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COCUKLUK CAGINDA HIPERGLISEMIK HIPEROSMOLAR
NONKETOTIK KOMA VE TROMBOZA EGILIM: VAKA SUNUSU

Ali BULBUL, Firdevs BAS, Feyza DARENDELILER, Riiveyde BUNDAK,

Nurcin SAKA, Hiilya GUNOZ*

OZET

Cocukluk ¢ag1 Tip 1 diyabette hiperosmolar hiperglisemik nonketotik koma (HHNK) sik goz-
lenmeyen bir durumdur, Nadir olmast ve a.carotis internada tromboz ile birlikte seyretmesi ne-
deni ile hiperosmolar hiperglisemik nonketotik koma tamli bir hastanin sunulmas1 amaglan-
mustir, 13 yaginda erkek hasta ¢ok idrara gikma, ¢ok su igme, kusma ve uyuklama gikayetleri
ile getirildi, Fizik muayenede uykuya egilimli, agir siv1 kaybi bulgularn ve derin soluk almas:
vardi, Laboratuar bulgularinda ¢ok yiiksek kan gekeri (2113 mg/dl), asidoz (pH:7.11, HCO3
10.5 mmol/L) hiperosmolalite(487.7 mOsm/kgH,0) ve artmig anyon agifi mevcuttu. {drarda
yiiksek miktarda gseker bulunmasina ragmen keton yoktu. Bu bulgular esliginde hastaya
HHNK tanis: kondu, Agir sivi kaybt hesaplanarak, uygun sivi ve elektrolit tedavisi santral ve-
ndz kateter yolu ile verildi, Intravenéz insiilin perfiizyonu ve siv1 tedavisi ile metabolik durum
normale getirildi. Tedavi sirasinda a.carotis internada dopler ultrasonografisi ile tromboz sap-
tand1 ve heparin tedavisi uygulandi. Tromboz tedavi ile geriledi. Sonug olarak gocukluk ¢agin-
da Tip 1 diyabetin ilk bulgusu HHNK olabilir. Bu durumda artmig tromboz riskinin, birlikteligi
bilinmelidir, Bu ¢ocuklarda yakin izlem gereklidir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, diyabet, hiperosmolar nonketotik koma

SUMMARY

Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic coma in childhood and thrombosis : a case report.
Hyperglycemic hyperosmolar nonketotic coma (HHNKC) is not a frequently encountered
complication in childhood type 1 diabetes mellitus. A patient with HHNKC complicated by
thrombosis in carotis interna artery is presented. The 13 year old patient presented with polyu-
ria, polydipsia, vomitig and drowsiness and yielded somnolence and signs of severe dehydra-
tation and hyperventilation on physical examination. Laboratory investigations yiclded an ext-
remely high blood glucose level (2113 mg/dl), acidosis (pH:7.11, serum bicarbonate :10.5
mmol/L), hyperosmolality(487.7 mOsm/kg) and elevated anion gap. There was no ketonuria
inspite of high glucosuria. Based on these findings HHNKC was diagnosed. Appropriate fluid
and electrolyte therapy calculated for severe dehydratation was given through a central venous
catheter. Insulin perfusion normalized the metabolic status. However thrombosis was noted on
doppler ultrasound in the carotis interna artery which required heparin therapy. In conclusion,
although rare in childhood, HHNKC may be the initial presentation in type 1 diabetes mellitus
and may be complicated by an increased risk of thrombosis for which children should be clo-
sely monitored. i
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GIRIS ,

Cocuklarda tip 1 diyabetes mellitusun bir
komplikasyonu olarak goriilebilen hiperos-
molar hiperglisemik nonketotik koma
(HHNK) nadir bir komplikasyondr. HHNK
agir hiperglisemi (kan sekeri >600 mg/dl),
nonketotik asidoz, agir dehidratasyon, suur
bulanikligi, koma ve konviilsyon, hiper-

termi, hemiparazi, pozitif Babinski bulgusu
gibi gesitli norolojik bulgularla karekterize
bir durumdur G¢7274), Genelikle erigkin yas-
larda 6zellikle enfeksiyonun uyardigt 36 hi-
perglisemiye baglh dehidratasyonu su igerek
dengeleyemiyen , iiriner sistem enfeksiyonlu
veya serebrovaskiiler hastalikli tip 2 diyabet-
1i olgularda goriiliir %), Nadiren akut pank-
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reatit, tirotoksikoz ve glikokortikoid tedavi-
sinde goriiliir. Ayrica literatiirde akromegali
@D tiazid diiiretikleri (D, diazoksid (3,
propranolol @4, simetidin 2%, furosemid
(8), kalsiyum kanal blokerleri (), enkainid
@8, yiiksek miktarda glikoz alimi @), total
parenteral niitrisyon ve ¢esitli ilag alimlarin-
da goézlemlenmistir. Cocukluk doéneminde
serebral hasarli ¢ocuklarda 6zellikle yeterli
su igilememesi durumunda gériilebilir.

HHNK'da serebral 6dem, erigkin solunum.

sikintist sendromu (ARDS), tromboembolik
olaylar, dissemine intravaskiiler koagiilopati
(DIC), aspirasyon pnémonisi, rabdomiyoliz,
renal yetmezlik ve pankreatit gelisme riski
artar (17,5:229.26,7,2031) " Giiniimiizde mortali-
tesi giderek azalmakla birlikte %12 -%15 ci-
varmndadir 36.16), Bu ¢aligmada tip 1 diyabe-
tes mellitus ve HHNK tanis1 ve tromboem-
boli komplikasyonu olan bir ¢ocuk hasta, te-
davi 6zelliklerine deginilerek sunulmustur.

OLGU SUNUMU

13 yaginda erkek hasta ¢ok su igme, ¢ok id-
rara ¢ikma, uyuklama, kusma, halsizlik, fe-

Tablo 1. Hastanin biyokimyasal degerleri

nalagma hissi, yiirtirken sendeleme sikaye-
tiyle klinigimize getirildi. Oykiistinde bu si-
kayetlerinin son dort giinde giderek arttig1
belirtildi. Oz gegmisinde bir aylikken inek
siitline baglama diginda 6zellik yoktu. Aile-
sinde diyabet 6ykiisii yoktu.

Fizik muayenede tart1:32,600gr (<3.persan-
til) boy 153cm (10.persantil) bulundu. Uy-
kuya meyilli, etrafla ilgisiz ve iletisim kurul-
mast zordu. Agir dehidratasyon bulgular
vardl. Goz kiireleri ¢okiik, dudaklar, dil ve
ag1iz mukozas: kuru idi. Vucut yapis1 kagek-
tik, turgor ve tonusu- azalmis idi. Kussmaul
solunumu mevcut idi. Periferik nabizlar1 zor
aliniyordu. Kalp tepe atimi 150/dak, arteri-
yel kan basinci:100/50 mmHg bulundu. Fa-
rengeal tonsillalar1 hiperemik ve hipertrofik
idi. Uyaranlara tepkisi azalmus, iki tarafl ta-
ban derisi refleksi ekstansor yamtl idi. Glas-
gow koma puani 10 idi. Piiberte evreleme-
sinde pubik killanma evre 2 ve testisler bila-
teral 12'er cc idi. Hastanin klinik bulgularma
dayanilarak diyabetes mellitus 6n tanis1 ile
geligte alinan laboratuar tetkiklerinin sonug-
lart ve izlemindeki laboratuvar bulgular:
Tablo 1 ve Tablo 2'de goriilmektedir.

Gelis

aat)| 2 | 3 | 4 |5 | 6 | 1216 |18 |36 | 48 | 55| 66 | 72
KAN SEKERI mg/dl 2113 | 1584 (117711078 | 1160| 1104] 998 | 666 | 429 | 360 | 274 | 280 | 315 | 127
URE mg/dl 127 | 1147 — | - | - | 104| — | 94 | 85 | 30 | 24 |112} 15 | 14
KREATININ mg/dl 47 ¢ - | -] - | - |24 -] 19] - 15| -] - |11]05
URIK ASIT mg/dl 186 (207 - | - | - [19 ] - | - 17174 | - | 47| - |35
SODYUM mEq/L 158 | 160 -~ | -~ | - [ 162 | — | 170| 168 | 157 | 149 | 144 | 146 | 145
POTASYUM mEq/L S0 (41| = | = |~ [39] ~ | 45 46 | 48 | 42 45| 41 | 42
PH 711 | 7.2 | - | - | -~ [732|730]729|7.24| - 740|741 - | -
BIKARBONAT mmol/L | 10.5 |12.7| - | — | - |204|165]16.6]21.9| - |17.9]199]| — | —
OSMOLALITE
mOsm/kgH,0 449 | 410 | - | - | - [430|390 | 386|368 |365(320]305| — | -
IDRARDA Keton SO I I D E R O S B
Seker +4 -- - - - [+ +2 | - - | +1 - -~ -- --
Dansite 1025 | - | -~ | - | - [1025/1030| - | -- |1025|1015] - | - | -
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Tablo 2. Hastanin kan saymmi degerleri

GIRIS 6 SAAT | 12 SAAT | 24 SAAT | 48 SAAT | 3 GUN 4 GUN
HEMOGLOBIN gr/dl 17.8 15.8 14 13.9 13.1 11.4 12.3
HEMATOKRIT % 54 46 42 40 39.4 34.6 372
LOKOSIT /mm? 18.000 - - 11.000 8.400 '12.200 6.900
TROMBOSIT /mm3 390.000 - - 134,000 96.000 82.000 241.000
Tablo 3. Tedavi igerigi
0

SIVI-ELEKTROLIT
ICERIGI

Na konsantrasyonu mEq/L | 154 [ 100 | 75 | 75 | 50 | 50 | 50 | 50 | 50 } 50 | 50 | 50 | 50

K konsantrasyonu mEq/L. -- 40 | 30 | 30 | 30 | 40 [ 40 | 40 | 40 | 40 | 40 | 40 | 40
Glukoz konsantrasyonu (%) | -- 131 25| 25 |375|3.75}3.75]3.75|3.75 } 3.75

Total stv1 (cc/saat) 1000 | 180 | 180 | 180 | 180 | 125 | 125 | 125 | 190 | 190 | 190 | 150 | 100
Insiilin igerigi (ii/kg/saat) - 01 (015] 02| 02|02 015{015( 0.1 10.05)0.05| 0.1 | 0.1

Hastada agir dehidratasyon, ileri hiperglise-
mi (kan gekeri 2113 mg/dl), hiperosmolalite,
idrarda keton negatifligi, kan gaz tetkikinde
asidozun saptanmasi ve artmig hiperviskosi-
te bulgular1 ile tip 1 diyabetes mellitus ve
HHNK diigiiniildii. Hastanin yiiksek iire ve
kreatinin degerlerinin agir dehidratasyona
bagh oldugu diisiiniildii. Yiiksek hematokrit
degeri de dehidratasyona bagli hemokon-
santrasyonu destekliyordu. Serum osmolari-
tesi hiperglisemiye bagintili olarak ¢ok yiik-
sekti. pH 7.11 olarak asidodikti. ‘

Tedavi ve seyir: Hastada %20 den fazla siv1
kayb1 oldugu igin ileri dehidratasyon olarak
kabul edildi. Dehidratasyon 48 saatte diizel-
tildi (Hastann ilk 72 saatlik tedavisi Tablo 3
te sunulmustur). Tedavinin 1. saatinde 0.1
U/kg/saat insiilin infiizyonu baglatildi. Saat-
lik kan gekeri takibine gore aktif olarak insii-
lin dozu ayarlanda.

Hastanm dehidratasyonunu diizeltmek icin
kisa zamanda yiiksek miktarda siv1 verilece-
gi icin santral venoz kateteri takildi. Kateter

girisiminden sekiz saat sonra boyunda eki-
moz saptandi. Cekilen dopler ultrasonograf
icinde sag a. carotis internada 13x4 mm po-
lipoid trombiis saptandi. Hastaya 10 U /kg
/saat olarak heparin baglandi. Tedavinin
figlincii giiniinde trombositopeni gelisti. He-
parine bagl trombositopeni kabul edilip he-
parin kesildi. 0.2 mg/kg/giin dozunda warfa-
rin tedavisi baglandi. Tedavinin dokuzuncu
gliniinde trombozun kaybolmas iizerine ge-
kilen kranial-MRI da-sag kaudal ucta pa-
rietotemporal ve parietooccipital alanda fo-
kal infarkt saptandi fakat hastanin norolojik
bulgusu yoktu. Intrakranial kanama riskini
arttirabilecegi icin warfarin kesildi. Bu siire
icinde hastanin oral beslenmesi engellendi
ve nazogastirik sonda ile beslendi. Insiilin
dozu 1.V. olarak verildi. Trombozun kaybol-
dugu gozlenince tedavinin onuncu giinii
multipl doz (1 U/kg/giin, 4 kez) subkutan in-
stiline gegildi. Daha sonraki izlemde hastada
higbir nérolojik bulgu saptanmadi. Halen
hasta tip 1 diyabet tanisiyla takip edilmekte-
dir.
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TARTISMA

Cocukluk cagi tip 1 diabetes mellitusda
HHNK nadir bir komplikasyondur. HHNK
durumunu ilk tanmimlayan Sament ve
Schmarts'tir 9), Hiperglisemi, hiperosmola-
lite, dehidratasyon bulgulari, idrarda ve kan-
da keton olmayis1 ,arteriyal kan gazinda pH
nin 7.3 iin ve serum bikarbonatinin 15mEq/1
tizerinde olmasi ile HHNK tanis1 konur.
Agur vakalarda laktik asidemiye bagli meto-
bolik asidoz goriilebilir. Hastamizdaki bul-
gular bu bilgilere uymaktadir. Hastamizin

~ kan gazinda asidozun olmast agir dehidra-

tasyona ve laktik asidoza baglanabilir. Sik-
likla hiperosmolalite nedeniyle veya var
olan altta yatan norolojik hasar nedeniyle su-
sama hissi de azalmakta boylece hastalifin
ilerleyen giinlerinde dehidratasyon ve hipe-
rosmolalite daha da artmaktadir. Tedavide
ilk bes saat s1v1 replasmani agisindan ¢ok
onemli olup, ilk saatte yaklagik 1000 cc bo-

lus yapilmalidir. Hasta hipotansif ise %0.9 -

NaCl, hipotansif degil ise %0.45 NaCl veril-
melidir. Hipotonik soliisyonlarla tedaviye
devam edilmelidir. Hastamizda ilk saatte
1000 cc %0.9 NaCl verildi. Daha sonra sivi
ag181 48 saatte diizelecek gekilde, Tablo 3'de
ozetlendigi gibi hipotonik soliisyonlarla uy-
gun stvi replasmani saglandi. Literatiirde dii-
slik doz-stirekli insiilin perfiizyonunun , kla-
sik tedaviye gore daha bagarili oldugunu
gésteren caligmalar vardmr (34.32,14.23,12,6),
Vakamizda da diisiik doz insulin perfiizyonu
(0.1-0.2 U/kg/saat) ile uygun kan seker dii-
slisii saglanmustir (Tablo 1). Ayrica birka¢
calismada vaskiiler okliizyonun %?2 ile %16
arasinda oldugu ve diisiik doz heparin kulla-
nilabilecegi bildirilmigtir (3833,10,2,30,89,15),
Asirt hiperosmolar vakalarda magnezyum
replasmaninin tromboembolik olaylar1 azalt-
t1g1 gézlemlenmistir *+19), Vakamizda oldu-
gu gibi HHNK'da hipotonik sivilarin kulla-
nilmasi ve diisiik doz -siirekli insiilin kulla-
nilmas: tedavide daha basarili sonuglar ver-
mektedir. Sonug olarak ¢ocukluk gagi tip 1
diabetes mellitusta HHNK nadir goriiliir. Bu

hastalarda artmig viskositeden dolay1 trom-
boemboli riskinin yiikseldigi bilinmelidir.
Ozellikle cerrahi girigim uygulanacak hasta-
lar diigiik doz ile heparinize edilmelidir. Va-
kamizda da kateter takilmasindan sonra
tromboemboli olugsmasi bu gozlemi dogrula-
maktadir, HHNK'da diisiik doz-siirekli insii-
lin perfiizyonunun klasik tedaviye oranla da-
ha bagarili oldugu sonucuna varilmistir,
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