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Ozet

Bu makalemizde, tip 2 diyabetes mellitusu (DM) olan
bir hastada meydana gelen diyabetik ketoasidozun
(DKA) alisilmadik bir nedenini rapor ettik. Asir terleme
sonrasinda s1vi kaybina bagl dehidratasyon, DKA icin
ongoriilemeyen bir tetikleyici faktordiir. Tip 2 diyabeti
bulunan 58 yasindaki erkek hasta Endokrinoloji ve
Metabolizma Boliimiine DKA tanisi ile bagvurdu. DKA
etyolojisi arasgtirilirken, hastanin bir hafta boyunca giinde
30 dakika kaplica kiir tedavisi aldig1 6grenildi. Kaplica
tedavisi Tiirk kiiltiiriinde olduk¢a yaygindir. Bu nedenle,
DKA etiyolojisi arastirilirken, iyi glisemik kontrollii
hastalarda bile kaplica tedavisinin 6nemli bir risk faktori
olarak kabul edilmesi gerektigini vurgulamak istedik.
Literatiirde bu olgu, kaplica tedavisi kaynakli DKA ile
ilgili tek olgudur.

Abstract

We report an unusual cause of diabetic ketoacidosis
(DKA) in a patient with type 2 diabetes mellitus.
Dehydration due to fluid loss after excessive sweating
is an unpredictable precipitating factor in diabetic
ketoacidosis. A 58 -year-old male with type 2 diabetes
mellitus was admitted to the Department of
Endocrinology and Metabolism with a diagnosis of
DKA. Upon performing an investigation of the cause,
it was determinedthat the patient had engaged in a hot
spring therapy for 30 minutes daily over the previous
week. Hot spring treatment is popular in the Turkish
culture. Therefore, when investigating the etiology of
DKA, we emphasize the fact that hot spring
treatments should be considered an important risk
factor even in the presence of good glycemic control.

This is the only case in the literature that describes hot
spring treatment-induced DKA.
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Giris

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperglisemik hiperozmolar durum (HHD) diabetes mellitusun (DM) hayati tehdit
eden akut komplikasyonlar1 i¢ginde en sik rastlananlaridir ! Hem tip 1 hem de tip 2 DM'de goriiliirler. Her ikisinde
de ana mekanizma dolagimdaki insulinin etkisinde belirgin azalma ile birlikte kontr-regiilatuar hormonlarin
(glukagon, katekolaminler, kortizol, biiylime hormonu) artmasidir. En iyi merkezlerde bile mortalite HHD’da
%15, DKA’da %5 civarindadir . Her iki koma tiiriinde de mortalite, yas ile ve 6zellikle de koma ve
hipotansiyon varlifinda artar. En ©nemli sebep %30-50 oraninda enfeksiyon ve ozellikle de idrar yolu
enfeksiyonlart ve pnomonidir. Travma, cerrahi girisimler gibi stres etkenleri veya insulin tedavisine uyumsuzluk
diger sebepler arasinda sayilabilir ®. Ayrica asiri terleme sonrasi sivi kaybiyla olusan dehidratasyon da
ongoriilemeyen bir sekilde DKA‘y1 tetikleyen bir faktordiir H,
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Yaklagik 12 yildir DM tanisi ile takip edilen ve son 2 yildir intensif insiilin tedavisi alan 58 yasinda erkek hasta,
hastanemiz Acil Dahiliye Poliklinigi’ne halsizlik, bulanti-kusma, karin agris1 sikayeti ile bagvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde; biling agik, TA:100/60 mmHg, nabiz:110/dk ritmik tasikardik, ates:37,5 derece, boy:167 cm,
kilo:80 kg, viicut kitle indeksi:28,6, turgor-toniis hafif azalmis ve dil kuru goriiniimde idi. Diger muayene
bulgulart normaldi. Laboratuvar dl¢iimlerinde kan sekeri:580 mg/dl (74-106 mg/dl), HbAlc:%7,2 (%4,0-6,0), tam
idrar tetkikinde; dansite: 1020 (1005-1027), protein: negatif, nitrit: negatif, 10kosit: negatif, eritrosit: negatif,
glukoz: (+++), keton: (+++) idi. Arter kan gazinda pH:7,28 (7,35-7,45), HCO3:18,4 mmol/L (21-28mmol/L) idi.
kan elektrolitleri; Na:136 mmol/L. Kan elektrolitleri; Na:136 mmol/L (136-146 mmol/L), K:4,0 mmol/L (3,5-5,1
mmol/L), Cl:104 mmol/L (98-106 mmol/L), Ca:8,5 mg/dl (8,8-10,6 mg/dl) olarak o¢l¢iildii. Sedimentasyon:2/h
(2-15/h), CRP:9,4mg/1 (0,00-8,00 mg/T) olan hastanin hemograminda; WBC:6,5x 103/uL idi. Bu sonuclarla DKA
tanist diigiiniilen hasta takip ve tedavisi icin servise yatirildi. Hastada enfeksiyon tablosu yoktu ve herhangi bir
diyabetik mikrovaskiiler komplikasyonu (retinopati, nefropati, noropati) saptanmadi. Diyabetik ketoasidoz
etyolojisine yonelik yapilan sorgulamasinda; diyetine uydugu ve insiilin tedavisini uygun bir sekilde uyguladig,
fakat son bir haftadir gittigi kaplica tesisinde her giin yarim saat sicak su banyosuna girdigi 6grenildi. Hastanin bu
replasmani ve insiilin tedavisi ile tablosu hizla diizelen hastanin yapilan tetkik ve muayenesinde DKA i¢in
dehidratasyondan bagka bir risk faktorii tespit edilmedi. Bu nedenle, DKA tablosuna, kaplica seanslarinda agir1
terleme ile olugsan siv1 kaybina bagl dehidratasyonun yol a¢gmis olabilecegi diisiiniildii.

Tartisma ve Sonug

Diyabetes mellitus, insiilin sekresyonundaki, insiilin etkisindeki veya her ikisindeki degisiklikler sonucu
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol acan kronik hiperglisemi ile karakterize bir
hastaliktir. Diyabetin en Oonemli akut komplikasyonlarindan biri olan DKA, hiperglisemi, hiperketonemi ve
asidozis ile birlikte dehidratasyonun da eglik ettigi acil tedavi gerektiren bir tablodur. Tabloya bilin¢ bozuklugu
eklenirse diyabetik ketoasidotik koma s6z konusu olur ' DKA genellikle glukagon, kortizol, epinefrin ve biiylime
hormonu gibi kargit diizenleyici hormonlarda artisin eslik ettigi mutlak veya goreceli insiilin eksikliginin bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar. Bu hormonal dengesizlik siddetli hiperglisemi ile sonuglanan hepatik glukoneogenez
ve glikojenolize yol acar *. Kas ve yag dokusu gibi insiiline duyarli dokularda glukoz uptake’i azalir. Olay
ilerledikce lipoliz ve ketogenezin de eklenmesiyle ketoasidoz tablosu gelisir. Hiperglisemi ve hiperketonemi,
ozmotik diiirezi uyarir, bu da sivi-elektrolit kayb1 ve dehidratasyona yol agarak plazma osmolalitesini artirir °.
Plazma osmolalitesinin normal degeri 280-300 mOsm/kg’dir. Diyabetik ketoasidozda plazma osmolalitesi ise
genellikle 330-340 mOsm/kg civarindadir. Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetic Association- (ADA))
kriterlerine gore DKA; hiperglisemi (glikoz >250 mg/dl), asidemi (arteryal pH< 7,35 veya venoz pH< 7,3 veya
serum HCO3<15 mEq/l) ve ketoniiri ve/veya ketonemi triad ile karakterizedir *_ Insiilinin kesfinden 6nce DKA’a
bagli mortalite %100°e yakin diizeyde iken, insiilinin tedavide kullanimi ile oran hizla azalmig olmasina ragmen
halen ortalama % 4-10 arasinda, en iyi merkezlerde ise %5’in altinda goriilmektedir 6, Diyabetik ketoasidoz
siklikla otoimmiin tip 1 DM’li olgularda goriilmekle birlikte, endojen insiilin rezervinin tilkendigi tip 2 DM’li
hastalarda da katabolik stres yaratan travma, cerrahi veya enfeksiyonlar gibi akut hastalik durumlarinda
goriilebilmektedir ’. Diyabetik ketoasidozu baslatan nedenler genellikle fiziksel stres ya da insiilinin
kesilmesidir. Fiziksel stresin en sik nedeni %30-50 oranda pndmoni ve iiriner sistem enfeksiyonlaridir *. Geng
kadinlarda yeme problemleri ve psikolojik faktorler de DKA’nin nedeni olabilir. Psikolojik stres, kontr-regiilatuar
hormonlart arttirir ve DKA’y1 tetikler 2. Klozapin, olanzapin, kuetinapin ve risperidone gibi atipik antipsikotik ilag¢
kullanimlarinda da diyabet ve DKA bildirilmistir. Ancak hastalarin %?2-10’'unda DKA’y1 tetikleyen faktorlerin
neler oldugu tam olarak anlagilamaz !

Diyabetes ketoasidoz'u tetikleyen eden faktorler arasinda yeni tan1 konmus DM, gebelik, enfeksiyon, yetersiz
insiilin tedavisi, cerrahi girisim, travma, myokard enfarktiisii, pankreatit, hipertiroidizm, inme ve ila¢ kullanimi1
(kortikosteroidler, yiiksek doz tiazid kullanimi, sempatomimetik ajanlar, fenitoin, vs gibi) sayilabilir. Enfeksiyon
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%40'dan fazlasinda ortak nedendir. Geng¢ ve yetigkin hastalarda kokain kullaniminin da DKA'a neden oldugu
yoniinde yayinlar mevcuttur 101112

Sicak su banyolarinda agir1 terleme sonrasi sivi kaybinin yol actig1 dehidratasyon DKA’ya sebep olabilir. 1999 da
buna benzer bir gozlem olarak saunaya bagli meydana gelmis bir DKA vakasi rapor edilmistir 3. Fakat
yaptigimiz literatiir incelemelerinde kaplica tedavisi ile iligkilendirilmis DKA vakasi ile karsilasmadik.

Sonug olarak Tiirk kiiltiirtinde kaplica tedavisi revagta bir tedavi seklidir. Bu yiizden DKA etyolojisi arastirildig1
zaman Ozellikle Tiirkiye’de, iyi glisemik kontrol altindaki hastalarda bile, sicak su banyolarinin énemli bir risk
faktorii olarak gdz oniine alinmasi gerektigini bu vaka ile gordiik ve vurgulamak istedik.

Kaynaklar

1. Kitabchi AE, et al. American Diabetes Association. Hyperglycemic crises in patients with diabetes
mellitus. Diabetes Care. 2003 Jan;26 Suppl 1:5S109-17.

2. Savage MW, et al. Joint British Diabetes Societies. Joint British Diabetes Societies guideline for the
management of diabetic ketoacidosis. Diabet Med. 2011 May;28(5):508-15.

3. Chiasson JL, et al. Diagnosis and treatment of diabetic ketoacidosis and the hyperglycemic hyperosmolar
state. CMAJ. 2003; 168: 859-66.

4. American Diabetes Association. Hospital admission guidelines for diabetes. Diabetes Care. 2004
Jan;27(suppl 1):S103.

5. Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy MB, Kreisberg RA. Hyperglycemic crises in adult patients with
diabetes: a consensus statement from the American Diabetes Association. Diabetes Care. 2006; 29:
2739-48.

6. Wright J, et al. Diabetic ketoacidosis (DKA) in Birmingham, UK, 2000-2009: an evaluation of risk factors
for recurrence and mortality. Br J Diabetes Vasc Dis. 2009; 9: 278-82.

7. Kitabchi AE, Umpierrez GE, Miles JM, Fisher JN. Hyperglycemic crises in adult patients with diabetes.
Diabetes Care. 2009 Jul;32(7):1335-43.

8. Foster DW, Eser V. Ketoacidosis and hyperosmolar coma. In: De Qroot LJ, Jameson JL, eds.
Endocrynology. 5th ed.Philadelphia: Elsevier Saunders; 2006. p.1185-201.

9. Charfen MA, Fernandez-Frackelton M. Diabetic ketoacidosis. Emerg Med Clin North Am. 2005;23:
609-28.

10. Schilthuis MS, Aarnoudse JG. Fetal death associated with severe ritodrine induced ketoacidosis. Lancet
1980;1(8178):1145.

11. Nyenwe EA, et al. Active use of cocaine: an independent risk factor for recurrent diabetic ketoacidosis in a
city hospital.Endocr Pract. 2007 Jan-Feb;13(1):22-9.

12. Abraham MR, Khardori R. Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic syndrome as initial presentation of
type 2 diabetes in a young cocaine abuser.Diabetes Care. 1999 Aug;22(8):1380-1.

13. Bienvenu B, Timsit J. Sauna-Induced diabetic ketoacidosis. Diabetes Care. 1999 Sep;22(9):1584.

Sunum Bilgisi

Bu olgu 32. Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Kongresi, 13 - 17 Ekim 2010, Antalya’ da Poster
Bildirisi olarak sunulmustur.

CausaPedia 2013;2:379 Sayfa 3/3


http://causapedia.com/
http://www.tcpdf.org

