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ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis (DKA) is a life threatening emergency if not treated. Diabetic ketoacidosis is characterized by uncontrolled hyperglycemia, 
metabolic acidosis and ketonuria. The chemical structure of synthetic cannabinoids (SC) is quite different than that of the natural cannabis. The 
substances containing synthetic cannabinoid are generally referred to as “Spice” and “K2” in foreign countries and “Bonsai” or “Jamaica/GOLD” in 
Turkey. Its clinical effects may resemble natural marijuana intoxication, but it may also result in more serious life threatening symptoms. In this article, 
we report a 24-year-old male patient, who was diagnosed with DKA for metabolic acidosis and ketonuria, with the story of SC usage for a year and was 
admitted to the emergency service with the complaints of nausea, throwing up, fatigue, drinking too much water and excessive urination.
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A case of diabetic ketoacidosis associated with synthetic cannabinoid use

ÖZ

Diyabetik ketoasidoz (DKA) tedavi edilmediği takdirde hayatı tehdit eden acil bir durumdur. Diyabetik ketoasidoz, kontrolsüz hiperglisemi, metabolik 
asidoz ve ketonüri ile karakterize edilir. Sentetik kannabinoidlerin (SK) kimyasal yapısı doğal kannabisten oldukça farklıdır. Sentetik kannabinoid içeren 
maddeler genel olarak yurt dışında “Spice” ve “K2” olarak, Türkiye’de ise “Bonzai” ya da “Jamaika/GOLD” olarak adlandırılmaktadır. Klinik etkileri doğal 
marihuana zehirlenmesine benzeyebilir fakat aynı zamanda daha ciddi hayatı tehdit eden belirtilerle de sonuçlanabilir. Bu yazıda, öyküsünde bir yıldır 
SK kullanımı olan ve bulantı, kusma, halsizlik, çok su içme ve çok idrara çıkma yakınmaları ile acil servise başvurduğunda, metabolik asidoz ve ketonüri 
tablosuyla DKA tanısı konulan 24 yaşında bir erkek olgu bildirildi.
Anahtar sözcükler: Kanabinoidler; diyabetik ketoasidoz; sentetik kanabinoidler.

Diyabetik ketoasidoz diyabetin hayatı tehdit 
eden bir komplikasyonudur. Diyabetik ketoasidoz 
ciddi insülin yetmezli¤inden ileri gelir. Diyabetik 
ketoasidoz bazen henüz tanı konmamı has-
talarda hastaneye ilk bavuru nedeni olabilir. 
Sıklıkla diyabetes mellitus oldu¤u bilinen hasta-
larda enfeksiyon, miyokard enfarktüsü, inme, 
pankreatit, travma veya tedaviye uyumsuzluk 
sonucu olarak karımıza çıkar. Bulantı, kusma, 
derin soluma, karın a¤rısı, susama, sık idrara 
çıkma ve güçsüzlük tipik belirtilerdir.[1] Hastalar 
bilinç de¤iikli¤i, konfüzyon veya koma tablosu 
ile de bavurabilir.[1] Diyabetik ketoasidoz, hiperg-
lisemi, metabolik asidoz ve ketonüri birlikteli¤i ile 

tanı alır. Amerikan Diyabet Cemiyeti (American 
Diabetes Association; ADA) erikinlerde diyabetik 
ketoasidozu üç bölümde incelemitir (Tablo 1).[1,2] 
Tedavi dehidratasyonu, hiperglisemiyi ve elektrolit 
bozuklu¤unu e zamanlı düzeltmeyi amaçlar.[1]

Birçok ülkede yasadıı yollarla satın alına-
bilir olması bu maddelerin popülaritesine katkı 
sa¤lamaktadır.[3,4] Sentetik kannabinoid (SK) içe-
ren maddeler genel olarak yurt dıında “Spice” 
ve “K2” olarak, Türkiye’de ise “Bonzai” ya 
da “Jamaika/GOLD” olarak adlandırılmaktadır. 
Sentetik kannabinoid balı¤ı altında birçok ürün 
bulunmaktadır. Bu ürünlerin ço¤u aktif madde 
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olarak JWH018 içermesine ra¤men, kannabino-
mimetik maddelerin pek çok farklı karıımı halen 
tespit edilmeye devam etmektedir. Sentetik kan-
nabinoidler, kannabinoid 1 ve 2 reseptörleri üze-
rinden etkilidir ve etkileri marihuanaya benzer.[5] 
Kannabinoid tip 1 (CB-1) reseptörleri, merkezi 
sinir sisteminde, hipokampus, bazal gangliyonlar, 
korteks, amigdala ve serebellumda bulunur. Bu 
reseptörler davranı de¤iikliklerinde aktif rol 
oynar.[6] Kannabinoid tip 2 (CB-2) reseptör, daha 
çok immün sistemde bulunur. Sentetik kannabi-
noidler tipik olarak CB1 reseptörleri üzerine tam 
agonist etki yaparlar, böylece düük dozlarda dahi 
maksimum etkiye yol açarlar.[7]

Sentetik kannabinoidlerin kötüye kullanımı; 
marijuana’nın öforik ve psikoaktif etkilerine ek 
olarak terleme, asidoz, ajitasyon ve huzursuzluk 
gibi etkiler de gösterir.[8] Son zamanlarda SK kulla-
nımından sonra rabdomiyoliz, böbrek yetmezli¤i, 
akut miyokard enfarktüsü, solunum depresyonu 
gibi çeitli olgular bildirilmitir.[9] Marihuanaya 
benzer olmasına karın SK’ler delta-9 tetrahy-
drocannabinol (THC) için yapılan toksikolojik 
incelemelerde pozitif sonuç vermezler. Sentetik 
kannabinoidlere ba¤lı toksisitesinin tehis edil-
mesi için, semptom ve bulguların iyi tanım-
lanması ve üphelenilmesi gerekmektedir.[8,10] 
Türkiye’de SK (JWH-018) ilk kez Mayıs 2010’da 
yakalanmıtır.[11,12] Öyküsünde bir yıldır SK kul-
lanımı olan ve bulantı, kusma, halsizlik, çok su 
içme, çok idrara çıkma yakınmaları ile acil servise 
bavurdu¤unda, hiperglisemi, metabolik asidoz 
ve ketonüri tablosuyla diyabetik ketoasidoz (DKA) 
tanısı konulan olgumuzu paylamak istedik.

OLGU SUNUMU
Bilinen kronik bir hastalı¤ı olmayan ve iki aydır 

çok su içme ve çok idrara çıkma yakınması olan 

24 yaında erkek hasta acil servise bulantı ve 
kusma yakınmaları ile bavurdu. Fizik muayene-
sinde genel durumu iyi, Nabız: 100 atım/dk, Kan 
basıncı: 130/85 mmHg, Vücut sıcaklı¤ı: 36°C, oda 
havasında oksijen satürasyonu %99 saptandı. Cilt 
kuru idi ve vücudunun çeitli yerlerinde tattoo ve 
eski skar izleri vardı. Nörolojik defisit saptanmadı. 
Solunum ve karın muayenesi normal idi. Acil ser-
viste yapılan batın ultrasonografisinde ve akci¤er 
grafisinde patoloji saptanmadı. Elektrokardiyografi 
(EKG)’de sinüs taikardisi saptandı. Laboratuvar 
incelemelerinde; venöz kan gazında pH: 7.31, 
HCO3: 18 mmol/L, laktat: 1.6, kan ekeri: 
347 mg/dL, +2 ketonüri saptandı. Kreatinin kinaz: 
372 U/L, Total bilirubin: 2.3 mg/dL, Direkt biliru-
bin: 0.3, aspartat aminotransferaz (AST): 27 U/L, 
alanin aminotransferaz (ALT): 18 U/L, Kreatinin: 
1.2 mg/dL, Na:128 mmol/lt, K: 4.2 mmol/lt, INR: 
1.2, WBC: 14.6 mm3/lt, Hemoglobin: 17.3 gr/dL, 
Trombosit: 311 mm3/lt, ANT‹-GAD negatif olarak 
saptandı (<5 IU/mL). Ilımlı diyabetik ketoasidoz 
olarak de¤erlendirilen hasta servise yatırıldı. ‹ntra-
venöz (IV) hidrasyon tedavisi, insülin ve potasyum 
replasmanı yapıldı. Ailede diyabet öyküsü saptan-
madı. Hastadan alınan bilgiye göre yaklaık bir 
yıldır bonzai kullandı¤ı ve bu nedenle AMATEM’de 
yatarak tedavi gördü¤ü ö¤renildi. Ancak tabur-
culuk sonrası tekrar SK kullanmaya baladı¤ı ve 
en son dört gün önce tütün olarak kullandı¤ı 
ö¤renildi. Laboratuvarımızda kannabinoid metabo-
litleri için idrar ve kanda analiz yapılamadı ve SK 
alımı laboratuvar incelemeleri ile do¤rulanamadı. 
Takiplerde hastanın kan eker düzeyi 200 mg/dL 
altında olacak ekilde insülin tedavisi düzenlendi. 
Alınan kontrol venöz kan gazında metabolik asi-
doz geriledi. Tam idrar incelemelerinde ketonüri 
kayboldu. Glisemik kontrol sa¤landıktan sonra 
kontrole gelmek üzere taburcu edildi.

Tablo 1. Diyabetik ketoasidoz kriterleri[2]

 Ilımlı DKA Orta DKA Ciddi DKA

 (plazma glukoz düzeyi  (plazma glukoz düzeyi  (plazma glukoz düzeyi 
 >250 mg/dL) >250 mg/dL) >250 mg/dL)

Arteriyel pH 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00
Serum bikarbonat düzeyi (mEq/L) 15-18 10-15 <10
‹drar ketonu                                 Pozitif Pozitif Pozitif
Serum ketonu Pozitif Pozitif Pozitif
Serum osmolaritesi De¤iken De¤iken De¤iken
Anyon açı¤ı >10 >12 >12
Mental durum Uyanık Uyanık/uykulu Stupor/koma

DKA: Diyabetik ketoasidoz.
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TARTIMA
Verilerin, ülkemizde SK kullanımının 

yaygınlatı¤ını göstermesi; SK’lerin arz ve tale-
binin önlenmesine yönelik çalımalara daha fazla 
a¤ırlık verilmesi gerekti¤ini düündürmektedir. 
Sentetik kannabinoid kullanımı sonrası hastalar 
genellikle en sık olarak acil servislerde görülmekte-
dir. Olguların kullandıkları ürünün etken maddesi 
ve miktarına ba¤lı olarak klinik özellikleri oldukça 
farklılık göstermektedir. Sentetik kannabinoidlerin 
tüketimi ciddi ve hayatı tehdit eden semptomlara 
neden olabilir.[4] Sıklıkla bavuru; algı bozuklukları, 
sedasyon, anksiyete, paranoya, halüsinasyon, psi-
koz ve nöbetler eklindedir.[13] Muayenede terleme, 
bulantı-kusma, titreme, midriyazis, taikardi ve 
hipertansiyon görülebilmektedir.[14] Laboratuvar 
incelemelerinde; orta düzeyde hiperglisemi, hafif 
lökositoz, hafif trombositoz, hipopotasemi, kreatin 
kinaz yüksekli¤i görülebilece¤i bildirilmitir.[15,16] 
Bu ajanların kullanımında görülen derin ajitas-
yonlar, anksiyete, epileptik nöbetler ve konvülsi-
yonun nedeni olarak, agonist aktivite ile GABA 
enzim inhibisyonu oldu¤u belirtilmitir.[17] Sentetik 
kannabinoid kullanımı ile birlikte, akut böbrek 
yetmezli¤i, akut görme kaybı, Wernicke sendro-
mu, aritmiler ve kalp krizi olguları bildirilmitir.[18] 
Mir ve ark.[19] 16 yaındaki üç olguda SK kulla-
nımından 24-72 saat sonra miyokard enfarktü-
sü geliti¤ini bildirmilerdir. Sentetik kannabi-
noidlerin karaci¤er ve renal fonksiyonlar üzerin-
de etkileri oldu¤u bildirilmitir. Buser ve ark.[20] 
çalımalarında 15-27 ya aralı¤ındaki dokuz olgu-
da gelien böbrek yetmezli¤ini, SK kullanımı ile 
ilikilendirmitir.

Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Kurumu 
(The American Association of Poison Control 
Centers; AAPCC) SK maruziyeti sayısının 2009 
yılında 53 iken, 2011 yılında 13.000 oldu¤unu 
bildirmitir. Türkiye’de 2012 yılında 3.401 SK 
maruziyeti bildirilmitir. 2012 yılında olay sayı-
sında bir önceki yıla kıyasla yaklaık 19 kat, 
üpheli sayısında ise yaklaık 57 kat artı 
gerçeklemitir.[21]

Bizim hastamızda hiperglisemi ve taikardi 
dıında bu semptom ve bulgulara rastlanmadı. 
Hermanns-Clausen ve ark.[22] SK alımı sonrası akut 
intoksikasyon gelien dört hasta bildirmilerdir. 
Aratırmacılar taikardi, hipokalemi ve hiperg-
lisemi gibi çok geni spektrumlu semptomlar 
gözlemlemilerdir. ‹drar laboratuvar analizlerinde 

SK metabolitleri olan JWH-018 ve JWH-073 
saptamılardır. ‹drar ve kanda konvansiyonel yön-
temlerle SK metabolitleri tespit edilmesi güçtür. 
Biz de olgumuzda bu metabolitleri tespit edeme-
dik. 

Demirci ve ark.,[23] bir hafta marihuana kul-
lanımı ve acil servise getirildi¤i gün bonzai kul-
lanımı ile birlikte DKA’lı bir olgu bildirmilerdir. 
Demirci ve ark.nın[23] olgusunda hipokalemiye 
e¤ilim, ısrarlı taikardi ve bronkoskopik bulgular 
oldu¤u için atipik bir diyabetik ketoasidoz olgusu 
olarak de¤erlendirilmitir. Demirci ve ark.nın[23] 
bildirdikleri olgu 17 yaında, bizim olgumuz ise 
24 yaında olup bizim olgumuzda anti-GAD nega-
tif saptandı. Hess ve ark.,[24] muhtemelen SK’lerin 
tüketilmesinin ardından DKA gelien bir olgu 
bildirmilerdir. Hess ve ark.[24] olgularında ölüm 
nedenini DKA olarak saptamılardır. Hiperglisemi 
nedeniyle ölüme, intoksikasyon halinden dolayı 
insülin dozlarının atlanması veya kendilerinin 
hiperglisemi oluturabilece¤i tarif edilen kannabi-
noidlerin yol açabilece¤i ileri sürülmütür.[24]

Hennessy,[25] ketonüri ile bavuran, asido-
zu olmayan marihuana kullanan be olgunun 
verilerini irdelemi ve marihuana kullanan diya-
betik ketoz ile gelenlerin, kullanmayanlar ile 
karılatırıldı¤ında farklı ve kafa karıtırıcı bir asit 
baz profili sergilediklerini, bu durumun risk altın-
daki bu hastalarda yo¤un bakım gereksinimi için 
kafa karıtırıcı oldu¤unu bildirmitir. Hennessy, 
tip 1 diyabetiklerde, miyokard enfarktüsü, serebro-
vasküler olay, pankreatit, glukokortikoidler, tiyazid 
diüretikleri, sempatomimetikler, ikinci-jenerasyon 
antipsikotikler ve kokain kullanımı gibi DKA için 
çok sayıda risk faktörü oldu¤unu; marihuana kul-
lanımının, ketonemiye olası katkıda bulunan di¤er 
bir faktör oldu¤unu bildirmitir. Hennessy, asit baz 
dengesi açısından marihuananın bilinen baskın 
etkisinin, solunum hızı ve oksijen yo¤unlu¤unda 
bir de¤iiklikle birlikte solunum sistemi üzerin-
de oldu¤unu, pH’yi etkilemedi¤i, bu diyabetik 
marihuana kullanıcılarındaki normale yakın veya 
yüksek pH’nın, akut veya kronik bir alkalemiyi 
düündürdü¤ünü bildirmitir. Kusma ile birlikte 
olan bir klinik tablo birleik bir asit baz bozuklu¤u 
olasılı¤ını (bir metabolik alkaloz bileeni ile birlik-
te) düündürebilir. Ketoz, sıvı replasmanı oldu¤u 
kadar intravenöz insülin infüzyonu gerektirir. 
Diyabetik ketoz veya ketoasidozda, açıklanama-
yan veya ola¤an dıı asit baz dengesi olan has-
taların, özellikle marihuana olmak üzere yasadıı 
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uyuturucu kullanımı açısından de¤erlendirilmesi 
önerilmektedir.[25] Isıdro ve Jorge,[26] geriye dönük 
çalımalarında ‹spanya’da bir e¤itim hastanesine, 
2005-2009 yılları arasında diyabetik ketoz ve DKA 
ile bavuran hastalarda epizodların %20.6’sının 
madde kötüye kullanımı ile birlikte oldu¤unu; en 
sıklıkla kullanılan maddelerin kokain, ardından 
marihuana ve alkol oldu¤unu bildirmilerdir.

Uzamı metabolik asidozu olan ve hipokale-
miye e¤ilimli DKA’lı hastalarda SK’lerin alımının 
akla gelmesi ve öyküde sorgulanması önerilmek-
tedir.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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