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Olgu Sunumu/Case Report

Lityumun Indiikledigi Nefrojenik Diyabetes Insipitus ve
Bobrek Yetmezligi: Bir Olgu Sunumu

Lithium-induced Nephrogenic Diabetes Insipidus and Renal Failure:

A Case Report

oz

Lityum bipolar hastaligin uzun siireli tedavisi i¢in kullanilir. Lityum hastalarin % 20-40’1nda nefrojenik
diyabetes insipitus (NDI)’a, daha az siklikla kronik tiibiilointerstisyel nefrite ve bobrek yetmezligine
neden olur. NDI gozlenen ¢ogu olgu, lityum tedavisinin kesilmesinin ardindan genellikle diizelir.

Olgularim bir kisminda NDI kalici olabilir. Burada biz bipolar bozukluk nedeniyle lityum tedavisi ile
takipteyken NDI ve bobrek yetmezligi gelisen ve indometazinle tedavi edilen bir olgu sunduk.

ANAHTAR SOZCUKLER: Akut bobrek hasari, Lityum, Nefrojenik diyabetes insipitus

ABSTRACT

Lithium is used for long-term treatment of bipolar disorder. Lithium can cause nephrogenic diabetes
insipidus (NDI) in up to 20 to 40 percent of patients and less frequently it can cause chronic
tubulointerstitial nephritis and renal failure. Most of NDI cases usually resolve after discontinuation
of lithium treatment. In a minority of cases, the NDI may be permanent. Here we present a case using
lithium due to bipolar disorder and then developing NDI and renal failure and treated with indomethacin.
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GIRIS

Lityum, bipolar duygulanim bozuklugu
icin ilk tedavi secenegidir (1). Lityumun
terapotik indeksi dar oldugundan kardiyak
toksisite, tiroid anormallikleri, hiperparati-
roidizm, gecici hiperglisemi ve renal tubuler
disfonksiyon (nefrojenik diyabetes insipitus)
gibi anormallikler goriilebilir (1-3).

On bes y1l ve iizerinde lityum tedavisi
goren hastalarin % 10-15’inde nefrojenik
diyabetes insipitus (NDI) gelisebilmektedir
(4). Uzun sireli lityum kullanimi {iriner
konsantrasyon kapasitesinde geri doniigsiiz
bir azalmaya sebep olurken, glomeriiler
filtrasyon hizit (GFH)’nda kismen geri
doniiglii bir azalmay tetikler (5, 6). Burada
biz bipolar bozukluk nedeniyle lityum
tedavisi ile takipteyken NDI ve bobrek
yetmezligi gelisen ve indometazinle tedavi
edilen bir olgu sunmay1 amacladik.

OLGU

15 yidir bipolar bozukluk nedeniyle
lityum kullanan, 2 yildir kreatinin diizeyi
1,2-1,4 mg/dL civarinda seyreden 65 yasinda
erkek hasta, 2 haftadir giderek artan halsizlik,
susama hissi, hareketlerde yavaglama ve
ylrtime giicliigti sikayetleri nedeni ile
psikiyatri poliklinigine bagvurmus. Hastanin
serum lityum diizeyi 1,31 mEq/L (N: 0.8-
1,2 mEq/L), kreatinin 2,45 mg/dL ve poliiiri
saptanmasi iizerine lityum intoksikasyonu
ve bobrek yetmezligi 6n tanistyla lityum
tedavisi kesilerek nefroloji poliklinigine
yonlendirilmis. Fizik muayenesinde biling
acik, kooperasyon ve oryantasyonu kisitli,
arteriyel tansiyon 120/80 mmHg, mukozalar
kuru idi. Laboratuvar incelemesinde; BUN
124 mg/dL, kreatinin 2,47 mg/dL, albiimin
2,8 g/dL, CRP 203 mg/L, WBC 27400/uL
idi. Diger parametreler normal sinirlardaydi.
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Kidir V ve ark: Lityumun Indiikledigi NDI ve ABH

Idrar tetkikinde pH 5, dansite 1004, protein negatif, LE +2,
Iokosit 24/HPF idi. Lokositoz nedeniyle yapilan periferik
yaymasinda notrofil hakimiyeti ve sola kayma mevcut idi.
Uriner USG’da bilateral bobrek konturlari lobiile, bobrek
boyutlari normal, parankim kalinligr ve ekojenite dogal idi.
Oryantasyon ve kooperasyon bozuklugu nedeniyle yapilan
beyin BT, difiizyon MR ve EEG de akut patoloji saptanmadi.
Izlemi sirasinda hastanin 9600-17100 mL arasinda degisen
giinliik idrar cikiglar1 oldu. Hastada iiriner enfeksiyon, NDI ve
akut bobrek yetmezligi diisiiniildii. NDI kesin tanisi icin gerekli
olan idrar osmalalitesi tayini hastane imkanlart olmadigindan
ve susuzluk testinde desmopressine yanit alinamamasi testi de
gerekli goriilmediginden yapilmadi. Hastanin lityumu kesildi,
giinliik cikardigi siviya gore IV ve oral hidrasyon verildi.
Hidroklorotiazidin tek basina formu ve amilorid piyasada
bulunamadig1 icin indapamid baslandi. Idrar kiiltiiriinde E.coli
tiredi. 10 giin seftriakson tedavisi aldi. Indapamid ile poliiirisi
gerilemeyen hastanin tedavisine 3 giin ara ile desmopressin
ve spironolakton eklendi. Ancak yamit alinamadi. Bunun
tizerine hastanin tedavisine indometazin 50 mg/giin eklendi.
Indometazin tedavisinin 4. giiniinde idrar ¢ikist 5000 mL/giin’e
gerileyen, serum kreatinini 1,5 mg/dL’den 1,8 mg/dL’e yiikselen
ve hipokalemi gelisen hastanin indapamidi kesildi, potasyum
replasmant yapildi ve indometazin dozu 25 mg/giin’e diistildii.
Takipte oryantasyon, kooperasyon ve ylirlime giicliigii diizelen,
idrar ¢ikigt 5000 mL/giin’e, kreatinin diizeyi 1,7 mg/dL’e
gerileyen hasta indometazin, spironolakton ve desmopresssin
tedavisi ile poliklinik kontrolii onerilerek taburcu edildi.

TARTISMA

Lityum tuzlari, uzun zamandir bipolar hastaligin tedavisinde
kullanilan etkili ve ucuz ilaglardir (1). ilag maliyet-etkin olma-
sina ragmen bircok yan etkisi kullanimini sinirlar. Bu yan
etkiler ellerde ince tremor, nistagmus, bulanti, hiperkalsemi/
hiperparatiroidizm, NDI ve renal injuridir. Bunlar genellikle
dozla iligkilidir (7).

Lityum, akkiz NDI’nin en yaygin nedenidir. Kronik lityum
kullaniminda NDI, hastalarin % 20-40’inda goriilebilir (2, 8,
9). Hastamizda kronik lityum kullanimina bagli NDI vardi.
Lityum GFH’da bir diisiise neden olsa da, cogu hastada bunun
klinik onemi yoktur. Renal fonksiyonlar genellikle lityumun
kesilmesinden sonra diizelir. Bununla beraber bazi olgularda
renal fonksiyonlarin diizelmesi aylar ya da yillar siirebilir (2).
Hastamizda renal fonksiyonlar lityum kesilmesini takiben
giinler icinde bazal degerlere geriledi. Ayrica, uzun siireli
lityum kullanimi interstisyel nefropatiye bagli irreversibl hasara
yol acabilir (2, 9). Kronik renal komplikasyonlarin tedavisi
nedene yoneliktir veya lityumun kesilmesidir. Diger tedavi
secenekleri diiiretikler, non-steroid antiinflamatuvar ilaclar
(NSAII) ve besinlerde soliit aliminin azaltilmasidir (10, 11).

Hidroklorotiazid lityum toksisitesini artirabildiginden dikkatli
kullanilmalidir (10). Amilorid lityumun distal tiibul hiicrelerine
girigini azalttigindan ve natriliretik etkisi nedeniyle daha iyi
bir secenektir (10). Ayrica bazi NDI olgularinda yiiksek doz
desmopressin etkili olabilir (10). Hastamizda indapamid ve
desmopressin tedavisine baglangicta yeterli yanit almamadi.
Ancak tedaviye indometazin eklenmesi ile politiride ve GFH’da
diizelme goriildii.

SONUC

Kronik lityum kullanimina bagli gelisen NDI ve bobrek
yetmezligi ciddi komplikasyonlardandir. Bobrek yetmezligi
olan hastalarda NDI tedavisinde desmopressin ve indapamidin
yaninda kontrollii olarak indometazin de verilebilir.
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