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Diyaliz Hastasinda Diyabetik Ketoasidoz: Olgu Sunumu ve
Literatiiriin Gozden Gegirilmesi

Diyaliz hastalarinda diyabetik ketoasidoz klinigi karmasik medikal problemler igerir ve normal
bébrek fonksiyonlu hastalardan farkli seyir gosterir. Her ne kadar seyrek gérilse de viicut su,
soliit ve asid-baz dengesi lizerinde dramatik degisikliklere yol agabilir. insiilin bagimli diyabetes
mellitusa bagli son dénem bdbrek yetmezligi nedeni ile diyalize giren 51 yasinda erkek hasta acil
Unitesine koma, solunum sikintisi ve tansiyon ylksekligi ile bagvurdu. Diyabetik ketoasidoz tanisi
ile yatinlarak intravenous insilin ve esmolol inflizyonu ve hemodiyaliz tedavisi uygulandi.
Yatisinin 17. saatinde genel durumu diizeldi. Diyaliz tedavisi esnasinda hiicre igi ve disi sivi
gegcislerine, tonisite degisikliklerine ve asid-baz dengesine daha fazla dikkat edilmesi gerektigini
Oneririz.

Anahtar Kelimeler: Son dénem bébrek yetmezligi, diyabetik ketoasidoz, hemodiyaliz

Diabetic Ketoacidosis in the Dialysis-Dependent Patient: Case Report and
Review of Literature

Diabetic ketoacidosis in the dialysis-dependent patient is a complex medical disorder and differs
from the preserved renal function patients. However, it is seen very rarely but it has dramatic
disturbance on balance of body water, solutes and acid-base balance. A-51-year-old
hemodialysis patient with end-stage renal disease due to insulin dependent diabetes mellitus was
admitted to our emergency clinic in a coma with respiratory distress and hypertension. He was
hospitalized with a diagnosis of diabetic ketoacidosis. Insulin and esmolol infusion was started
intravenously, and dialysis therapy was applied. He has improved 17 hours after initiation of
treatment. We suggest that more attention should be given to water shifts between intracellular
compartment and the extracellular compartment, change of tonicity and acid-base balance during
the dialysis treatment.
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Girig

Diyabetik ketoasidoz (DKA), insiilin eksikligi, hiperglisemi, dehidratasyon, asit-
baz bozuklugu ve elektrolit imbalansi ile seyreden ciddi bir klinik durumdur (1). Bobrek
fonksiyonlari normal olan hastalar igin klinik 6zellikler ve tedavi slrecinin yonetimi iyi
bilinmekte iken diyaliz hastalari igin ayni seyleri sdylemek mimkin degildir. Ozmotik
diirezin olmayisi, idrarla keton cisimlerinin atilamamasi, tonisite degisiklikleri, zaten
var olan asidoz ve hiperkalemiye egilim diyaliz hastalarinda DKA Kkliniginin farkh
olmasina ve komplikasyonlara daha agik hale gelmesine neden olmaktadir. Bu
durumun tedauvisi ile ilgili bilgiler daha ¢ok olgu sunumlari veya olgularin derlenmesi
seklindedir (2-9). Bu makalede kronik hemodiyaliz tedavisi altinda iken diyabetik
ketoasidoz gelisen olgumuzu literatir bilgisi esliginde sunulmasi disunilmustir.

Olgu Sunumu

Onyedi yildir Tip 2 diyabetes mellitus, 6 yildir hipertansiyon ve 3 yildir kronik
bdbrek yetmezIligi (KBY) nedeni ile takip edilen 51 yasinda erkek hasta bulanti, kusma
ve biling kaybi sikayetleri ile acil servisimize getirildi. Tip 2 diyabetes mellitus igin
insilin kullanan ve haftada 3 giin hemodiyalize (HD) giren anirik hasta son 2-3 giindir
oral alimi az oldugu igin insulin kullanmamis ve acile basvurudan bir giin 6nce HD’ye
alinmig. Fizik muayenesinde; Vicut 1sis1:36,4 °C, nabiz 115/dk, solunum sayisi 32/dk,
kan basinci: 220/120 mmHg ve O, saturasyonu %94 olarak o6l¢ildi. Genel durumu
kétl, Kussmaul solunumu mevcut, suuru kapali, kooperasyon ve oryantasyonu yok,
Glasgow Koma Skoru (GKS): 7/15, pupiller izokorik, 1sik refleksi bilateral mevcut,
akciger ve kalp sesleri dinlemekle dogaldi. Batinda hassasiyet, defans veya
organomegali saptanmadi. Biyokimyasal parametrelerden Glukoz: 1045 mg/dL, Na:
128 mmol/L, Cl: 85 mmol/L, K: 5.6 mmol/L, Ure: 81 mg/dL, Cre: 5.85 mg/dL ve aseton:
(+) olarak bulundu (Tablo 1). Arteriyal kan gazi sonuglari pH: 7.32, pCO;: 34.4 mmHg,
pO2: 32.1 mmHg, sO2: %83, laktat: 2.0 mmol/L, HCO3: 18 mmol/L idi (Tablo 2). Anyon
acigr 25 mmol/L olarak hesaplandi. Diizeltiimis sodyum diizeyi normal sinirlarda (143
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Tablo 1. Hastanin biyokimyasal parametrelerinin seyri
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F.U. Sag. Bil. Tip Derg.

1.Giin 2.Giin 4.Giin 5.Giin 6.Giin 7.Giin 11.Giin
Glukoz 1045 136 254 340 391 229
Na* 128 132 130 132 129 135 131
K" 5,6 4.3 3,9 34 4,0 3.0 4.0
Aseton + + + ++ ++ Eser Neg
Kreatinin 5.6 5.92 3.72 3.31 494
Ure 81 102 62 66 99
Hesaplar_]an 308 289
Ozmolarite
Hesaplanan
Tonisite 314 272
Tablo 2. Hastanin kan gazi parametrelerinin seyri

1. Giin 2. Giin 3. Giin 4. Giin 5. Giin 6. Giin 7.Gin
pH 7.31 7.32 7.35 7.30 7.30 7.33 7.43
PaCoO, 34.4 35.4 41.3 33.8 34.2 324 37.9
PaO, 32.1 123 143 181 153 137 159
O, Sat 83 98.9 99.3 98.5 98.0 98.1 100
HCOs 18.0 19.1 22.3 17.5 17.8 18.4 231
Laktat 2.0 24 1.9 1.6 2.3 11 1.2

mmol/L) idi. Noroloji tarafindan degerlendirilen ve akut bir
patoloji saptanmayan hasta DKA tanisi ile Dahili Yogun
Bakim Unitesi (DYBU)'ne yatirildi. iki iinite/saat insdilin
inflizyonu, intravendz esmolol ve gliseril ftrinitrat
inflizyonu baglandi ve ayni zamanda hemodiyalize
alinarak 2 litre ultrafiltrasyon uygulandi. Hastanin kan
glukoz diizeyi saatte ortalama 50 mg/dL disecek sekilde
tedavisi planlandi ve 18 saat icinde kan glukoz duzeyi
250 mg/dl nin altina kadar dusti. Bu asamadan sonra
10/saat insdilin inflizyonu ve 50 cc/saat %5 dekstroz
infizyonuna devam edildi. Yatisinin 17. saatinde TA:
140/80 mmHg diizeyine distl, intravendz antihipertansif
ilac dozlar titre edilerek 3.gun kesildi ve oral tedaviye
gecildi. Aseton pozitifligi devam eden hasta DYBU'de
kaldigi 7 gin boyunca hergiin hemodiyalize alindi.
Yatiginin 24.saatinde hastanin suuru acildi. Yedinci
guinde GKS: 15/15 olan ve aseton pozitifligi devam eden
hasta Nefroloji klinigine devir edildi ve klinikte uygulanan
2 diyaliz seansi sonrasi yatiginin 11. gininde aseton
negatiflesti.

Tartisma

Kronik boébrek yetersizligi gelismesi ile birlikte
azalan insulin yitkiminin diyabetin tedavisinde insulin
ihtiyacini azaltmasi sonucu DKA daha az goriimektedir.
Bu durumun bir diger sebebi, haftada 3 kez diyaliz
Unitesine gelme zorunluluu nedeniyle daha yakindan
takip edilmis olmalari, infeksiyonlarin erken tani ve
tedavisi ve hipergliseminin erken tespit edilerek tedavi
edilmesi olabilir. Bu durumla uyumlu olarak literattirde bu
konuda birkag adet olgu sunumu disinda Dbilgi
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bulunmamaktadir. Diyaliz tedavisi altindaki hastalarda
gelisen DKA klinigi bobrek fonksiyonlari normal olan
hastalara gore bazi farkhhklar gésterir. Volim durumu,
tonisite, asit-baz ve K dengesi normal bdbrek fonksiyonu
olan diyabetik ketoasidozlu hastalardan oldukga farkh
Ozellikler gdsterir. Anlri nedeni ile ozmotik dilrez
olmadigindan dehidratasyonun olmamasi ve genellikle
hipervolemi olmasi normal bdbrek fonksiyonlu DKA
hastalarindan ayrilan baslica 6zelligidir. Normal bobrek
fonksiyonlu hastalardaki ozmotik dilirezden dolayi olugsan
tonisite artigi kadar olmasa da, bu hastalarda da asir
hiperglisemik ortamin olusturdugu tonisite artisi vardir.
Tonisite artigi, hipervolemik hastalarda ¢ok daha belirgin
olmak uzere 6volemik hastalarda bile intravaskuler alana
sivi translokasyonu sonucu akciger 6demi ve kan
basincinda artisa neden olabilir. Tzamaloukas ve ark.
kronik diyaliz hastalarinda hiperglisemi ile birlikte
intravaskuler sivi miktar artisinin volim durumu ile
paralel olarak arttigini belirtmektedirler (2). Bu grubun
hesaplamalarina goére, hastamizda basvuru anindaki
glukoz degeri g6z Onine alindidinda (Glukoz:1045
mg/dL, 58 mmol/L) intravaskller alandaki sivi
expansiyonu yaklasik olarak volim deplesyonu olanlarda
1 litre, Ovolemik olanlarda 2 litre ve hipervolemik
olanlarda ise 3 litre civarindadir. Bizim hastamizda
basvuru aninda hipervolemi bulgulari mevcuttu ve bu
bilgilere goére intravaskller alanda 3 litrelik bir artis
oldugu duislndlebilir. Literatirde hicre disi  sivi
ekspansiyonu nedeni ile gelismis olan akciger 6demi ve
hipertansiyonun insulin inflizyonu ile dizeldigine dair
yayinlar vardir. Kaldany ve ark. fonksiyonel olarak anefrik
olan ve diyaliz tedavisi alan 4 hastada,
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elektrokardiyografik ve enzimatik miyokardiyal lezyon
olmadan siddetli hiperglisemi ile birlikte akut akciger
6demi epizodlar gbzlemisler, bu duruma endojen sivi
siftlerinin sebep olabilecegdini ve uygun insilin tedavisi ile
klinik ~ve radyolojik duzelmenin oldugunu ileri
stirmuslerdir (3). Tzamaloukas ve ark. (4)larida, yedi
benzer olguda gozledikleri akciger 6demi tablosunun kan
sekerinin normale dénmesiyle dizeldigini gdzlemislerdir.

Bu hasta grubunda dehidratasyonun aksine
genellikle hipervolemi gorilur ve ayni zamanda var olan
sivi translokasyonlari klinik durumu daha da karmasik
hale getirir. Dikkat edilmesi gereken husus, bu
hastalarda sivi  replasmanina genellikle ihtiyac
duyulmadigi ve hipervolemi bulgulari varsa ultrafiltrasyon
gerektigidir. Bizim hastamizda da volim fazlaligina bagli
akciger 6demi yoktu ancak kan basincinda yutkselme
mevcuttu ve ancak diyalizle ultrafiltrasyon (2 litre), insilin
ve antihipertansif inflizyonu ile yatisinin 17. saatinde
kontrol altina alinabildi.

KBY’den dolayi var olan asidotik zemin ve DKA
streci ile Uretimi artan keton cisimlerinin idrarla
atilamamasi ciddi asidemiye yol acabilir. Bdbrek
fonksiyonlari normal olan DKA'da; agresif sivi
resusitasyonu ile saglanan dilirez sonucu atilan keton
asitleri pH’nin normal sinirlara cekilmesine yardimci
olurken bu mekanizma KBY hastalarinda islev gérmez.
Bu nedenle hasta, derin asidemi ile karsi karsiya
kalabilir. DKA tedavisinde sodyum bikarbonat tedavisi
ciddi asidemi varliginda kisith olarak kullanilabilir. Ancak
anurik  hastalarda sodyum  bikarbonat tedavisi
hipervolemiyi, volim yukune bagli akciger problemlerini
ve hipertonisiteyi daha da agirlastirabilecedinden dolayi
ciddi asidemi varhg! diyaliz ile tedavi edilmelidir (5, 6).
Hastamizda basvuru esnasinda derin bir asidoz tablosu
yoktu. Ancak gunlik hemodiyaliz tedavisine ragmen
ancak 7. ginde pH normal degerlere ulasti, aseton
negatifligi ise 11. gunde saglanabildi. Bu durumun
hastada dilrez olmadigindan keton  asitlerinin
atilamamasi sonucu oldugunu dislndyoruz. Diyaliz
hastalarinda hemen her zaman bir Gremik asidoz ortami
varligi s6z konusu olsa bile, hastamiz bir gin 6nce
diyalize girdigi icin mevcut klinigine Uremik asidozun
katkisinin minimal oldugunu sdyleyebiliriz.

Diyaliz hastalarindaki DKA’da tonisite artisi, bobrek
fonksiyonlari  normal olan  hastalardaki  kadar
olmamaktadir. Giinki ozmotik ditrezin olmayisi, normal
bdbrek fonksiyonlu hastalarda gelisen DKA’da gdrilen
hipovolemik  hipernatreminin  diyaliz  hastalarinda
olusmasina engel olur. Bu mekanizma DKA'da ayni
derecede glukoz diizeylerine sahip diyaliz hastalarindaki
tonisite artisinin, normal bobrek fonksiyonlarina sahip
hastalardakine gore daha az olmasina neden olur (7).
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Hipertonisiteye  bagli  norolojik  bulgularin  serum
tonisitesinin 320 mOsm/kg Ulzerinde degerlerde ortaya
ciktigi belirtiimektedir. Bu durum diyaliz hastalarindaki
DKA’da biling degisikliklerinin neden daha az
gorildiginu izah etmektedir (8-10). Hastamizda basvuru
esnasinda hesaplanan ozmolalite 328 mOsm/kg idi. Bu
deger koma gelisimini izah etmektedir.

DKA’da diyaliz esnasinda dikkat edilmesi gereken
bir bagka husus, tonisitede meydana gelecek ani
disustir. DKA tedavisinde tonisitenin disirtilme hizi 3
mOsm/kg/h olarak tavsiye edilirken diyaliz tedavisi ile bu
oranin 14.5 mOsm/kg/saat oldugu Gupta ve ark. (11)'nin
bildirdikleri vakalarinda tespit edilmistir. Bu nedenle
DKA'’da yapilacak diyalizin tonisitede ¢ok hizli ve belirgin
disls olmayacak sekilde dusuk etkinlikli ve kisa sureli
olmas! O&nerilmektedir. Hipertonisite nedeniyle agiri
dehidratasyona ugramis beyin hicrelerine, diyaliz ve
insllin infizyonu ile tonisitede meydana gelen hizli
diizelme sonrasinda asin sivi gegisi de ndrolojik
semptomlara neden olabilir. Tonisitedeki bu hizli
azalmaya bagli olarak epileptik ataklarin goéraldagu
bildirilmistir (11, 12). Diyaliz esnasinda, olmasi gereken
disis hizindan yaklasik 5 kat daha fazla olan tonisite
degisikliginin takip edilmesi gerektigini dustnlyoruz.
Hastamizda diyaliz 6ncesi 328 mOsm/kg olan ozmolalite,
diyaliz sonrasi saatte 9.75 mOsm/kg olacak sekilde 289
mOsm/kg’a dismustir.

Normal bébrek fonksiyonu olan DKA’l hastalarda
asidemiden dolayr serum K’ diizeyleri yiiksek
olabilmesine ragmen ozmotik dilirez sonucu idrarla K*
atimi oldugundan dolay! viicut K* depolari gogunlukla
azalmistir. Insiilin tedavisi ve sivi resiisitasyonu sonucu
asidemik ortamin diizelmesiyle birlikte hiicre igine K"
gecisi olacagindan K' replasmani gerekebilir. Diyaliz
hastalarinda gelisen DKA'da ise idrarla K™ atiliminin
olmamasi ve mevcut ciddi asidemik ortam, bu
hastalardaki DKA’da viicut K™ depolarinin artmis oldugu
da goz 6nlne alinirsa, hiperkalemiyi hayati tehdit edici
boyutlara tasiyabilir. Bu nedenle, bu hastalara K"
replasmani yaptimamaldir. Beraberinde EKG
degisiklikleri olan hiperkalemi acil diyaliz endikasyonudur
ve olabildigince hizli bir sekilde diyalize baslanmalidir.
Tonisite degisikliklerinden dolay! disik etkinlikli diyaliz
yapilmasi tavsiye edilir (12).

Sonug olarak; diyaliz hastalarinda goriilen DKA
kliniginde, normal bdbrek fonksiyonlu hastalardan farkh
olarak hipervolemi ve akciger 6demi riskinin oldugu
akilda tutulmali, insilin ve diyaliz tedavisi ile tonisitenin
hizli dismesini 6nlemek i¢in dusuk etkinlikli diyaliz
yapilmalidir. Hem karmasik nedenlerle olusan asid-baz
degisiklikleri hem de viicut K* depolarinin artmis olmasi
g6z 6niine alinarak K* replasmanindan kaginiimahdir.
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