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Agir beslenme bozuklugu ile basvuran birincil polidipsi olgusu
Primary polydipsia case presenting with severe malnutrition
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Ozet

Birincil polidipsi, fizyolojik gereksinim olmadan asiri sivi tuketimiyle giden bir klinik durumdur. Agir beslenme bozuklugu, gelisme geriligi
olan 17 aylik erkek hastada izlemde poliiiri ve polidipsi saptandi. idrar yogunlugu 1001, serum Na: 124 mEq/L, serum ve idrar osmolaritesi
dustk bulunarak birincil polidipsi tanisi kondu. Asamali sivi kisitlamasi uygulanarak tedavi edildi. Bu olgu, birincil polidipsinin beslenme
aligkanliklarini degistirerek, beslenme bozuklugu ve gelisme geriligine yol agabileceginin vurgulanmasi amaciyla sunulmustur. . (Ttirk Ped
Ars 2013; 48: 251-4)

Anahtar sézctikler: Beslenme bozuklugu, birincil polidipsi, gocukluk ¢agi

Summary

Primary polydipsia is a clinical status with excessive fluid consumption without any physiological need. A seventeen-month-old male
infant with severe malnutrition and developmental retardation was found to have polyuria and polydipsia in the follow-up. The urine
density was found to be 1001, Na was found to be 124 mEg/L and the serum and urine osmolarity was found to be low. The patient
was diagnosed with primary polydipsia and was treated by gradually water restriction. This case is presented to emphasize that primary
polydipsia changes nutritional habits which may lead to malnutrition and developmental retardation. (Turk Arch Ped 2013; 48: 251-4)
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nadir gérulen, diabetes insipidusun ayirici tanisinda dikkate
alinmasi gereken bir bozukluktur (4).

Bu yazida, agir beslenme bozuklugu, gelisme geriligi
etiolojisi arastirilirken birincil polidipsi tanisi alan olgu,
birincil polidipsinin beslenme aligkanliklarini degistirerek,
buylime gelisme geriligine ve beslenme bozukluguna yol
acabileceginin vurgulanmasi amaciyla sunulmustur.

Giris

Diabetes insipidus, merkezi veya nefrojenik nedenlerle
tibdler su emiliminin bozulmasi sonucunda ortaya ¢ikan,
politri ve polidipsi ile kendini gdsteren bir sendromdur (1).
Merkezi diabetes insipidus bdbrek medullasina ulasan
antidiuretik hormon (ADH) miktarinin yetersizligi nedeniyle
olusurken, nefrojenik diabetes insipidus ise ADH yapim
ve salgilanmasinda herhangi bir bozukluk olmaksizin
ADH ve benzerlerine bébregin yanit yetersizligi nedeniyle

Olgu

olusmaktadir (2,3). Birincil polidipsi ise ADH’dan bagimsiz
olarak, cesitli nedenlerle, fizyolojik gereksinim olmadan
asiri sivi tiketilmesi ile belirgin, cocukluk ¢aginda oldukca

On yedi aylik erkek hasta, kilo alamama, ytrllyememe
yakinmalari ile Klinigimize bagvurdu. Oykiisiinden 23
yasindaki saglikli annenin Uglncl gebeliginden ikinci
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yasayan olarak zamaninda, 3 100 g, sezaryenle dogdugu
ogrenildi. ik ¢ ay yalniz anne sitii ile beslenmis, (g
aylikken gecirdigi bes giin siren, agizdan veya damardan
sivi tedavisi gerektirmeden iyilesen akut gastroenterit
(AGE) sirasinda, yakinlarinin énerisi ile aile hastaya bol
su icirmeye baslamis. Anne, cocugunun sagligi agisindan
iyi olacagini distnerek, AGE iyilestikten sonra da bol
su vermeye devam etmis. Daha sonrasinda baska AGE
atagl gecirmemis. Bu arada bebegin anne sitline karsi
isteksizligi baslamis. Saglik oca@l izlemlerinde tarti
aliminin yavaslamasi nedeniyle saglik ¢alisaninin énerisi
ile dort aylikken anne situne ek olarak ayina uygun formdal
mamaya, altinci ayda ek gidalara baglanmis. Bu dénemde
bebek beslenmeye karsi hep isteksizmis ancak suyu rahat
aliyormus. Dokuz ayliktan itibaren su igme istegi daha
da artmis ve geceleyin de 3-4 kez su igmek icin uykudan
uyanmaya baslamis. Hastanin alti aylik olana kadar
ndéromotor gelisimi normalmis, daha sonra aile tarafindan
yasitlarina gére geri kalmaya bagladigi fark edilmis. Basini
bir aylikken tutmus, dokuz aylikken destekli oturmaya
baslamis. Su an desteksiz oturamiyor ve yurlyemiyor.
Soygegmisinde anne, baba ¢lncl dereceden akraba idi,
2,5 yasinda saglkli bir kiz kardesi vardi ve ailede 6nemli
bir hastalik yoktu.

Fizik incelemede, genel durumu iyi, halsiz, dugkin
gbérinimde, saclar seyrek ve cansiz, vicut agirhgr: 7
000 g (< %3p), boy: 78 cm (%10-25p), bas cevresi: 46
cm (%10-25p), cilt alti yag dokusu azalmis ve beslenme
bozuklugu siniflamasi Gomez'e gére agir beslenme
bozuklugu, Wellcome’a gére marasmus, Waterlow’a gére
akut+kronik idi. Nérolojik muayenede kas tonusu azalmis,
derin tendon refleksleri hipoaktif, desteksiz oturamiyor ve
ylrlyemiyordu. Diger fizik inceleme bulgulari dogaldi.

Laboratuvar incelemelerinde, hemoglobin: 8,6 gr/dL,
MCV: 64 fL, RDW: %15,8, I6kosit: 16 900/mm3, trombosit:
449 000/mm3, CRP: < 1 mg/L, kan sekeri: 74 mg/dL, BUN:
3 mg/dL, kreatinin: 0,25 mg/dL, sodyum: 124 mEqg/L(}),
potasyum: 3,5 mEg/L, klor: 95,5 mEg/L, kalsiyum: 8,8 mg/
dL, fosfor: 3,3 mg/dL, alkalen fosfataz: 63 IU/L, AST: 40 U/L,
ALT: 18 U/L, idrar pH: 7,5, yogunlugu: 1001, idrarda protein:
negatif, idrar sodyumu: <5 mEg/L, idrar osmolaritesi: 39
mOsm/kg, serum osmolaritesi: 259 mOsm/kg bulundu.

cc sivi aldigl, 3 150 cc idrar ¢ikardigr gézlenen hastada,
hiponatremi olmasi, idrar yogunlugunun 1001, es zamanli
serum ozmolaritesinin 259 mOsm/kg, idrar sodyumunun
<5 mEg/L olmasi nedeniyle 6ncelikle birincil polidipsi
disliinlldi. Hastanin  hiponatremisi, agir beslenme
bozuklugu olmasi ve duskin durumda olmasi nedeniyle
su kisitlama testi yapilmadi ve iki haftada asamali olarak
ictigi su miktarinin azaltilarak tedavi edilmesine karar
verildi. Oncelikle hastanin hiponatremisi damardan sivi
tedavisi ile dizeltildi ve izlemde hiponatremi yinelemedi.
Yasina uygun besinlerle diyeti dizenlendi. Beslenme
bozuklugu icin ayrica c¢oklu vitamin, folik asit, eser
element (Mg, Cu) destegi yapildi. iki hafta sonra demir
eksikligi anemisi nedeniyle tedaviye demir de eklendi.
Asamali sivi kisitlamasinin ikinci haftasinin bitiminde, idrar
yogunlugu 1020, idrar ozmolaritesi 820 mOsm/kg ve serum
ozmolaritesi 290 mOsm/kg’a kadar yiikseldi. Bu aradaistahi
artan, iki haftalik bir sirede 1 200 g agdirlik artisi saptanarak
8 200 g agirligina ulasan hasta, taburcu olurken desteksiz
oturabiliyor, tutunarak ayaklarinin tzerinde durabiliyordu
(hastanin baslangi¢ ve sivi kisitlamasi sonrasi bulgulari
Tablo 1’de dzetlenmigtir). Hasta diyeti dlizenlenerek ve fizik
tedavi programini evde sirdirmek Uizere taburcu edildi.

Tartisma

Birincil polidipsi susama islevinin 6zgiln bir bozuklugu
olup, tim yas gruplarinda nadir olarak gértlmektedir (5).
Fiziksel aktivite, ¢evre Isisi, besin alimi ve aliskanliklar
gunlik sivi alimini etkilemektedir. Sivi kaybi veya vicut
sivilarinin hipertonisitesine bagli olmadan, gereksiz ve
asirt sivi alimi birincil polidipsi olarak tanimlanmaktadir.
Birincil polidipsi, hipotalamik hasar ve islev bozuklugu,
dirtisel (kompulsif), aliskanliga bagli, psikolojik sorunlara
ikincil ve ayrica eksik, yanlis bilgilendirmelerle iyatrojenik
olarak gelisebilmektedir (1,3).

Polidipsi, hiponatremi ve buna bagh sekeller
ortaya c¢ikana kadar genellikle iyi tolere edilmektedir.
Genellikle serum sodyum seviyesi 125 mEg/L'nin altina
inmedikge ciddi ndrolojik belirtiler gérilmez. Sivi alimi
idrarla atma kapasitesini astiginda, tabloya hiponatremi

Arteriyel kan gazlari ve tiroid iglev testleri normal idi. eslik etmekte, kusma, letarji, ajitasyon, iskelet kas
Aldigi-¢ikardigr gunlik sivi izlemi yapildiginda, 3 500 islev  bozuklugu, gugsuzlik, konvilziyon, koma ve
Tablo 1. Olgunun gelis ve tedavinin ikinci haftasinin bitimindeki bulgularinin 6zeti
Viicut agirhg (gr) | idrar osmolaritesi | Serum osmolaritesi | Idrar Serum Na
(mOsm/kg) (mOsm/kg) yogunlugu (mEq/1t)
Baslangi¢ 7 000 39 259 1001 124
ikinci hafta 8 200 820 290 1020 135
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hatta 6limle sonuglanabilen su zehirlenmesi bulgulari
ortaya ¢ikmaktadir (5-9). Ayrica, ¢cok su icme nedeniyle
mesane ve bagirsaklarda genisleme, hidronefroz, bdbrek
yetersizligi, kalp yetersizligi, beslenme bozuklugu, yeme
bozukluklari gibi bulgular ortaya c¢ikabilmektedir (10-
12). GUnlUk gereksinimin ¢ok Uzerinde su alimina bagh
beslenmenin bozulmasi sonucu gelisen agir beslenme
bozuklugu ve blyime gelisme geriligi olgumuzun basvuru
bulgulari idi. Gok su igme ve ¢ok idrara ¢ikma ise basvuru
yakinmalari arasinda yoktu. CUnki aile bunu normal bir
durum olarak kabul etmekteydi. Olgumuzda gecirilen AGE
sirasinda yakinlarinin dnerisiyle baslayan ve ailenin daha
sonra bu davranigi sirdirmesi ile devam eden iyatrojenik
polidipsinin bu tabloya neden oldugu dustndlmistir. Klinik
izlem sirasinda glnlik 3 500 cc sivi aliminin olmasi ve
eslik eden polilri ve destekleyici laboratuvar bulgulari
ve hiponatreminin olmasi bizi birincil polidipsi tanisina
y6neltmigtir.

Birincil polidipsi ¢ocukluk ¢aginda olduk¢a nadir
gorulmektedir. Literatlrdeki birincil polidipsi olgularinin
cogunlugunu agir psikiyatrik bozuklugu olan erigkinler
olusturmaktadir (5, 7). Grela ve Oblacinska (14) anne-
baba tarafindan asir su icgiriimesi nedeniyle iyatrojenik
olarak ortaya cikan, bebeklik déneminde tani alan ¢
olgu, Grunberg ve ark. (15) yirmi aylikken asiri su tiiketimi
baslayan ve ¢ yasinda tani alan bir olgu, Horev ve ark.
(16) yaslari 6-20 ay arasinda degisen bes birincil polidipsi
olgusu bildirmislerdir. On sekiz aylik bir sit ¢cocugunda
ise birincil polidipsi, subklinik birincil hipotiroidi birlikteligi
tanimlanmigtir (17). Bazen polidiri, polidipsi ayirici tanisi
iyi yapilamadiginda, yanlislikla tedavi olarak desmopresin
verilmesi sonucunda ortaya ¢ikan agir hiponatremi ve su
zehirlenmesi bulgulari ile bagvuran birincil polidipsi olgulari
da literatiirde bulunmaktadir (11,13).

Beslenme bozuklugu ve yeme bozukluklari ise birincil
polidipsinin  komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilen
bulgulardandir. Literaturde, eriskinlerde ve ergenlerde,
yeme bozukluklari, anoreksiya nervoza ve birincil polidipsi
birlikteligini gdsteren az sayida olgu tanimlanmistir (18-
20). Ancak bu olgulardaki birincil polidipsi yeme bozuklugu
birlikteligi incelendiginde, yeme bozuklugunun birincil
polidipsinin sonucu olmadigr gérilmektedir. Olgumuzda
ise birincil polidipsi énce baslamis, beslenme bozuklugu
ve gelisme geriligi birincil polidipsinin sonucu olarak ortaya
cikmugtir. Birincil polidipsinin slt cocuklarinda beslenme
aliskanliklarini  degistirmesi, istahsizliga yol agmasi
beklenen bir bulgu olmakla birlikte, bildigimiz kadariyla,
bugline kadar sut cocuklugu ve erken cocukluk ¢aginda
bildirilen birincil polidipsi olgular arasinda, beslenme
bozuklugu ve blyume gelisme geriligi ile basvurarak tani
alan olgu bulunmamaktadir.

Politri ve polidipsi ile basvuran hastalarda ayirici
tanida, diabetes mellitus, diabetes insipidus, hipokalemi ve

hiperkalsemi gibi mineral dengesizlikleri, bébrek patolojileri
ve birincil polidipsi distnilmelidir. Diabetes insipidus ve
birincil polidipsi ayrimi icin su kisitlama testi gerekmektedir
(21). Sivi kisitlama testi sirasinda idrar osmolaritesinin
600 mOsm/kg Uzerine ¢ikmas! birincil polidipsi tanisi icin
yeterlidir. Diabetes insipidus tanisi koyduran degiskenler
ise serum osmolalitesinin 300 mOsm/kg (zerinde
olmasina ragmen, idrar osmolaritesinin 600 mOsm/kg
Uzerine c¢ikmamasi, ¢ogu zaman da 200-300 mOsm/
kg seviyesinde kalmasidir. Test sonunda idrar yogunlugu
artmayan hastalara desmopresin testi yapilarak diabetes
insipidusun merkezi veya nefrojenik ayrimi yapiimahdir
(1). Plazma sodyum dizeyindeki bozukluklar su kisitlama
testinin yapilamama nedenlerinden birisidir. Olgumuzun
hem hiponatremisi hem de agir beslenme bozuklugu olmasi
ve diskun durumda olmasi nedeniyle, denge hali kolayca
bozulabilecek bir hasta olarak degerlendirildiginden, su
kisitlama testi yapilamamistir.

Birincil polidipsi tedavisinde amag su igme davranisinin
degistirilmesidir ve ¢ogu olguda yalnizca sivi kisitlamasi
ve psikiyatrik destek tedavide yeterli olmaktadir (13).
Olgumuzun tedavisinde ise Oncelikli olarak hiponatremi
dazeltilmig, ardindan asamali sivi kisitlamasi ve beslenme
bozukluguna yoénelik olarak beslenmesinin diizenlenmesi
yapilmis, vitamin ve mineral destegi saglanmistir. Tedavinin
ikinci haftasinda, idrar yogunlugunun 1020ye, idrar
ozmolaritesinin 820 mOsm/kg, serum ozmolaritesinin 290
mOsm/kg’a kadar yikseldigi, hastanin istahinin arttigi ve
kilo almaya basladigi gérilmustir. Béylece hastaya tani
asamasinda sivi kisitlama testi yapilamamakla birlikte, iki
haftada asamali olarak uygulanan sivi kisitlama tedavisine
alinan yanitla birincil polidipsi tanisi desteklenmistir. Ayrica
aileye egitim verilerek, fazla suyun verebilecegi zararlar
anlatilarak, tedavinin surekliligi saglanmistir. Taburcu
edildikten iki hafta sonra yapilan kontrolde hastanin klinik
ve laboratuvar olarak dizenli oldugu, agirlik artisinin
sirdigi gézlenmistir.

Cocukluk c¢aginda cesitli nedenlerle gelisen birincil
polidipsi, beslenme aliskanliklarini degistirerek, somatik
ve motor gelisimi olumsuz yénde etkileyebilmektedir. Akut
gastroenterit ve atesli hastaliklar sirasinda ¢ocuklara bol
su verilmesi 6nerilirken dikkatli olunmali, verilecek suyun
miktari ve stresi mutlaka aciklanmalidir.
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