SUT COCUKLUGU DONEMINDE

BiR PRIMER POLIDIiPSi OLGUSU: OLGU SUNUMU

Ozet

Summary

Primer  polidipsi cocukluk  ¢aginda oldukga nadir

goriilen,  su  zehirlenmesi,  hiponatremi gibi  bozukluklara yol
agabilen ve diyabetes insipitusun ayirict  tamisinda  goézoniine

alinmasi  gereken  bir bozukluktur.

Onsekiz aylik erkek bebek, 13 aydir ¢ok su i¢cme ve idrar
Giinde 3600 cc/m2 idrar ¢ikaran
hastanmin  idrar dansitesi 1003 iken, yapilan susuzluk testi son-
rast 1025'e ¢k
hipotiroidi tanist aldi.

yapma yakinmasi ile getirildi.

Primer  polidipsi  ve primer  subklinik
Olguya Na L-T4 baslanarak dereceli su

lasitlamast yapild.  Iki ay sonra su  i¢mesinde azalma  saptand:.

Erken  siit baglayan  ol-

gu bu donemde ¢ok nadir goriilmesi nedeni ile sunulmustur.

cocuklugu  déneminde  polidipsisi

Anahtar Kelimeler: Primer polidipsi, Cocukluk ¢agi
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Primer polidipsi homeostatik ihtiyaglar gerek-
tirmeksizin asir1 sivi tiiketimi ile karakterize bir
bozukluktur (1). Kompulsifsu i¢imi, psikojenik po-
lidipsi olarak da adlandirilmakta, poliiiri-polidipsi
bulgular: ile karsimiza gelmektedir. Primer polidip-
si oldukga fatal olabilen su zehirlenmesine, renal ve
gastrointestinal bozukluklara yol agabilir. Ozellikle
diyabetes insipitusun ayirici tanisinda diistiniilmesi
gereken bir durumdur (2).

Genellikle psikiatrik, emosyonel ve organik
hipotolamik bozukluklarda goriilen primer polidip-
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Primary polidipsia which is seen occasionally during child-
hood can cause hyponatremia and water intoxication, and it must

be concerned in the differential diagnosis ofdiabetes insipidus.

Our case was an 18 month-old male infant; he was
brought to the clinic with complaints polidipsia and poliuria
for 13 months. Patient'’s daily urine output was 3600 cc/m2/day
and his urine density was 1003. After the water deprivation test
his urine density raised up to 1025. Patient was diagnosed as
primary polidipsia and primary subclinic  hipothyroidia. ~Na L-
T4 treatment was began to the patient and gradually water re-
striction was applied to him. After 2 months of the beginning of

treatment, his water intake was decreased.

Our case which was diagnosed in early infancy period
was reported because primary polidipsia is rarely seen in this

period.
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si ¢ocuklarda oldukca nadir goriiliir. Bugiine kadar
bildirilen olgularin ¢ogunlugunu agir psikiatrik
bozuklugu bulunan eriskinler olusturmaktadir (3).
Bu yazida, erken siit cocuklugu doneminde
baslayan polidipsi-poliiiri yakinmasi ile gelen ve
primer polidipsi tanist alan bir olgu sunulmustur.

Olgu

Onsekiz aylik erkek bebek; ¢cok su i¢gme, ¢cok
idrar yapma yakinmasi ile bagvurdu. Olgunun 3000
g vicut agirliginda dogdugu, anne siiti ile
beslendigi, o©nemli bir hastalik ve travma
gecirmedigi, herhangi bir ila¢ kullanmadigi, 5 aylik
iken baslayan yakinmalarinin giderek artti§1 ve
glinde yaklasik 3-4 litre su i¢tigi 6grenildi.

Fizik incelemesinde viicut agirligt 16 kilo
(%97<), boyu 82 cm (%50), viicut kitle indeksi
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23.8 kg/m’ idi. Sistem bulgulari nmormal olarak
degerlendirildi. Laboratuvar incelemelerinde he-
* _e _1 1 ~ia\ inkosit 12100/mm’, trombosit

112 mEq/l, K 45 mEq/l,

uau A, «~rv,mik yaslt 6 ay ile uyumlu olan
olguda kem1k yasinin geri olmasi nedeni ile tiroid
fonksiyon testleri 6l¢iildii; TSH 8 ulU/ml, tT3 120
ng/dl, tT4 7 (ig/dl, sT4 2 ng/dl idi. Tiroid ultra-
sonografisinde tiroid voliimii 05 ml olarak sap-
tandi. Tiroid sintigrafisi yapilamadi. Olgunun
kemik yas1 geriligi, T3 ve T4 degerlerinin normal
olmasina karsin TSH Tun hafif yiiksek olmasi ne-
deni ile TRi1 uyari testi yapildi. T R H testi sonucu
pik TSH 34 ulU/ml, DTSH 26 ulU/ml idi.

Diyabetes insipitus (D) diisiiniilerek santral,
nefrojenik DI ve primer polidipsi ayirimi1 amaciyla
susuzluk testi uygulandi (4). Olgu yakm g6zleme
alindi. Her saat bas1 kan basinci ve viicut agirhgi
olciildii. Dehidratasyon bulgular: izlendi. Test
oncesi idrar dansitesi 1003, idrar osmolalitesi 126
mosm/kg, plazma osmolalitesi 287 mosm/kg iken
testin 10. saatinde idrar dansitesi 1025, idrar osmo-
lalitesi 1000 mosm/kg, plazma osmolalitesi 293
mosm/kg olarak bulundu. Kraniyal MRI sonucunda
hipotalamus ve hipofiz normal olarak degerlendiril-
di ve diffiiz serebral atrofi saptandi. iVP normal
olarak degerlendirildi.

TSH'mn yiiksek olmasi,TRH testine abartih
TSH yamitinin alinmasi iizerine primer subklinik
hipotiroidi diisiiniilen olguya Na L-T4 baslandi.
Susuzluk testi sonucu ise santral ve nefrojenik
diyabetes insipitus tanisindan uzaklasilarak primer
polidipsi tanis1 konuldu. Cocuk psikiatrisi
boliimiinde izleme alman olgunun dereceli olarak
su alim kisitlandi. Tedavinin 2. ayinda su iciminde
belirgin azalma oldugu gézlendi. Olgunun 29 ayhk
iken yapilan son kontroliinde; viicut agirhg 17 Kki-
lo (%697), boyu 94.5 cm (%75), tiroid fonksiyon test-
leri normal, idrar dansitesi 1012 olarak saptandi.

Tartisma

Polidipsi genellikle poliiiriye neden olan
bozukluklar sonucu ikincil olarak goriilmektedir.
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Primer polidipsi ise tiim yas gruplarinda nadir
olarak goriilen, susama isleminin 6zgiin bir bozuk-
lugudur. Siit cocuklugu doéneminde polidipsi-
*"A yakinmalar ile gelen olgularda diyabetes
mellitus disinda, siklikla bobreklerin antidiiiretik
——' A OH) duyarsiz oldugu nefrojen diya-
* potalamo hipofizer sistemden
bozuk oldugu santral diyabetes
«_ " . . u » saptanmakta, primer polidipsi nadir
goriilmektedir (4). Olgumuzda susuzluk testi ile
idrar osmolalitesi 1000 mosm'a ¢iktigindan santral
Di ve nefrojenik DI tamlarindan uzaklasilmistir.

Primer polidipsi parsiyel santral DI ile karisa-
bilmektedir. Parsiyel santral Di'da susuzluk testi
sonrasi plazma ozmolaritesinde artis olmakta, idrar
osmolaritesi 800 mosm/kg'e kadar ¢cikabilmektedir.
Bu olgularda AVP diizeyinin bakilmasi1 taniya
yardimcidir. Hastamizda AVP diizeyi bakila-
mamustir. Ayrica susuzluk testi sonrasi x-deamino-
8-D-arginin vasopressin: desmopressin (DDAVP)
uygulamasi ile primer polidipside idrar dansitesi
% 10'dan daha az artis géstermekte, parsiyel santral
Di'da ise daha fazla artis olmaktadir (4).
Olgumuzda susuzluk testi ile idrar dansitesi 1000
mosm/L'ye cikmasi primer polidipsi lehine olup
dereceli su kisitlamasina da olumlu yanit vermistir.

Primer polidipsi nedeni olarak c¢esitli faktorler
bildirilmistir. Hipotalamik bozukluklar, hipokam-
pal disfonksiyon, o6zofajit (agriy1 azaltmak icin),
hiperkalsemi, néroleptik kullanimi, hiperpotasemi,
tirotoksikoz gibi durumlarda polidipsi olabilir (5-
9). Hipotalamik osmoreseptorler ve ADH salimmi
arasindaki uyum sonucu viicut su dengesi saglan-
maktadir. Normalde susama duyusu plazma osmo-
lalitesi 290 mosm/kg Tn iizerine ciktiktan sonra
olusur (10). Olgumuzda ise plazma osmolalitesi
290 mosm/kg Tn altinda olmasina karsin asiri
susama duyusu vardi. Kan biyokimyasal analizinde
bozukluk saptanmayan olgumuzda hipotalamik or-
ganik bir bozukluk olabilecegi diisiiniilerek M R 1
yapilmis, ancak hipotalamik bolgeyi etkileyebile-
cek bir patoloji gozlenmemistir. Pediatrik néroloji
boéliimiinde izleme alman olguda serebral atrofinin
hafif olmasi pre ve perinatal faktorlerin etken ola-
bilecegi diisiindiirmiis ve polidipsi ile iliskilendi-
rilmemistir. Burada susama esiginin diismesi ile
sonuclanan hipotalamik osmoreseptorlerdeki
islevsel bozukluk s6z konusu olabilir.
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Primer polidipsi; hipoosmolalite, hiponatremi,
ensefalopati  bulgulari cikarak Oliimle
sonug¢lanabildi su zehirlenmesi ataklan yaninda
mesane ve barsaklarda dilatasyon, hidronefroz,
bobrek yetmezligi, malniitrisyon, kalp yetmezligi
gibi bulgulara neden olabilir (11,12). Olgumuzda
polidipsiye  bagli bir komplikasyon
gelismemistir.

ortaya

hentiiz

Tiroid hormonlarinin bdébrekten su atimini et-
kiledigi, tiroksin eksikliginde (6zellikle ACTH ek-
sikligi de varsa) Di'nin maskelenebildigi, replasman
tedavisi ile DI nin yeniden ortaya ¢iktig1 bilinmek-
tedir (13). Tirotoksikozda ise primer polidipsi olu-
sabilir (9). Tiroid hormonlar1 ayrica plazma renin
aktivitesini arttirarak renin angiotensin sistemini
etkileyebilir. Angiotensin II'nin 6nemli bir dipso-
jen oldugu belirtilmektedir (14-15). Olgumuzda
farkli olarak primer subklinik hipotiroidi saptanmis
ve Na L-T4 tedavisi baglanmigtir. Tedavi sonrasin-
da polidipsi ve poliiliri azalmistir. Bu bulgu bizlere
neden sonug iliskisini diisiindiirse de polidipsinin
azalmasinda dereceli su kisitlamasinin etkisi vardir.
Olgumuzdaki hipotiroidinin subklinik olmasi da
polidipsi ile iliskilendirilmesini gii¢lestirmektedir.
Hipotiroidide bobreklerde (3 adrenerjik reseptor
konsantrasyonunda artis oldugu bilinmektedir.
Deneysel bir calismada T4 replasmani sonucu, bir
(3 adrenerjik ilag olan isoproterenol ile siganlarda
dipsojenik yanitin azaldigi, bu etkiyi T4'iin bobrek
B adrenerjik reseptdor sayisini azaltarak yaptigi
bildirilmistir. Ancak bu g¢aligmada hipotiroidik ve
normal si¢anlarda bazal su i¢iminde fark saptaya-
mamiglardir (14).

Primer polidipsi olgumuzda oldugu gibi, erken
siit cocuklugu doneminde baslayabilir. Uzun siire
devam eden polidipsinin asir1 hidrasyon sonucu
ADH saliminim baskilayabilecegi ve santral DI ile
karisabilecegi de gozoniine alinarak (16), poliiiri
polidipsi yakinmalar1 ile getirilen ve DI diisiiniilen
¢ocuklarda primer polidipsi ayirimi 6zenle yapil-
malidir.
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