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A Case Report on A Rare Disease: Isolated Renal Glucosuria

Nadir Bir Hastalik: izole Renal Glukoziiri

Ugur Ergin'*

ABSTRACT

Isolated renal glucosuria is defined as urinary excretion of glucose when the blood
glucose level is normal. It is a rare and benign disease. The majority of the cases are
asymptomatic. Most cases of isolated glycosuria, which are diagnosed by complete
urinalysis and exclusion of other diseases that cause glycosuria, are followed up
without treatment. Diabetes mellitus must be excluded before the diagnosis of
isolated renal glucosuria. In this article, we presented a case who did not have any
symptoms and underwent diagnostic evaluation due to glycosuria.
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0z

izole renal glukoziiri, kan glukoz seviyesinin normal oldugu durumlarda glukozun idrar
yoluyla atilmasi olarak tanimlanmaktadir. Nadir ve benign karakterli bir hastaliktir.
Olgularin gogu semptom vermemektedir. Tam idrar tetkik sonucu ve diger glukoziiri
yapan hastaliklarin dislanmasi ile teghis alan izole glukoziri olgularin ¢ogu tedavi
edilmeksizin takibe alinmaktadir. izole renal glukoziiri tanisi 6ncesi mutlaka diyabetes
mellitus dislanmasi sarttir. Bu yazimizda herhangi bir semptomu olmayan ve glukoziiri
nedeniyle tanisal degerlendirilmesi yapilan olguyu sunuyoruz.
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Renal Glukoziiri

Giris

Kan glukoz dizeyinin normal hatta dustik oldugu
durumlarda glukozun idrar yoluyla atilmasi renal glukoziri
olarak tanimlanmaktadir. izole renal glukoziride diisiik molekdil
agrrlikh proteintri, hiperfosfatiri, hiperirikoziri ya da metabolik
asidoz gibi diger proksimal tlUbuler transport bozukluklari
gorilmemektedir. Normalde kandaki glukoz renal proksimal
tubdldeki sekonder aktif transportu saglayan tastyici proteinler
olarak tanimlanan sodyum glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2)
vasitasiyla reabsorbe edilmektedir. Ancak SGLT-2'yi kodlayan
SLC5A2 genin mutasyonu sonucu renal glukoziri gelismektedir
(1, 2). Gunimuzde dlnya genelinde prevalansi % 0,16-6,3
arasindadir. Diyabetes mellitus, intestinal glukoz-galaktoz
malabsorbsiyonu, Fanconi sendromu, agir metal intoksikasyonu,
travma, enfeksiyonlar gibi klinik durumlar ayirici tanisinda yer
almaktadir (3). Bu yazimizda glukoziri saptanan ve tanisal
degerlendirme sonucunda izole renal glukoziri tanisi alan olgu
bahsedilmektedir.

Olgu Sunumu

41 vyasinda erkek hasta, yillik check-up tetkiklerinin
yapilmasi icin Uglincl basamak saglik kurulusumuza basvurdu.
Anamnezinde aktif yakinmasi olmayan hastanin sigara ve alkol
tiketimi, herhangi bir kronik hastalig, bitkisel bir ajan kullanim
Oykusu yoktu. Fizik muayenesinde hastanin boyu 175 cm, kilo
72 kg olup vicut kitle indeksi 23.5 kg/m2 olarak hesapland.
Vital bulgularinda ise tansiyon 120/70 mmHg, nabiz 75 atim/dk
ve vicut sicakhgr 36,60C odlclldu. Hastanin sistemik muayenesi
olagan idi.

Laboratuvar tetkiklerinde ise serum glukoz seviyesi 98 mg/
dL, kandaki Gre miktari 14 mg/dL, kreatinin 0,88 g/dL, Hbalc
seviyesi 5,4 sodyum 139 mg/dL, potasyum 4,8 mg/dL, kalsiyum
9,4 mg/dL c-reaktif protein 2,5 mg/L (normal 0-5 mg/L), arteriyel
kan gazinda pH 7,38, bikarbonat 24 mEqg/L, pCO2 40 mmHg,
PaO2 95 mmHg olarak saptandi. Tam idrar tetkikinde renk sari,
glukoz +3, protein negatif, keton negatif, bilirubin negatif, pH
54, dansite 1025, Urobilinojen normal, nitrit negatif, 16kosit
negatif ve eritrosit negatif seklinde gortlmusttr. Hastada
Urogenital patoloji gorilmemistir. 24 saatlik idrarda ise 40-60
g/gun glukoz atimi saptandi. Tibulopatiler agisindan yapilan
degerlendirmede glukoziiri disinda patolojik bulgu gorilmedi.
Ayni zamanda herhangi bir Uriner enfeksiyon bulgusu olmayan
hastanin tiroid fonksiyon test sonuglari da normal saptandi.
Uriner ultrasonografi yapilan hastada renal parankim ve driner
sisteme yonelik patolojik bulgu saptanmadi. Klinik ve laboratuvar
bulgulari degerlendirildiginde olguya nadir gorilen izole renal
glukoziri tanisi konuldu. Tedavi ihtiyaci olmayan olgu klinik
takibe alindi. Olgu sunumu igin aydinlatilmis yazili onam formu
alinmistir.

Tarhsma

Renal glukoziiri kanda glukoz seviyesi normalken idrarda
glukoz saptanmasi olarak tanimlanmistir. Proksimal tubuldeki
SGLT-2 transporta ait SLC5A2 genindeki mutasyon ana
patogenezdir. izole renal glukoziiri nadir ve benign bir hastalik
olup c¢ok nadir hipovolemi ve hipoglisemi ataklarina neden
olabilmektedir (4, 5). Olgumuzda hipoglisemi ya da dehidratasyon
kaynakli klinik bulgular gézlenmemistir.

Olgularin  hemen hepsinde bodbrek fonksiyon testleri
normaldir. idrarda fazla glukoz atlimi sonucunda hormonal
degisiklikler ile artmis idrar hacmine ikincil Griner sistemin
herhangi bir boéliminde dilatasyon nadiren gorilebilmektedir
(6). Ancak olgumuzda bdyle bir klinik durum gézlenmedi.

izole renal glukoziiri tanisina yénelik bircok ayirici tan
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bulunmaktadir (7). Altta yatan bir hastaligin ortaya cikmasi
durumunda ise tedavi ve takipte ge¢ kalinmamasi dnem arz
etmektedir. Genellikle tedavi gerekliligi olmayan bu hastalikta
hastaligin siddeti yasam boyunca devam edebilir ancak herhangi
bir komplikasyona yol agmaz (8). Olgumuzda bu hastaliklarla
ayirici tanisi yapildiginda, klinik ve laboratuvar bulgular esliginde
glukoziri disinda patolojik bulguya rastlanmamis olup izole renal
glukoziri tanisi konulmustur. Tedavi ihtiyaci olmayan olgu takibe
alinmistir.

Sonug¢

Glukoziri glinltik klinik pratigimizde ¢ok sik karsilastigimiz ve
etiyolojisinin aydinlatilmasi gereken patolojik bir bulgudur. Klinik
ve laboratuvar bulgular esliginde glukoziri disinda patolojik
bulgusu olmayan hastalarda izole renal glukoziri tanisinin
dustndlmesi son derece onemlidir.
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