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Insulin odemi nadir rastlanan klinik tablodur. Diabelli hastada odem gozlendigi zaman kalp, karaciger ve oobrek 
zannedilir. Yaz1da insulin Odemi geli~en bir juvenil diabet vakas1 sunularak konu ile ilgili bilgiler gozden 

Kellmeler: Juvenll dlabet, Odem, I !\SOlin 

-...m,.rv .~ Insulin oedema is a rare clinical picture. When it is seen in diabetic patients, attributed to cardiac, liver and 
disorders. In this article, we presented a case of insulin oedema and disscused the subject with the light of relevant 

tedavisinin en onemli ilac1 insulindir. insOiinin bulunmas1 ve kullan1m1 ile yan elkileri de dikkati ~ekmeye ba~lam1~t1r. 
aras1nda insulin allerjisi, cild alt1 yag dokusunun atrofisi veya hipertrofisi ~eklinde beliren lipodistrofi, enjeksiyon 

endOrasyon ve enleksiyonlar, hipoglisemi, immun veya non·immun temele dayall insulin direnci ve insulin Odemi 
(1,2,4,5,8,12,13,14) Insulin Odemi ilk kez Leifer tarahndan tarif edilmi~lir (9). Tedavi s~rasmda odem 

durumunda diger odem sebeplerinden aynlmas1 onem ta~1r. Yaz1da diabetik ketoasidoz tablosuyla yalmlan ve 
tedavisinin 6. gOnunde ooem gozlenen bir juvenil diabet vakas1 sunularak muhtemel patofizyolojik mekanizmalar 

~irildi ve konunun onemi vurguland1. 

430434 protokol nolu 14 ya~mda erkek hasta bulanll, kusma ve kann agns1 ~ikayetleriyle servise yat~nldl . 

~vesir1den 2 ay once ~ok su i~me ve ~k idrar yapmaga ba~ad1g1, son 20 gundur a~1n zay1flad1Q1 ve bir hafta oncesinden 
aons1, bulantl Ve kusmasmm belirdigi tigrenildi. Ailede ve karde~lerinde diabet bulumadiQI ogrenildi. 

1 Pediatrik Endokrinofoji Sempozyumu, 8-9 Aralik 1988, lstanbu/'da teblig o/arak sunulmu~tur. 
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insUlin Odemi: KURToGLU, Selim ve ark. 

Rzik Muayene: Ate~: 36.6°C, boy: 157 em, agrrllk 34 kg, kan basrnct 90 mmHg, nabtz 84/dk, ~ur ac;tk, halsiz gorunumde, 
agtzda aseton kokusu hissediliyor, bogaz muayenesinde postnazal akrntr var, akciger sesleri normal, karaciger- dalak ele 
gelmiyor, defans yok, diger sistem bulgulan normal bulundu. 

Laboratuvar: ldrar tetkikinde renk san, pH 6, dansite 1036, protein yok, glukoz +++, keton +,sediment normal bulundu. 
Hemoglobin'.% 13.7 gr, beyaz kure 12.000 mm3, periferik yaymada c;omak% 8, parc;alr% 72, lenfosit% 20 , alyuvar 
yaptst notm6siter-normcikromdu. Kan ~ekeri 679 mgr/dl, sodyum 125 mEq/L, potasyum 4.7 mEq/L, BUN 20 mgr/dl, 
arteriel kanda pH 7.245, pC02 14.3 mm/Hg, P02 63.3 mm/Hg, HC03- 6.2 mmoi/L, Be -19.3 mmoi/L, 02 satOrasyonu 

% 89.3 olarak tespit edildi. 

!Qinik .Seylr .v~Tedavt · ·"" 
~ .. ·.. ~ . .. ~ 

' 
Hastaya su-elektrolit tedavisi yanmda 0.1 unite/kg/saat htzmda insulin intozyonuna ba§landt Kan §ekeri 210 mgr/dl 
duzeyine gelince agtzdan beslenmeye ve subkutan insulin tedavisine ba$1andt RegOiasyon tedavisinin 6. gununde, gunde 
toplam 88 unite kristalize insulin alrrken hastanrn pretibial ve ayak bileklerinde adem olu§tgu gozlendi (Resim 1). Bu 
esnada vucut agtrlgrnrn 42.5 kg'a yukseldigi nala~tldt. idrarda dansite 1026, §eker ++ bulundu. Sodyum 130, potasyum 
4.7 mEq/L, BUN 16 mgr/dl, kreatinin 0.8 mgr/dl, total protein 6.4 gr/dl, albumin 3.7 gr/dl bulundu. Odem yapabilecek 
karaciger, oobrek ve kalp hastallklan ekarte edilerek insulin odemi olduguha karar verildi. Insulin ihtiyacrnrn azalmastyla 
birlikte Odem 7 gun ic;inde azalarak kayboldu. Hasta 2750 kalorilik kart§tm insulin diyeti, 16-8 Onite kan§tm r insulin 
tedavisi ile c;rkanldt. 
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Resim 1. Hastada alt ekstremitelerde Odem gorOnOmO 

Wlfin Odemi, insulin preparatlannm tedaviye girmesiyle dikkati <;ekmi§sede ge<;en zaman i<;inde unutulmaya yOz 
'*"tl~tur. ({ogu kez dikkati <;ekmeyebilir ve Odem diger organ hastalrklan ile a<;1klanmaya <;all§llrr. 

Wstin Odeminin yakla~1k 1/400 vakada gorOidOgO tahmin edilmektedir (5). Genellikle diabetik ketoasidoz tedavisini takib 
lden gOnler veya haftalar i<;inde ortaya <;1kar ve hastanm ald1g1 insulin 'dozunun yOksek oldugu gorOIOr. Buna kar§llrk her 
)IIsak doz insulin alan diabet hastas1nda insulin odemi geli~emektedir. Cinsiyet fark1 gorOimemekle birlikte ge~ ve orta 
Jlf kadm hastalarda s1k olabilecegini savunanlar vard1r (8). Vakalann ketO kontroiiO, hipoglisemi ve ketoz ataklan 
06Steren ve vOcut ag1rlig1 normalden dO~Ok olan hastalar oldugu dikkate deger bir b1.1lgudur (4, 13, 17). Shaper 
lltlutrisyonlu Alrikalr diabetiklerde daha s1k gozledigini bildirmektedir (13). 

-.n Odemi sadece ayak bileginde s1mrh §ekilde seyredebilir, hatta bu §ekilde klinik tabloya yans1madan kaybolabilir. 
Vakalarda Odem pretibial bOigeye yay1labilir. ~iddetli vakalarda karacigerde bOyOme, asit, kalp yetmezligi ve plevral 
ilizyon gozlenebilir (2,4, 11, 15, 17). Daha ence kalp hastahg1 bulunan diabetiklerde kalp yetmezligi daha h1zl1 §ekilde 
Gllaya ~1kar (11, 15). 
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Insulin 6demi: KURToGLU, Selim ve ark. 

lnsiilin Odeminin hangi mekanizrna veya mekanizmalarta olu§tugu tam olarak anla§llamaml§tlr. Konu Ozerinde degi§ik hayitan 
deneyleri yap1lm1§ ve diabetik hastalarda degi§ik <;ali§malar yapilml§tlr. 

Afrikah diabetiklerde insulin odeminin s1k oldugunu gozlemleyen Shaper, olay1 glikojen depolanmasmm artmas1, _ 
laktik-prOvik asit birikimi, rolatif thiamin eksikligi ve endojen glukokortikoid art1m1 gibi kompleks bir patogenezle 
a~1klamak istemi§tir (13). Daha sonra 1970'1i y1llarda DeFronzo ve ark. insOiinin tubuluslara direkt etki yaparak sodyumun 
geri emilimini art1rd1Qinl ortaya koymu§lardlr (3). Aynca bu antinatriuretik etkinin bObrek kan ak1m1 degi§imi, glukoz 
at1m1 ve renin-anjiotensin sistemi ile bagmt11i olmadiQI vurgulanml§llr. 

Garcia-Leme ve arkada§lan ise insulinin damar ge<;irgenligini art1rarak Odem olu§umuna yol a<;ligm1 one surmu§lerdir (6). 
Daha sonra <;ali§malar damar ge<;irgenliginin Odem uzerinde katkiSI yonunde yogunla§ml§lir. Gundersen ve ark. diabetik 
hastalarda intravenoz insulin uygulamas1 ile s1v1 ve albumin SIZin!ISinln artt1g1n1 tespit etmi§lerdir (7). Buna kar§ihk 
Parving ve ark. bir grup gen~ non-komplike, non-ketotik diabetikte insulinin bahsedilen etkilerinin bulunmadiQinl 
gestermi§lerdir(10). Burada hastalann komplike olmamas1 insulinin albumin SIZin!ISI etkisinin bulunmamas1n1 a<;1klayabilir. 

Wheatley ve ark. 1985 y1lmda 3 diabetli hastada adem geli§imini tespit ederek, hastalarda radyoizotop i§aretli albumin 
kullanarak, transkapiller albumin kaybm1 degerlendirmi§lerdir (17). Normalde% 3.5-7.1 /saat olan transkapiller albumin 
kayb1, diabetik hastalarda % 10.5/saat olarak bulunmu§tur. Aynca hastalarda adem geli§imi devresinde albuminuri ve 
serum albumin dOzeyinde du§me gezlenmi§tir. 

Kapiller ge<;irgenlige insulin nas11 bir etkide bulunmaktad1r sorusu tam olarak cevaplanml§ degildir. Insulin lenfosit 
stimulasyonuyla ge~irgenligi art1rabilir veya albumin ta§IYICI mikropinosftotik vezikOIIerin transeiiOier hareketlerini 
art1rarak kapiller ge<;irgenlikte artl§a yol a<;abilir (17). Aynca diabetik hastalarda prekapiller fonksiyon bozuklugu 
geli§tigi bilinen bir noktad1r (17). Boylece kapiller hidrostatik bastn<; artarak SIZintl daha da §iddetlenebilir. Kapiller 
ge<;irgenligin arll§l bbbreklerde albuminuriye yol a~ar. Diabetik hastalarda insulinle kapiller ge~irgenligin artmas1 ve 
albumin s1zmas1yla peritubuler bolgede kolloid osmotik basm<; artar. Peritubuler onkotik basmc1n artmas1 fizyolojik olarak 
sodyumun geri emilimini art1racakt1r (16). Daha once DeFronzo ve arkada§lan tarafmdan ileri surOien teorinin bu 
mekanizma ile olu§up olu§madiQI ara§tmlamay deger bir husustur. 

Insulin odemi vakalannda klinik tablonun ag1rligma gore tedavi planlan1r. Ag1r vakalarda albumin verilir, diuretik uygulan1r. 
Bizim vakam1zda oldugu gibi hafif vakalarda insulin dozu azallilirsa Odem yava§ yava§ ~ozOimektedir. 

Sonu<; olarak, diabetli hastalarda insuline bagl1 olarak adem olu§abilecegi hat1rda tutulmali, yatmlan hastalarda guniOk 
adem kontrolu ve ag1rhk takibi yap1lmahd1r. 

Erciyes Ttp Dergisi/1111989 11 8 



Insulin 6demi: KURToGLU, Selim ve ark. 

Anderson JA. Adkinson NF: Allergic reactions to drugs and biologic agents. JAMA 258: 2891-2899, 1987. 

2. Bleach NR, Dunn PJ, Kha/afal/a ME and McConkey 8: Insulin oedema. Br Med J 2: 177-178, 1979. 

3. DeFronzo RA, Cooke RC, Andres R, Faloona GR and Davis PJ: The effect of insulin on renal handling of 
sodium, potassium, calcium, and phosphate in man. J Clln Invest 55: 845-855, 1975. 

4. Evans OJ, Pritchard~ones K and Trotman-Dickenson 8: Insulin oedema. Postgrad Med J 62: 665-668, 1986. 

5. Foster OW: Diabetes Mellitus. in: Petersdor RG, Adams RD, Braunwald E, lsselbacher KJ, Martin JB and 
Wilson JD(eds) Harrison's Principles of Internal Medicine. New York: McGraw-Hill Ca. 1983, p. 662. 

6. Garcia-Leme J, Bohm GM, Migliorini RH and Souza MZA: Possible participation of insulin to the control of 
vascular permeablity. Eur J Pharmacal 29: 298, 1974. 

7. Gundersen HJG and Christensen NJ: Intravenous insulin causing loss of intravascular water and albumin 
and increased adrenergic neNous activity in diabetics. Diabetes 126: 551 -557, 1977. 

B. Krall LP: Joslin Diabetes Manual. Philadelphia: Lea-Febiger 1978, pp . 189-217. 

9. Leifer A: A case ofinsulin edema. JAMA 90: 610, 1928. 

10. PaNing HH, Noer I, Deckert T, Lassen NA: Intravenous insulin has no effect on trascapillary escape rate of 
albumin and plasma volume in short term juvenile diabetics. Diabetes 28: 282-286, 1979. 

11. Redmond GP: Congestive heart failure as a complication of improved diabetic control Diabetes Care 
6: 419-422, 1983. 

12. Saudek CD, Boulter PR, Knopp RH and Arky RA: Sodium retention accompanying insulin treatment of 
diabetes emllitus. Diabetes 23: 240-246, 1974. 

13. Shaper AG: The insulin-oedema syndrome in African diabetic subjects. Trans Roy Soc Trop Med Hygiene 
60: 519-525, 1966. 

14. Sharon M, Cassoria FG, Rose SR and Loriaux DL: Edema associated with improved glycemic control i 
nan adolescent with type I diabetes. J Pediatr 111: 403-404, 1987. 

15. Sheehan JP, Sisam DA and Schumacker OP: Insulin-induced cardiac failure. Am J Med 79: 147-148, 1985. 

11 9 



Insulin 6demi: KURToGLU, Selim ve ark. 

16. Spitzer A, Windhager EE: Effect of peritubular oncotic pressure changes on proximal tubular fluid 
reabsorption. Am J Physlof 218: 1188·1193, 1970. 

17. Wheatley T and Edwards OM: Insulin oedema and its clinical significance: Metabolic studies in three cases. 
Diabetic Med 2: 400·404, 1985. 

Erciyes T1p Dergisi/1111989 1 20 


