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1. GIRIS VE AMAC

Hiperglisemi ve diyabet iliskili aciller, acil servise olan tiim bagvurularin
yaklagik %]1’ini olusturmaktadir (1). Ek bir hastaligi olsun ya da olmasin
hiperglisemi acil serviste siklikla saptanmaktadir. Bununla birlikte bu hasta
popiilasyonunun biiylik kisminda diyabetik ketoasidoz gibi akut komplikasyonlar
goriilmemektedir (2). Akut diyabetik komplikasyon saptanmayan bu hasta
grubuna uygulanan tedavi hekimler arasinda degiskenlikler gostermektedir ve

ortak bir tedavi Onerisi siklikla bulunmamaktadir (3).

Diyabet, glisemik kontroliin 6tesinde ¢ok faktorlii risk azaltma stratejileri ile
stirekli tibbi bakim gerektiren karmasik, kronik bir hastaliktir. Devam eden hasta
egitimi ve destegi, akut komplikasyonlar1 6nlemek ve uzun vadeli komplikasyon
riskini azaltmak igin kritik dneme sahiptir. Diyabete bagli olumsuz sonuglari

azaltmak i¢in gesitli tedavi Onerilerini destekleyen 6nemli kanitlar mevcuttur (4).

Hastaneye yatis1 planlanmis olan acil servisteki hastalar i¢in hipergliseminin
kontroliinii hizli bir sekilde saglamak o©nemlidir (5). Uzun donemde de
hipergliseminin kontrol altina alinmasi1 diyabetin kronik komplikasyonlarini
azattig1 bilinmektedir. Acil servisten taburcu edilmesi diisiiniilen hastalar i¢in net
bir tedavi onerisi bulunmamaktadir. Hipergliseminin acil serviste tedavi edilmesi
i¢cin birgok yontem bilinmektedir. Bunlardan higbiri insiilin verilmesi kadar etkili
bulunmamstir (6). Bununla birlikte hiperglisemi saptanan ve taburculugu
planlanan hasalarin kan glukoz seviyelerini acil serviste belirli bir glukoz degerine
diisiirmenin bir yararinin olup olmadigi tartismalidir. Uzun donemde etkili
olmadig1 tedavide kisa etkili kristalize insiilin kullanildigindan zaten
bilinmektedir. Acil serviste yapilan kan glukoz seviyesini diisiirecek tedavilerin
yapilma nedeninin diyabetik ketoasidoz gibi hipergliseminin kisa donem
komplikasyonlarinin gelismesini onlemek amagh oldugu diisiiniilmektedir. Eger
akut komplikasyon olmaksizin hiperglisemi ile basvurmus hastalarin acil serviste
yapilan hiperglisemi tedavisinin kisa donemde diyabet hastaliginin yonetiminde
olumlu katkist olmadigi ve yani sira uygulanacak insiilin tedavisinin olasi
komplikasyonlar1 da diisiiniildiigiinde uzun dénem tedavisi i¢in bagvuru sonrasi

uygun poliklinikten hasta bakiminin saglanmasi daha uygun olacaktir (7). Bu



calismanin birincil amaci acil servise herhangi bir nedenle bagvurmus ve ayaktan
tedavi karar1 verilmis, degerlendirmesi esnasinda hiperglisemi saptanan diabetes
mellitus (DM) tanil1 hastalarda, hiperglisemi iliskili istenmeyen olaylarin sikligini

ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, ya§ ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma
hastaligidir (8). Diabetes mellitus etiyolojik olarak tip 1 diyabet, tip 2 diyabet,
gestasyonel DM ve diger spesifik diyabet tipleri olarak 4’e ayrilmaktadir (8).

2.1.1. Tip 1 diyabet

Tip 1 diyabet dolasimda hemen hemen hig insiilin hormonunun olmamasi ve
B-hiicrelerinin insiilin salimmmindaki yetersizligi ile karakterizedir. Bu, tim diyabet
vakalarinin sadece %5-10’unu olusturur ve ¢ogunlukla cocuklarda ve geng
erigkinlerde teshis edilir (9). Okul 6ncesi ve puberte pik yaptigi donemlerdir.
Immiin aracili olarak B hiicrelerinin hasar1 bu vakalarin %90’1na neden olur ve
geri kalanin bilinen bir nedeni yoktur. Spontan ketoasidoz neredeyse her zaman
tedavi edilmeyen vakalarda gelisir ve hayatta kalmak icin insiilin gerekir.
Genellikle hastalar1 acil serviste tip 1 veya tip 2 olarak agik¢a siniflandirmak
miimkiin degildir (10).

Tip 1 diyabetin tanisinda g¢esitli kriterler bulunmaktadir. Diyabetin
semptomlar1 ile beraber rasgele bir zamanda dSlgiilen plazma glukozunun 200
mg/dl ve lzerinde olmasi, 8 saatlik aclik sonrasinda oOlgiilen plazma glukoz
diizeyinin 126 mg/dl ve lizerinde olmasi, agizdan glukoz tolerans testinden 2 saat
sonra Olcililen plazma glukoz diizeyinin 200 mg/dl ve iizerinde olmasi, Ajc’nin
%6.5 ve lizerinde olmasi kriterlerini olusturur. Bu kriterlerden birinin olmasi
diyabet tanisin1 koydurur (10, 11). Tip 1 diyabet mutlak insiilin yetersizligi ile
karakterizedir. Sagkalim i¢in mutlak insiilin gereklidir. Giiniimiizde kullanilan
tim insililin formlar1 insan tipidir ve rekombinant DNA teknolojisi ile
tiretilmektedir. Modern insiilin yiiksek saflikta ve stabildir. Tiim insiilin tipleri 100
tinite/ml konsantrasyonunda standardize edilmistir. Cok yiiksek doz insiilin

gereksinimi duyuldugunda hastane kullanimi i¢in iiretilmis 500 {initelik regiiler



insiilin mevcuttur. Modifiye edilmis regiiler insiilin kullanima girmis ilk insiilin

tipi olmasina karsin, artik pek ¢ok yeni insiilin analogu mevcuttur (12).

2.1.2. Tip 2 diyabet

Tip 2 diyabet, hedef organlarin insiilin yanitinin azaldigi, insiilin iiretiminde
defekt sonucunda hiperglisemi ile karakterize, kompleks kronik bir metabolik bir
hastaliktir. Biiytik bir halk sagligi sorunudur. Tiim diinyada mortalite ve morbidite
artisinin dnemli nedenlerinden birisidir (13). Tip 2 diyabet kadinlarda erkeklerden
daha sik goriilmektedir. Yasla birlikte prevelansi artar. Genetik ve cevresel
faktorlerin etkilesimi ile birlikte ortaya cikar. Sebebinin karaciger tarafindan
artmis  glukoz  iiretiminin  karacigerin  insiilinine  yanitsizligt  sonucu
baskilanamamasi olduguna inanmilmaktadir. Diger taraftan postprandial
hiperglisemi birgok mekanizma sonucu ortaya ¢ikar. Bu mekanizmalar pankreas
beta hiicrelerinin yemek sonrasinda anormal insiilin salgilamasi, karaciger glukoz
iiretim regiilasyonunun bozulmasi ve periferik dokularin glukoz aliminin azalmasi
olarak agiklanabilir (14). Tip 2 diyabette insiilin direncinin en ¢ok gorildiigi
yerler karaciger, yag dokusu ve iskelet kasidir. Diyabetik hastalarin kanlarinda
yiiksek yag asidi konsantrasyonlar1 goriiliir. Lipotoksik etki gostererek beta hiicre
fonksiyonunu bozar insiilin salgilanmasinin azalmasina sebep olur (15). Kronik
hiperglisemi mikrovaskiiler komplikasyonlarinin gelismesinde ana sebeptir (16).
Diyabetik hastalarda ayn1 zamanda enfeksiyona yatkinlik goriilmektedir.
Enfeksiyona yatkinligin nedeni kemotaksis, fagositoz, bakterileri 6ldiirme ve
respiratuar  patlamayr  kapsayan  fagosit  fonksiyonlarinda  azalmasina

dayanmaktadir (17).

Tip 2 diyabetin klinik belirtileri ¢ogunlukla spesifik degildir. Halsizlik,
yorgunluk, poliiiri, polidipsi, polifaji ve gérme bozuklugunu igerir. Hastalarin
gecmis tibbi Oykiilerinde sik yiizeyel enfeksiyonlar ve mindr travma sonrasinda
olusan deri lezyonlarmin yavas iyilesmesi gibi olaylar seker hastaligini

diistindiirtr.



2.1.3. Gestasyonel diyabet

Gestasyonel DM daha 6nceden belirgin diyabeti olmayan hamileligin 2.
veya 3. trimesterinda ortaya ¢ikan diyabet olarak tanimlanir (4). Ancak hamilelik
Oncesinde tan1 konmamis bir tip 2 diyabet de hastalarda saptanabilir. Artan
obezite sonucunda bu durumun goriilme siklig1 artmistir. Genellikle oral glukoz

toleranstesti ile tan1 konulur (4).

2.1.4. Diger spesifik diyabet tipleri

Bir tiir diyabet tanis1 belirlemek genellikle teshis sirasinda mevcut kosullara
baghdir ve birgok diyabetik birey kolayca tek bir sinifa dahil olmaz. Ornegin,
gestasyonel diabetes mellitus tanist konan bir kisi, dogumdan sonra hiperglisemik
olmaya devam edebilir ve aslinda tip 2 diyabetli oldugu tespit edilebilir. Alternatif
olarak, biiyiik dozlardaki ekzojen steroidlerden dolayr diyabet tanis1 alan bir kisi,
glukokortikoidler kesildikten sonra normoglisemik hale gelebilir. Burada
siiflandirmaktan c¢ok klinisyen i¢in uygun ve etkili tedavinin hastalar i¢in
verilmesi daha onemlidir (9). Beta hiicrelerinde genetik defektin bulunmasi,
insiilin etkisinde genetik defektin bulunmasi, egzokrin pankreas hastaliklari,
endokrinopatiler, ilaca yada kimyasala dayali diyabet, enfeksiyonlar, immiin
sistem aracili diyabetin nadir formlar1 ve diyabet ile birlikte olan nadir diyabet

formlar1 diger spesifik diyabet tiplerini olusturmaktadir (9).

2.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Diyabetin kronik komplikasyonlar;; mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve
vaskiiler olmayan komplikasyonlar olarak smiflandirilir (18). Bu kronik
komplikasyonlardan herhangi biri acil servise bagvuru sebebi olabilir ya da acil

serviste yapilan muayenede tespit edilebilir.

2.2.1. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar
Diyabete bagli ateroskleroz tiim major vaskiiler hastaliklari 6zellikle de
koroner, serebral ve periferik arterleri etkiler. Koroner arter hastaliklari ve

miyokard enfarktiis riski artmistir. Prognozlar diyabetik olmayanlara gére daha



kotiidiir. Diyabet kadin cinsiyetin kardiyovaskiiler agidan olan avantajin1 da
azaltmaktadir. Miyokard iskemisine ragmen gdgiis agrisinin olmamasi diyabetik
hastalarda yaygin goriinen klinik bir durumdur. Sessiz iskemi olarak tanimlanir.
Kalp yetmezligi, diyabetik kardiyomiyopati, inme ve periferik arter hastaligi
kardiyovaskiiler komplikasyonlarini olusturmaktadir. Tim bu hastaliklarin
diyabetli hastalarda riski artmistir (18). Akut koroner sendrom ile basvuran
diyabetik hastalarin tedavisi diyabetik olmayanlara gére benzer olmasina ragmen
diyabetik retinopati riski tagiyan hastalara trombolitik tedavi uygulandiginda goz

ici kanama riski az bir miktar artmigtir (19).

2.2.2. Renal komplikasyonlar

Tiim tip 2 diyabetli hastalarin %5 ile %40’m1 etkiler ve tani sirasinda
olgularin %7’sinde mevcuttur. Diyabetik nefropati klinik olarak hipertansiyon,
proteiniiri ve renal yetmezlik triad1 ile karakterizedir. Diger renal komplikasyonlar
tiriner sistem enfeksiyonlari ve renal papiller nekrozdur (18). Anjiyotensin
dontistiiricii enzim inhibitorii ilaglarin hipertansiyon tedavisinde kullanilmasi

diyabetik nefropati gelisme riskini azaltmaktadir (18).

2.2.3. Norolojik komplikasyonlar

Viicudun herhangi bir sistemini tutabilir. Ozellikle alt ekstremiteleri tutan
distal-simetrik duyusal polindropati, infeksiyon ve iskemi ile birlikte en 6nemli
ayak amputasyonu nedenidir (8). Distal polinéropati en yaygin ve ilerleyici olan
formudur. Dengesiz yiiriime, ataksik yiirlime, el ve ayak kaslarinda gili¢siizliik
goriiliir. Propriosepsiyon (viicudun pozisyon) ve hafif dokunma duyularinin
azalmasi ile iligkilidir. Agr1 ve 1s1 duyular1 da azalmistir. Dokunma duyusundaki
anormal degisiklikler (alodini, agri), sonunda duyu kaybina ilerleyebilir. El ve
ayaklarda distalden proksimale ‘eldiven-gorap’ tarzi tutulum tipiktir. Bu durum
ozellikle alt ekstremitede olusan kronik iilserlerin semptom vermeden ilerlemesine

olanak saglar.



Otonom noropatiler goriilebilir. Viicudun her parcasinda disfonksiyona
neden olabilir ve ani baslangigli dinlenme tasikardisi, egzersiz intoleransi,
ortostatik hipotansiyon, diyare, konstipasyon, diyabetik gastroparezi, erektil
disfonksiyon ve norolojik mesane gibi ¢esitli klinik bulgular ile bagvurabilir (18).

Hafif temas ile asir1 hipersensitivite, yilizeysel yanma, zonklayici agri goriiliir (8).

Fokal noropatiler goriilebilir. Genellikle ani baglayan ve kendiliginden
birkag¢ hafta igerisinde gerileyen klinik tablolar olusturur. Kafa ¢iftlerinden 3., 4.,
6. veya 7. sinirler tutulabilir. En sik goriileni, 3. sinir felcidir. Tek tarafli gozde
agri, diplopi ve pitoz ile karakterizedir, pupilla fonksiyonlar1 korunmustur (8).
Diyabetik noropatiyi 6nlemek veya ilerlemesini geciktirmek i¢in optimal glisemi

kontrolii saglanmalidir (20).

2.2.4. Enfeksiyoz komplikasyonlar

Sik goriilen bir¢ok enfeksiyon diyabetik hastalarda daha sik ve daha agir bir
tabloda goriiliir. Pnémoni, yumusak doku enfeksiyonlari, idrar yolu enfeksiyonlari
bunlardan birkacidir. Enfeksiyon etkenleri genellikle diyabetik olmayan
hastalarinkine benzemekle birlikte bazi etkenlerin sikliklart artmistir. Pndmonide
Staphylococcus aureus ve Mycobakterium tuberculosis gibi mikroorganizmalarin,
idrar yolu enfeksiyonlarinda candida tiirlerinin siklig1 artmistir. Cok nadir goriilen
baz1 enfeksiyonlar diyabetik hastalarda goriilebilir. Malign otitis eksterna,
amfizemat6z kolesistit, amfizemat6z pyelonefrit ve rinoserabral mukormikoz bu
hastaliklardan birkagidir (18).

2.2.5. Ayak ve alt ekstremite komplikasyonlari

Diyabetik ayak tlserleri periferik noropati, asir1 plantar basing, tekrarlayan
travma, periferik damar hastaligln ve yara iyilesmesinde bozukluk gibi birgok
faktoriin etkilesimi sonucu ortaya c¢ikmaktadir (21, 22). Ulserler enfeksiyon
etkenleri i¢in bir giris kapist durumundadir. Seliilit ve apse olusumuna zemin
hazirlar. Aerobik gram pozitif koklar diyabetik ayak enfeksiyonlarindaki baskin
patojenlerdir. Periferik dolasimi bozulmus veya gangreni olan hastalardan
anaerobik mikroorganizmalar izole edilebilir (23).



Diyabetik hastalarin ayak ile ilgili sikayetleri durumunda iyi bir fizik
muayene yapilmalidir. Diyabetik {ilserler genellikle artmig basincin  ve
sirtinmenin  oldugu yerlerdedir (24). Ulserin kemige dogru ilerlemesi
osteomiyelit riskini arttirmaktadir. Yara yerinde akint1 varsa kiiltiirleri alinmalidir
(18). Osteomiyelit diisiiniilen hastalarda direkt grafi ¢ekilmelidir. Yabanci cisim
acisindan da degerlendirilmelidir (18). Direkt grafi disinda osteomiyelit tanisini
koymak i¢in kemik veya l6kosit sintigrafisi ¢ekilebilir. Manyetik rezonans ile

goriintiileme yapilabilir (18).

2.2.6. Oftalmolojik komplikasyonlar

Diyabetin oftalmolojik belirtileri ¢ok c¢esitlidir. Bunlardan en karakteristik
olan1 diyabetik retinopatidir. Retinopati diyabetin en yaygin mikrovaskiiler
komplikasyonudur. Retinopati proliferatif ile nonproliferatif olmak tizere iki
forma ayrilabilir. Diyabetik hastalarda katarakt ve agik acili glokom riski
artmistir. Okdiler belirtiler arasinda tekrarlayan arpacik blefarokonjunktivit ve

ksantelesma sayilabilir (18).

2.2.7. Dermatolojik komplikasyonlar

Diyabetin deri bulgular1 genellikle bilinen diyabetli hastalarda goriiliir ancak
diyabetin ilk ortaya c¢ikis isareti olabilir veya teshisten yillarca 6nce gelisebilirler
(25). Uzamis yara iyilesmesi ve deri lilserasyonu diyabette en yaygin goriinen deri
belirtileridir. Diyabetli hastalarda seliilit, fronkiil, karbonkiil ve kandidiazis gibi
deri enfeksiyonlart daha sik goriilmektedir. Ciddi enfeksiyonlar serum glukoz
kontrolii, vaskiiler yetmezlik ve doku hipoksisinin kombinasyonu sonucunda

olusmaktadir.

Nekroziten fasiit deri ve yumusak dokunun hizli ilerleyen bir
enfeksiyonudur. Viicudu her yerinde goriilmesine ragmen Ozellikle ekstremiteler
ve karin duvarinda goriiliir. Fournier gangreni ise erkek genitali ve perineyi tutan
bir ¢esit nekrotizan fasittir. Genellikle anaerob ve fakiiltatif anacrob bakteriler

sorumludur (18).



2.3. Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Diyabetes mellitus kronik bir hastalik olasina karsin akut ve hayati tehdit
eden komplikasyonlar1 mevcuttur. Bu durum diyabetik ketoasidoz (DKA),
hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) ve hipoglisemiyi kapsar (18).

2.3.1. Diyabetik ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz akut baslangicli ve hayati tehdit edici bir
komplikasyondur. Bu komplikasyon siklikla tip 1 diyabetli hastalarda
goriilmesine ragmen yeni tani alan tip 2 diyabetli hastalarda da goriilebilmektedir
(26). Patofizyolojinin iyi bilinmesi tan1 ve tedavide benzer agresif yaklasim,
deneyimli merkezlerde bildirilen ataklarin mortalitesini %5’e diistirmiistiir (27).
Giinliik insiilin enjeksiyonlarini atlama veya unutma, insiilin pompasi kataterinin
tikanmas1 veya yerinden ¢ikmasi, enfeksiyon, gebelik, hipertirodizm, madde
kullanimi, ilaglar, sicak carpmasi, serebrovaskiiler hastaliklar, gastrointestinal
kanama, miyokart enfarktiisii, pulmoner emboli, pankreatit, major travma ve

cerrahi operasyonlar diyabetik ketoasidozu tetikleyebilmektedir (27).

Insiilin eksikligi ile hiicresel aglik durumu olusur. Katabolizan hormonlarin
artigin1  tetikler. Bu durum hiperglisemiyi kotiilestirir.  Karacigerde keton
cisimlerinin salinimi artar. Keton cisimlerinin artmasit sonucunda ketonemi ve
asidoz goriiliir. Diisiik insiilin diizeyleri hiicrelerin keton kullanabilirligini azaltir.
Ketonemi artar. Serum glukoz diizeylerinde direncli yiikseklik osmotik dilirez

olusturur. Artan voliim kaybi hiperglisemi ve ketonemiyi kotiilestirir (28).

Diyabetik ketoasidozun tanisi (Tablo 2.1) ilimli ketonemi ile birlikte kan
glukoz diizeyinin 250 md/dI’nin iizerinde olmasi, artmig anyon gap >10,
bikarbonat diizeyinin 15 mEgq/l altinda olmasi, pH’min 7.3’ilin altinda olmasi

kriterlerini karsilamast durumunda konulur (27).



Tablo 2.1. Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar hiperglisemik durum

(HHD) tani kriterleri (27).

DKA
HHS
Hafif Orta Siddetli

Plazma glukoz (mg/dL) >250 >250 >250 >600
Arteryal pH 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00 >7.30
Serum bikarbonat (mEg/L) 15-18 10-15 <10 >18
Idrar ketonu + + + Az miktar
Serum ketonu + + + Az miktar
(Er;%(;lr:jﬁ;;l m ozmolaritesi Degisken Degisken Degisken >320
Anyon gap >10 >12 >12 Degisken
Mental durum Uyanik U%Ig%a Sgoprz;/ Slgjc?rﬁ;/

o Efektif serum osmolaritesi: 2[Serum sodyum (mEg/L)] + glukoz (mg/dL) /18]
e Anyon gap: [Serum sodyum] — [(Serum Klor + Serum bikarbonat (mEQ/L)]

Diyabetik ketoasidozda klinik tablo dogrudan hiperglisemi asidoz ve hacim
kaybr ile iligkilidir. Metabolik degisiklikler 24 saat icinde ortaya c¢ikma
egilimindedir (27). Hastalarda biling degisikligi goriilebilir. Bilingteki degisikligin
metabolik asidozun ciddiyetinden ziyade, yiiksek serum osmolaritesi ile baglantili
oldugu diistiniilmektedir (29). Tasikardi ve ortastatik hipotansiyon genellikle
gortliir. Deri turgorunun azalmasi1 mukozalardaki kuruluk ciddi hacim kaybina
isaret eder (28). Kussmaul solunumu, solunum sayisi ve derinliginde artis
gozlenebilir. Ketonemiye bagli nefeste aseton kokusu alinabilir. Hipotermi
periferal vazodilatasyon sebebi ile nadiren ortaya ¢ikar (28). Diyabetik ketoasidoz
iligkili karin agrist gorilebilir. Genellikle asidozun derecesi ile iliskilidir.
Pankreatit atag1 diyabetik ketoasidozu tetikleyebilir. Tan1 koymak giictiir, ¢linkii

diyabetik ketoasidoza bagli yiiksek serum amilaz ve lipaz diizeyleri goriilebilir.
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DKA tanisi triyajda siiphe edilmeli bununla birlikte agresif sivi tedavisi
laboratuvar sonuglarini almadan once baslanmalidir (27). Hastalar miimkiin olan
en kisa siirede monitorize edilmeli ve en az 1 genis damar yolu ac¢ilmalidir (28).
Hizli hacim replasmani, insiilin yetersizliginin metabolik sonuglarinin tersine
cevrilmesi, elektrolit ve asit-baz dengesizliklerinin diizeltilmesi, nedenlerin
taninmas1 ve tedavisi ve komplikasyonlardan kagimma DKA tedavisinin ana
basamaklarini olusturmaktadir. Terapotik Onceliklerin sirasi, en basta hacim
olmakla birlikte, potasyum eksikliklerinin diizeltilmesi ve daha sonra insiilin
uygulanmasidir. Metabolik sonuglarin diizeltilmesi ortalama 24 ile 36 saat kadar
stirede olmalidir (30).

Tedavinin amaci kan glukoz seviyesinin 200 mg/dL altinda, serum

bikarbonat degerinin 18 mEq/L iizerinde ve venéz pH> 7.3 olmasidir (28).

DKA’li hastalarda baglangic sivi  tedavisi 15-20 ml/kg/h olarak
onerilmektedir (31). Hidrasyon oran1 hemodinamik faktorlere, stabilite, hidrasyon
durumu, idrar ¢ikist ve serum elektrolitlerine baghdir. Ilk bolus sonrasinda,
normal salin 250- 500 cc/s hiponatremik hastalarda uygulanmasi onerilir (32).
Serum sodyum degeri normal ve hipernatremik hastalar igin 250 ile 500 cc/s’den
%0.45 normal salin 6nerilmektedir. Genel yaklagim olarak ilk 2 saat de bolus 2 L
%0.9 normal salin intravendz bolus, sonrasinda 2 ile 6 saat arasinda 2 L, 6. saat ile

12. saat arasinda ilave 2 L intravendz inflizyon seklinde 6nerilmektedir (28).

DKA’l1 hastalarin hastaneye basvurularinda 3 ile 5 mEq/kg potasyum
defisiti oldugu tahmin edilmektedir (27). Bu defisitin insiilin azligindan,
tekrarlayan  kusmalardan, ozmotik dilirezden ve metabolik asidozdan
kaynaklandigi distiiniilmektedir (28). Hipokalemi 6zellikle DKA tedavisi sirasinda
ortaya ¢ikabilecek hayati tehdit eden bir komplikasyondur (27). DKA tedavisi

sirasinda potasyum intravendz olarak replase edilmelidir (28).

Bu hasta grubunda toplam viicut potasyum tiikenmesine ragmen, hafif-orta
dereceli hiperkalemi hiperglisemik krizlerde yaygm olarak goriiliir (27). Insiilin
tedavisi, asidozun diizeltilmesi ve sivi replasman tedavisi serum potasyum
konsantrasyonunu diisiiriir (27). Hipokalemi gelismesini 6nlemek i¢in, potasyum

replasmani, potaSyum serum seviyeleri belirli bir diizeyin 5.0-5.2 mEq/L altina
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diistiikten sonra baslatilir (33). Tedavi amact serum potasyum diizeylerini normal
denilebilecek 4-5 mEq/L seviyelerinde tutmaktir (33). Genel olarak, her bir litre
inflizyon sivisinda 20-30 mEqQ potasyum, serum potasyum konsantrasyonunu
normal aralikta tutmak igin yeterlidir (27). Hipokalemi goriillmesi durumunda
potasyum replasmani sivi tedavisi ile baslamali, yasami tehdit eden aritmileri ve
solunum kaslarindaki gligsiizliigi 6nlemek i¢in potasyum konsantrasyonu 3.3

MEQ/L seviyesine geri gelene kadar insiilin tedavisi ertelenmelidir (33).

Infiizyon pompast ile diisiik doz insiilin tedavisi uygulamas basit ve giivenli
bir yontemdir (27). Serum glukoz yiiksekligini ve ketonemiyi kademeli ve
kontrollii bir sekilde diisiiriir (27). Baslangig sivist bolus verilmesinden sonra eger
hipokalemisi yoksa insiilin infiizyon tedavisi 0.1 iinite/’kg/h’den baslanmalidir
(32). Serum glukoz seviyesi 200 mg/dl altina indiginde insiilin infiizyonu yariya

diistirilmeli ve dektrozlu intravendz sivi ¢ozeltileri baglanmalidir (32).

DKA tanisi1 almis hastalarin deneyimli bir personel gézetiminde hastaneye

yatirilip izlenmesi gerekmektedir (28).

2.3.2. Hiperosmolar hiperglisemik durum

Hiperosmolar hiperglisemik durum heniiz tan1 koyulmamis veya kotii tibbi
bakimi olup, diyabet tedavisini diizgiin almamis hastalarda goriiliir. Dehidrate
kalmis debil hastalarda olusan ilerleyici hiperglisemi ve hiperosmolarite ile
karakterize bir sendromdur (27). Hastalarda koma ve ketozis goriilmeyebilir (27).
Hastalar genellikle yasli ve ek hastaligi mevcuttur. Fakat ¢ocuk hastalar da
Ozellikle obezitesi olanlarda sikligi artmaktadir (22). Bildirilen mortalite,
diyabetik ketoasidoz hastalarindaki mortalite oranindan yaklasik 10 kat daha
yiksek, %10-%20 arasindadir (34).

Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) gelisimi ¢esitli faktore
baglanmaktadir. Insiilin direnci veya eksikligi ile artan hepatik glikoneogenezis ve
glikojenolizise neden olan proinflamatuar sitokinlerde (C-reaktif protein,
interlokinler, timor nekroz faktorleri) ve yani sira ayni1 zamanda kars1 diizenleyici
hormonlarda (biiyiime hormonu, kortizol) belirgin bir ylikselme gosteren bir

enflamatuar durum olusur. Hiperglisemiye bagli bozulmus glukoz atimi ve
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sonucunda osmotik diiireze bagli dehidratasyon goriliir (35). Serum glukoz
konsantrasyonu arttikca bobrekten glukoz geri emilim mekanizmasi yetersiz kalir
ve glukoziiri goriiliir. Ozellikle evde bakim gerektiren kronik hastaliklar1 olan
hastalar kaybettikleri suyu yerine koyamazsa ciddi dehidratasyon olusabilir.
Dehidratasyon ilerledik¢e bobreklerin kan akimi azalir ve glomeriiler filtrasyon
hizi diiser. Glukozun atilimi bozulunca hiperglisemi derinlesir. Total viicut
stvisinin- %20 ile %25’ kaybedilebilir (30). Belli bir derece aglik ketozu

goriilmesine ragmen klinik olarak anlamli ketoasidoz goriilmez (30).

Hiperosmolar hiperglisemik durumun tanisi (Tablo 2.1) serum glukozunun
600 mg/dl tizerinde olmasi, plazma osmolaritesinin 320 mOsm/kg tlizerinde
olmasi, serum bikarbonatin 18 mEq/L iizerinde olmasi, arteryal pH’nin 7.3’{in
tizerinde olmasi, serum ketonunun negatif ya da hafif pozitif olmasi ile konulur
(34). Bu kriterlerin hepsi bazi durumlarda goriilmeyebilir. Derin metabolik asidoz
ya da 1liml ketonemi gorilebilir. Ketoasidoz disinda periferik dolagimin
bozulmas1 nedeniyle laktik asidoz goriilebilir. Coklu asit baz bozuklugu

olabilecegi bilinmelidir (30).

Hastalar genellikle giinler veya haftalar i¢inde ortaya ¢ikan biling degisikligi
gelisen ve bakicisi tarafindan yonlendirilen yasl hastalardir. Bu hastalar halsizlik,
yorgunluk, nefes darligi, gogiis veya karmn agrisi, norolojik semptomlarla
bagvurabilir. Genellikle tip 2 diyabet tanili hastanin akut bir hastalikla alevlenmesi
sonucunda ortaya ¢ikar. Hiperosmolar hiperglisemik duruma parenteral veya
enteral beslenme, gastrointestinal kanama, pulmoner emboli, pankreatit, sicak
carpmasi, enfeksiyon, mezenter iskemi, ciddi yaniklar, bobrek yetmezligi, periton
veya hemodiyaliz, rabdomiyoliz, serebrovaskiiler hastaliklar yatkinlik yapabilir
(30). Diiiretikler, lityum, beta bloker, mannitol, klorpromazin, simetidin,
glikokortikoidler, noroleptikler, fenitoin, kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaglar
HHD’ye yatkinlik yaratabilir (30).

Hiperosmolar hiperglisemik durumda etkin tedavinin anahtar1 doku
perflizyonunun iyilestirilmesidir. Tedavi hipovolemiyi diizeltmek, tanimlamak,
tedavi etmek, tetikleyici altta yatan hastaligi tedavi etmek, elektrolit

anormalliklerinin diizeltilmesi, kademeli olarak hiperglisemi ve
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hiperosmolaritenin diizeltilmesi ve yakin monitdrizasyonu igerir (30). HHD’deki
ortalama s1vi kaybi, toplam viicut suyunun %20 ile %25°1 veya 8 L ile 12 L aralig1
icindedir. Yashlarda, viicut agirligmin yaklasik %350’si toplam viicut suyuna
baglidir. Hastanin su andaki agirligini kullanarak kilogram, normal toplam viicut
suyu ve su ag¢ig1 hesaplanabilir. Hastada bdobrek veya kalp hastaligr bulunmasi
durumunda s1v1 resiisitasyonu yakin takiple ve hastaya gore verilmelidir (34). ilk
1-2 saat boyunca 15-20 mlL/kg'da izotonik salin (%0.9 NaCl), ardindan
hiperglisemik kriz ¢oziilene kadar 250-500 mL/saat verilmesi Onerilir (34). Karsit
diizenleyici hormonlarda bir azalma ve bobrek perfiizyonunda diizelme olmasi
nedeniyle tek basina sivi replasmanin glukoz konsantrasyonunu 75-100 mg/saat
azalttigr gosterilmistir (36). Buna ek olarak, HHD’li bir¢ok hasta, hiicre igi
bolmeden plazmaya potasyum kaymasma neden olan insiilin eksikligi ve
hiperosmolite bagli olarak toplam viicut potasyum ac¢igma ragmen serum
potasyum diizeyinin yiiksek oldugunu bildirmistir (37). Insiilin tedavisi ve
hidrasyon sirasinda, serum potasyum seviyeleri hizla diiser. Bu nedenle potasyum
replasmaninin, serum potasyum konsantrasyonunun 4-5 mEq/L aralifinda
tutulmas1 hedefiyle, potasyum serum seviyeleri <5.5 mEq/L diistiglinde
baslatilmas 6nerilir (34). Insiilinin intramuskiiler (IM) veya subkutan (SC) yolu
ile absorbe edilmesi giivenilmezdir. HHD'li hastalar i¢in diizenli insiilin inflizyonu

onerilir. Bu tedavinin 0.1 inite/kg/s siirekli infiizyon seklinde baslanmasi onerilir
(27).

Hiperglisemi ve hiperosmolaritenin hizli diizeltilmesi beyin 6demi
olusturabilir. Hipotonik sivilarin verilmesinden sonra plazma ve beyin
osmolaritesinde hizli degisimlerinin beyin O6demi ile sonuglanabilecegi
diistiniilmektedir. Bu nedenle beyin 6demini onlemek icin HHD'li hastalar
yonetirken glukoz diizeylerinin yaklasik 300 mg/dL’de tutulmasi 6nerilir (34, 38).
HHD’li hastalarin altinda yatan primer hastaligin siddetine bagli olarak ¢ogu hasta
grubunu ilk 24 saat yogun bakimda takip etmek gerekir (30).
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2.3.3. Hipoglisemi

Hipoglisemi serum glukoz seviyesinin 70 mg/dL altinda olmasi olarak
tamimlanir (39, 40, 41). Uluslararas1 Hipoglisemi Calisma Grubu, klinik olarak
anlaml biyokimyasal hipoglisemi oldugunu distindigi glukoz

konsantrasyonunun <3.0 mmol/L (<54 mg/L) altinda olarak tanimlamaktadir (41).

Hipoglisemi semptomlari bunlarla sinirli olmamak {iizere, sersemlik,
sinirlilik, konfiizyon, tasikardi ve aglik hissini igerir (40). Siddetli hipoglisemi
tanmabilir veya taninmayan biling degisikligi, nobet, koma veya Oliime yol
acabilir. Hizli etkili glukoz veya glukagon uygulamasi tiim semptomlari tersine
cevrilir. Klinik agidan anlamli hipoglisemi 06zellikle diismeye, motorlu tagit
kazalarina veya diger yaralanmalara neden olmasit durumunda, diyabetli veya

diger kisilere akut zararlar verebilir (40).

Hipoglisemi tedavisi i¢in hastaya miimkiin olan en kisa siirede glukoz
verilmelidir. Baslangig dozu 15 ile 20 g olacak sekilde perioral rektal veya
intraven6z olacak sekildedir (39). Eger hipoglisemi devam ederse doz
tekrarlanabilir (39).
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmanin birincil amaci acil servise herhangi bir nedenle bagvurmus ve
ayaktan tedavi karar1 verilmis, DM tanili hastalarda, hiperglisemi iligkili
istenmeyen olay sikligin1 ve belirleyicilerini ortaya koymaktir. Prospektif, kesitsel
olarak yapilan ¢alismada, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurul’undan c¢alisma etik kurul onami alinmasindan sonra 01.06.2017-
01.01.2018 tarihleri arasinda acil servise bagvuran onsekiz yas tizeri tiim diyabetik
hastalar ¢alismaya dahil edildi (Karar tarihi 14.6.2017, Karar Sayisi: 374) (Ek 1).
Acil servisten diyabete bagli hiperglisemik komplikasyon (akut veya kronik)
nedeni ile veya bagimsiz bir sebepten Otiirii yatis karar1 verilen hastalar,
hipoglisemi ile basvurmus hastalar ¢alisma disi birakildi. Calisma siiresince

hastalarin ayni1 yakinma ile ilk bagvurular1 indeks basvuru kabul edildi.

Acil servise herhangi bir yakinma ile bagvurmus diyabetik hastalarin
demografik verileri, yakinmalari, giris ve taburculuk kan glukoz diizeyleri,
uygulanmigsa insiilin dahil ilaglar, sivilar, dozlari ve uygulama yollari, acil
serviste iatrojenik hipoglisemi gelisimi, akibetleri, acil serviste kalig siireleri
hastanin bakimini veren hekim tarafindan kaydedildi. Acil servisteki olagan
bakiminda kan glukoz diizeyi 250 mg/dl iizeri ve taburculuk karar1 verilmis tiim
hastalarda diyabetik akut komplikasyonlar i¢in yapilan tetkikler tekrar ‘Hastane

Bilgi Yonetim Sistemi’nden arastirmaci tarafindan kontrol edildi.

Acil servis bagvuru glukoz diizeyi 250 mg/dl tizeri olup idrar ketonu pozitif
ve serum bikarbonat diizeyi 18 mEq/L altinda olan hastalar diyabetik ketoasidoz
(DKA) olarak, glukoz diizeyi 600 mg/dl tizeri olup ketoasidoz yoklugunda (pH
>7.30) serum osmolaritesi 320 mOsm/kg hastalar hiperosmolar hiperglisemik
durum (HHD) olarak kabul edildi (Bkz. Tablo 2.1.) Acil servis glukoz diizeyi 60
mg/dl ve alt1 olan veya 100 mg/dl ve alti olup dextroz yanith hipoglisemi

semptomlar1 gelisen hastalar iatrojenik hipoglisemi olarak kabul edildi (42).

Tiim hastalar acil servisten taburcu olduktan sonra 7. ve 30. giinde hastane
kayit sisteminden, yani sira telefonla bizzat kendilerine ulasilarak travma digi

herhangi bir sebepten hastaneye yatis, poliklinik ziyareti ve diyabet iligkili acil
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servis bagvurusu olup olmadigr Ogrenilerek kaydedildi. Caligmanin birincil
sonlanim kriterleri 7 ve 30 giin i¢inde herhangi bir sebepten hastaneye basvuru ve

yatis karar1 verilmesidir.

3.1. istatistiksel Analiz

Literatiirde 18 yas iizerinde acil servise bagvuran diyabet tanili hasta orani
%9.4 olarak bildirilmektedir (1). Acil servisimize bagvuran DM hastalarinin tekrar
basvuru orant ise daha Onceki caligmalarimizdan %09.2 oraninda oldugu
bilinmektedir (43). Orneklem boyutu beklenen %10 klinik katk1 igin; %95 giiven
araligi, alfa 0.05 ve %80 calisma giicii i¢in saptanmistir. Degerlendirmede
kategorik veriler aralik ve yiizde sikligiyla, olglimle ulasilan veriler aralik,
ortalama ve standart sapma verileriyle kaydedilecektir. Birincil bagimsiz
ongoriicii taburculuk kan glukoz diizeyi kabul edilecektir. Birincil yani sira diger
bagimsiz degiskenlerin; basvuru glukoz diizeyi, insiilin bagimli diyabet olmasi,
yas ve cinsiyetin birincil sonlanim iizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in lojistik

regresyon analizi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma sliresince 342 hasta arastirmaya alindi; 49 (%14.3) hasta
tekrarlayan acil servis basvurusu sebebi ile, 6 (%1.7) hasta eksik veri nedeni ile, 5
(%]1.4) hastanin ana yakinmas1 hipoglisemi iliskili olmasindan dolay1, 9 (%2.6)
hasta diyabetik akut komplikasyon nedenli ve 44 (%12.8) hasta diger nedenlerle
acil servisten yatirildigi i¢in diglandi (Sekil 4.1). Calismaya dahil olan hastalarin
126’s1 (%55) kadind1 ve ortalama yas 58,9 (+12.6) saptandi.

Toplam hasta
sayisi

n=342

Eksikveti Tekrarlayan acil servis
n=6 n=49

Basvuru sirasinda
Acil servisten herhangi hipoglisemi

bir sebepten yatis
n=44

n=5

Basvuru sirasinda akut diyabetik
komplikasyon

n=9

7 gun igerisinde
basvuru
n=93 7 gun icerisinde yatisi
yapilan hastalar

n=21

30 giin icerisinde
basvuru var

n=126

30 gtin icerisinde yatisi
yapilan hastalar

n=24

Sekil 4.1. Hasta akis semasi.
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En sik {i¢ bagvuru yakinmasinin karmn agris1 (n= 25, %10.9), ekstremitelerde
agr1, yanma (n=24 %10.5), nefes darlig1 (n= 18, %7.9) oldugu goriildii. Olgularin
27°st (%11.8) tip 1 diyabet oldugunu beyan etti, 79 hasta (%34.5) insiilin
kullanmaktaydi. Basvuru kan glukoz diizeyi ortalama 215.1 mg/dl (£105.9),
taburculuk kan glukoz diizeyi 226.4 mg/dl (+£75.6) oldugu goriildii. Parmak ucu
glukoz diizeyi ile biyokimya cihazi ile yapilan kan glukoz analizi arasinda olumlu,
cok giiclii ve ¢ok anlamli korelasyon mevcuttu (r=0.94, p 0.00). Acil serviste
ortalama kalig stiresi 145.3 dk (£109.1) bulundu. Taburculuk tanilar1 iginde ilk
sirada muskuloskeletal agr1 (travmatik ve travmatik olmayan dahil) (n=33, %14.4)
gelmekteydi ve bu yakinmayi idrar yolu enfeksiyonu (n=19, %8.3), nonspesifik
karin agrisinin (n=17, %7.4) takip ettigi goriildi (Sekil 4.2).

Taburculuk Tanilar

35 33
30
25
= 19
& 20 17
© r ]
w15 } i
T 9 9 9
10 | i - -
0
m Muskuloskeletal agni m idrar yolu enfeksiyonu
= Nonspesifik karin agrisi m Nonkomplike hiperglisemi
m Periferik vertigo Dekompanse kalp yetmezligi

Sekil 4.2. Baslica taburculuk tanilari.

Calismaya dahil olan 104 (%45.4) hastanin bagvuru plazma glukoz diizeyi
200 mg/dl ve iizerindeydi. Insiilin uygulanan 14 (%6.1) hastanin tamami bu
grupta yer aliyordu. Calisma siiresince higbir hastada iatrojenik hipoglisemi

gelismedigi saptandi.
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Ortalama acil serviste kalis siiresi plazma glukoz diizeyi 200 mg/dl ve {izeri
hastalar i¢in 165.1 dk (£109.3), 200 mg/dl alt1 olan hastalar i¢in 128.9 dk (£106.6)
olup, plazma glukoz diizeyi 200 mg/dl {izeri olan hasta grubunun ortalama acil
serviste bekleme siireleri anlamli diizeyde ytiksekti (p=0.012, %95 GA 7.9-64.5).
Benzer sekilde 200 mg/dl tizeri gruba uygulanan ortalama sivi replasmani daha

fazlaydi (p=0.002, %95 GA 121.6-521.6) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Kan glukoz diizeyine gore ortalama kalis siireleri ve sivi replasmanlari.

Gruplar

%95 GA
<200 mg/dl >200 mg/dl P °

Acil serviste

K .. 128.9 dk (£106.6) 165.1 dk (£109.3) | 0.012 7.9-64.5
alis siiresi

Uygulanan sivi
replasmam

*9095 GA: %95 Giiven aralig

450.0 ml (£500.1) | 771.6 ml (£509.1) | 0.002 | 121.6-521.6

Ik yedi giin iginde tekrar hastane basvurusu olan hastalarin baslica
yakinmalari sirasi ile karin agrisi (n=13, %13.9), ekstremitelerde agr1 yanma (n=9,
%9.6), nefes darligi (n=7, %7.5) oldugu goriildii. Ik otuz giin i¢in degerlendirme
yapildiginda ilk ii¢ siray1 ayni basvuru yakinmalar1 almaktaydi (sirast ile %11,
%7.8 ve %8.6).

Acil servise bagvurmus diyabet hastalarinin yedi ve otuz giinde basvuru ve
yatis durumlarina gére bagvuru ve taburculuk glukoz diizeyleri Tablo 4.2’de yer

almaktadir.
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Tablo 4.2. Yedi ve otuz giinde basvuru ve yatis durumlarina gére basvuru ve

taburculuk glukoz diizeyleri.

Basvuru glukoz Taburculuk kan glukoz
diizeyi (mg/dl) diizeyi (mg/dl)
Var 223.8+118.3 232.2+82.4
7 giin icinde basvuru
Yok 209.1+ 96.5 221.3£70.3
Var 212.9+£107.3 181.7+61.9
7 giin icinde yatis
Yok 215.3+106.0 233.9+75.7
Var 215.6£111.3 236.4+78.3
30 giin icinde basvuru
Yok 214.5+£99.6 210.7+70.3
Var 212.7+114.8 202.8+89.2
30 giin icinde yatis
Yok 215.4+105.1 230.4+73.6

Acil servise bagvuran diyabetik hastalarin, basvuru sonrast ilk yedi giin
icinde tekrarlayan bagvurusunu etkileyen faktorleri belirlemek i¢in olusturulan
lojistik regresyon modelinde insiilin bagimli diyabet olmas1 (p= 0.015, OR 0.19,
%95 GA 0.05-0.73) disindaki diger faktorlerin; cinsiyet (p= 0.78, OR 1.19, %95
GA 0.33 — 4.24), yas (p= 0.12, OR 1.004, %95 GA 0.98 — 1.09), basvuru glukoz
diizeyi (p= 0.49, OR 1.00, %95 GA 0.99 — 1.00) ve taburculuk glukoz diizeyinin
(p= 0.50, OR 1.00, %95 GA 0.99 — 1.01) etkili olmadig1 goriildii. Ilk yedi giinde
yatis kararini belirlemede bu belirteclerin higbiri etkili degildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Ilk yedi giinde yatis kararinda belirleyici faktdrlerin analizi.

p OR 95% GA
Cinsiyet 0.84 1.21 0.17 - 8.36
Yas 0.05 1.10 0.99-1.22
Insiilin bagimh DM 0.12 0.14 0.01-1.70
Basvuru glukoz diizeyi 0.88 0.99 0.98-1.00
Taburculuk glukoz diizeyi 0.27 0.98 0.97-1.00

*OR: odds ratio, *%95 GA: %95 Giiven aralig1
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Acil servise bagvuran diyabetik hastalarin, bagvuru sonrasi ilk 30 giin i¢inde
tekrarlayan bagvurusunu belirlemede yapilan lojistik regresyon analizine gore

insiilin bagimli diyabet olmasinin belirleyici oldugu goriildii (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Ilk otuz giinde tekrarlayan hastane basvurusunda belirleyici faktorlerin
analizi.

p OR 95% GA
Cinsiyet 0.34 1.87 0.50- 6.98
Yas 0.32 1.02 0.97 - 1.07
Insiilin bagimh DM 0.008 0.14 0.03-0.60
Basvuru glukoz diizeyi 0.44 0.99 0.99-1.00
Taburculuk glukoz diizeyi 0.17 1.00 0.99-1.02

*OR: odds ratio, *%95 GA: %95 Giiven aralig1

[Ik otuz giinde yatis kararini belirlemede ise bu faktorlerden yas

belirleyiciydi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Ilk otuz giinde yatis kararinda belirleyici faktrlerin analizi.

p OR 95% GA
Cinsiyet 0.69 1.46 0.21-9.75
Yas 0.03 1.13 1.01-1.26
Insiilin bagimh DM 0.12 0.14 0.01-1.72
Basvuru glukoz diizeyi 0.74 0.99 0.99-1.00
Taburculuk glukoz diizey 0.98 0.99 0.98-1.01

*OR: odds ratio, *%95 GA: %95 Giiven aralig1
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5. TARTISMA

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi'nde 2005 yilinda yapilan bir
calismaya gore en sik basvuru sikayetlerinin gogiis agrisi, karin agrisi, nefes
darligi oldugu belirtilmektedir (44). Calismamizda dahil olan diyabet tanili tim
hastalarin ana yakinmalarina bakildiginda sirasiyla karin agris1 (n= 25, %10.9),
ekstremitelerde agri, yanma (n=24 %10.5), nefes darlig1 (n= 18, %7.9) oldugu
goriildii. Yine Akdeniz Universitesi’nde yapilan Can B. tez calismasinda acil
servise tekrar bagvuran hastalar degerlendirilmis ve bu ¢alismada 7 giin i¢inde acil
servise tekrar bagvuru sikayetleri sirasiyla travma, Oksiiriik, nefes darligi, karin
agrist olarak siklik sirastyla belirtilmistir (43). Travma dis1 tekrarlayan basvurulari
takip ettigimiz bizim calismamizda da tekrarlayan basvurusu olan diyabetes
mellitus tanili hastalarin en sik yakinmalari karin agrisi, nefes darligr ve
ekstremitelerde yanma olup bu ¢aligsma ile benzerdi.

Amerika Birlesik Devletleri'nde 2010 yilinda yaymlanan acil servise
bagvuran eriskin diyabetik hastalarin verilerinin ortaya koyuldugu raporda
diyabetik hastalarin en sik taburculuk tanilari diyabet komplikasyonu ile
bagvurular ¢ikarildiktan sonra nonspesifik gogiis agrisi, dekompanse kalp
yetmezligi, karin agrisi, idrar yolu enfeksiyonu olarak siralanmigtir (1). Bizim
calismamizda ise muskuloskeletal agr1 (travmatik ya da non travmatik), idrar yolu
enfeksiyonu, nonspesifik karin agrisi, nonkomplike hiperglisemi, dekompanse
kalp yetmezligi en sik tanilar1 olusturdu. Muskuloskletal agr1 disinda verilerimiz
bu raporla uyumludur. Mevcut farkliligin ise uygunsuz tani kodlamasi ile ilgili
olabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizda basvuru kan glukoz diizeyi 200 mg/dl {izerinde olan ve
olmayan diyabetik hasta gruplar1 arasinda acil serviste kalis siiresi ve uygulanan
stvi replasmani kan glukoz diizeyi 200 mg/dl iizerinde olan hastalarda istatistiksel
olarak anlamli artmis bulundu. Kisith sayida hastaya uygulanmis olmakla beraber
(n=14) insiilin uygulanan tiim hastalar 200 mg/dl iizeri glukoz diizeyine sahip olan
hastalar oldugu saptandi. Driver ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada kan
glukoz diizeyi yiiksek hastalarda insiilin tedavisinin verilmesi acil serviste kalis

stiresi lizerinde etkisi olmadigi gosterilmistir (45). Bu ¢alismada ayn1 zamanda her

23



1 litrelik intravendz sivi replasmani verilmesinin acil serviste kalig siiresini 45
dakika uzattigi gosterilmis (45). Hiperglisemik hastalarin acil serviste ve
hastanede kalis siireleri ile ilgili ¢alismalardan Johnson-Clague ve arkadaslarinin
yaptig1 ve 200 mg/dl {izeri basvuru kan glukoz diizeyi olan tiim hastalarin dahil
edildigi calismada acil serviste kan glukoz diizeyinin 200 mg/dl altina diisiirmenin
toplam hastanede kalis siiresini degistirmedigi belirtilmistir (46). Aksine Munoz
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise kan sekerini acil serviste insiilin tedavisi
ile 200 mg/dl altina diisiirmenin yatan hastalarda hastane kalis siirelerini azalttigi
belirtilmis, ancak hastalarin acil servisteki kalig siireleri degerlendirildiginde
insiilin tedavisi verilmesinin acil servis kalis siiresinde anlamli bir azalma ya da
artis yaptigi gosterilememistir (6). Her iki c¢alisma yatis1 yapilan hastalar igin
birbirine zit veriler vermesine ragmen, her iki ¢alismada ve insiilin tedavisi
verilmesi acil serviste kalig stiresi tizerinde bir etkisinin oldugu belirlenememistir.
Bernard ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada ise acil servise kan sekeri 200 mg/dl
lizerinde olan hastalar alinmis ve bir gruba 6nceden belirlenmis insiilin tedavisi
uygulanmustir. Insiilin tedavisi alan ve kan glukoz seviyesi daha fazla diisiiriilen
hasta grubunda genel tedavi alan gruba gore hastanede ve acil serviste kalis
stireleri agisindan anlamli bir fark bulunamamistir (47). Bizim c¢alismamizda
hiperglisemi 1ile basvuran diyabetik hastalara uygulanan intravenoz sivi
tedavisinin verilmesi acil serviste kalig siliresini uzatan ana faktér oldugunu ve
insiilin uygulamasi yapilan tiim hastalarin 200 mg/dl iizeri kan glukoz seviyesine
sahip olan grupta olmasi ve az sayida hastada uygulanmasi nedeni ile acil serviste
kalis stiresini bu faktdr acisindan degerlendirmenin uygun olmayacagini
diistinmekteyiz. Sonu¢ olarak bu verilerden yola ¢ikarak sivi replasman
endikasyonu olan akut komplikasyonlarin yani sira nonkomplike hiperglisemi
olgularinda da s1vi uygulamasinin hastalarin acil serviste kalis siiresini arttirdigini
sOyleyebiliriz.

Acil servise bagvuran diyabetik hastalarin, bagvuru sonrasi ilk yedi giin ve
ilk 30 giin i¢inde tekrarlayan basvurusunu etkileyen faktorler incelendiginde
sadece hastanin insiilin bagimlt DM olmasi bizim ¢alismamizda anlamli bulundu.
Yan ve arkadaslarinin yaptig1 diyabete baglh akut komplikasyon bagvuru tanilari

olan acil servis hastalarmin alindig1 ¢aligmada da hastalarin insiilin kullaniyor
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olmast 30 giin igerisinde tekrar basvuru igin anlamli bulunmustur (48). Bu
caligmada ayrica hastalarin 25 yasin altinda olmasi veya belirgin hiperglisemisinin
olmast (kan glukoz >360 mg/dl), acil servise tekrar basvuru ic¢in anlamli
goriilmekteydi (48). Ilgili calismada da geng yas grubu diyabetlerinin tekrarlayan
basvurusunu sik olmasini biiyiik kismin1 Tip 1 DM’ un olusturdugu bu yas grubu
diyabet hastalarinin bolgesel olarak daha yakin ve sik takip edilmesinin bu
farklilig1 yaratmis olabilecegi yorumu getirilmektedir. Bizim c¢alismamizda ise
hem 7 giinliikk, hem 30 giinliik tekrar basvurularda hasta yas1 veya kan glukoz
seviyeleri istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu farkliliklar ¢alismada
belirtilen yas ile ilgili bu ayrinti yani sira ilgili ¢alismada sadece son tanisi
hiperglisemi ve akut komplikasyon olan basvurularin arastirmaya dahil edilmesi
ile iligkili olabilir. Driver ve arkadaslarimin yaptigt kohort calismada ise acil
servise 400 mg/dl tlizerinde kan sekeri yiiksekligi ile bagvuran diyabetik hastalar
incelenmis ve bizim c¢alismamizla uyumlu sekilde gerek basvuru, gerekse
taburculuk kan sekeri diizeyleri ile bir hafta icinde hiperglisemi veya herhangi bir
nedenli tekrar basvuru arasinda c¢alismamiza benzer sekilde bir iliski
bulunamamigtir. Bu c¢alismada yas, cinsiyet ve DM tipi degerlendirmeye
katilmamis, yukarida sayilan faktorler yani sira temel laboratuvar tetkiklerinin ve
stv1 ya da insiilin replasmani yapilmasi ile tekrarlayan bagvuru arasinda iliskiye
bakilmis ve bir iliski kurulamamustir (42).

Yine Drive ve arkadaslarinin arastirma sonuclari ile benzer sekilde 7 giin
icinde yatis1 ongdrmede basvuru ve taburculuk kan glukoz diizeyi yani sira
arastirmamizda degerlendirdigimiz yas, cinsiyet ve insiilin bagimli diyabet olma
faktorlerinden higbirisinin belirleyici olmadigini saptadik. Otuz giin igerisinde ise
yatis igin belirleyici tek faktor ise arastirmamizda yas olarak saptandi. leri yas
gruplarinda diyabet iligkili ve bagimsiz ¢oklu komorbid hastaligin olmasi bu

durumu agiklayabilecegini diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Calismamizda diyabetik hastalarin tekrarlayan hastane basvurusu i¢in en
onemli belirleyici “insiilin bagimli diyabet olmasi” saptanmis, basvuru ve
taburculuk kan glukoz diizeyinin, yas veya cinsiyetin etkili olmadig1 gériilmiistiir.
Buradan yola ¢ikarak acil serviste nonkomplike hiperglisemi olgularinda kan
glukoz diizeyini diisiirmek i¢in geleneksel olarak uygulanan insiilin ve sivi
tedavisi diyabetik hastalarin ilk yedi ve otuz giin i¢inde herhangi bir nedenden
tekrarlayan basvurularinda etkili olmamaktadir. Ayni1 faktorler ilk yedi giinde
yatis acisindan da belirleyici degildir. Yani sira sivi replasman kararinin acil
serviste kalig siiresini uzattig1 bulgusu ve olasi insiilin uygulama komplikasyonlari
géz Online alindiginda nonkomplike hiperglisemi olgularinda geleneksel
yontemlerin (insiilin ve sivi tedavisi) gozden gecirilmesi gerektigi, ozellikle
inslilin bagimhi diyabetik hastalarin acil servis bagvurularinda hasta yonetiminin
ve takibinin daha titiz yapilmas1 gerektigi sOylenebilir. Diyabetik hastalarin acil
servisten taburculuk sonrasi tekrarlayan bagvuru ve yatisini ongdérmede acil
servisteki kan glukoz diizeyi, insiilin bagimli olma disinda faktorler igin

arastirmaya ihtiyag vardir.
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7. OZET

Acil Servisten Taburcu Diyabet Hastalarinda Kisa Dénem Istenmeyen Olay

Sikhigim1 Belirleyen Faktorler

Diyabetik acil servis bagvurulari i¢inde akut komplikasyon saptananlar
cikartildiginda basvuran hasta popiilasyonu azimsanmayacak kadar ¢oktur ve bu
hasta grubunda hipergliseminin diizeltilmesinin  gerekliligi tartigmalidir.
Taburculuk karar1 verilmis hasta grubu i¢in literatiirde net bir Oneri
bulunmamaktadir. Bu yonde uygulanacak kan glukoz diizeyini diistirmeye yonelik
tedaviler acil serviste kalis siiresi, tedavi masraflarin1 ve iyatrojenik hipoglisemi
gibi komplikasyonlar sebebi ile yararliligi tartismalidir. Calismamizda birincil
olarak acil servise herhangi bir nedenle bagvurmus ve ayaktan tedavi karari
verilmig, DM tanili hastalarda, hiperglisemi iligkili istenmeyen olay sikligini ve

belirleyicilerini ortaya koymay1 amacladik.

Calisma stliresince 342 hasta arastirmaya alindi; 49 (%14.3) hasta
tekrarlayan acil servis bagvurusu, 6 (%]1.7) hasta eksik veri nedeni ile, 5 (%1.4)
hastanin ana yakinmasi hipoglisemi iliskili olmasindan dolayi, 9 (%2.6) hasta
diyabetik akut komplikasyon ve 44 (%12.8) hasta diger nedenlerle acil servisten
yatirildigt i¢in dislandi. Dahil olan hastalarin 126’s1 (%55) kadindi ve ortalama
yas 58,9 (£12.6) saptandi.

Ortalama acil serviste kalig siiresi plazma glukoz diizeyi 200 mg/dl ve tizeri
olan hasta grubunun ortalama acil serviste bekleme siireleri anlamli diizeyde
yiiksekti (p= 0.012, %95 GA 7.9-64.5). Benzer sekilde 200 mg/dl iizeri gruba
uygulanan ortalama sivi replasmani1 daha fazlaydi (p=0.002, %95 GA 121.6-
521.6).

Acil servise bagvuran diyabetik hastalarin, bagvuru sonrasi ilk 7 giin i¢inde
tekrarlayan basgvurusunu 6ngormede insiilin bagimli diyabet olmasi (p= 0.015, OR
0.19, %95 GA 0.05-0.73) disindaki faktorlerin; cinsiyet, yas, basvuru ve
taburculuk glukoz diizeyinin etkili olmadigi goriildii. Ik 30 giin icin

degerlendirme yapildiginda da benzer sekilde yalniz insiilin bagimli diyabet
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olmas: belirleyiciydi (p= 0.008, OR 0.14 %95 GA 0.03 — 0.60). Ilk yedi giinde
yatis kararin1 dngérmede ise bu faktorlerden higbiri etkili degilken, otuz gilinde

yatis kararinda ise yas belirleyiciydi (p= 0.03, OR 1.13, %95 GA 1.01 — 0.26).

Calismamiz sonucunda acil serviste Olgiilen basvuru veya taburculuk kan
glukoz diizeyleri, yas, ve cinsiyet faktorleri taburculuk karari verilmis akut
komplikasyon tanis1 almamis diyabetli hastalarda kisa donem tekrarlayan hastane
basvurusunda belirleyici degildir. Tekrarlayan bagvuru oraninin yiiksek oldugu
insiilin bagimli diyabetik hastalar ve yatis oranlar1 diger diyabetik hastalara gore
artmis yash diyabetik hastalarin degerlendirme ve takibi dikkatle yapilmali, akut
komplikasyon saptanmamis bu hastalarda insiilin ve sivi tedavinin yararlilig

tekrar degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Acil Servis, Diabetes Mellitus, Hiperglisemi
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8. ABSTRACT

Factors Affecting to the Frequency of Short-Term Adverse Outcome in

Diabetic Patients Who are Discharged from the Emergency Department

Patients with diabetic who have acute complications in the emergency
department are excluded from the population aren’t too low and need for
correction of hyperglycemia in this group of patients should be discussed. There is
no clear recommendation in the literature for the patient group who has been
discharged. Treatments for lowering blood glucose levels to be applied in this area
should be discussed with respect to the duration of emergency room, treatment
costs and complications such as iatrogenic hypoglycaemia. We aimed to reveal
the frequency and determinants of adverse events associated with hyperglycemia
in patients with DM who were referred to our emergency department for any

reason and who had been given a remote treatment decision.

During the study, 342 patients were included in this study; patient was
excluded because 49 (14.3%) patients had recurrent emergency department, 6
(1.7%) patients with missing data, 5 (1.4%) the main complaint of the patient is
hypoglycaemia-related, 9 (2.6%) patients with diabetic acute complication and 44
(12.8%) patients were admitted to emergency services for other reasons. Of the
included patients, 126 (55%) were female and the mean age was 58.9 (£12.6)

years.

Patients with plasma glucose levels 200 mg/d Land above had significantly
higher mean waiting times for emergency care (p = 0.012, 95% GA 7.9-64.5).
Similarly, the mean fluid replacement was greater in the group of 200 mg / dl (p=
0.002, 95% GA 121.6-521.6).

Factors other than insulin-dependent diabetes mellitus (p= 0.015, OR 0.19,
95% C1 0.05-0.73) were predictive of recurrent admission in the first 7 days after
admission to the diabetic patients who applied for emergency services; gender,
age, admission and discharge glucose levels were not effective. Similarly, when

assessed for the first 30 days, insulin-dependent diabetes was the only predictor

29



(p=0.008, OR 0.14 95% GA 0.03 - 0.60). As a result of our study, admission and
discharge blood glucose levels, age, and gender factors measured in the
emergency department are not determinative for short-term recurrent hospital
admission in patients with diabetes who have not been diagnosed with acute
complications. Should be careful evaluation and follow-up of Insulin-dependent
diabetic patients with a high rate of recurrent admission and elderly diabetic
patients whose hospitalization rates have increased compared to other diabetic

patients.

Key words: Emergency Department, Diabetes Mellitus, Hyperglycemia
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