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OZET

Kortikosteroidler, glomeriler nefropatilerde ve bébrek transplantasyonunda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Steroidlerin uzun streli kullanimina bagli olarak ciddi yan etkiler gérilmektedir.
Diyabetik ketoasidoz tablosu nadiren bildirilmektedir. Burada, Fokal Segmental Glomeruloskleroz
nedeniyle yiksek doz steroid kullanirken diyabetik ketoasidozis gelisen ve steroid dozu
azalhldiginda kan gekeri dizelen hasta sunulmugtur.

Anahtar Sézcikler: Kortikosteroid, fokal segmental glomeruloskleroz, diyabetik ketozis.

ABSTRACT
Corticosteroids are commonly used drugs in the treatment of glomerular diseases and renal post-

transplantation management. However, long-term use of systemic corticosteroids have substantial
side effects. The association of diabetic ketoacidosis with the use of systemic corticosteroids is
infrequently reported. We report a complication of diabetic ketoacidosis, associated with the use
of high dose corticosteroid for the treatment of focal segmental glomerulosclerosis; which

improved after the cessation of steroid therapy.
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GIRIS

Glukokortikoid ve kalsinérin inhibitérleri
(siklosporin, takrolimus) gibi immiin sistemi
baskilayan ilaglar, glomeriiler nefropatilerde ve
transplantasyon sonrasinda yaygin olarak kullaml-
maktadir. Literatiirde; bébrek ve karaciger transplan-
tasyonu sonrasi steroid ve kalsinérin inhibitérlerinin
yilksek dozda ve Ozellikle uzun siireli kullamimina
bagh olarak ciddi yan etkilerin gérildigi vurgu-
lanmaktadir, Ancak, bu hastalarda akut baglangich
diyabetik ketozis tablosu nadiren bildirilmektedi (1-4).
Burada, Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)
nedeniyle yiitksek doz steroid kullanan ve tedavi
sirasinda diyabetik ketozis geligen bir olgu sunul-
maktadir.

OLGU

Beg aydir FSGS bagh nefrotik sendrom tamsiyla
takip edilen 15 yagindaki kuz hasta, baglangigta 3 giin
sireyle 15 mg/kg/giin (pulse steroid tedavisi) ve
ardindan 1 ay siireyle de 60 mg/giin metil prednizolon
kullanmig. Son iki aydir sadece 45 mg/giin metil pred-
nizolon (= 106 mg/m*/giin hidrokortizon) kullanan
hasta son 1haftadir bulant, halsizlik, cok su igme, gok
idrar yapma ve oksiiriik gikayetleri ile gocuk acil
poliklinigimize bagvurdu. Hastanin acile bagvuru-
sundan 15 giin énce yapilan giz kontroliinde glokom
tespit edildigi; sadece babaannesinde tip 2 DM mevcut
oldugu 6grenildi.

Hastamn viicut agirhig 63 kg (% 90-97), boy 156 cm
(%% 25-50), boy SDS - 0.92, viicut kitle indeksi 25.8 kg/m’
(% 85-90) ve viicut kitle indeksi SDS’ si + 1.34 olarak
tespit edildi. Bilinci agik, kan basinc: 90/60 mmHg,
nabzi 100/dakika, solunum sayis1 20/dakika olarak sap-
tand: ve asidotik solunumun olmadig gbzlendi. Fizik
incelemesinde; oral kandidiazis, postnazal piiriilan a-
kinti, aydede yiizi, cilite yaygin strialar ve kugingoid
goriiniimi vardi.

Laboratuar incelemelerinde; kan gekeri 1020 mg/dl
ve kan ketonu élgiim yapilamayacak kadar yiksek,
kan gazinda pH 7.38, HCO, 15.9 mEq/L, anyon gap 21
mEq/L (8-16), baz acigi -12.4meq/], sodyum 119 mEq/L

idi; (diizeltilmis sodyum 133 mEqg/L), potasyum
4.1mEq/l, klor 99mEq/l, Kol:308mg/dl, HDL:54 mg/dl,
Trigliserit:796 mg/dL, BUN:47mg/dl Cr:1.47mg/dl ve
iirik asidi 12.4 mg/dl (2-8) olarak saptandi. Hastamn
idrar dansitesi 1030 ve idrar pH 5.5 olarak tespit edildi.
Hastamn insiilin 1.2 pU/ml (2-5), C-peptid 4.9 ng/ml
(0.5-3.2), fruktozamin 307 mmol/L (205-285) ve HbA1C
%15.3 (%0-6.5), otoantikorlar negatifti (glutamik asit
dekorboksilaz antikorlar: (-), insulin antikorlar1 (-),
protein tirozin fosfotaz antikorlar (-), adacik hiicre
antikoru (-)). ACTH (sabah) 11.9 pg/ml (6-57), kortizol
(sabah) 15.8 ug/d1 (4.5-24) idi. Fizik muayenede akciger
dinleme bulgusu olmayan ancak Sksiiriik, halsizlik,
subfebril atesi clmas1 beyaz kiiresinin 14100/mm’, C-
reaktif proteinin 266mg/dl (0-68), akcifer grafisinde
bilateral perihiler infiltrasyonu olmas: nedeniyle
hastaya atipik pnémoni tams: konularak klaritromisin
tedavisi baglandi. Klinik ve laboratuar bulgular ile
hastaya diyabetik ketozis tams: kondu. Orta derece
dehidrate olmas:, kan gekeri 1020 mg/dl ve kan ketonu
olgiim yapilamayacak kadar yliksek olmas1 nedeniyle
hastaya 20 cc/kg serum fizyolojik yliklemesi yapildi.
Yiiklemeyi takiben sivi tedavisi ve insiilin inflizyonu
uygulandi. Hiperilirisemi nedeniyle de, allopiirinol
baglandi. Kan gekeri regiilasyonu saglandiktan sonra,
cilt alt1 kristalize insiilin (1 Unite/kg/giin) tedavisine
gecildi. 24 saatlik idrar tahlilinde mikroalbuminuri 296
mg (0-30), proteiniiri 38mg/m’/st, kreatin klirensi
58.7Tml/dk olan hastanin izleminde, steroid dozu
azaltildi. Bu nedenle, tedaviye immiin baskilayici ola-
rak mikofenolat mofetil (MMF) eklendi. Kisa ve uzun
etkili insiilin kargimm (insilin-lispro ve glarjin-insiilin)
ile kan gekeri regiilasyonu saglanan hastanin, 8.
gintinden itibaren insiilin gereksinimi azald: ve 1 ay
sonra insilin ihtiyaca kayboldu. Izlem sirasinda
hastanin cilt alt1 insiilin tedavisi kesilmesine ragmen
kan gekerleri normal sinirlarda seyretti.

TARTISMA

Glomertiler nefropatilerde ve transplantasyon
sonras1 steroid ve kalsinérin inhibitérlerinin kulla-
nimina bagl olarak, ciddi yan etkiler gériilmektedir.
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Steroide Bagh Diyabetik Ketozis Geligen Fokal Segmental Glomeruloskleroz Olgusu
Diabetic Ketosis Due to Steroid Use in a Case of Focal Segwmental Glomeruloscierosis

Immun baskilayer ilaglara bagh olarak; karbonhidrat
tolerans bozuklugu, hiperglisemi, diyabetes mellitus,
hirsutizm, jinekomasti, hiperprolaktinemi, menstriiel
bozukluklar gibi endokrinolojik yan etkiler goriile-
bilmektedir (5).

Stercide bagh en sik goriilen yan etkiler ise teda-
viye ikincil geligen; Cushing sendromu, ostecporoz,
peptik iilser, enfeksiyona yatkinlik, ruhsal bo-
zukluklar, hiperglisemi-diabet olusumu, myopati,
bitylimenin baskilanmasi, glokom, beyin 6demi,
hipokalemidir (6). Glukokortikoidler; protein yikimini
ve lipolizi aktive eder, karacigerde gliserol ve ami-
noasitlerden glukoz yapimini uyarir, periferde glukoz
kullanimim azaltir ve sonugta kan geker seviyesini
artinir (7). Kan gekeri yiiksekligi ve buna bagh olarak
dehidratasyon hem insulinin dokudaki etkinligini
azaltir hem de katekolaminlerin sentezini artirr
Artmig katekolaminlerde lipolizi artirarak ketosis
gelisimine katkida bulunmaktadir. Sonug olarak
hiperglisemi kontrol altina alinamaz ise ketotik
olmayan hiperozmolar koma, nadiren de insiilino-
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peniye bagh olarak yag asidi oksidasyonu bozularak
diyabetik ketoasidoz geligebilmektedir (1-4,8). Cocuk-
luklarda da steroid tedavisine bagl hiperglisemi ile
non ketotik hiperozmolar koma gortlebilir (9,10).

Steroide bagh gelisen hiperglisemilerde, ilacin
dozlarinin azaltilmasi halinde, genellikle hiperglisemi
kontrol altina alinmaktadir (4,11-15). Bu makalede
steroide bagli nadir gériilen, diyabetik ketozis tablosu
ile bagvuran ve insiilin inflizyonu ile tedavi edilen ve
diyabetik ketozis diizeldikten sonra steroid dozu
azaltiinea insiilin gereksinimi kalmayan nefrotik
sendromlu hasta sunulmusgtur.

Sonug olarak; glomertiler nefropatili veya trans-
plantasyon yapilan hastalarda kullanilan immun
baskilayicr ilaglara bagh olarak, acil bir klinik tablo
olan diyabetik ketozisin geligebilecegi akilda tutulmali
ve hastalar bu acidan takip edilmelidir. Aym zamanda
bu hastalarda ortaya g¢ikan hipergliseminin sadece ilag
dozlarmmin azaltilmas: ile bile tedavi edilebilecegi
unutulmamahdir.
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