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Akut pankreatite bagl diyabetik ketoasidoz gelisen
gebe hasta: Olgu sunumu

Pregnant patient who developed diabetic
ketoacidosis due to acute pancreatitis: A case report
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OZET

Akut pankreatit (AP), patofizyolojisi tam bilinmeyen,
Glkemizde ve dinya genelinde en sik nedenleri safra
kesesi taslari (%80) ve alkol kullanimi olan inflamatuar
bir hastaliktir. AP gebelerde 6zellikle GglinclU trimesterde
veya erken postpartum donemde gorilir ve gebelikte
de en sik neden (%70) safra taslaridir. Daha 6nce bilinen
diyabeti olmayan siddetli akut biliyer pankreatit sonucu,
sekonder diyabet ve ketoasidoz tablosu gelisen gebe
olgusu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Akut biliyer pankreatit, diyabetik
ketoasidoz, gebelik

SUMMARY

Acute pancreatitis (AP) is an inflammatory disease of
unknown pathophysiology, the most common causes of
which, in our country and around the world, are gallstones
(80%) and alcohol use. AP can be seen in pregnant women,
especially in the third trimester or in the early postpartum
period, and the most common cause (70%) for AP in
pregnancy is gallstones. We present a pregnant case who
developed secondary diabetes and ketoacidosis as a
result of severe acute biliary pancreatitis without known
diabetes.
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Mamis ve ark.

GiRIS

Akut pankreatit (AP), patofizyolojisi tam bilinmeyen,
cesitli uyarilar sonucunda pankreastaki aktive proteolitik
enzimlerin etkisiyle, pankreasin otosindirimi ile kendisini
gosteren inflamatuar bir hastaliktir. AP gebelikte yaklasik
1000-5000 ‘de 1 oldugu bildirilmistir (1). Gebelikteki AP
vakalarinin yaklasik %31 - %64’UnU siddetli AP seklinde
seyreder (2). Ulkemizde ve diinya genelinde en sik nedenleri
safra kesesi taslari (%80) ve alkol kullanimi olmakla
birlikte, etyolojisinde hipertrigliseridemi, hiperkalsemi,
hiperglisemi, diyabet, gebelik, ilaglar, endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi (ERCP) islemi ve otoimmunite gibi
bircok faktor rol oynamaktadir (3-7). AP gebelerde 6zellikle
GglncU trimesterde veya erken postpartum dénemde
gorulur ve gebelikte de en sik neden (>%65'ten fazlasi)
safra taslaridir (2). Daha 6nce bilinen diyabeti olmayan
siddetli akut biliyer pankreatit sonucu, sekonder diyabet
ve ketoasidoz tablosu gelisen gebe olgusu sunulmustur.

OoLGU

22 yasinda ve ilk gebeliginin yaklasik 22.haftasinda olan
hasta, karnin Ust kisminda yeni baslayan ve sirta vuran
kusak tarzinda siddetli agri ve iki kez kusma sikayeti
ile acil servise getirildi. Hastanin vicut 1sisi: 36,9 °C,
kalp tepe atimi (KTA): 130/dakika/ritmik, tansiyon (TA):
130/75 mmHg, oksijen saturasyonu (Sa02): %98 olup,
kusmaul solunumu gorilen hastanin epigastrik bolgesinde
hassasiyet saptandi. Hastaneye basvurusundan itibaren ilk
laboratuvar sonuglari tabloda belirtilmistir.

Tablo. Hastaneye basvurusundan itibaren ilk laboratuvar sonuglari

Hemogram, biyokimya ve hormon

Glukoz 217 mg/dl
Bun (Ure) 25,6 mg/dl
Kreatin 0,6 mg/dl
GFR (eGFR) 131 ml/dk
AST 35U/L
ALT 23 U/L
ALP 78 UL
GGT 39U/L
Total bilirubin 0,7 mg/dl
Amilaz 816 UL
Lipaz 1129 UL
Beta-hCG >1.000
CRP 17,9 mg/dl
WBC 9,763 10e3/uL
HbAIC 5.5
C-peptid 0,45 ng/ml
Kan gaz
Kan gazi pH 7,24
Kan gazinda HCO3- 11,5 mmol/L.
Kan gazin pCO2 42
Kan gazindaki laktat 1 mmol/L.
TIT sonucu
Glukoziiri +3 glukoziiri
Ketoniiri +3 ketontiri
Lakosit sayist 9 adet
Lokositiiri +2 l6kosidiiri

Hastanin hepatobiliyer ultrasonografik gérintilemesinde,
safra camuru ile uyumlu ekojenite gérilmus ve intrahepatik
safra yollari belirgin olarak izlenmistir. Manyetik rezonans

kolanjiopankreatografik (MRCP) gorintilemede koledokta
tikaniklik gérilmedi ve ciddi inflame pankreatit gdrinima
vardi. Hastanin siddetli akut biliyer pankreatit 6n tanisi
ile yogun bakim Unitesinde tedavi ve takibine devam
edildi. Diyabet tanisi olmayan hastaya 24 saat arayla
bakilan biyokimya glukoz:378 mg/dl olmasi Uzerine
HbA1C, C-peptid, kan gazi ve tam idrar tahlili (TiT) calisildi.
Sonuglarina gore AP ile beraber, diyabetik ketoasidoz
(DKA) ve (riner sistem enfeksiyonu (USE) tanisi konuldu.
Hastanin tedavi ve takibine YBU’de devam edildi. Hastaya
oral stoplandi. 1600 cc/h %0.9 NaCl icerisinde KCL ampul
infizyonu, 40 cc/h seklinde total parenteral nutrisyon
(TPN) inflzyonu ve kristalize insilin inflzyonu basland.
Enfeksiyon hastaliklari onerisi ile idrar kaltir ornegi
calisildi ve meropenem 3x1 gr seklinde intravenoz (iv)
antibiyotik tedavisi baslandi. Analjezik olarak parasetamol
3x1 gr iv olarak verildi, agrilarinin ge¢cmedigi durumda
tramadol 2x1/2 ampul iv verildi. Hastaya klinik, amilaz-
lipaz, elektrolit, kan gazi ve TiT takibi yapildi. Takiplerinde
agrilarinin azalmasi, amilaz, lipaz degerlerinin gerilemesi ve
ketoasidoz tablosunun dizelmesi Uzerine, oral beslenme
verildi ve insilin inflzyonu yerine dortli insdlin baslanarak
serviste takibine devam edildi.

TARTISMA

Kusmalarin eslik ettigi ve ozellikle sirta vuran epigastrik
karin ~ agrilarinin  ayirici  tanisinda  oncelikle AP
distnalmelidir. Siklik sirasina gére AP hastalarinda en sik
gorulen semptomlarin karin agrisi ve bulanti-kusma oldugu
saptanmistir (6,8). Gebelerde kusak tarzinda bele vuran
ciddi karin agrilari ile beraber amilaz, lipaz dizeylerinin
normalden 3 kat fazla ylkselmesi ve eslik eden abdominal
USG ya da MRG gorintl bulgularindan ikisinin varlig
ile AP tanisi konulur (7). AP’in en sik etyolojik nedeni
cinsiyete gore degisebilmektedir. Safra yolu taslarina bagli
pankreatit vakamizda oldugu gibi kadinlarda daha sik
gorulurken, alkole bagl pankreatit ise daha ¢ok erkeklerde
gorildugu tespit edilmis (9). AP klinigi hafif 6dematoz
pankreatitten, mortal seyredebilen siddetli nekrotizan
pankreatite kadar genis klinik formlarda seyredebilir.
En sik 6dematdéz ve en az da siddetli akut pankreatit
gorilmektedir. Siddetli pankreatitlerde genellikle (%80)
nekrotizan pankreatit seklinde prezente olurlar (10-13).
AP’ler gebelikte nadiren gorilur. Gebelikteki AP seyri
ve komplikasyonlari, pankreatitin ciddiyeti ile gebelik
haftasina gore degisebilmesine ragmen siklikla hafif
6dematdz pankreatit seklinde seyrederler. Gebelerde
yapilan calisma sonuglarina gore AP’lerin her klinik formu
daha c¢ok 3. trimesterda gelistigi gorulmustar (14,15).
Olgumuz, 3. trimester baslangicina yakin dénemde tani
konulan siddetli ve komplike akut pankreatit seklinde
prezente olmustu.

AP tanisi konulan hastalarin tedavi ve takibi igin, ilk
basvuruda prognostik acidan da degerlendirilmelidirler.
Siddetli AP’lerin  mortalitesinin daha ylksek oranda
olmasindan dolay yiksek CRP, yiksek |6kosit duzeyi ve
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hipergliseminin (>200 mg/dl) gibi kot prognoz kriterleri
olan hastalar YBU'de takip edilmesi nerilir (16). Daha
once bilinen diyabet hastaligi olmayan hastalarda, 200
mg/dl’den yiksek saptanan glukoz dlzeylerinde ve
yUksekligi sebat eden akut faz reaktanlari durumlarinda
AP’nin  komplikasyonlari agisindan dikkatli olunmalidir.
Calisma sonuglarina gore gebe hastalarda 200 mg/
dl’den de daha dustk glukoz diizeylerinde 6glisemik DKA
gelisebilecegi bilinmektedir (17-19). Daha o6nce bilinen
diyabeti olmayan olgumuzda da siddetli AP sonucu gelisen
hiperglisemiye bagli DKA tablosu gelistigi tespit edildi ve
hastanin takibine YBU’'de devam edildi. AP tedavisindeki
amac organ yetmezligi gelisimini engellemek ve pankreatit
komplikasyonlarini 6nlemek olmalidir (20). Akut biliyer
pankretite yonelik primer tedavi yontemi yoktur. AP’lerin
tim tedavi yontemleri konservatiftir. Destek tedavileri
icinde sivi replasmani, analjezik tedavisi, endikasyon varsa
antibiyotik tedavisi, beslenme ve metabolik destek tedavisi
basta gelmektedir (21). Biz de olgumuza hidrasyon, uygun
analjezik tedavi, antibiyotik, iv TPN ve DKA protokoli
tedavisini verdik.

SONUC

Nadiren siddetli AP olgularinda pankreastaki beta-hiicre
hasari ve sistemik inflamasyon sonucu gelisen, insulin
eksikligiile instlin karsiti hormonlarin yiksekligi sonucunda
diyabetik ketoasidoz veya non-ketotik hiperozmolar
durum gelisebilir. Gebelerde AP’ye bagli gelisen diyabetik
ketoasidoz olgularinda, konservatif pankreatit tedavisi ile
beraberstandart DKA tedavi protokoll uygulanir. Gebelerde
AP siklikla 3. trimesterde gorular, bizim olgumuzda oldugu
gibi agir seyredebilir.
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