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ÖZET

Renal glukozüri normal kan glukoz konsantrasyonu varlığında, genel renal tübüler disfonksiyon bulgusu olma-
dan üriner glukoz atılımı olarak tanımlanmaktadır. Proksimal tübülde glukoz reabsorbsiyonunda sekonder aktif 
transportu sağlayan taşıyıcı proteinlerden SGLT2’yi kodlayan SLC5A2 genindeki mutasyon sonucu gelişmektedir. 
Saptanan glukozüri nedeniyle değerlendirilen 10 yaşında kız çocuğunun vital bulguları ve sistem muayeneleri nor-
maldi. Hastada 21.2-32 g/gün glukozüri saptandı. Proteinüri saptanmadı. Tübüler fonksiyonları, kreatinin klirensi, 
serum üre, kreatinin, ürik asit, bikarbonat, elektrolit değerleri, açlık kan şekeri, HbA1c ve OGTT, idrar aminoasid 
kromatografisi normal saptandı. İdrar şeker kromatografisinde glukoz dışında şeker atılımı saptanmadı. Hastanın 
anne ve babasında açlık kan şekerleri normal iken, tam idrar tetkiklerinde; babada 100mg/dl glukoz atılımı saptandı. 
Büyüme gelişme geriliği, poliüri, polidipsi ve dehidratasyon bulgularının bulunmaması, glukozürinin tanısal değer-
lendirilmesi açısından yapılan tetkik sonuçları ile olgumuzda renal glukozüri tanısı konmuştur.
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ABSTRACT

Renal glucosuria is defined as urinary glucose excretion in the presence of a normal blood glucose concentration 
and absence of general renal tubular dysfunction. It is caused by the mutations in the SLC5A2 gene, which encodes 
for SGLT2, one of the transporter proteins that provides secondary active transport during glucose reabsorption 
in proximal tubule. A 10 years old female patient, who was evaluated for glucosuria, had normal vital signs and 
physical examination. It has been determined that she had 21.2-32 g/day glucosuria. No proteinuria was detected. 
Tubular functions, creatinine clearence, serum levels of creatinine, urea, uric acid, bicarbonate, electrolytes, fasting 
blood glucose, HbA1c and OGTT, urinary amino acid chromatography were normal. In urinary sugar chromatog-
raphy, secretion of sugars other than glucose was not detected. While fasting blood glucose values of her parents 
were normal, her father’s urinary glucose level was 100 mg/dl. According to the examination results, the patient 
was diagnosed as “renal glucosuria” as there were no other possible causes such as a developmental delay, poliuria, 
polydipsia, or dehydration.
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GİRİŞ

Renal glukozüri, normal serum glukoz konsantrasyonu 
varlığında artmış üriner glukoz ekskresyonu olarak tanım-
lanmaktadır (1). Hiperfosfatüri, hiperürikozüri, aminoasidü-
ri, düşük molekül ağırlıklı proteinüri ya da metabolik asidoz 
gibi diğer proksimal tubuler transport bozuklukları görül-
memektedir. Proksimal tübülde glukoz reabsorbsiyonunda 
sekonder aktif transportu sağlayan taşıyıcı proteinlerden 
SGLT2’yi kodlayan gendeki (SLC5A2) mutasyon sonucu 
gelişmektedir (2,3). Görülme sıklığı % 0.16-6.3’dür. Ayırıcı 
tanısında glukozüri ile seyreden diyabetes mellitus, intesti-
nal glukoz-galaktoz malabsorbsiyonu, Fanconi sendromu, 
herediter tirozinemi tip1, sistinozis, ağır metal intoksikas-
yonu, hipertirodizm, beyin tümörleri, travmalar ve enfeksi-
yonlar gibi hastalıklar yer almaktadır (4). 

OLGU

Dış merkezde saptanan glukozüri nedeniyle hastanemi-
ze refere edilen 10 yaşında kız hasta izleme alındı. Ailesin-
de 3. derece akrabalık mevcut olan hasta poliüri, polidipsi, 
polifaji gibi yakınmalar tarif etmemekteydi. Fizik bakısın-
da boy ve vücut ağırlığı 90-97 persentil, kan basıncı 95/60 
mmHg (50-90 persentil) olan hastanın sistem muayeneleri 
normaldi. Açlık kan şekeri normalken tam idrar analizinde 
500-1000mg/dl, 24 saatlik idrarda ise 21.2-32 g/gün glukoz 
atılımı saptandı. Tübülopatiler açısından değerlendirilme-
sinde; kreatinin klirensi 171 ml/dk/1.73m2, tubuler fosfor 
reabsorbsiyonu (TPR) %94, idrar sodyum atılımı 74mmol/
gün, 24 saatlik idrarda kalsiyum atılımı 2.9 mg/kg/gün, kan 
pH’sı normal saptandı (5). Anlamlı proteinüri saptanmazken 
idrar mikroalbumini 7.19 ug/mg kreatinin, idrarda düşük 
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molekül ağırlıklı proteinlerden β-2 mikroglobulin 100ug/L 
normal, idrar osmolarite ve pH’sı normal saptandı (Tablo 1). 
Serum üre 34mg/dl, kreatinin 0.4mg/dl, ürik asit 3mg/dl, bi-
karbonat 26.4mmol/L, sodyum 139 mmol/L, potasyum 3.9 
mmol/L, klor 109 mmol/L, kalsiyum 9.4 mg/dl, fosfor 5.4 
mg/dl normal sınırlarda bulundu. Diyabetes mellitus açısın-
dan bakılan; açlık kan şekeri 85 mg/dl, HbA1c % 4.78 ve 
oral glukoz tolerans testi (OGTT) normaldi (Tablo-2). Ka-
lıtsal metabolik hastalıklar açısından; kan gazı, idrar ve kan 
aminoasid kromatografisi, hipertiroidi açısından bakılan ti-
roid fonksiyon testleri normal saptandı. İdrarda diğer şeker 
atılımının değerlendirilmesi açısından bakılan idrar şeker 
kromatografisinde glukoz dışında şeker atılımı gözlenmedi. 
Hastada idrar yolu enfeksiyonu saptanmadı. Renal ultraso-
nografisi normal olan hastanın anne ve babasında bakılan 
açlık kan şekerleri normal iken, tam idrar tetkiklerinde; ba-
bada 100mg/dl glukoz atılımı saptandı.

Tablo-1: Renal tubuler fonksiyonların değerlendirilmesi

FONKSİYON                                    SONUÇ
Aminoasidüri Yok
Metabolik Asidoz Yok
Beta-2 mikroglobulinüri 100µg/L (normal)
Fosfor Reabsorbsiyonu %94 (normal)

Glukozüri 32g/gün (Açlık kan 
şekeri normal)

Tablo-2: Oral glukoz tolerans testi

Dakika Glukoz (mg/dl) İnsülin (µU/ml)
0 85 9.65
30 111 22.9
60 116 37.7
90 113 30.5
120 115 39.4

TARTIŞMA

Renal glukozüri kanda glukoz seviyesi normalken id-
rarda glukoz tespit edilmesidir (4). Hücre membranları glu-
koz için efektif olarak geçirgen değildir; glukozun hücre içi 
ve dışına hareketi protein taşıyıcılar aracılığıyla gerçekleşir 
(6). SGLT1 bağırsak ve renal proksimal tübülde bulunur 
(7). SGLT1 defektinde önemli gastrointestinal disfonksiyon 

gözlenmekle birlikte sadece hafif derecede glukozüri görül-

mektedir (2). SGLT2 sadece proksimal tübülde bulunmak-

tadır ve defekti renal glukozüri ile sonuçlanmaktadır (6). 

SLC5A2 geni SGLT2 taşıyıcıyı kodlamaktadır. SLC5A2 

familyal renal glukozüri için sorumlu gen olarak belirtil-

mektedir (8,9).

Renal glukozüri benign bir hastalıktır; nadir olarak hi-

povolemi ve hipoglisemiye eğilim tanımlanmıştır (10). Re-

nal glukozuri tanı kriterleri arasında hiperglisemi olmaksı-

zın tipik olarak 5-100 g/gün glukozüri varlığı, glukozürinin 

tüm idrar örneklerinde saptanması, idrarda diğer şekerlerin 

atılımının olmaması, OGTT normal olması sayılmaktadır. 

Böbrek fonksiyon testleri, kreatinin klirensi, fosfat, serbest 

aminoasitlerin emilimi ve idrar asidifikasyonu normal ola-

rak saptanmaktadır. Hastalarda sadece idrarda fazla glukoz 

kaybına bağlı olarak kronik kalori kaybı, buna sekonder 

hormonal değişiklikler ve büyüme geriliği görülebilmekte-

dir (4). Bu olguda şiddetli glukozüriye rağmen dehidratas-

yon atakları ve bunun sonucuna bağlı gelişme geriliği göz-

lenmemiş olup, artmış idrar hacmine ikincil üriner sistemin 

herhangi bir bölümünde dilatasyon saptanmamıştır. 

Renal glukozürinin klinik önemi glukozürinin diğer 

önemli nedenlerinden ayrılmasıdır (11). Ayırıcı tanısında di-

yabetes mellitus, intestinal glukoz-galaktoz malabsorbsiyo-

nu, Fanconi sendromu, herediter tirozinemi tip1, sistinozis, 

ağır metal intoksikasyonu, hipertiroidizm, beyin tümörleri, 

travmalar ve enfeksiyonlar gibi hastalıklar yer almaktadır 

(4). Renal glukozüride şiddetli üriner glukoz atılımı sadece 

bazı durumlarda bulunmaktadır; bunlar arasında diyabetes 

mellitus ve Fanconi-Bickel sendromu sayılmaktadır. Bu 

hastalıklardaki patofizyolojik mekanizmalar ve uzun dö-

nem sonuçları renal glukozüriden farklıdır. 

Olgumuzda bu hastalıklarla ayırıcı tanısı yapıldığında, 

klinik ve laboratuar bulgular eşliğinde glukozüri dışında 

patolojik bulguya rastlanmamış, renal glukozüri tanısı kon-

muştur.
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