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Ozet / Abstract

Olgu Sunumu / Case Report

Renal Transplant Alicisinda Steroid Ile [liskili Diyabetik

Ketoasidoz

Diabetic Ketoacidosis associated with Steroid in a Renal Transplant Recipient
Simal Koksal Cevher, Ezgi Coskun Yenigiin, Nihal Ozkayar, Nergiz Bayrakcl, Fatih Dede

Posttransplant diabetes mellitus, organ transplantasyonunun ciddi bir kom-
plikasyonudur. Artmis instilin direnci veya bozulmus insilin Gretimi veya
bunlarin her ikisinden kaynaklanan relatif instilin yetersizliginin sonucu olarak
gelistigi dustintlen tip 2 diabetes mellitusun bir formudur. Renal transplant
aliasinda diabetes mellitus gelisimi azalmis greft fonksiyonu ve hasta surveyi
ile iliskilidir. Klinik presentasyon, asemptomatik hiperglisemiden hiperosmo-
lar dehidratasyon ya da diyabetik ketoasidoza kadar degiskenlik gosterebilir.
Kortikosteroidler ve kalsinérin inhibitorleri (tacrolimus ve siklosporin) gibi
immiinstpresif ajanlarin diyabetojenik oldugu bilinmektedir. Ancak sistemik
kortikosteroid kullanimi sonrasi gelisen diyabetik ketoasidoz tablosu nadiren
bildirilmektedir. Biz, kisa donem kortikosteroid kullanimi sonrasi diyabetik
ketoasidoz gelisen 27 yasinda bayan renal transplant alicisini sunmaktayiz.
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Post-transplant diabetes mellitus is a serious complication of organ trans-
plantation. Post-transplant diabetes mellitus is a form of type 2 diabe-
tes mellitus that is thought to develop in response to a relative insulin
deficiency resulting from increased insulin resistance or impaired insulin
production or a combination of both. The clinical presentation varies from
asymptomatic hyperglycemia to hyperosmolar dehydration or diabetic ke-
toacidosis. The onset of diabetes is associated with reduced graft function
and patient survival. Immunosuppressive drugs, such as corticosteroids
and calcineurin inhibitors (cyclosporine and tacrolimus), are known to be
diabetogenic. However, the association of diabetic ketoacidosis with the
use of systemic corticosteroids is infrequently reported. Here, we report
a 27-year-old female recipient of a live renal transplant who developed
diabetic ketoacidosis associated with short-term corticosteroid treatment.
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Giris

Posttransplant diabetes mellitus (PTDM), renal transplantasyon sonrasi gelisen major metabolik
komplikasyonlardan biridir (1). Tip 2 diabetes mellitusun (DM) bir formu olarak kabul edilmek-
te olup kortikosteroidlerin ve kalsinorin inhibitorlerinin yiiksek dozda kullanimina bagli olarak
gelistigi disunulmektedir. Steroidlerin diyabetojenik etkisi uzun yillardir bilinmektedir. Ancak
diyabetik ketoasidoz (DKA), steroide bagl gelisen nadir gortlen bir komplikasyondur. Biz, DM
oykusu olmayan ancak erken posttransplant donemde yiiksek doz steroid altinda DKA gelisen 27
yasindaki bir olguyu sunmaktayiz.

Olgu Sunumu

On sekiz yil once kronik bobrek hastaligi (KBH) tanisi alan, alti yil periton diyalizi yapan, son on yildir
haftada t¢ gtin hemodiyalize giren 27 yasinda bayan hasta, annesinden renal transplantasyon yapil-
mak uizere hospitalize edildi. Ozgecmisinde DM odykiisii yoktu. Fizik muayenesinde kan basincinin
180/100 mmHg olmasi disinda patolojik bir bulgu yoktu. Boy: 148 cm, viicut agirhgi: 32 kg olan
hastanin beden kitle indeksi (BKI): 14,6 kg/m? olarak hesaplandi. Aclik kan sekeri: 81 mg/dL, HbA1c:
%4,5 Ure: 118 mg/dL, kreatinin: 8,5 mg/dL idi. Donor adayi 51 yasinda olup bilinen herhangi bir
hastalik 6ykusu yoktu. Fizik muayenesi normal olan donor adayinin boyu: 154 cm, viicut agirligi: 61
kg, BKi: 25,7 kg/m? olarak hesaplandi. Aglik kan sekeri: 86 mg/dL olup HbATc: %5,4 idi. Panel reaktif
antikorlar negatif olan, donor adayi ile 3 haplotip uyumu olan hastaya renal transplantasyon yapildi.
indiiksiyon ajani olarak preoperatif 50 mg antitimosit globulin, 500 mg metilprednizolon kullanil-
di. Metilprednizolon, postoperatif 1. gtin 250 mg, 2. giin ise 120 mg olarak verildi. Daha 6ncesinde
antrik olan hastanin yaklasik 4.000 cc idrar cikimi gerceklesti. Postoperatif 3. glinde kreatinin 1,4
mg/dLye gerileyen hastanin kan sekeri 580 mg/dL dl¢tldu. Dehidrate goriinimde olan hastanin kan
basinci 95/50 mmHg, nabiz: 105/dk, solunum sayisi: 16/dk, viicut sicakhgi: 36,4°C idi. Hastanin beyaz
kiiresi 10.500/mm?, serum sodyum diizeyi: 136 meq/L, serum klor diizeyi: 111 meg/L; tam idrar tetki-
kinde keton 3+; glukoz 4+, alinan arter kan gazinda pH:7,30, HCO3: 7 mEq/L ve anyon gap: 18 mEq/L
(8-16 mEq/L) olarak olctldu. Klinik ve laboratuvar bulgularina gére DKA tanisi konularak oral alimi
kapatildi. Serum fizyolojik ve 0,1 U/kg/sa intravenoz kristalize insilin inflizyonu baslandi. Kan sekeri
reglilasyonu saglanan, idrar ketonu negatiflesen hastaya idame tedavi olarak, 0,5 U/kg/gtin subkutan
instilin verildi. Poliklinik takiplerinde 3. ay sonunda metilprednizolon dozu giinde 12 mgye dsild(.



126

istanbul Med | 2015; 16: 125-6

Steroid dozunun azaltilmasiyla hastanin instilin ihtiyaci kalmadi ve 3.
ay sonunda diyabetik diyet ile aclik kan sekerleri 85-100 mg/dL ara-
sinda seyretti. Yazili hasta onami alindiktan sonra bu yazi yazilmistir.

Tartisma

PTDM, organ transplantasyonlarinin iyi bilinen bir komplikasyo-
nudur ve cesitli calismalarda transplantasyon sonrasi sikligi %2-53
olarak bildirilmistir (2). PTDM’nin insilin direnci gelisiminin bir so-
nucu olduguna inanilmaktadir (3). Kadaverik donar, ileri yas (>40
yas), siyah ya da hispanik irk, diyabetik aile hikayesi, obezite, me-
tabolik sendrom, hepatit C enfeksiyonu ve immunstpresif tedavi
PTDM icin risk faktorleri olarak bilinmektedir (4, 5). Yapilan bir
calismada, yiiksek BKi tip 2 DM igin artmis risk ile iliskili bulun-
masina karsin, yine ayni calismada diisiik BKi, DKA ile iliskili bu-
lunmustur. Bizim vakamiz da disiik BKi'ye (BKi=14,6) sahip olup
canli vericiden nakil yapilmis olmasi ve aile dykisiiniin olmamasi
ile literatuirdeki vakalardan farklilik gostermektedir.

Renal tansplantasyonda kullanilan kortikosteroidler ve kalsinorin
inhibitorleri gibi immiunsupresif ilaglarin diyabetojenik oldugu bi-
linmektedir. DM oykust olmayan renal transplant alicilarinda bu
ilaglarin DKA'ya yol actig bildirilmistir (4, 6). PTDM igin klinik pre-
sentasyon asemptomatik hiperglisemiden DKA ya da hiperglisemik
hiperosmolar komaya kadar degisebilir (6). Abbott ve arkadaslari,
39.628 renal transplant alicisini iceren retrospektif calismalarinda,
DM’si olan renal transplant alicilarinda yilda 33,2/1.000 oraninda
ve diyabetik olmayan alicilarda ise yilda 1,9/1.000 oraninda DKA
vakasi gorildugunu tespit etmislerdir (7).

Hoitsma ve ark. (5) yaptigi bir calismada PTDM gelisme riskinin,
transplantasyon sonrasi ilk t¢ aylik donemde belirgin olup 12 ay
boyunca devam ettigi gosterilmistir. Glukokortikoidlerin diyabet
gelismesine neden olan mekanizmasi, karbonhidrat metabolizma-
si lizerine olan etkilerine dayanir. Periferde glukozun hiicre icine
alinip kullanilmasina engel olur; protein yikimini arttirarak ami-
noasit, lipolizi arttirarak gliserol temin eder. Aminoasit ve gliserol
de karacigerde glukoneogenez mekanizmasi ile glukoza donsur.
Bu da glukoz tiretimini arttirarak kan sekerinin artisina neden olur
(8). Bu durum asikar DM’si olan hastalarda kan sekeri regtilasyo-
nunun bozulmasina, DM’ye predispoze olan hastalarda ise yeni
baslayan hiperglisemilere neden olabilir. Hipergliseminin neden
oldugu glukoziiri ve buna sekonder gelisen dehidratasyon, kate-
kolamin sentezini artirabilir. Artmis katekolamin sentezi de lipolizi
artirir ve glukoneogenez de artarak ketozis gelisimi kolaylasir.

PTDM, greft fonksiyonunda ve hasta surveyinde azalma ile iliskili
bulunmasi nedeniyle 6nem gostermektedir (9). DKA'nin renal trans-
plant alicilarinda artmis mortalite ile iliskili oldugu bilinmektedir.

Steroide bagh gelisen hiperglisemilerde ila¢ dozunun azaltiimasi
halinde genellikle hiperglisemi kontrol altina alinmaktadir (10).
Ancak yuksek kan sekeri varliginda, diyet tedavisi yaninda 2-6 ay
stiren insulin tedavisi uygulanmakta olup takiplerde hastalarin ¢o-
gunda insilin ihtiyaci ortadan kalkmaktadir. Bizim vakamiz da g
ay subkutan dustk doz insilin sonrasi sadece diyabetik diyet uy-
gulamistir. Ugincii ay sonunda takiplerinde kan sekerleri normal
diizeylerde izlenmistir.

Sonug¢

Renal transplantasyon vyapilan hastalarda imminsupresiflere
(ozellikle steroidler) sekonder acil bir klinik tablo olan DKA'nin

gelisebilecegi akilda tutulmahdir. Bu nedenle hastalara 6zellikle
yiiksek doz steroidin kullanildigi donemlerde siki kan sekeri takibi
yapilmahdir.
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