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Ketoasidoz Komasindaki Hastalarda Sik Rastlanan

Infeksiyonlar

Ibrahim Yakut, Celal Devecioflu, Kenan Haspolat, Metin Kiling

Ozet: Juvenil (fip 1, insilline bafimly) dichetes mellitus'da infeksiyonlara hassasiyel, immun cevabin azalmaswina, nitrofil
kemolaksisinin ve fagositozun azalmasina ve lenfosit transformasyonunan botulmasina baglanmakiadwr. Dicle Universitesi

Tip Fakititesi Cocuk Saghgi ve Hastahklars Klinifine ketoasidoz

komasinda gelen tip 1 juvenil diabetes mellitusin hastelarda

infeksiyonlanin sikltgy, 29 hastada incelendi. Hastalarimzda idrar yole infeksiyonu, ilst solunum yollar: infeksiyonu ve akci-
ger infeksiyonu stk olarak feshit edildi. Kelonsidoz komusinda pelen hastalarda sive elekirolit ve insiilin tedavisinin yansnda

infeksiyon tedavisinin énemi vurgulnnds.
Anahtar Sézcitkler: Ketoasidoz, juvenil digbetes mellitus

Summary: Infections associated with ketoasidotic coma. In juvenile (type 1, insulin-dependent} diabetes mellitus, the su-
sceptibility to infection has been attributed io decreased immune response, neutrophil chemotaxis and phagocytosis, and de-
strayed lymphocyte transformation. The frequency of infections in juvenile digbetes mellitus were investigated in 29 pafients

in Pediatric Clinics of Dicle University. Urinary traci, upper respiratory and pulmonary infections were comnon in palienls

with ketoacidetic coma.
Key Wards: Ketoacidosis, Juvenile diabetes mellitus

Girig

Digbetes mellitus, insilinin veya etkisinin eksiklifinden
keynaklsnan anormal karbonhidrat, protein ve ya§ metabo-
lizma bozukluklan ile kendini géisteren bir sendromdur (1-4).
Primer ve sekonder olmak iizere smuflandinlir, Primer neden-
lerden olan tip 1 insiiline bagunli diabet, pankreasmn beta
hiicrelerinin hemen hemen tamamen harap clmas: ile olusur.
Hastaligin etyopatogenezinde 3 fakidriin rol oynadifia digii-
nillmektedir: Genetik predispozisyon, otoimmiinite ve gevre
faktorleri {2,3,5.6). Hastalar devamb instilin kullanmak Zzo-
rundadirlar. Aksi takdirde ketoasidoz ve koma geligir (7).
Diabetes mellituslu hastalarda infeksiyonlar sik olarak gériil-
mekte ve uzayip agir olarak seyretmektedir (8-10). Ketoasi-
dozlu hastalarda da infeksiyonlara sik olarak rastlanmaktadir
(11).

Bu cahigmada klinigimize ketossidozla bagvuran tip 1
diabetes mellitusln hastalarda rastladiimiz infeksiyon tiple-
rini belirlemeyi amagladik.

¥Yontemler

Klini#imize ketoasidoz komas: ile getirilen tip 1 diabe-
tes mellitusly 29 hasta ¢alismays alndi. Hastalann 11 (%
38) erkek, 181 (% 62) kizdi. E/K oram 0.61 idi. Yoglar: 3.5
ile 11 arasmde defisiyordu.

Hastalarda juvenil disbetes mellitus tam kriterleri olarak
polifiri, polifaji, kilo kaybi, hiperglisemik ketoasidoz ko-
mas: alind (2). Hastalara hemen ketoasidoz tedavisi uygu-
landi. Infeksiyon kaynag: sragtirddi. Tam kan sayimi, tam
idrar, bogaz, idrar ve gaitn killtirleri, gaitada parazit arasu-
rildi. Kan elektrolitled, ilre, kreatinin, glikoz, SGOT, SGPT,
ALP, total protein, albumin tetkikleri yapildi. ASO, CRP,
romatoid fakisr, Gruber-Widal, Wright aglutinasyon testleri
uyguland: ve HB Ag bakildi. Akcifer ve Waters grafileri ge-
kildi. Tesbit edilen infcksiyona yonelik uygun tedavi, diabe-
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tes mellitus ve ketoasidoz tedavisi ile birlikie yapildt.

Sonuclar

Hastalarimizin toplam yatg sayis: 47 idi. Bu yanslarda
1esbit edilen infeksiyonlar Tablo 1'de dzetlenmigtir.

Yedi hasta insilin almadif igin keloasidoza girmigtir.
fdrar yolu infeksiyonu tesbit edilen hastalardan beginde E.
coli, tigiinde stafilokoklar, birinde Candida firetildi.

Ust solunum yolu infeksiyonu tesbit edilen hastalarm
figinde bogaz kitltirtinde § hemolitik streptokoklar ilretildi.
Hepatit tesbit edilen vakalarimizin her ikisinde de HBAg
negatif idi. Derin yara infeksiyonu olan hastamezda S. aureus
retildi.

Trdeleme

Ketoasidez, diabetteki metabolik bozuklufun, yani insi-
lin yetersizliinin akut olarak artmas: ile ortaya gikan bir
teblodur. Kan glikoz seviyesinin 300 mg/dl'den fazla artma-
s1, total ketonlarin aruisi ile ketonemi, ketonilri ve asidoz
ile karakterizedir (1,6,11). Biiyilk merkezlerde gocuklann %
40'dan fazlass ilk goriildiiklerinde ketoasidoz tablosu icinde-
dir. Periferik merkezlerde ve gelismekie olan illkelerde durum
daha kétiidiir (1).

¢ )

Tablo L. Ketoasidozlu hastalarda rastlanan infeksiyonlar
Infeksiyonlar Vaks suyist Siklik
(%)
Uriner sistem infeksiyonu 17 36
{Jst solunum yolu infeksiyonu 10 21
Akcifer infeksiyonu 5 10
Hepatit 2 4.
Akut gastroenterit {Amebiazis) 2 4
Yara infeksiyonu 1 2
Dis apsesi 1 2
\ /
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Keloasidoz, diabetik oldupu bilinen bir gocugun insillin
almamasi, diyele uymamasi, infeksiyon, travma, giines carp-
mas1, operasyon, ruhsal sireslerle insiilin antagonisti hor-
monlann arhg, giinlik insiilin gereksinimi arugi sonucu ge-
lisebilecegi gibi diabetik oldugu bilinmeyen bir cocukia ilk
kez agifa eikabilir {1,11). Gerek diabetin ilk kez agifn gik-
masi, gerekse diabetik hastonin ketoasidoza girmesi nedenle-
rinin baginds infeksiyonlar gelir. Bu nedenle bagan igin in-
feksiyonun tedavisi garitir (9,11).

Diabetes mellituslu hastalarda infeksiyoniar stk ve afir
seyreder. Hastane mikroorganizmalarime stk maruz kalma,
kit doku perflizyonu gibi nedenler de infeksiyon riskini ar-
urmaktir (9). Hastalarda infeksiyonlara hassasiyete yol aca-
bilecek lenfosit ve nétrofil fonksiyon bozukluklart tamm-
lanmguir. Nétrofillerin damar endoteline yapigmasmda, fa-
gositoz ve hilcre ici dldiirme fonksiyonlarinda bozukluk tes-
bit edilmigtir. Dinbetli hastelarda nétrofil kemotaksisi baz
arpstirmalarda diigiik, bazlarinda ise normal bulunmustur (8).
Miller ve Baker nitrofil kemotaksisini digilk bulmuglardir,
hilcresel ve hiimgral komponenti birlikte su¢lamiglardir (12).
Yalem ve ark. (8) ise ndtrofil kemotoksisini normal olarak
bulmuslardir. Aym calismada lenfosit kemotaksisi de diisiik
olarak bulunmustur. Lenfosit hareketinin ortamdaki glikoz
konsantrasyonundan etkilendifi (8), ortsma glikoz inhibi-
térleri konulunca lenfositlerdeki glukolitik yollarin bozuklu-
Eu sonucu enerji iiretiminin azaldift bildirilmistir (13). Fazla
glikoz rezervine sahip olmayan lenfositlerin metabolik bo-
zukluk sonucu azalan enerji ilretimi lenfosit kemotaksisinin
bozulmasina yol agnfi gibi, infeksiyon bdlgesine geg ulas-
malan da 6zellikle lenfositlerin koruyucu rol oynadifi mik-
roorganizmalarla infeksiyon riskinin artmasina sebep olabi-
lir. Dinbetiklerde mukormikoz'un sik gériilmesi, hilcresel im-
milnite bozuklugunu desteklemekiedir.

Calismamizda triner infeksiyonlar % 36.17, dst solunum
yolu infeksiyonlan % 21.12, akciger infeksiyonu % 10.64
vakada tesbit edilmistir. Diabetli hastalarda iiriner infeksiyon
siklifn ¢esitli kayneklarda bildirilmistir. Antikor kaph bak-
teri mesaneden cok intrarenal infeksiyon digiindiirten Sme-
klerin % 43'tinde tesbit edilmistir (14). Kass asemptomatik
diabetik kadinlarin % 18'inde, ve erkeklerin % 4'iinde bakte-
ritiri tesbit etmigtir. Ancak okul ¢agindaki kizlarda ve gebe-
lerde bu dogrulanmarmstir. Buna kargihk diabetiklerde idrar
yolu infeksiyonlar: deha komplike olmaya meyillidir (14).

Ketoasidozda infeksiyonler, dier tedavilerin yamsira uy-
gun sekilde tedavi edilmelidir. Bu arada cocufiun aldig kalor
% 20 oraminda azaltlmah, gidalar sulu veya yan kat olmals,
fizik aktivite azalulmali, insillin dozlar1 artmlmali ve keto-
niiri devam ediyorsa 6 saatte bir kristalize imsiilin verilmeli-
dir. Asmnn kusma ve diare varsa insiilin dozu artinlmamalidir.
Infeksiyon diizelir diizelmez, glikoziri kaybolunca cocugun
insiilin ihliyser eski haline déner (7).

Sonug olarak diabetik keloasidozda afirlasunie: Faktér
olan infeksiyon odag en kisa zamanda bulunmali, kiiltirler
sonuglamneaya kadar uygun empirik antibiyotik tedavisi
verilmelidir.
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