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Bulantı, kusma, çok su içme, çok idrara çıkma nedeniyle hastaneye başvuran ve bu bulgulara ek 
olarak hiperglisemi, ketonemi ve asidemi saptanan hastalarda ilk akla gelen tanı diyabetik ketoa-
sidozdur. Ancak, çocukluk çağı zehirlenmeleri bir çok hastalığı taklit edebilir. Laktik asidoz, üremi, 
salisilat, metanol, etilen glikol, paraaldehid gibi ilaç ve madde zehirlenmelerinde diabetik ketoasi-
doza benzeyen klinik tablo görülebilir. Bu durum hastanın tanı almasında ve tedavinin başlanma-
sında gecikmeye neden olacaktır. Bu nedenle öykü, fi zik inceleme ve laboratuvar bulgularıyla açık-
lanamayan klinik bulguları olan olgularda zehirlenmeler mutlaka dışlanmalıdır. Bu yazıda Diabetik 
ketoasidoz ön tanısı ile hastanemize sevk edilen, ancak öykü ve laboratuvar bulguları ile salisilat 
zehirlenmesi tanısı alan 3 yaşında kız olgu sunulmuştur.
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In a patient that admitted to the hospital with the complaints of nause, vomitting, polydipsia, 
with fi ndings of hyperglisemia, ketonemia and acidemia, the fi rst diagnosis to be considered is 
diabetic ketoacidosis. However, intoxications can mimic many diseases. Lactic acidosis, uremia, 
intoxications with salicylates, methanol, ethylene glycole and paraaldehyde may present clinically 
as Diabetic ketoacidosis. This may delay the patient’s diagnosis and treatment. Therfore; patients 
with unexplained clinical fi ndings should be investigated for these intoxications. In this paper, we 
presented a 3-year-old girl patient, who was refered to our hospital with the diagnosis of diabetic 
ketoacidosis and was diagnosed salicylate intoxication afterwards.
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Bulantý, kusma, çok su içme, çok id-
rara çýkma nedeniyle hastaneye 
baþvuran ve bu bulgulara ek olarak 
hiperglisemi, ketonemi ve asidemi 
saptanan hastalarda ilk akla ge-
len taný diyabetik ketoasidozdur. 
Benzer klinik tablo, laktik asidoz, 
üremi, salisilat, metanol, etilen gli-
kol, paraaldehid gibi ilaç ve madde 
zehirlenmelerinde de görülebilir 
(1,2). Eczanelerden reçetesiz temin 
edilen ve evlerde kilit altýnda tutul-
mayan ilaçlar, çocuklar için olasý 
zehirlenme nedenlerindendir; sa-
lisilatlar da bu ilaçlar arasýnda yer 
almaktadýr. Salisilatlar analjezik, 
antipiretik ve anti-inflamatuvar et-
kileri nedeniyle sýk kullanýlan; akut 
yüksek doz ve kronik kullanýmýnda 
bulantý, kusma, hiperpne, hipogli-

semi, hiperglisemi, letarji, solu-
numsal alkaloz, metabolik asidoz, 
nöbet, koma ve ölüm gibi klinik 
bulgularýn ortaya çýkmasýna neden 
olan ilaçlardýr.(2)

Diyabetik ketoasidoz þüphesi ile te-
davi baþlanan ancak salisilat ze-
hirlenmesi tanýsý alan bir olgu 
sunulmuþtur.

Olgu Sunumu

Daha önce saðlýk problemi olmayan 
3 yaþýnda kýz hasta acil polikliniðe 
kusma, bilinç kaybý þikayetleriyle 
baþka bir merkezden sevk edil-
di. Hastanýn 2 gün önce kus-
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ma þikayetinin baþladýðý, son 1 
haftadýr çok su içtiði öðrenildi. Sýk 
idrara çýkma ve kilo kaybý þikayeti 
yoktu. Bu þikayetlerle baþvurduðu 
merkezde sývý tedavisi verildiði ve 
sonrasýnda evine gönderildiði an-
cak þikayetlerinin artmasý, solunu-
munun hýzlanmasý ve genel duru-
munun kötüye gitmesi nedeniyle 
ikinci kez ayný merkeze baþvurduðu 
bildirildi. Baþvuruda kan þekerinin 
264 mg/dl saptanmasý nedeniyle 
diyabetik ketoasidoz düþünülerek 
bir doz insülin yapýldýðý ileri tetkik 
ve tedavi için baþka bir merkeze 
sevk edildiði öðrenildi. Hastanýn 
acil servise kabulünde genel duru-
mu kötü, bilinci kapalýydý, aðzýnda 
aseton kokusu vardý. Vücut ýsýsý: 
37 °C, kan basýncý: 95/65 mmHg, 
nabýz: 96/dak, solunum: 28/dak, 
dispneikti. Dili kuru, deri turgor 
tonusu azalmýþtý. Glaskow koma 
skalasý: 9; bilateral direkt ve indi-
rekt ýþýk refleksi pozitif, pupiller 
izokorik, alt ve üst ekstremite derin 
tendon refleksleri normoaktif ve 
patolojik refleks yoktu. Aðrýlý uya-
rana ekstremitelerini çekerek yanýt 
veriyordu. Kranial sinir muayene-
si ve serebeller testler yapýlamadý. 
Göz dibi muayenesi normaldi. Stik-
le kan þekeri 255 mg/dL, kan keto-
nu 4 mg/dL, arteriyel kan gazýnda 
pH: 7.23, PaO2: 86 mmHg, PaCO2: 
18 mmHg, HCO3: 7.5 mmol/L, BE: 
-17 mmol/L olan hastaya 20 cc/kg 
serum fizyolojik ile yükleme teda-
visi baþlandý; diyabetik ketoasidoz 
ön tanýsýyla yoðun bakým birimi-
ne yatýrýldý. Hastaneye baþvuruda 
alýnan kan biyokimyasýnda açlýk 
kan þekeri 218 mg/dL, BUN: 17,5 
mg/dL, kreatinin: 0,3 mg/dL, sod-
yum: 137 mmol/L, klor: 122 mmol/
L, potasyum: 2,9 mmol/L, AST: 57 
U/L, ALT: 25 U/L, albumin: 3,1 g/
dL, kalsiyum: 7,3 mg/dL; tam kan 
sayýmýnda beyaz küre: 11.400, he-
moglobin 8,5 g/dL, MCV:70,9 fL, 
trombosit: 239000/mm3 idi. Yük-
leme tedavisi sonrasý stikle kan 
þekeri 144 mg/dL, kan ketonu 4.4 
mg/dL idi. Diyabetik ketaosidoza 

yönelik sývý-elektrolit ve insülin te-
davileri baþlandý. Hastanýn bilinci-
nin açýlmamasý, genel durumunun 
verilen tedaviyle düzelmemesi ne-
deniyle santral sinir sistemi pato-
lojilerini dýþlamak için bilgisayarlý 
beyin tomografisi çekildi ve nor-
mal olarak deðerlendirildi. Bu 
zamana kadar önemli bir hastalýk 
tarif edilmemesine raðmen meta-
bolik hastalýklar açýsýndan kan ve 
idrar örnekleri alýndý. Ardýþýk Küt-
le Specktrometresi normal olarak 
bulundu. HbA1C, C-peptit, insu-
lin düzeyi gönderildi sýrasýyla % 
5,4 (0-6,5); 0,91 ng/ml (0,5-3,2); 
1,6 ulU/ml (2-25) olarak saptandý. 
Olgunun insulin düzeyi düþük 
ve C-peptit düzeyi normalin alt 
sýnýrýndaydý. Hastanýn diyabetik ke-
toasidoz tedavisine yanýt vermeme-
si, açýklanamayan hiperglisemi ve 
asidoz tablosunun olmasý neden-
leriyle hastanemize baþvurusunun 
6. saatinde kan salisilat düzeyi ve 
diðer zehirlenme etkenlerine yö-
nelik toksik panel gönderildi. Kan 
salisilat düzeyi 28.6 mg/dl olarak 
bulundu. Hastanýn ailesinden, 
çocuðun evdeki odasýnda boþ as-
pirin kutusu bulduklarý öðrenildi. 
Kutuda 4-5 adet, her biri 300 mg 
enteral kaplý asetil salisilik asit 
içeren tablet olduðu bildirildi. 
Hastanýn tahmini olarak 115 mg/kg 
dozunda salisilat aldýðý hesaplandý. 
Ancak salisilat alýmýnýn yaklaþýk 48 
saat önce olmasý ve kan düzeyinin 
hafif toksisite düzeyinde olmasý 
nedeniyle aktif kömür verilmedi, 
salisilatýn böbrek atýlýmýný artýrmak 
ve idrar alkalizasyonu saðlamak 
amacýyla sodyum bikarbonat teda-
visi baþlandý. Ýntravenöz mayisine 
litrede 40 mEq %7.5’luk potasyum 
klorür katýldý. Ýdrar pH’sý 7-7.5 ve 
serum K+ düzeyi 4-4.5 meq/L tu-
tacak þekilde HCO3 ve KCl destek 
tedavilerine devam edildi. Hasta 
yoðun bakým biriminde 12 saat sü-
reyle izlendi. Bu sürede klinik ve 
metabolik tablosu düzelen hasta 
bir gün de servisde izlendi. Aileye 
zehirlenmelere karþý alýnmasý ge-

reken genel önlemler anlatýlarak 
taburcu edildi.

Tartışma

Kaza veya dikkatsizlik sonucu mey-
dana gelen zehirlenmeler, evlerde 
sýklýkla 5 yaþ altýndaki erkek çocuk-
larda görülür. Analjezik, antipiretik 
ve anti-inflamatuvar özelliði olan 
salisilatlar, çocukluk yaþ grubun-
da kullanýlan ve ilaç kutularýnda 
çocuklarý korumak amacýyla 
güvenli paketleme yöntemleri 
geliþtirilmeden önce sýklýkla zehir-
lenmelere yol açan ilaçlardý (3). 

Bulantý, kusma, çok su içme, çok id-
rara çýkma þikayetiyle hastaneye 
baþvuran ve bu klinik bulgulara 
ek olarak hiperglisemi, ketonemi 
ve asidemi saptanan hastada ilk 
akla gelen taný diyabetik ketoasi-
dozdur. Ancak zehirlenmelerin bir 
çok hastalýðýn klinik ve laboratuvar 
bulgularýný taklit edebileceði akýlda 
tutulmalýdýr. Salisilatlarýn yüksek 
doz alýmýnda da hasta benzer kli-
nik, laboratuvar ve metabolik asi-
doz tablosu ile baþvurabilir. Hekim 
için hasta ya da bir görgü tanýðý 
olay konusunda bilgi veriyorsa ze-
hirlenme tanýsý koymak kolaydýr 
(3). Ancak bir çocukta klinik duru-
munu açýlayabilecek bir sebep yok-
ken, akut olarak geliþen her sorun 
zehirlenmeyi akla getirmelidir. Kafa 
travmasý olmaksýzýn açýklanamayan 
koma, açýklanamayan konvulsi-
yonlar, açýklanmayan hipoglisemi, 
karaciðer fonksiyon testlerinde bo-
zukluk, anormal kanama, tekrar-
layan veya kronik açýklanamayan 
þikayetler ya da benzer þikayetlerin 
ayný anda birden fazla kiþide orta-
ya çýkmasý durumunda zehirlen-
melerin mutlaka dýþlanmasý gere-
kir (3,4).  

Salisilatlar, solunum merkezini uya-
rarak solunumsal alkaloz, mito-
kondriyal oksidatif fosforilasyonu 
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bozarak metabolik asidoza ne-
den olur. Solunum merkezinin 
uyarýlmasý, klinik olarak solunu-
mun hýzlanmasýna; oksidatif fos-
forilasyondaki bozulma hiperte-
miye neden olur. Solunum hýzýnýn 
artmasýyla, böbrek yolu ile bikar-
bonat atýlýmý artar, metabolik asi-
doz daha da belirginleþir. Medül-
ler kemoreseptörlerin uyarýlmasý 
sonucunda da salisilat alýmýndan 
3-8 saat sonra kusma baþlar. Hasta-
larda görülen dehidratasyonun ne-
deni, artan solunum sayýsý, kusma 
ve hipertermidir. Pulmoner ve se-
rebral dokuda kapiller geçirgenliði 
arttýrarak bu dokularda ödem 
geliþmesine neden olur. (2) Salisi-
latlar ayrýca aerobik metabolizmayý 
azaltýp, glukoz-6 fosfataz aktivitesi-
ni arttýrarak hiperglisemi; perife-
ral dokularda glikoz kullanýmýný 
arttýrarak veya glikoneogenezi en-
gelleyerek hipoglisemi geliþimine 
de neden olabilirler. Hiperglisemi 
ile seyreden salisilat zehirlenmele-
rinde glikozuri, ketonuri görülebi-
lir ve klinik tablo diyabetik ketoasi-
doz ile kolaylýkla karýþabilir (5).

Salisilat zehirlenmesinde semptom 
ve bulgular hastanýn yaþýna, alýnan 
salisilat miktarýna baðlýdýr (5). 
Akut alýmlardan 2 ile 4 saat son-
ra serum salisilat seviyesi en yük-

sek seviyeye ulaþýr. (2) Salisilatlar 
akut olarak 150 mg/kg’ýn altýnda 
alýndýðýnda zehirlenme bulgularý 
görülmeyebilir. Kýsa süre içinde 
150-200 mg/kg alýndýðýnda hafif ya 
da orta, 300-500 mg/kg’dan fazla 
alýndýðýnda ciddi zehirlenmelere 
neden olur (3). Serum salisilat se-
viyesi 30-50 mg/dl ise hafif semp-
tomlar (gastrointestinal irritasyon, 
tinnitus, takipne), 50-100 mg/dl 
ise orta dereceli semptomlar (ateþ, 
terleme, ajitasyon), 100 mg/dl ise 
aðýr klinik semptomlar (dizartri, 
koma, nöbet, pulmoner ödem) 
ortaya çýkabilir. (6,7) Respiratuvar 
alkaloz ve metabolik asidoz sapta-
nabilir (3). 

Salisilatlarýn 150 mg/kg ve üze-
ri doz alýmýnda tedavi hemen 
baþlanmalýdýr. Ýlacýn mideden 
uzaklaþtýrýlmasý ilacýn alýmýndan 
sonraki ilk 4 saat içinde yapýlýrsa 
etkilidir. Aktif kömür 1 gr/kg do-
zunda verilebilir. Salisilatlar be-
lirgin dehidratasyona da yol aça-
bilir. Bu nedenle özellikle geç 
getirilen çocuklarda yeterli i.v. 
hidrasyonun saðlanmasý ve elek-
trolit dengesizliðinin düzeltil-
mesi esastýr. Ýdrar alkalizasyonu 
saðlanarak salisilatýn renal atýlýmý 
arttýrýlýr. Bu amaçla sodyum bikar-
bonat ile alkalizasyon saðlanýr (8).

Olgumuz  þikayetlerinin  baþlamasýn- 
dan 48 saat sonra hastanemize di-
yabetik ketoasidoz ön tanýsý ile sevk 
edilmiþ, verilen tedavi ile klinik 
durumu düzelmemiþ bir olguydu. 
Açýklanamayan koma, kan þekeri 
yüksekliði, tedaviye yanýtsýzlýk ve 
metabolik asidoz tablosu olgumuz-
da çocukluk çaðý zehirlenmelerini 
düþündüren bulgulardý. Gönderi-
len serum salisilat seviyesinin yük-
sek bulunmasý, aileden alýnan öy-
küde çocuðun odasýnda boþ aspi-
rin kutusu bulunmasý, HbA1C’nin 
normal olmasý ve sývý-elektrolit 
tedavisiyle klinik durumunun dü-
zelmesi olgunun salisilat zehirlen-
mesi olduðu doðrulanmýþtý. Olgu, 
literatürde daha önce diyabetik 
ketoasidoz kliniðini taklit eden hi-
perglisemi ile giden salisilat zehir-
lenmesi olgusuna rastlanýlmadýðý 
için sunulmuþtur.

Sonuç olarak; þüpheli klinik özellik-
leri olan olgularda hastadan veya 
hasta yakýnýndan alýnan ilk öykü 
her zaman güvenilir olmayabilir. 
Çocukluk çaðýnda zehirlenmelerin 
bir çok hastalýðý taklit edebileceði 
akýlda tutulmalý ve öykü, fizik in-
celeme ve laboratuvar bulgularýyla 
klinik bulgularý açýklanamayan 
olgularda mutlaka zehirlenmeler 
dýþlanmalýdýr.
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