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Akut Enfeksiyon Suirecinde Glukoz

Metabolizmasi: Bir Olgu Sunumu
Glucose Metabolism Duration of Acute Infection:
A Case Presentation
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Ozet

Strese neden olan hastalik gibi olaylar
glukoneogenezde ve insulin direncinde
artisa yol agar; kan glukoz diizeyi ytik-
selir, dokularin glukozu kullanma yete-
nekleri azalir. Bu olgu ile akut enfeksiyon
sirasinda glukoz metabolizmasina dikkat
cekilmesi amaglanmistir.

Hasta dort yasindaydi ve ii¢ gilindiir
antibiyotik aliyordu. Analiz sonuglar di-
yabetik ketoasidozu isaret ediyordu. Has-
ta gozleme alindiktan iki saat sonra diya-
betik ketoasidoz tablosu diizeldi. Son ii¢
giin boyunca hastanin diyetinin karbon-
hidrat agirlikli oldugu 6grenildi. Hastaya
protein agirlikli diyet Onerilerek taburcu
edildi. Sonug olarak, enfeksiyon esnasin-
da hasta diyeti karbonhidrattan fakir ve
proteinden zengin olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Glukoz Metabo-
lizmas1, Akut Enfeksiyon.

Summary

The events such as illness that cause
stress leads to increased gluconeogenesis
and insulin resistance. The blood glucose
level rises as a result of the increased glu-
coneogenesis and insulin resistance. Abi-
lity used to glucose of tissues reduces. We
wanted to draw attention to glucose meta-
bolism during acute infection with a case.
The patient was four years old and was
taking antibiotics for three days. Results
of the analysis indicated diabetic ketoaci-
dosis. Two hours after receiving the pati-
ent, the statement of diabetic ketoacidosis
improved. It was learned that the patient’s
diet was mainly carbohydrate during the
last three days. The patient proposed a
high-protein diet was discharged. As a
result, during infection, the patient’s diet
should be poor in carbohydrate and rich
in protein.
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Giris

Organizma temel besin maddesi olarak glukozu
kullanir. Noron ve eritrosit gibi hayati 6nemi olan
hiicrelerin metabolizmas1 glukoza bagimlidir. Glu-
koz; ekzojen olarak besinlerden, endojen olarak
glukoneogenez yolu ile protein ve yaglardan sentez
edilir. Normal sartlarda gerek disaridan alim sonucu
gerek endojen yapim sonucu kanda glukoz artmaya
baslayinca pankreastan insiilin salgilanmasi uyarilir.
Es zamanli olarak karacigerde glukoneogenez yoluy-
la iiretilen endojen glukoz tiretimi durur. Artan insulin
karaciger, kas dokusu ve yag dokusuna glukoz girisini
arttirir. Boylece kan glukoz seviyesi normal sinirlarda
idame ettirilmeye calisilir.

Asetoasetat, b-hidroksibiitirat ve aseton olarak
bilinen keton cisimleri; basta yag asitlerinin oksidasyonu
olmak tUzere ilave olarak 16sin, izoldsin, lizin,
fenilalanin, tirozin ve triptofan gibi aminoasitlerden
olusurlar. Normal metabolik stireclerde iiretilen keton
cisimleri; iskelet kasi, kalp kasi, bobrek korteksi ve
beyin gibi periferik dokularca enerji elde etmek i¢in
kullanilirlar. Fakat keton cismi tiretimi; aclik, egzersiz
ve diyabet gibi durumlarda artmaktadir'.

Yag asidi oksidasyonu artigina neden olan durumlar
ketogeneze yol agar. Ketozis; aclikta, diyabet gibi
insulin yoklugu ya da yetersizligi durumunda ve
tamami1 yag iceren diyetle beslenme sonucunda
olusur. Glukozu kullanamayan organizma hayati
dokular i¢in keton cisimleri sentezlemek zorunda
kalir. Hiperglisemiyle beraber keton cisimleri de
yukselmeye baglar. Artan kan glukozu ise; osmotik
basing artis1 ile ekstraseliiler alana s1v1 gegisine neden
olarak hiicrelerde dehidratasyona yol acgar. Ayrica
glukoz osmotik diiirezle bobreklerden atilirken
beraberinde siv1 elektrolit kaybina neden olur?.

Hastalik gibi strese neden olan olaylar
sirasinda, biliyiime hormonu, glukagon, kortizol ve
katekolaminler gibi insulin karsiti hormonlarin artisi
ile glukoneogenez artar. Enfeksiyon sirasinda artan
interlokin-1, interlokin-6 ve timor nekroz faktor alfa
etkisi ile insulin rezistans1 gelisir. Bu iki mekanizma
sonucu kan glukoz miktar1 yiikselir. insulin rezistansi
da arttig1 icin dokularin glikozu kullanma yetenekleri
azalir’®. Biz de akut enfeksiyon sirasinda glukoz
metabolizmasina bir olgu ile dikkat ¢ekmek istedik.
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Vaka

Daort yasinda hasta, ti¢ giin 6nce yliksek ates nedeniyle
gittigi acil serviste list solunum yolu enfeksiyonu tanisi
ile antibiyotik tedavisi baglanmis. Halsizlik ve istahsizligi
devam etmesi {lizerine bize bagvurdu. Yorgun, bitkin
ve apatik bir goriiniimii olan hastanin viicut 1sis1 36,7
C°, nabiz sayis1 90 olarak 6l¢iildii. Hastanin orofarenksi
hiperemikti. Servikal lenfadenopati saptanmadi. Hastanin
norolojik muayenesi normal olarak degerlendirildi.
Halsizlik istahsizlik ve apatik goriiniim; eslik eden bir
idrar yolu enfeksiyonunu akla getirdigi icin yapilan
tam idrar tetkikinde her mikroskop alaninda 3-4 16kosit
gozlendi. Idrar biyokimyasinda seker 300 mg/dl (0-180),
keton 52 mg/dl (0-5,1) 6l¢iildli. Bunun {izerine altta yatan
bir diyabetik ketoasidoz tablosunu atlamamak igin hasta
gozleme alindi. Kan glukoz diizeyi 166 mg/dl olarak
oOlgiildii. Ailede diyabet Oykiisii olmadigi, daha once
yapilan tetkiklerde hiperglisemi bulgularina rastlanmadigi
ve tanidan emin olunmadii i¢in hastaya tedavi baglanmadi.
Yaklasik iki saat sonra tekrarlanan kan glukoz diizeyi 55
mg/dl dl¢iildii. Idrar biyokimyasinda seker negatif, keton
156mg/dl geldi. Detayli sorgulama sirasinda hastanin

.....

Hastaya protein agirlikli diyet 6nerilerek taburcu edildi.

Tartisma

Bu olgu; organizmanin, enfeksiyon sirasinda
meydana gelen insulin rezistansi nedeniyle disaridan
alinan glukozdan enerji olarak yararlanamadigini®*
artan glukozu idrar yolu ile disar1 attigini®, artan
enerji ihtiyacint da organizmanim rettigi keton
cisimleri ile gidermeye c¢alistigini'? gostermektedir.
Enfeksiyon sirasinda disaridan sadece karbonhidrat
agirlikli beslenme rejimi uygulamak hastanin ihtiyaci
olan enerji agigin1 tamamlamayacaktir. Viicuda giren
glukoz; osmotik diiirezle idrar yolu ile atilacak ve
renal tiibiiller iizerine fazladan bir yiik getirecektir.
Organizmada enerji agigini; basta yag asit oksidasyonu
olmak iizere kas proteinlerden iirettigi keton cisimleri
ile saglayacaktir.

Sonug olarak, enfeksiyon sirasinda tedavi rejiminin
etkili olabilmesi i¢in hastanin beslenmesinin uygun
bir diyetle takviye edilmesi sarttir. Iste bu yiizden
proteinden zengin bir diyetle destek olmak hastanin
dahaerkenrehabilite edilmesine zemin hazirlayacaktir.




Cilt: 3 Sayr: 2 ﬁ(ﬂﬂﬂf www.turkishfamilyphysician.com
AMILY PHYSICIAN

Kaynaklar

Murray RK, Bender DA, Botham KM, Kennelly PJ, Rodwell VW, Weil PA. Oxidation of Fatty Acids: Ketogenesis. In “Harper’s Illustrated Biochemistry”. 28th
ed. China, The McGraw-Hill Companies. 2009;22:187-196.

Guyton AC, Hall JE. Endocrinology and Reproduction. In “Textbook of Medical Physiology”. (eds) Schmitt W, Gruliow R. 11th ed. Pennsylvania, Elsevier Inc.
2006;78:961-977.

Srinivasan V. Stress hyperglycemia in pediatric critical illness: the intensive care unit adds to the stress. J Diabetes Sci Technol 2012 January;1(6):37-47.
Robinson LE, VanSoeren MH. Insulin resistance and hyperglycemia in critical illness: role of insulin in glycemic control. AACN Clin Issues 2004 Jan-
Mar;15(1):45-62.

Fahy BG, Sheehy AM, Coursin DB. Glucose control in the intensive care unit. Crit Care Med 2009 May;37(5):1769-1776.

Grey NJ, Perdrizet GA. Reduction of nosocomial infections in the surgical intensive-care unit by strict glycemic control. Endocr Pract 2004 Mar-
Apr;10(2):46-52.




