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Renal glukoziiri ya da renal diyabet adi verilen primer renal
glukoziiri, kan glukoz seviyesi normal sinirlarda iken idrarda glu-
kozun anlamli miktarda bulunmasidir. Benign bir bozukluktur. Tip
A, Tip B ve Tip 0 olmak iizere 3 tipi vardir ve genellikle prognoz
iyidir.

Normal kosullarda glukozun tamama yakini proksimal tubiil-
den geri emilir. Filtre edilen glukozun %90" proksimal tubiil kiv-
rimh kismindan, geri kalani diiz kismindan, Henle kulbundan ve
kollektor kanallardan emilir. Filtre edilen glukoz yiikii artarsa ge-
ri emilen glukoz, maksimum emilim kapasitesine ulasilana kadar
artar. Esik degerin Ustiine ¢ikildiginda ve tasiyicilar satiire oldu-
gunda, geri emilen glukoz miktari artmaz ve idrarla atilir (1).

Glukoz esigi

Glukoz geri emiliminin maksimum oldugu plazma glukoz sevi-
yesidir. Literatiirde glukoz i¢in esik deger 140-190 mg/d| arasin-
da bildirilmektedir (2).

TmG (tubiiler maksimum emilim orani)

Tasima kapasitesi esik degere ulastiginda glukoz emiliminin
maksimum degeridir. TmG degerleri erigkin ve ¢ocuklarda 260-
350 mg/dk/1,73 m2 arasinda degisir. Glomeriiler filtrasyon hizi
icin diizeltilmis maksimum tagima dederi Tm/GFH siit cocugu ve
cocuklarda yaklasik 2,5 mg/ml dir.

Fming (minimal esik deger)

idrarda dakikada 1 mg glukoz atildiginda filtre edilen glukoz
miktaridir.

Glukozun Tasinmasi

Apikal membrandan glukoz taginmasi Na/K-ATP’az tarafindan
olusturulan, aktif tagima sistemi ile olur. Apikal membranda 2 glu-
koz tagima proteini vardir. Birincisi yiiksek kapasiteli/diisiik afini-
teli (SGLT1), digeri diisiik kapasiteli, yliksek afiniteli (SGLT2) dir.

SGLT1: Yirmiikinci kromozomda yer alir. Proksimal tubdiliin
diiz kisminda, S3 segmentinde bulunur. Sodyum (Na) : glukoz
orani:2:1 dir.

SGLT2: Altinci kromozomda lokalize olup proksimal tubiiliin
S1 segmentinde bulunur. Na:glukoz orani: 1:1 dir.

Glukoz Geri Emilimi

Glukoz hiicre icine Na bagimli glukoz tasiyicisi ile apikal
membrandan girer. Serbest glukoz intraseliiler siviya diffiize
olur. Glukoz hiicre digina, bazolateral membrandan Na'dan ba-
gimsiz kolaylastirnimis difiizyonla ¢ikar ve konsantrasyona bagl-
dir. Bazolateral membranda bulunan Na' dan bagimsiz glukoz ta-
styicilarinin GLUT 1, 2, 3, 4, 5 olmak iizere 5 izoformu vardir.

GLUT1: Yiiksek afiniteli tasiyicidir. Proksimal tubiiliin diiz kis-
minda bulunur .

GLUT2: Diisiik afiniteli tasiyicidir. Hepatosit, renal tubiiler
hiicreler, intestinal hiicrelerde bulunur. Bébrekte proksimal tu-
biiliin S1 ve S2 segmentinde bulunur (1-6).

Liimende SGLT2 ve bazolateral membranda bulunan Na’'dan
bagimsiz GLUT2 proksimal tubiilin proksimal kisminda glukoz
geri emiliminden sorumludur. SGLT 1 ve GLUT1 ise proksimal tu-
biiliin son kisimlarindaki geri emiliminden sorumludur. Renal tu-
biillerde liimen ve bazolateral membrandaki glukoz tasiyicilari
Sekil 1"de gdsterilmistir.

Normoglisemik saghkliinsanlarda idrarda glukozun eser mik-
tarlari saptanabilir. Bu miktar 2-30 mg/dl arasinda degisir. Yaygin
olarak kullanilan test gubuklari ile 40 mg/dl tizerindeki glukoz de-
gerleri saptanabilmektedir (3).

Glukoz tasinmasindaki gelisimsel degisiklikler

Glukoz emilimi, fetal hayattan baslayarak, cocukluk ¢agina
dogru glomeriiler filtrasyon hizindaki artiga bagl olarak artar.
Glukoziiri yenidoganlarda sik goriiliir. Prematiirlerde 65+78
mg/dl (ortalama+SD), zamaninda doganlarda 15 mg/dl, erigkin-
lerde 622 mg/dl'dir. TmG ve GFH prematiir ve miadinda dogan
bebeklerde erigkinlere gdre diisiiktiir. Glukoz geri emilim kapasi-
tesinin yasla birlikte artmasi; yeni nefronlarin gelismesine, hiic-
re ylizey alaninin artmasina ve tasima proteinlerinin artisina
baghdir.
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Sekil 1: Renal tiibiillerde limen ve bazolateral membrandaki glukoz
tastyicilar.
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Glukoz titrasyonu

Glukoz igin esik deder asilip, glukoziiri ortaya ¢iktiginda ab-
sorbsiyon egrisinin gizgisel parcgasi keskin bir aci yaparak ayril-
maz ve bir egim olusur. Bu edim, esik deger acisindan nefronlar
arasindaki heterojeniteyi gosterir. Sekil 2'de normal ve patolojik
glukoz geri emilimi gdsterilmektedir.

Glukozun tiibiiler emilimini etkileyen faktorler

Bobreklerde glukoz taginmasi aktif Na taginmasi ile iligkili ol-
dugundan aktif Na taginmasini degistiren faktorler glukoz tagin-
masini da etkiler. Ornegin asetazolamid proksimal tubiiluslarda
Na ve glukoz emilimini degistirebilir. Furosemid nefronun distal
kisimlarini etkileyerek glukoziiriye yol agabilir. Yiiksek dozlarda
insiilin TmG'yi diisdirir (5).

Glukoziiri

iki mekanizma ile gerceklesir;

1-Filtre edilen glukoz yiikii arttiginda, diabetes melllitusta ol-
dugu gibi idrarda glukoz bulunur.

2-Tubiiler geri emilim mekanizmasinda bir kusur gelistiginde
idrarda glukoz saptanir.

Renal Glukozuri (Primer Glukoziiri)

Renal glukoziiri kanda glukoz seviyesi normalken idrarda glu-
koz tespit edilmesidir. Goriilme sikligi %0.16-6.3'tiir. Kalitim oto-
zomal resesiftir (OR), otozomal dominant kalitim da bildirilmistir.
Kusur sadece glukoz atilimi ile iligkilidir, diger sekerlerin atili-
minda artig yoktur. Idrarda glukoz atilimi genellikle 5-30 g/giin
arasinda degisebilir, ancak poliiiri ve polidipsi yoktur. Tani ge-
nellikle 2 ile 3. dekatlarda konmaktadir. Bobrek fonksiyon testle-
ri, GFH, paraaminohippurat klirensi, fosfat, serbest aminoasitle-
rin emilimi ve idrar asidifikasyonu normaldir. Karbonhidrat meta-
bolizmasi, depolanmasi, kullaniimasi ve insiilin sekresyonu nor-
maldir. Ayrica gebelikte, uzamig aclikta, ketozis varliginda gluko-
ziiri goriilebilir. Glukoziiri cesitli tubiiler hastaliklara eslik edebi-
lir. Bu bozukluklara Fanconi sendromu, sistinozis, Wilson hasta-
hg1, herediter tirozinemi drnek verilebilir (3,6) .

Siniflandirma

Renal glukoziiri TipA, TipB ve TipO olmak iizere 3 alt gruba
ayrihr.

Tip A (klasik tip)

Minimal glukoz esigi diisiiktiir. Glukoz i¢in maksimum emilim
(TmG) orani diigiiktiir.
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Glukoz tagima sisteminin kapasitesi azalmistir. Tim nefronlar
diffliz olarak etkilenmistir (3,4,6).

Sekil 3" de glukoz titrasyon egrisi gosterilmistir.

TipB

Glukoz esigi diisiiktiir. Geri emilim kapasitesi normaldir ve ta-
sima sisteminin glukoza afinitesi azalmistir. Nefronlar heterojen
olarak etkilenmistir .

Tip0

Glukoz geri emilimi hi¢ yoktur. Plazma glukoz konsantrasyo-
nu, glukoz tolerans testi, serum insiilin konsantrasyonu, HbAlc
normaldir. Diger renal tiibiiler anomaliler de yoktur (4,7).

Tip O renal glukoziiri tanisi alan ilk vaka, Oemar ve arkadas-
lar tarafindan 1987 yilinda 15 yasindaki bir erkek ¢cocugunda
tanimlanmigtir. Bu hastanin uzun siireli izleminde tek fonksiyo-
nel degisikligin poliiiri oldugu bildirilmistir. Sadece idrarda faz-
la glukoz kaybina bagli olarak kronik kalori kaybi, buna ikincil
hormonal degisiklikler ve biiyiime geriligi ortaya ¢iktigi sap-
tanmistir (4).

Tani Kriterleri

1- Glukoziiri

2- Hiperglisemi olmaksizin tipik olarak 5-100 g/giin glukoz ati-
limi

3- Glukoziirinin tim idrar 6rneklerinde tespit edilmesi

4- Idrarda diger sekerlerin (fruktoz, galaktoz ..) atiliminin ol-
mamasi

5- Oral glukoz tolerans testi normal olmasi seklinde belirtil-
mektedir.

Renal glukoziirili hastalarin éykiisiinde belirgin bir dzellik yok-
tur ve fizik muayenesi genellikle normaldir. Eger diger tubiiler
hastaliklar var ise biiyiime geriligi, poliiiri, polidipsi ve dehidra-
tasyon bulgulari da goriilebilir.

Laboratuvar

Tam idrar analizi yapilmalidir. Plazma glukoz konsantrasyonu,
serum elektrolitleri, bikarbonat, fosfat, iirik asit ve HbA1c deger-
leri dl¢ililmelidir. Ayrica bu hastalarda 24 saatlik idrarda amino-
asit atihmina bakilmalidir.
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Ayirici Tan

intestinal glukoz-galaktoz malabsorbsiyonu

Otozomal resesif gegis gdsterir ve neonatal ddnemde baslar.
Hastalarda agir sulu diyare goriiliir. Diyetten glukoz ve galaktoz
cikarilmazsa dliimle sonuglanabilir. Jejunal biyopside intestinal
Na bagimli glukoz taginmasinda kusur gdsterilmistir. Bu hastala-
rin SGLT1 geninde mutasyon saptanmigtir. Yapilan ¢alismalarda
glukoz-galaktoz malabsorbsiyon sendromu olan hastalarda re-
nal tiibiiler emilimde hafif derecede bozukluk oldugu bildirilmis-
tir. Renal glukoziirisi olan hastalarda ise intestinal glukoz emili-
mi normal bulunmustur (5,7).

interstisyel nefrit

Renal interstisyumda inflamasyonla karakterize bir klinik tab-
lodur. llaglar, toksik maddeler ve enfeksiyonlar baslica sebepler
olabilir. Hastalarda klinik ve laboratuar olarak ates yiiksekligi,
makiilopapiiler dokiintii, eozinofili, oligiiri, glukoziiri, hematiiri
gorilebilir. Akut bobrek yetmezligi gelisebilir.

Tubiiler disfonksiyon (Fanconi sendromu)

Proksimal tubiil disfonksiyonu sonucunda idrarla aminoasit,
glukoz, fosfat, bikarbonat ve elektrolitlerin kaybi goriillir ve renal
tubiiler asidoz gelisir. Bu hastalarda fosfatiiri, poliiiri, bikarbona-
tiiri, aminoasidiiri, rikets ve glukoziirinin yanisira biiylime gerili-
gi de gorilir.

Herediter tirozinemi tip 1

Fumaril asetoasetat hidrolaz eksikligi sonucunda tirozin sevi-
yesi artar. Baslica karaciger, bobrekler ve periferik sinirler etki-
lenir. Renal tutulumda Fanconi sendromuna benzer bulgular,
metabolik asidoz, fosfatiiri, hipofosfatemi ve vitamin D'ye di-
rencli rikets gorilir.

Agir metal intoksikasyonu

Arsenik, civa, kursun gibi agir metallerle temas sonrasi orta-
ya gikar. Gastrointestinal sistem, renal, hematolojik ve santral
sinir sisteminde entoksikasyon belirtileri goriiliir. Ozellikle arse-
nik zehirlenmesinde proteiniiri, glukoziiri, piyiiri ve hematiiri go-
rilr.

Siniflandinlmamis glukoziiriler

Siniflandinlmamis glukoziirilerde, glukoziiri plazma glukozu-
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nun esik degerin iizerinde gecici yiikselmeleri sonucunda orta-
ya cikabilir. Hipertiroidizm, beyin tiimérleri, travmalar, enfeksi-
yonlar sirasinda goriilebilir.

Sistinozis

Otozomal resesif gecislidir. Kemik iligi, karaciger, bobrek, be-
yin, dalak ve lenf nodlari gibi organlarin lizozomlarinda sistin hi-
rikimi sonucu meydana gelir. Siit cocugu, ergen ve erigkin yas
grubunda ortaya ¢ikan 3 formu vardir. En agir ve siddetli formu
siit cocugu yas grubunda goriilen nefropatik formudur (8).

Tedavi

Hastalik genellikle benigndir. Spesifik bir tedavisi yoktur, te-
davi de gerektirmez. Hastalara a¢ kalmamalar dnerilir. Aileye
yeterli egitim verilmesi gereklidir.

Prognoz

Renal glukoziirinin uzun siireli prognozu iyidir. Yasam boyu
stiren bir durumdur. Diger bobrek fonksiyonlari bozulmaz (8).
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