Diabetes insipitus, Uygunsuz ADH
Salinimi Sendromu
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Cigdem TURA BAHADIR

DIABETES INSIiPiTUS

Tani icin ipuglari: Cok su icme, cok idrara ¢ikma, asir1 susuzluk hissi, soguk su icme
istegi olan hastada giinliik idrar mikearinin 2,5-6 L arasinda (16-24 L'ye kadar olabilir)
olmast diabetes insipitus (DI) igin siiphelenilmesi gereken durumlardir. Dehidratasyon, hi-
pernatremi varliginda, idrar osmolalitesi (<290 mmol/kg) kan osmolalitesinden (>290
mOsm) diisiik ise DI tanisi desteklenir.

Bir iist basamaga ne zaman- hangi durumlarda sevk edelim: Dehidratasyon ve hiper-
natremi varliginda hasta sevk edilmelidir.

Anti-diiiretik hormon (ADH), bir diger adiyla vazopressin, hipotalamusta sentezlenir,
nérofizin ile nérohipofize taginir ve burada depolanir. Gece ve sabah erken saatte kanda en
yiiksek seviyededir. Serum osmolarite degisimine gdre salinimi degisir. ADH'nin 3 reseptorii
bulunur: V1 reseptérii diiz kas hiicrelerinde bulunur ve diiz kas kasilmasini saglar. V2 resep-
torii bébrek toplayici kanallarinda bulunur ve asil etkiden sorumludur. Akuaporin-2 kanalla-
rinin apikal yiizeye gécii ile suyun geri emilmesini saglar. V3 reseptérii hipofizde bulunur ve
ACTH salinimini uyarir.

DI major poliiirik sendromlardan biridir (Tablo 1). ADH'nin yetersiz salinimi (sant-
ral) veya bobrek diizeyindeki yanitsizligi (nefrojenik) sonucu asir1 susama hissi ve agir1 idrara
cikma (8-10 L/giin) ile karakterize klinik bir durumdur. Nefrojenik tipte (nefrojenik DI, NDI)
ADH'ye bobrek cevab: yoktur. ADH normal veya yiiksekeir. Kronik bébrek hastaliklarinda;
hipokalemi ve hiperkalsemi esnasinda; lityum ve demeklosiklin gibi ilaclar sonucu olusabilir.

Tablo 1. Major poliiirik sendromlar

Primer su alimi ve atilim! Osmotik diiirez  Karisik

Asirt su alimi Tiibiiler reabsorbsiyon yetersizligi * Glukoz * Hipotiroidi

* Psikojenik polidipsi * *ADH eksikligi * Sodyum klorid ¢ Glukokortikoid
(primer polidipsi) * *ADH'a cevapsizlik (nefrojenik) ¢ Nikotin yetmezligi

* Hipotalamik ¢ -Kronik bébrek hastaligt ¢ Psikoz

e Tlaclar (Klorpromazin, (obstriiktif iiropati, ATN, renal * Postoperatif
thioridazin, transplantasyon sonrasi, unilateral arter . 1diyopatik
antikolinerjikler) stenozu)

* Hipokalemi

* Hiperkalsemi

o flaclar (Lityum, metoksifluran,
demoklosiklin)

¢ -Diger hastaliklar (Myelom, amiloidoz,
orak hiicreli anemi, Sjogren sendromu)

ATN: Akut ciibiiler nekroz

Santral DI
Santral tip diabetes insipitus (SDI) dért tiptir:
1. ADH salinimi hi¢ yokeur.
2. Osmoreseptor defekti vardir (Ciddi dehidratasyonda ADH salinimi olabilir).
3. Kismi ADH salinimi vardir (Osmotik esik yiiksektir. Yitksek uyaranda salinim olabilir).
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Insiilin Pompasi Tedavisi

Arif Ismet CATAK

Intensif insiilin tedavisinin (giinde 3 veya daha fazla insiilin enjeksiyonu uygulanan
tedavi sekli) farkli bir uygulama metodu olan insiilin pompasi, diger adiyla siirekli cilt alt in-
siilin infiizyonu (SCII), diyabet tedavisinde teknolojinin kat ettigi onemli asamalardan biri-
dir. Asagidaki yazida SCIT ile ilgili genel bilgiler, calisma prensibi, kullanim endikasyonlari-
n1 igeren bilgiler verilmistir.

INSULIN POMPASI NEDIiR?

Insiilin pompast, insiilinin siirekli infiizyon seklinde cilt altindan uygulanmasini saglayan
cihazdir. Bu cihazlarin ¢ogu 3 kisimdan olusur; insiilin kartusunun bulundugu ve insiilin
doz ayarinin yapildigi cihaz kismi, 3 giin yetecek kadar insiilini depolayan rezervuar kismi
ve cilt altina yerlestirilen, infiizyon seti ile cihaza baglanan ve insiilinin viicuda girisini sagla-
yan kaniil kism1 (Sekil 1). Bazi cihazlar ise direke cilt altina insiilin infiize edebilen ve infiiz-
yon seti gerektirmeyen sekildedir (Sekil 2).

Insiilin pompast, insiilinin giiniin belirlenmis zamanlarinda cilt altina enjekte edilerek
uygulanmast yerine, diisitk dozda, siirekli cilt alundan verilmesini saglayarak kullanicinin
yasam kalitesini arturir. Hipoglisemi korkusunun azalmasini ve hatta hipogliseminin orta-
dan kalkmasini saglar. Ozellikle son dénemde iiretilen ileri diizeydeki pompalar hipoglise-
mi aninda alarm vererek kisiyi uyardig: gibi, insiilin infiizyonunu da durdurabilmektedir.
Kisiye 6giinlerde esneklik yapma olanag: saglar. Giinlitk hayau aktif olan , geng bireyler ta-
rafindan tercih edilmesi yaygindir. Gebelik ve ergenlik dénemi gibi diyabet dinamiginin cok
degiskenlik gosterebildigi durumlarda da klasik intensif insiilin tedavisine gore daha pratik
ve bagarilidir. Ailenin ve cocugun egitimi ve motivasyonu iyi ise cocuk hastalarda da kullani-
labilmektedir. Hem kan sekeri regiilasyonunu sagladigi, hem de giin icinde seker dalgalan-
malarini engelledigi icin diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarindan koruyuculugu gele-
neksel tedaviden daha iistiindiir.

Patch (yama)

|>~ Lof

Sekil 1: fmiilz'npompa:z (klasik) Sekil 2: Insiilin pompast (yama seklinde)
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Diyabetik Bobrek Hastalig1

Filiz YILDIRIM

EPIDEMIYOLOJI

Diabetes mellitus, diinya ¢apinda kronik bébrek hastaligi (KBH) ve son dénem bdbrek
hastaligi (SDBH)'nin en sik nedenidir. Diyabetik bobrek hastaligi tanisi icin altin standart
bobrek biyopsisidir. Ancak ozellikle uzun yillardir diyabet tanist ile izlenmekte olan hastalar
dykii, klinik ve labarotuvar degerlendimesi ile diyabetik bébrek hastaligt (DBH) veya diya-
betik nefropati (DNP) olarak kabul edildiginden bobrek biyopsisi yapilmamaktadirlar. Bu
nedenle diyabetik bobrek hastaliginin gercek insidansini ve prevalansini bilmek imkansizdir.
SDBH olan hastalar arasinda diyabetik hastalarin orani iilkeler arasinda farklilik géstermekle
birlikte cogu gelismis iilkede %40-50 arasindadir. Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)'nin kayit
sistemi raporlari, son 5-6 yildir Tiirkiye'de hemodiyaliz tedavisine baglayan hastalarin yakla-
stk %40'nin diyabetik oldugunu gostermistir. 2019 yilinda hemodiyalize baslayan hastalarin
%35,1'i tip 2 ve %3,9'u tip 1 olmak iizere %39'nun diyabetli oldugu gdsterilmistir.

RiISK FAKTORLERI

Diyabetik bobrek hastalig risk fakedrleri degistirilemeyen (yas, cinsiyet, etnik kéken, aile
ykiisii) ve degistirilebilen (hipertansiyon (HT), sigara, obezite, fiziksel aktivite) olmak iizere
iki kisma ayrilir. Tablo 1'de diyabetik bébrek hastaliginin risk faktorleri belirtilmistir.

Tablo 1. Diyabetik bobrek hastalig: risk faktérleri

| Degistirilemeyen Degistirilebilen
Yas Hipertansiyon
Cinsiyet Hiperglisemi
Genetik faktdrler Hiperlipidemi
Aile dykiisii Obezite
Diyabetin siiresi Sigara
Diyet faktérleri (yiiksek protein ve tuz tiiketimi)

Artan yag DBH riskinde arus ile iligkilidir. Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)'nda azalma
ile birlikte). Ayni zamanda DBH kadinlarda daha sik goriilmesine karsin son dénem bébrek
hastaligi (SDBH) na ilerleme riski erkeklerde daha fazladur.

Farkli etnik guruplar arasinda diyabetik bobrek hastaligi prevalans: degiskendir. Tip 2 di-
yabet ve DBH ile iliskili 100'den fazla genetik varyant tanimlanmigur. Bu genler tip 2 di-
yabetin genetik mimarisini ortaya ¢ikarmasi, cesitli popiilasyonlarda ézellikle DBH 'nin pa-
togenezi hakkinda yeni bilgiler sunmasi acisindan 6nemlidir.

Diyabetin siiresi de risk faktorleri arasinda siiphesiz en 6nemli olanlarindan biridir.
Diyabetin siiresi arttikca mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin riski artmaketa-
dir. Kontrolsiiz hipertansiyonun DBH patogenez ve progresyonunda énemli katkist vardir.
140 mmHg'dan yiiksek sistolik kan basincinin, artmis albiiminiiri ve KBH gelisme riskini
arurdig gosterilmistir.
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Diyabetik ve Kronik Bobrek Hastalig:
Olan Hastalarin Yonetimi

44

Artuner VARLIBAS, Aydin CIFCI

GIRIS

Diyabet tiim diinyada inanilmas gii¢ bir hizla artmakta ve beraberinde getirdigi kompli-
kasyonlarla beraber, Diinya Saglik Orgﬁtﬁ'nﬁn tabiri ile artik insanlig tehdit eden bir salgin
haline gelmektedir. Diyabet hastalarina siklikla eslik eden kronik bébrek hastaligi (KBH), bu
hastalarin yasam kalitesini, tedavilerinin basarisini olumsuz etkileyen ve hastalarin hayatina
dahi mal olabilen ciddi ve sik kargilagilan bir komplikasyondur.

Kronik bobrek hastaligi aralikli kontrollerde idrarla 24 saatte 30 mg'den fazla albiimin
atilimi olmast (mikroalbiiminiiri) ve/veya GFR degerinin 60 ml/dk/1,73 m2'den diisiik
olmast, ek olarak bu durumun 3 aydan uzun siire boyunca devam etmesi olarak tanimlanir.
Bu genel kabul gérmiis ve net sinirlara sahip tanimin aksine diyabetik bébrek hastaligs ve di-
yabetik nefropati tanimlari ise bu kadar acik degildir. KDIGO 2020 kilavuzu, 'her vakada,
geleneksel diyabetik patofizyolojisinin kronik bébrek hastaligina sebep oldugu' ¢ikarimi-
nt cagristirabilecegi gerekeesiyle diyabetik bobrek hastaligi tanimini kullanmaktan kagin-
makla beraber; 'diyabetik bobrek hastaligi' taniminin kullanim: bu sinirlamanin farkinda
olmak kaydiyla kabul edilebilir bulmaktadir. Diyabetik nefropati ise iizerinde uzlagilama-
mis ve modasi ge¢mis bir tanim olarak nitelendirmis ve bu tanimi kullanmaktan ka¢inmigtir.
ABD'de yapilmis bir caligmada tip 2 diyabet hastalarinda KBH gériilme sikligs aragtirilmis
olup aragturmacilar literatiirde bu oranin %34,5-42,3 arasinda oldugunu belirtmis ve kendi
calismalarinda ise bu orani %38,3 olarak bildirmistir. Bu ¢alismada ayrica KBH olan hasta-
larin evreleri de incelenmis olup tip 2 diyabet hastalarinin %9,1'inin evre 1, %9,4'iiniin evre
2 ve %11,2'sinin ise evre 3A KBH oldugu goriilmiis. Ek olarak tiim hastalarin %0,7'sinin
ise evre 5 KBH oldugunu da ortaya koymustur.

Tablo ve Grafik 1. Tip 2 Diyabet hastalarinda Kronik bébrek hastaligi evrelerinin preva-
lansi. NHANES, 2007-2012

Evreler Hasta oran1 % T2D’li hastalarda KBH evrelerinin prevalansi
NHANES, 2007-2012
Evre 1 9,1
Evre 2 9,4
W Evrelendirilemeyen
Evre 3A 11,2 wvied
Evre 3B 5,5 mEvie2
mEvre 3A
Evre 4 2.4 Evre 38
HEvre 4
Evre 5 0;7 mEvre 5
Evrelendirilemeyen 61,7

CREDIT calismasi iilkemizde KBH hakkinda énemli veriler sunmaktadir. Calismada
Tiirkiye'de KBH goriilme sikligi %15,7 olarak belirlenmis olup, diyabetik hastalarin
%32,4'tinde KBH gbriilmiis. Bagka bir acidan bakmak gerekirse, herhangi evredeki KBH
hastalarinin dértte birinden fazlasi (%26,6) diyabet hastasidir.

Tablo ve Grafik 2. CREDIT calismasinda diyabetik bébrek hastalikli bireylerin KBH

evrelerine gére dagilimi

283



