt to emphasi-
ze the need for long-term follow-up of rare central dia-
betes insipidus cases until the etiologic cause is identifi-
ed.

Key words: Central Diabetes Insipidus.

GIRIiS

Diabetes Insipidus, idrarda konsantras-
yon (yogunlagtirma) kusurunun oldugu, poli-
liiri ve polidipsi ile karakterize bir hastalik-
Iir. Kanda yetersiz dolagan ADH salgisina

(santral DI) veya ADH salgisina bébrek tubu-

baghdiro).

ADH eksikligi ile birlikte giden, hipotala-
mus veya arka hipofizin hipofonksiyonu ge-
nellikle nérohipofizdeki sekretuar néronla-
rin kaybina baghdir. Bu durum idiopatik
olabilecegi gibi, arka hipofiz veya hipotala-
mus lezyonlarina da (travma, infeksiyon,
suprasellar kistler, tiimorler, retikuloendo-
telyoz veya bazi geligimsel anomaliler) eglik
edebilir@).

DI vakalarinin énemli bir kisminda etyo-
loji baglangigta agiklanamaz. Ornegin int-

rakranial tiimér vakalarinin yarisindan go-
gunda tiimériin klinik veya nororadyolojik
bulgular1 DI belirtilerinin ortaya ¢ikmasin-
dan bir yada birkag yil sonra belirir. Bu ne-
denle idiopatik DI vakalar: samildigindan da-
ha azdir, bu ylizden hicbir spesifik nedenin
bulunmadigi DI vakalarini yillar boyunca
altta yatan bir lezyon yoniinden arastirmak
gerekir.

Nadir goriilen bir hastalik olan santral

" DI'lu hastalarin etyolojisi bulunana kadar

uzunca bir siire takip edilmesi gerektigini
vurgulamak i¢in olgumuzu sunmay: diigiin-
diik.

OLGU

Bir yildir geceleri de dahil bol miktarda
su ictigi, sik sik idrara g¢iktig1, uykuda altinm
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Bir Santral Diabetes Insipidus Olgusu

1slattig ifade edilen 7 yagmdakl erkek hasta,
sikayetlerinin artmasi tizerine yatirildi. Oz
ve soy ge¢miginde; asfiksi, kafa travmasi,
ameliyat, ensefalit, tﬁberkﬁlaz, bébrek has-
taligi, kan hastaligi, gérme bozuklugu, sagir-
lik-oykiisii-yok. Fizik muayenesinde; boyu
11cm (%3 persentil) aglrhgl 18,5 kg (%3 per-
dugald1 Arahlgh yapilan kan sayimi ve bio-
kimya tetkikleri normal degerlerdeydi. Te-
davisiz donemde yapilan idrar kontrollerin-
de (6zellikle sabah saatlerinde), idrar dansi-
tesi 1000-1005, plazma osmolaritesi 300 m
Osm, idrar osmalaritesi 100-150mOsm ora-
sindaydi. PPD testinde endiirasyon saptan-
madi. Akciger PA grafisi ve ¢ift yonli kafa
grafisinde patoloji goriilmedi.

Batin ultrasonu, kranial BT'si normaldi.
Hastanin aldig1 -gikardigr sivi takibinde,

ginlik aldigi sivi 5-8.51t. arasinda degig-

mekteydi. Susuzluk testi éncesi 17kg. agirh-
gindaki hastanin plazma Na:144mEg/lt, id-
rar dansitesi 1005, plazma osmolaritesi
301mOsm, idrar Qsmolamtes; 150mOsm idi.
Susuzlugun 4. saatinde agirligi 16100gr'a
diisen hastanin plazma Na:150mEg/lt, idrar
dansitesi 1000, plazma osmolaritesi
313mOsm yani plazma Na:148 mEg/1t'nin,

“plazma osmolaritesi 305mOsm'un tizerinde
olmasi lizerine test sonlandirildi. Hastaya 20
mikrogr/m2 intranasal ADH uygulandi. 4 sa-
at sonraki idrar dansitesi 1010, idrar osmola-
ritesi 300mOsm idi.

Hastamizda susuzluk testi siiresince id-
rar osmolaritesinin artmamasi ve plazma os-
molaritesinin 300mOsm tizerinde olmasi,
ADH uygulamasi sonrasinda idrar osmolari-
tesinde %50'den fazla artig olmasi dolayisiy-
la santral DI diigtindiik.

dign glbl gece idrar ka glrmalarl son buldu
Biiyiime gelisme izlenmesi ve yillik kranial
BT,MR'larin degerlendirilmesi planlanarak

taburcu edildi.
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TARTISMA

Santral DI, ADH eksikliginden kaynak-
lanan polidipsi ve poliiiri ile karakterize bir
hastaliktar. Bir yildan beri su i¢me, sik idrara
cikma yakinmalarina ragmen doktora bag-
vurmadan yagantisini stirdiirebilen hasta-
mizda, poliiiri ve polidipsiye yol agan sebep-
leri aragtirdik. Gerek fizik muayenesi, gerek-
se kan sayimi, biokimyas, idrar tahlilleri,
susuzluk testi ve radyolojik incelemeleri so-
nucunda diabetes mellitus, orak hiicreli ane-
mi, hiperkalsemi, interstisyel nefrit, renal
tubuler asidoz, bébregin mediiller kistik has-
taligy, Bartter sendromu ve diger psikojenik,
nefrojenik diabetes insipidus gibi nedenler-
den uzaklagtik. Hastamizda, sabah saatle-
rinde idrar dansitesi 1000-1005, plazma os-
molaritesi 300mOsm, idrar osmolaritesi 100-
150mOsm arasinda olmasi, susuzluk testi
sliresince idrar osmolaritesinin artmasi ve

plazma osmolaritesinin 300mOsm tizerinde
olmasi, ADH uygulamas: sonrasinda idrar
osmolaritesinde %50'den fazla artig olmasi
nedeniyle santral DI'u diigindiik. Etyolojiye
yonelik arastirmalarimizda yapilan kranial
BT'de kist, tiimor, anomali gibi patolojiye
rastlamadik. Travma,infeksiyon, histiositoz,
gecirilmig cerrahi miidahale gibi santral DI'a
yol agacak herhangi bir neden saptayama-
dik. Hastamiz idiopatik santral DI kabul
edip, ADH destegi ile takip altina aldik ve be-
lirli araliklarla nororadyolojik incelemeleri-

ni yapmay1 planladik.

Finlandiya'da 300 DI vakasi igeren bir
yayinda, olgularin %38'ini intrakranyal tii-
mor (kraniofaringioma, gliom, germinom),
%8'inin Langerhans hiicreli histiositoz,
%23'inti konjenital renal DI, %23'tini idio-
patik DI, %3.2'sini serebral malformasyon-
lar, %2.6's1m1 psikolojik polidipsi, %1.6's1m

travma ve digerlerinin olugturdugu bildiril-
m1§t1r(2)

mektedir. Scherbaum WA ve ark. yaptlklarl
caligmada 47 idiopatik DI'tan 18'inde AVP
néronlara kars: antikor saptanmig ve bu da
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otoimmunolojik etyolojiyi diiglindiirmiistiir.
antikorlar saptanmistir. Santral DI'lu olgu-
larin %20-30'unda néroradyolojik olarak
herhangi bir etyoloji saptanamamakla bera-
ber bu oran aslinda daha da azdir. Ciinkii yil-
lar sonraki incelemelerde herhangi bir int-

rakranial kist, timoér vs. saptanabilir@).

Arisahra D. ve ark. 1995'deki bir yayinla-
rinda, 4 yaginda hipotalamik tiimérli posto-
peratif siv1 elektrolik denge bozuklugu olan
bir erkek ¢ocugu sunmusglardir. Bu olguda 2
yagindayken santral DI baglamig ve ancak 4
yasina kadar aralikh yapilan incelemelerin-
den sonra hipotalamik tiimér saptanmigtir
1).

Sonug olarak sik idrara ¢ikma, ¢ok su ig-
me, gece igemeleriyle gelen her hasta DI agi-
yolojik neden bulunamayan santral DI ol-
gularinda da ADH tedavisinin yanisira
senede bir noéroradyolojik incelemelerde
(BBT, MR) takip etmek gerektigi unutulma-
malidir,
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