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OZET

Amag: Bu ¢alismada diyabetik aciller nedeniyle hastanemize bagvurmus yetiskin hastalarin
demografik verileri, klinik 6zellikleri, laboratuvar verileri, bagvuru sikliklari, diyabetik acil
duruma neden olan presipitan faktorleri, takiplerinde gelisen komplikasyonlari ve diizelme

stireleri gibi 6zellikleri retrospektif olarak degerlendirmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Ocak 2010 ve Mayis 2018 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi acil servis veya endokrinoloji poliklinigine basvurup diyabetik
ketoasidoz (DKA), hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) veya hipoglisemi tanist alan

18 yas iistii hastalar calismaya dahil edildi.

Bulgular: Calisma, 69’u (% 41.8) erkek ve 96’s1 (% 58.2) kadin olmak {izere toplam 165
olgu ile yapildi. Hastalarin yas ortalamasi 43.8 + 20.4 (18-88) idi. Bu hastalarin % 77’sinde
(n=127) DKA, % 17’sinde (n=28) HHD ve % 6’sinda (n=10) hipoglisemi saptandi.
Hastalarin % 55.2°si (n=91) tip 1 DM, % 44.8’1 (n=74) tip 2 DM idi. Diyabetik acil duruma
yol agan presipitan faktorlere bakildiginda ilk iki sirada % 32.7 (n=54) ile doz atlama ve
%32.1 (n=53) ile enfeksiyon yer almaktaydi. Yeni tan1 DM ise hastalarin % 10.9’unu (n=18)
olusturmaktaydi. DKA igin bakilan diizelme siiresi ortalama 12.9 + 9.2 saat olarak bulundu.
Tedavi sonrasi en sik gelisen komplikasyon % 38.7 (n=60) ile hipokalemi idi; ancak
hastalarin biiyiikk c¢ogunlugunda (% 54.8) herhangi bir komplikasyon g&zlenmedi.
Calismamizda, toplam mortalite % 1.8 iken, HHD hastalarinda % 11.1 oraninda idi. DKA

ve hipoglisemi hastalarinda ise mortalite saptanmadi.

Sonu¢: DM’ li hastalarda DKA, diger diyabetik acillere oranla daha fazla goriilmektedir.
Hastalarin yaklasik % 11’ inde onceden bilinen bir diyabet tanis1 bulunmamaktadir. Doz
atlama ve enfeksiyon, diyabetik acil duruma yol acan en dnemli presipitan faktorlerdir.

Mortalite orani, erken tani ve dogru tedaviyle oldukea diisiiktiir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik aciller, diyabetik ketoasidoz, non-ketotik hiperosmolar

hiperglisemik durum, hipoglisemi
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ABSTRACT

Purpose: In this study, we aimed to retrospectively evaluate the demographic data, clinical
features, laboratory data, frequency of referral, precipitating causes of diabetic emergencies,
complications in follow-up and resolution times of adult patients who applied to our hospital

due to diabetic emergencies.

Materials and Methods: The study included patients aged 18 years who were referred to
Dicle University Medical Faculty Hospital emergency department or endocrinology
policlinic between January 2010 and May 2018 with diabetic ketoacidosis (DKA),
hyperosmolar hyperglycemic state (HHS) or hypoglycemia.

Results: The study was carried out with 165 patients, 69 (41.8%) male and 96 (58.2%)
female. The mean age of the patients was 43.8 + 20.4 (18-88). Of these patients, 77% (n =
127) had DKA, 17% (n = 28) had HHS and 6% (n = 10) had hypoglycemia. Of the patients
55.2% (n = 91) were type 1 DM, 44.8% (n = 74) were type 2 DM. When the precipitating
causes of diabetic emergencies were examined, 32.7% (n = 54) poor adherence to treatment
and 32.1% (n = 53) infection of the patients were involved. The new diagnosis was DM in
10.9% of the patients (n = 18). Resolution time in diabetic ketoacidosis was found to be 12.9
+ 9.2 hours. The most common complication after treatment was hypokalemia with 38.7%
(n =60), but no complication was observed in the majority of patients (54.8%). In our study,
total mortality was 1.8% and 11.1% in HHS patients. No mortality was found in DKA and
hypoglycemia patients.

Conclusion: Diabetic ketoacidosis is more common in DM patients than in other diabetic
emergencies. Approximately 11% of patients do not have a known diagnosis of diabetes.
Poor adherence to treatment and infection are the most important precipitating causes to
diabetic emergency. The mortality rate is very low with early diagnosis and correct

treatment.

Keywords: Diabetic emergencies, diabetic ketoacidosis, non-ketotic hyperosmolar

hyperglycemic state, hypoglycemia



1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin hormon eksikligi veya insiilin etkisindeki defektler
sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol agan kronik
hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir. Klinik bulgular klasik olarak poliiiri,
polifaji, polidipsi, zayiflama ve bazen de bulanik gérme gibi semptomlardir (1). DM, uzun
donemde progresif gelisen spesifik komplikasyonlara yol acar ve bunlar hastalifa baglh
morbidite ve erken mortalitenin en 6nemli nedenleridir. Toplumlarin ¢ogunda son dénem

bobrek yetmezligi, korliik ve travma digi amputasyonlarin en 6nemli nedeni diyabettir (2).

Diyabetik aciller genel olarak 4 ana baslikta toplanir; DKA, HHD, hipoglisemi ve
laktik asidoz. Bunlarin hepsi mortalite agisindan yiiksek riskli aciller olmakla birlikte en sik
goriilenler DKA, HHD ve hipoglisemidir (3). Mortalite risklerinin yani sira diyabetik aciller

yiiksek maliyetli olmalariyla da 6nem arz etmektedir (4).

DKA, HHD ve hipoglisemi, hizli teshis, tan1 ve tedavi gerektiren DM nin ciddi
komplikasyonlaridir. DKA ve HHD siddetli hiperglisemi ve insiilinopeni ile karakterizedir.
Klinik olarak bu iki durum sadece dehidratasyon derecesi ve metabolik asidozun siddeti ile
farklilik gosterir (4). DKA’ nin toplumdaki total mortalitesi % 1’ in altindadir (5). HHD
hastalarinda mortalite oran1 DKA ile iligkili olandan yaklasik 10 kat daha yiiksektir (6). Bu
hastalarda prognoz, dehidratasyonun siddeti, komorbid hastaliklarin varligi ve yas ile
orantilidir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde hiperglisemik kriz nedeniyle bagvuran

hastalarin tahmini yi1llik hastane maliyeti 2 milyar dolar1 asmaktadir (5).

Hipoglisemi ise anti-diyabetik tedavinin sik gelisen ve ciddi bir yan etkisidir.
Hipoglisemi gelisen hastalarin hastanede kalis siirelerinin yliksek olmasi ve buna bagh

olarak mortalite artis1 olasilig1 yiiksektir (4).

Bu calismamizda, diyabetik aciller nedeniyle hastanemize bagvurmus yetiskin
hastalarin demografik verileri, klinik 6zellikleri, laboratuvar verileri, basvuru sikliklari,
diyabetik acil duruma neden olan presipitan faktorleri, takiplerinde gelisen komplikasyonlar1

ve diizelme stireleri gibi 6zelliklerin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS

DM, instilin hormon eksikligi veya insiilin etkisindeki defektler sonucu karbonhidrat,
protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol agan kronik hiperglisemik bir grup
metabolizma hastaligidir (1). Diyabetes, Grekge’de ‘sifon’ anlamina gelmekte olup ¢ok
miktarda idrar ¢ikarimimi tanimlamak i¢in kullanilmigtir. Mellitus ise yine Grekge bal

anlamina gelmekte olan ‘mel’ s6zciigiinden tiretilmistir (7).

2.1.1. Tarihce

Milattan &nce (M.O.) 1500 yillarinda Misir Ebers papiriislerinde asir1 idrar
¢ikarmakla seyreden bir hastalik tanimlanmstir (8). Bu belgelerde ¢ok su igme ve sik idrara
¢ikmaktan bahsedilmektedir. M.O. 150 yilinda, Kapadokya’da Areteus, ilk defa “diabetes”
admi kullanmustir (9). Milattan sonra (M.S.) 9. yy.” de islam hekimi Razi ve 10-11. yy.” de
Islam hekimi Ibn-i Sina, bu hastalarmn idrarmnin tatli oldugundan ve susuzluk hissinden sz
etmislerdir (10). Thomas Willis, 1674 yilinda idrarin bal ve tatli karigimi bir tadi olmasi
nedeniyle hastaliga Diabetes Mellitus adin1 vermistir (8). Pool ve Cawley, 1777-1778’ de
kimyasal olarak idrarda glikoz varligin1 kanitlamiglardir. Fehling, 1850 yilinda idrarda
kantitatif olarak seker arama metodunu tarif etmistir. Paul Langerhans, 1869 yilinda
pankreastaki hiicre tiplerini belirlemis ve Langerhans adaciklarini tanimlamistir (8). Oskar
Minkowski, 1889’ da yaptigi deneylerle Diabetes Mellitus’ da sorumlu organin pankreas
oldugunu kanitlamistir (10). Jean de Meyer tarafindan 1910’ da diyabetik hastalarda
pankreas salgisinda azalma oldugu gosterilmistir. Kanadali diyabetli bir ¢ocuga 1922 de
enjekte edilen pankreas ekstresinin, yiiksek kan glikoz diizeyini diisiirdiigti, glikoziiri ve
ketoniiriyi kontrol altmma aldig1 gosterilmistir. Insiilin, 1921 yilinda Banting ve Best
tarafindan kesfedilmis, 1922 yilinda Leonard Thompson tarafindan ilk kez insanda
kullanilabilmistir (11). Insiilin molekiilii, 1964 yilinda sentez edilmeye baslanmistir (12).
Insiilinin molekiiler yapis1 1955 te Sanger tarafindan gosterilmis ve bu bulusu kendisine
Nobel o6diilii kazandirmustir. Steiner, 1967’ de insiilin prekiirsorii olan proinsiilini, 1980’ de

Bell insiilin genini gostermislerdir. Freychetin ve Cuatrecasas 1985’ de insiilin reseptdr



genini klonlamislardir (13). ilk biyosentetik insan insiilini 1983' de iiretilip kullanilmaya

baslanmustir.

2.1.2. Epidemiyoloji

DM, 2l.ylizyiln en O6nemli halk sagligi problemlerinden biri olarak kabul
edilmektedir. Diyabetli hasta sayisinin her gegen giin artmasi, diyabetle iliskili saglik
problemlerinin insanlarin yasamini ve saglik sistemlerini 6zellikle ekonomik anlamda ciddi
derecede etkilemesi bu kamy1 giiclendirmektedir. Insanlarin yasam siirelerinin giderek
uzamasl, fiziksel aktivitenin azalmasi ve obezitenin artmasi, DM insidans ve prevalansinda
onemli 6lglide bir artisa neden olmustur (14). Diinyada her 100 erigskinden yaklasik 9° u (8,8)
diyabet hastasi1 olup iilkemizde ise 2014 IDF verilerine gore diyabet goriilme oran1 % 14,7
olarak bildirilmistir. Bununla beraber iilkemizde 2010 yilinda yapilan TURDEP II ¢alismasi,
hastalarin sadece % 54’ {inlin hastaliginin farkinda oldugunu géstermistir. Diinya ¢apinda
diyabetli kisilerin sayis1 son 20 yilda iki kattan fazla artmistir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalar
1995 yilinda 135 milyon diyabet hastasi oldugu ve 2030 yilinda bu sayinimn 300 milyon
olacagini Ongiirmiis olsa da giiniimiizde yapilan ¢alismalarda 2040 yilinda yaklagik 650
milyon diyabet hastasinin olacagi yoniindedir (15, 16, 17). Tim diinyada saglik
harcamalarinin biyiik bir boliimii (% 12) diyabet i¢in kullanilmakta ve 2013 yilinda yapilan
calismalarda yaklasik 5 milyon insanin diyabetten dolay:1 hayatin1 kaybettigi gosterilmistir
(15).

2.1.3. Diyabet Semptomlari

Hastalarin biiyiik g¢ogunlugu asemptomatiktir ve hiperglisemi rutin bakilan
laboratuvar incelemesinde tespit edilmektedir. Semptomatik diyabet siklig1 tarama amaciyla

tan1 konulmasina yonelik yapilan ¢aligmalarla beraber azalmistir (18).

Genel semptomlar ;
» Politiri
» Polidipsi
» Polifaji veya istahsizlik
» Noktiiri



» Agiz kurulugu
» Bulanik goérme

» Aciklanamayan kilo kaybi

Bu semptomlar genellikle kan sekeri degerinin yiiksek oldugu gosterildikten sonra
geriye doniik olarak tespit edilir. Poliiiri, serum glikoz diizeyi, bobrek esigi olan 180
mg/dl’yi astigi zaman meydana gelir ve lriner glikoz atiliminin artmasina neden olur.
Glukoziiri, 0ozmotik diiirez ve hipovolemiye yol acar ve bunun sonucunda polidipsi gelisir.
Biiytime geriligi ve baz1 enfeksiyonlara yatkinlik da kronik hiperglisemiye eslik edebilir
(18).

2.1.4. Simiflama

Bir hastaya bir tiir diyabet diyebilmek ¢ogu zaman tan1 aninda mevcut olan
kosullara baglidir ve bircok diyabetik hastayr belli bir sinifa dahil etmek kolay degildir.
Ormegin; gestasyonel diyabet olan bir kisi dogumdan sonra da hiperglisemik olmaya devam
edebilir ve tip 2 diyabete sahip olabilir. Ayni sekilde yiiksek dozda ekzojen steroid alimina
bagli diyabet olan bir kisi glukokortikoidler kesildikten sonra normoglisemik hale gelebilir.
Bagka bir 6rnek, tiazidlerle tedavi edilen ve yillar sonra diyabet gelismis bir hasta olabilir;
clinkii tiyazid grubu ilaglar nadiren ciddi hiperglisemiye neden olduklarindan bu kisiler
muhtemelen ilacin siddetlendirdigi tip 2 diyabete sahip olan hastalardir. Bu nedenle,
klinisyen ve hasta i¢in diyabetin tipini belirlemek, hipergliseminin patogenezini anlamak ve

hastaligi dogru bir sekilde tedavi etmekten daha az dnemlidir (1).
DM, genel olarak asagidaki belirtilen kategorilere gore siniflandirilabilir (19).

1- Tip 1 DM (genellikle mutlak insiilin eksikligine yol acan otoimmiin beta hiicre
yikimi nedeniyle)
2- Tip 2 DM (genellikle insiilin direnci zemininde, beta hiicrelerindeki insiilin
sekresyonunun progressif kaybina bagli)
3- Gestasyonel DM (gebelik 6ncesi normal olup gebeligin 2. veya 3. trimesterda tanisi
konan diyabet)
4- Diger nedenlere bagli olarak gelisen spesifik diyabet tipleri ;
e Monogenik diyabet sendromlar1 (neonatal diyabet ve MODY gibi)
e Ekzokrin pankreas hastaliklari (Kistik fibrozis ve kronik pankreatit gibi)



e llaglara veya kimyasal ajanlara bagli gelisen diyabet (glukokortikoid
kullanim1, HIV/AIDS tedavisi sonrasi veya organ transplantasyonu sonrasi

kullanilan immiinsiipresif ajanlara bagli)

Tip 1 ve tip 2 DM, klinik prezentasyon ve hastalik progresyonunun énemli 6lgiide
degisebilecegi heterojen hastaliklardir. Siiflandirma, tedavinin belirlenmesi agisindan ¢ok
onemlidir; ancak bazi kisiler tan1 aninda tip 1 veya tip 2 DM olarak siniflandirilamazlar. Tip
2 DM’ nin sadece yetigkinlerde ve tip 1 DM’ nin sadece ¢ocuklarda gelistigi yoniindeki
geleneksel paradigmalar artik dogru degildir; ¢iinkii her iki hastalik da her iki yas grubunda
goriilebilir. Tip 1 DM’ li ¢ocuklar, genellikle poliiiri, polidipsi gibi semptomlar ve hastalarin
yaklagik tgte birini etkileyen DKA ile prezente olurlar (20). Tip 1 DM baslangici,
eriskinlerde daha degisken olup c¢ocuklarda goriilen klasik semptomlarla birlikte
olmayabilir. Ozellikle baz1 etnik gruplardaki tip 2 diyabetik hastalar bazen baslangigta DK A
ile bagvurabilirler (21). Baslangigta tiim yas gruplarinda diyabet tipini ayirt etmede zorluklar
goriilebilmesine ragmen, dogru teshis zaman i¢inde belirgin hale gelir. Hem tip 1 hem de tip
2 DM’ de ¢esitli genetik ve cevresel faktorler, klinik olarak hipergliseminin ortaya ¢iktigi
beta hiicre kitlesinin ve/veya fonksiyonunun progressif kaybina neden olabilir. Hiperglisemi
meydana geldiginde progresyon oranlari farkli olmasina ragmen her tiir diyabet hastas1 ayni

kronik komplikasyonlar: gelistirme riski altindadir (22).

Altta yatan patofizyolojinin karakterizasyonu, tip 1 DM’ de tip 2’ den daha iyi
anlasilmistir. Tip 1 DM’ 1i hastalarin birinci derece akrabalarindan yapilan ¢alismalar, iki ya
da daha fazla otoantikor varligmin klinik hiperglisemi ve diyabetin neredeyse kesin bir
belirleyicisi oldugunu gdstermistir. Progresyon orani, antikorun ilk tespit edildigi yasa,
antikor sayisina, antikorun spesifikligine ve antikor titresine baghdir. Glikoz ve HbAlc
diizeyleri diyabetin klinik baslangicindan 6nce yiikselir bu da DKA gelismeden dnce tani
koyabilmeyi saglar (22, 23).

Beta hiicresi oliimiine ve disfonksiyonuna ait yollar, tip 2 diyabette daha az
anlagilmasma ragmen, insilin direncinin ayarlanmasinda siklikla rol oynayan beta
hiicresinden insiilin sekresyonunun bozuk oldugu yoniinde genel kanaat mevcuttur. Bu
heterojen hastaligin alt tiplerinin Kkarakterizasyonu, Iskandinavya ve Kuzey Avrupa
tilkelerinde gelistirilmis ve onaylanmistir; ancak diger etnik ve 1rksal gruplarda
dogrulanmamistir. Tip 2 DM, primer olarak insiilin sekresyon defektleriyle iligkilidir. DM

icin gelecekteki smiflandirma semalar1 muhtemelen altta yatan beta hiicresi islev
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bozuklugunun patofizyolojisine ve glikoz diizeyleri ile gosterilecek olan hastaligin evresine
odakl1 olacaktir (22).

2.1.5. Diyabetes Mellitus’ un Tanis1

Tablo 1: Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda Tani
Kriterleri (3)

APG(8 saat 100-125 <100 100-125

Achikta) >126 mg/dl mg/dI mg/dI mg/dI -

OGTT 140-199 140-199

(75 gr >200 mg/dl | <140 mg/dI mg/dI mg/dl -

glukoz)

Rastgele >200 mg/dl +

PG Diyabet - - - -
semptomlari

HbAlc >%6.5 - - - %5.7-6.4

Asikar DM tanist i¢in tablodaki dort tani kriterlerinden herhangi biri
yeterliyken izole BAG (bozulmus aglik glikozu), izole BGT (bozulmus glikoz toleransi) ve
BAG + BGT igin her iki kriterin bulunmasi sarttir. Tan1 i¢in 75 gr glikozla yapilan oral
glikoz tolerans testi, en az 8 saatlik aclik sonrasi 6l¢iilen sabah glikoz diizeyine dayali tani
yontemine gore daha sensitif ve spesifiktir, bununla beraber APG (aglik plazma glikozu)’
nin ucuz olmasi ve daha kolay uygulanabilmesi klinik pratikteki kullanimini arttirmaktadir
(24). Diinya Saghk Orgiitii (DSO)’ne gore aglktaki tam kanmn glikoz diizeyi vendz
plazmadaki diizeye esit olsa da toklukta kapiller kandaki glikoz diizeyi plazmadaki
diizeyinden yaklasik olarak % 11 kadar diisiik kabul edilmektedir. Bu nedenle DM tani
kriterleri venoz plazmada glikoz oksidaz yontemi ile yapilan Slglimleri temel almaktadir.
DSO, 2011 yilinda yaymmladigi Konsultasyon Raporu’nda giivenilir bir yontemin
kullanilmasi1 ve uluslararasi referans degerlerine gore diizenli olarak standardize edilmesi

kosulu ile HbA1c¢’nin tani testi olarak kullanilmasini 6nermistir (25).



ABD’de tiim laboratuvarlarin kullandiklart Alc Olglim ydntemlerinin
NGSP tarafindan sertifikalandirilmasi ve sonuglarin DCCT ¢alismasinda kullanilan ve altin
standart olarak kabul edilen HPLC y6ntemine gore kalibre edilmesi sart kosulmaktadir (26).
Bazi Alc 6lgiim yontemlerinde hemoglobinopatiler nedeniyle Alc ile plazma glikoz
diizeyleri arasinda uyumsuzluk goriilebilir, bundan dolayr bu tiir durumlarda tani kriteri
olarak aclik plazma glikozu kullanilmalidir. Ayrica eritrosit yasam dongiisiinii hizlandiran
orak hiicreli anemi, gebelik (6zellikle 2 ve 3. trimester), hemodiyaliz, yakin zamanda
gecirilmis kanama Oykiisli, kan transflizyonu yapilmasi veya eritropoetin tedavisi gibi

durumlarda yalnizca plazma glikozu sonuglarina gére diyabet tanist konulmalidir (19).

2.2. DIYABETIK ACILLER

Diyabetik aciller genel olarak 4 ana baslikta toplanir; DKA, HHD, hipoglisemi ve
laktik asidoz. Bunlarin hepsi mortalite agisindan yiiksek riskli aciller olmakla birlikte en sik
goriilenler DKA, HHD ve hipoglisemidir (3). Mortalite risklerinin yani sira diyabetik aciller

yiiksek maliyetli olmalariyla da 6nem arz etmektedir (4).

2.2.1. Genel Bilgiler

DKA, HHD ve hipoglisemi, tip 1 ve tip 2 DM hastalarinda goriilen sik ve ciddi
komplikasyonlardir. Bununla birlikte DKA, tip 1 DM' li genclerde, HHD ise tip 2 DM' li
yetiskin ve yasli hastalarda daha sik bildirilmistir. Son on yilda DKA sikligi, ABD' de yilda
140.000' den fazla hastane kabulii ile % 30 artmustir (5). HHD i¢in hastaneye yatig oran1 daha
diisiiktiir ve diyabet ile ilgili tiim bagvurularin % 1’ inden azin olusturur (27). Hipoglisemi
ile acil servise bagvuru siklig1 siddetli hiperglisemi ile bildirilen bagvurulara benzerdir (28).
Hipoglisemi, hastanede yatan bireyler arasinda, hiperglisemi tedavisi sonrasi sik goriilen bir
komplikasyondur ve yogun bakim tinitelerinde insidansi % 5-28, diger kliniklerde ise % 1-

33 olarak bildirilmistir (29, 30).

DKA, HHD ve hipoglisemi, yliksek morbidite ve mortalite ile birlikte yiiksek
saglik maliyetleri ile de iliskilidir. DKA, tip 1 DM' li ¢ocuk ve geng eriskinlerde mortalitenin
onde gelen nedenidir ve bu populasyondaki tiim Olimlerin yaklasik % 50" sini
olusturmaktadir (31). ABD’ de kaydedilmis DKA mortalitesi % 1-1.2” dir; ancak bu oran 60

yas iistii ve komorbiditesi olan hastalarda daha yiiksek oranda bildirilmektedir (32). Oliim,
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HHD hastalarinin % 5-16" sinda meydana gelirken bu oran DKA igin bildirilen orandan 10
kat daha yiiksektir (27). Benzer sekilde hipoglisemi, 6zellikle yash ve ciddi hipoglisemik
atak Oykiisii olan erigkin hastalarda artmis mortalite ile iligkili bulunmustur (33). Birg¢ok
calisma, hiperglisemik durumlardaki mortalitenin metabolik bozukluktan ziyade, daha ¢ok
presipite edici faktorlerden kaynaklandigimi bildirmistir (34, 35). Hastanedeki mortalite
orani, spontan hipoglisemi gelisen vakalarda, insiiline bagli veya iyatrojenik gelisen vakalara
oranla daha yiiksek bildirilmistir; ancak bu iddialar tartismalidir (36). Diyabetik acil
durumlarin tedavisi, dnemli oranda bir ekonomik yiik olusturur. Ornegin; ABD’de DKA
yonetiminin ortalama maliyeti hasta basina 17.500 dolardir ve yillik toplam hastane maliyeti

2.4 milyar dolar1 bulmaktadir (5).

2.2.2. Hiperglisemik Aciller

2.2.2.1. Diyabetik Komanin Tarihcesi

Diyabetik komanin eriskin hastalardaki ilk ayrintili klinik agiklamasi 1828' de
August W. von Stosch tarafindan yapilmis olup, siddetli polidipsi, poliiiri ve idrarinda fazla
miktarda glikoz bulunan yetigskin hastalarin mental durumunda gerileme ve 6liim rapor
edilmistir (37). Alman hekim Adolf Kussmaul, 1874 yilinda diyabetik koma vakalarinda,
derin, sik solunum ve siddetli nefes darliginin 6n planda oldugunu bildirmis ve kussmaul
solunumu hizli bir sekilde diyabetik koma isaretlerinden biri olmaya baslamistir (38, 39).
Bundan kisa bir siire sonra, bu hastalarin ¢ogunda idrarin biiyiik miktarlarda asetoasetik asit
ve B-hidroksibutirik asit icerdigi rapor edilmistir (40, 41). Julius Dreshfeld, 1886 yilinda iki
farkli diyabetik koma kategorisini kapsamli bir sekilde tanimlamistir; kussmaul solunumu
Ve keton pozitifligi olan tip ile yash bireylerde goriilen siddetli hiperglisemi ve glikoziiri ile
karakterize, ancak kussmaul solunumu, meyveli nefes kokusu veya pozitif idrar aseton testi

olmaksizin, alisilmadik bir diyabetik koma olan tip (42).

Insiilin kesfinden 6nce, DKA 'l hastalarm mortalite oran1 % 90' dan fazlayd.
Insiilin ile basarili bir sekilde tedavi edilen ilk DKA vakasi, 1923 yilinda Toronto Genel
Hastanesi'nde 580 mg / dI' lik kan sekeri ve giiglii pozitif idrar ketonlar1 olan 14 yasindaki
bir cocukta Banting ve arkadaglar tarafindan rapor edilmistir. Birka¢ doz pankreatik ekstre
enjeksiyonundan sonra idrarda aseton -cisimciklerinin ortadan kalkmasiyla birlikte
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glukoziiride dramatik bir diizelme olmustur (43). Insiilinin kesfinden sonra, diyabetik koma
ile iliskili mortalite oran1 1923'te % 60'a ve 1930'larda % 25'e diismiistiir (42). 1970'lerde %
7 ile % 10 arasinda (44,45) ve halen DKA hastalarinda % 2'den az (5) ve HHD hastalarinda
% 5 ile % 16 arasindadir (46,47).

2.2.2.2. Epidemiyoloji

Diyabetin prevalansi ve mali yiikkii ¢ok fazla ve giderek artmaktadir. ABD
niifusunun yaklasik % 10’ unda diyabet mevcut olup yilda yaklagik 2 milyon kisiye diyabet
teshisi konmaktadir (48). 2050 yilina kadar, {i¢ kisiden birinin diyabetik olacagi tahmin
edilmektedir (49). Saglik harcamalarinin tahmini % 10' u diyabet ve komplikasyonlarini
tedavi etmek icin ayrilmig olup, genel olarak saglik bakimina ayrilan biitcenin % 20' si

diyabet hastalarina harcanmaktadir (50).

DKA insidansinin, eski ¢calismalarda her 1000 diyabetik hasta i¢in 4 ile 8 arasinda
oldugu tahmin edilmistir (51). 2009 yilinda ABD’ de yaklasik 140.000 DKA vakasi
hastaneye yatirilarak tedavi gormiistiir (52) ve DKA i¢in yillik hastane maliyeti 1 milyar
dolardan fazladir (53). DKA' nin insidansi, kiigiik ¢ocuklar ve diisiik sosyoekonomik statiiye
sahip kisiler arasinda daha yiiksektir. Diisiik aile geliri, yetersiz ebeveyn destegi, hasta egitim
diizeyi ve saglik sigorta kapsaminin az olmasi1 gibi nedenler hasta uyumsuzluguna ve yiiksek
oranda tekrarlayan DKA vakalarina katkida bulunur (54). HHD’ nin insidansini belirlemek
daha zordur; ¢iinkii bu konuda yapilan yeterine toplum temelli ¢alisma yoktur, ancak
diyabetik bagvurularin yaklasik olarak % 1’ ini olusturdugu tahmin edilmektedir. Bu oran
muhtemelen beklenenin altindadir. DKA’ da mortalite % 1-5 arasinda degisirken HHD’ de
de bu oran % 10-20 arasindadir (5).

2.2.2.3. Patofizyoloji

DKA ve HHD' nin her ikisi de insiilin direncinden ya da pankreastan insiilin
sekresyon eksikliginden kaynaklanan hiperglisemiyle karakterizedir. DKA' da, asil problem
insiilin yetmezligi olup insiilin karsit1 diizenleyici hormonlarda artis olur ve bu da viicudun
karbonhidratlar1 metabolize etmesini onler (55). Insiilin, normalde glikozun kan

dolagimindan viicuttaki diger dokulara gegisini, glikojen depolanmasini ve lipogenezi uyarir.
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Insiilin, ayrica viicutta daha fazla glikoz iiretimini 5nlemek amacryla hepatik glukoneogenezi
de inhibe eder. Insiilin yoklugunda hepatik glukoneogenez devam eder, glikoz hiicre igine
giremez ve dolasimda yiiksek diizeyde kalmaya devam eder. Yiksek diizeydeki glikoz

degerleri, ozmotik diiireze ve dehidratasyona yol agar (56).

Insiilin yetmezligi, artmis kontrinsiiliner hormonlarin da etkisiyle, hepatik
glukoneogenez ve glikojenolizden dolay1 artmis hepatik glikoz liretimine ve ayrica periferal
dokularda, ozellikle de kasta glikoz kullaniminin azalmasina yol agmaktadir (57, 58).
Insiilinopeni ayrica, hormona duyarli lipaz aktivasyonuna ve trigliseritlerin yikilarak serbest
yag asitlerine doniismesine yol agar (59). Karacigerde serbest yag asitleri, keton cisimlerine
oksitlenir ve bu siire¢ hem glukagon hem de artmis glukagon/insiilin oraniyla baskin bir
sekilde uyarilir (60). Artmis glukagon/insiilin orani, yag asidi oksidasyonunun gerceklestigi
hepatik mitokondriye serbest yag asitlerinin hareketini diizenleyen enzim olan malonil
koenzim A' nin aktivitesini diistirmektedir. Keton cisimlerinin artigi, bikarbonat azalmasina

ve metabolik asidoza yol agar (61).

HHD hastalarinda keton cisimlerinin yoklugu veya minimal varligin1 agiklamak
icin, dolasimda daha yiiksek oranda bulunan insiilin seviyesi, daha az yiikselmis insiilin
karsit1 hormon seviyeleri, lipolizin inhibisyonu sonucu dolagimda diisiik oranda bulunan
serbest yag asitleri gibi ¢esitli mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Bunlardan yiiksek insiilin
sekresyonu, HHD' de DKA' I1 hastalara kiyasla ketozisi 6nlemek i¢in en 6nemli mekanizma

gibi goriinmektedir (62).

DKA’ da metabolizma, karbonhidrat metabolizmasindan yag metabolizmasi
yoniine kayar. Glukagon, katekolaminler, kortizol ve biiylime hormonu gibi insiilin karsiti
hormonlarda artis olur (63). Bu stres hormonlari, lipolizi uyarir ve bu durum aseton,
asetoasetat, 3-p hidroksibitiirat gibi keton cisimlerinin olusturdugu yag asidi oksidasyonuna
yol agar. Sonug olarak, metabolik asidoz gelisir. Viicut baslangigta hafif ketonemiyi
tamponlayabilir ve bu da normal bir kan ph’s1 ve hafif diizeyde artmis bir anyon gap ile
sonuglanir. Ketonemi, viicudun simirlarim1 astiginda, keton cisimleri idrara dokiilmeye
baslar, ph ve bikarbonat seviyelerinde diisiis, artmis anyon gap’li asidoza neden olur.
Solunumsal kompanzasyon, kussmaul olarak adlandirilan derin ve hizli solunum ile
meydana gelir. Ketonemi, ayrica bulanti-kusmaya yol acar ve siklikla dehidratasyonu
kotilestirir (5). DKA, genellikle saatler-giinler icinde meydana gelen hizli bir progresyonla
seyreder (64).
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DKA, tip 1 DM’ de daha sik goriilmesine ragmen, insiiline bagimli olmayan tip 2
DM’ de de ortaya cikabilir. Gegici pankreatik beta adacik hiicre disfonksiyonu ve gegici
insiilin direnci sonucu insiilin sekresyonunun akut bir sekilde durmasindan dolayi tip 2 DM’
de de DKA vakalar1 yayginlasmaktadir. Bu durum genellikle akut DKA epizodunun
tedavisinden sonra diizelir ve hastalar daha sonra uzun siireli insiilin tedavisine gerek

duymadan evde oral anti-diyabetik ajanlarina devam edebilirler (65).

Tip 2 diyabetik hastalarda hiperglisemi durumunda HHD gelismesi daha olasidir.
HHD' de, ketozis ve asideminin olusmasi i¢in gerekli olan lipolizi onlemek igin yeterli
pankreatik insiilin tretimi vardir (63). Bununla birlikte, DKA ile karsilastirildiginda,
ozmotik dilirez ve buna bagli dehidratasyon ile birlikte glikoz diizeyleri 6nemli dlciide
yiiksektir. HHD, genellikle tan1 konmadan giinler veya haftalar 6nce baglayan ve uzun siiren
bir siirece sahiptir (64). Her iki durumda da sivi agiklar1 énemlidir. DKA” da sivi kaybi
ortalama viicut agirliginin % 10-15’ 1 kadar veya yaklasik olarak 100 cc/kg veya tahmini 5-
7 litre arasindadir. HHD’ de de ise ortalama viicut agirliginin % 20-25’ i veya yaklasik olarak
100-200 cc/kg veya tahmini 8-12 litre arasindadir (5). Sodyum, klor ve potasyum gibi 6nemli
elektrolitler de idrar yoluyla kaybedilir. Baslangictaki laboratuvar ol¢limleri volum

kontraksiyonuna bagli yanlis yiiksek goriinebilir (63).

Birgok deneysel ve klinik c¢alisma, hiperglisemi ve ketoasidoz gelisiminde,
proinflamatuar sitokinlerin yiikselmesi ve artmis oksidatif stres markerlar1 ile karakterize
inflamatuar bir durumun rol aldigin1 gostermistir. Siddetli hiperglisemi, makrofajlardan
TNF-a, IL -6, IL-1B ve C-reaktif protein gibi proinflamatuar sitokinlerin tiretilmesini saglar
ve bu durum, insiilin duyarliligini azaltmasina ek olarak insiilin sekresyonunun da
bozulmasina neden olur (66). Serbest yag asitlerindeki artislar, endotelyal hiicrelerden
azalmig NO {iretimi ve endotel disfonksiyonunun yani sira insiilin direncini de arttirir (67).
Artmis inflamatuar yanit, oksidatif stres ve reaktif oksijen tiirlerinin olusumu, kapiller

gegirgenlige ve hiicre hasarina yol agabilir (66).
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Sekil 1: Hiperglisemik acillerin patofizyolojisi (61)

2.2.2.4. Presipite Edici Faktorler

ABD ve diger gelismis iilkelerde, DKA ve HHD' nin en yaygin presipitan faktorleri
ekzojen insiilin eksikligi (tedaviye uyumsuzluk veya yetersiz tedavi), enfeksiyon ve yeni tani
konulmus DM iken, gelismekte olan iilkelerde bakim hizmetlerine ulasimin yetersiz olmasi
ve enfeksiyon en sik belirleyici nedenlerdir (4). Atlanta’ daki bir giivenlik ag1 hastanesinden
alinan yakin tarihli bir rapora gore, instilin kesilmesi, hastalarin % 56' sin1, birden fazla DKA
atagi geciren hastalarin ise % 78" ini olusturmustur (68). Geng hastalarda depresyon ve yeme
bozukluklarini igeren psikolojik risk faktorleri, tekrarlayan ketoasidoz vakalarinda % 20’ ye

varan oranlarda bildirilmistir (69).

Kortikosteroidler, sempatomimetikler, atipik antipsikotikler, tiyazid diiiretikler ve
kemoterapotik ajanlar gibi karbonhidrat metabolizmasini etkileyen ilaglar, DKA' nin
gelisimine katkida bulunabilir (70). Ingiltere’ de yapilan biiyiik bir retrospektif ¢alisma,
antipsikotik ila¢ baglanmasindan yillar sonra her 1000 kisiden 1 veya 2’ sinde diyabetik acil

durumun gelistigini gostermistir. Antipsikotiklerden 6zellikle olanzapin ve risperidon en
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fazla risk tasiyan ilaglardir (71). Ayrica bobrekte proksimal tiibiilden glikoz emilimini
engelleyerek etki gosteren SGLT-2 inhibitorleriyle DKA arasindaki iliski de gosterilmis
olup bu durum 6glisemik DKA olarak adlandirilmistir (72).

HHD, hastalarin % 7-17' sinde DM’ nin ilk belirtisi olabilir; bununla birlikte, bu
komplikasyon daha 6nceden tani alan hastalarda daha sik bildirilmektedir. Enfeksiyon, HHD
hastalarinin % 30-60" inda baslica tetikleyici nedendir, ardindan insiilin veya diger anti-
diyabetik ilaglarin atlanmasi, serebrovaskiiler olaylar, miyokard enfarktiisii ve travma gibi
eslik eden hastaliklarin varligi gelir. Bununla birlikte, hiperglisemik kriz i¢in birgok olasi

tetikleyici vardir (34).

Mortalite, o6zellikle HHD' de, siklikla durumun kendisinden ve
komplikasyonlarindan ziyade altta yatan nedenden kaynaklanir. Bundan 6tiirii, altta yatan

neden i¢in kapsamli bir arastirma her zaman yapilmalidir (64).

Tablo 2: Bazi iilkelerde DKA’ ya neden olan presipitan faktorler (61)

\ o Ko ]

Yeni tani DM 5.7 12.2 - - 12.8 17.2-23.8
Enfeksiyon 28.6 25.0 39.2 25.3 33.2 14.0-16.0
Tedavi uyumsuzlugu 40.0 39.0 24.0 32.7 30.7 41.0-59.6
Diger 25.7 15.0 10.9 11.2 23.3 9.7-18.0
Bilinmeyen - 8.8 25.9 30.8 - 3.0-4.2

2.2.2.5. Klinik Bulgular

DKA’ I hastalar, genellikle poliiiri, polidipsi, kilo kayb1 gibi hipergliseminin
klasik semptomlar1 ve yorgunluk, halsizlik gibi nonspesifik bulgularla karsimiza ¢gikar. Cogu
zaman ketozis ve muhtemelen dehidratasyona sekonder azalmis mezenterik perfiizyona
bagl karin agrisi, bulanti ve kusma mevcuttur (73). DKA” 1 hastalarda solunum bozuklugu,
asidoz veya altta yatan sepsis, serebrovaskiiler hadise gibi bir duruma bagli biling
durumunda bozulma goriilebilir. Bu nedenle serebrovaskiiler olay diisiindiirecek norolojik

defisitler degerlendirilmeli ve akut miyokard enfarktiisii diisiindiiren gdgiis agrist gibi
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semptomlar sorgulanmalidir. Enfeksiyoz bir durum, yanlis dozda ila¢ kullanimi, yeni

baslanan bir ila¢ veya uyusturucu madde kullanimi gozden gecirilmelidir (64).

Benzer sekilde HHD’ de de hastalar, hiperglisemik semptomlarla basvururlar. Bu
hastalarda en yaygin goriilen semptom, asir1 dehidratasyon ve hiperosmolariteye bagh
gelisen norolojik defisit olup bu semptom HHD tanisinda 6nemli bir yer tutar. Hafif bir kas

glicsiizliigli ve duyu kaybindan, nébet veya komaya kadar komplike olabilir (64).

Fizik muayenede, hastalarda genellikle dehidratasyona veya enfeksiyona bagl
tasikardi ve hipotansiyon mevcuttur. DKA’ da kussmaul solunumu ve aseton exhalasyonuna
bagli klasik bir meyve kokusu olabilir. Her iki durumda da halsizlik, yorgunluk ve deri turgor
tonusunda azalma, miik6z membranlarda kuruluk gibi dehidratasyon bulgulari vardir. Fizik

muayenenin geri kalani altta yatan nedenleri ortaya koymak i¢in yapilmalidir (64).

2.2.2.6. Tam

Tablo 3: DKA ve HHD i¢in tan1 kriterleri (64)

Hafif DKA Orta DKA Ciddi DKA HHD
Plazma glikozu (mg/dl) >250 >250 >250 >600
ph 7.25-7.3 7.0-7.24 <7.0 >7.3
Serum bikarbonat (mEqg/L)  15-18 10-15 <10 >18
Keton (kan veya idrar) pozitif pozitif pozitif ~ negatif veya minimal
Anyon gap >10 >10 >12 degisken
Osmolarite (mOsm/kg) degisken degisken degisken >320
Bilin¢ durumu agik agik/uykuya meyil  stupor/koma  stupor/koma

DKA ve HHD i¢in tanmi kriterleri tablo 3’te 6zetlenmistir. DKA’ da kan
glikoz diizeyi nadiren HHD’ de goriilen ylikseklige ulasir ki HHD’ de bu deger siklikla 600
mg/dl’ nin iizerindedir. HHD tanis1 i¢in norolojik defisit varligi gereklidir. Hiperglisemik
hastalarda osmolarite hesabi, hiperosmolarite acisindan Onemlidir; ¢linkii bu durum

norolojik sekellere yol agar ve basit bir hiperglisemiye gore ¢cok daha agresif tedavi gerektirir
(64).

14



Ik degerlendirme, parmak ucundan glikoz &l¢iimii veya BUN, kreatinin,
serum elektrolitleri ve glikoz i¢eren bir biyokimya paneli igermelidir. Gergekte hiperglisemi,
osmotik diiirez, hiponatremi ve hipokalemiye neden olurken, erken donemde voliim kaybina
bagli olarak sodyum ve potasyum yanlis yiiksek ¢ikabilir (63). Asidozu kompanse etmek
amaciyla potasyum, hidrojen iyonlariyla yer degistirerek hiicre digina ¢ikar ve hiperkalemi
gelisir (74). DKA’ nin tanimlanmasinda serum glikoz diizeyi 250 mg/dl ve iizerinde
olmasina ragmen, glikoz diizeyleri normal veya 200 mg/dl altinda olan ve ayn1 zamanda
psodonormoglisemik DK A olarak da adlandirilan 6glisemik DKA vakalari rapor edilmistir.
Boyle vakalar nadirdir ve DKA vakalarinin % 0.8-1.1° inde gorilir (75). Bu durum
gebelikte, diisik kalori ile beslenen veya diyet yapanlarda, aglikta, hiperlipidemi

durumlarinda ve glikojen depo hastaliklarinda goriilebilir (76).

DKA, ozellikle B-hidroksibiitirat ve asetoaset olusumuyla meydana gelen
ketogenezis sonucu anyon agikligi artmis bir metabolik asidoza neden olur (5). Anyon
acikligi, diizeltilmis sodyum degil, 6l¢giilen sodyum kullanilarak hesaplanmalidir. Ph’ nin
degerlendirilmesinde kan gazi takipleri dnemlidir. Yapilan ¢aligmalar acil servislerde DKA
tan1 ve tedavisinde vendz kan gazi ile arteryel kan gazi 6lglimii arasinda iyi bir korelasyon

oldugunu; ancak arteryel testlerin vendz testlere Gistiinliigiiniin olmadigint gostermistir (77).

Serum ketonlar1 ve B-hidroksibitiirat tan1 i¢in gosterilmelidir. Idrar testi
sadece asetoasetat diizeylerini tespit eder, bu nedenle serum B-hidroksibitiirat 6l¢timi, idrar
ketonlarina kiyasla daha duyarlidir (78). Yatak basi testler de mevcuttur ve f-hidroksibitiirat
bakilmasina olanak saglar. Bu testler DKA’ nin teshisinde zamani kisaltabilen laboratuvar
yontemleri kadar dogru bulunmustur. Yatak basi testi, gelecekte seri kan gazi 6l¢limiiniin

yerini alabilir (79).

HHD’ de, DKA’ nin aksine belirgin laboratuvar bulgular1 yoktur. HHD’
de, bu laboratuvar anormalliklerinin herhangi alternatif bir nedeni ile eszamanli olarak
birlikte olmadig1 siirece artmis anyon agiklikli asidoz ve keton pozitifligi beklenmez.
Bununla birlikte serum osmolaritesi yiikselmistir. Bu nedenle serum osmolaritesi mutlaka
olgiilmelidir (64).

Serum sodyumu, hiperglisemi varliginda hiicre i¢i alandan hiicre disina
suyun ozmotik akist nedeniyle diisiik bulunur. Siddetli hiperglisemi varliginda serum
sodyum konsantrasyonundaki artis derin bir dehidratasyon ve su kaybina isaret eder (61).

Diizeltilmis serum sodyumu rutin olarak 1.6 diizeltme faktorii ile hesaplanir (80). Bununla
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birlikte, 1999 yilinda 29 yasindaki Hillier ve meslektaslari, 6zellikle 400" den daha yiiksek
glikoz seviyelerinde 2.4' iin daha dogru bir ortalama diizeltme faktoriinii oldugunu

bulmuslardir. 400 mg/dl altindaki glikoz diizeyleri i¢in hala 1.6 olan standart diizeltme
faktori kullanilmalidir (81).

Serum potasyum diizeyi, DKA ve HHD hastalarinda genellikle yiiksek
bulunur (62). Yapilan bazi ¢alismalarda ortalama serum potasyum diizeyi 5.6 mEq/L ve 5.7
MEQ/L olarak bulunmustur (5). Bu yiiksek diizeyler, insiilin eksikligi ve hipertonisiteye bagh
potasyumun hiicre i¢i alandan hiicre disina gegcisi sonucu meydana gelir (82). Insiilin ve siv1
tedavisi sonrast potasyumun tekrar hiicre igine ge¢mesi sonucu hipokalemi gelisecegi
unutulmamalidir. Benzer sekilde, insiilin eksikligi, hipertonisite ve katabolik durumdan

dolay1 DKA’ 1 hastalarda fosfat da hiicre i¢i alandan hiicre digina kayar (61).

DKA’ I1 hastalarda siklikla 10.000-15.000 mm? arasinda bir lokositoz mevcuttur.
Bakteriyel enfeksiyon yoklugunda beyaz kiire sayist nadiren 25.000 mm®ii geger.
Ketoasidozda 16kositoz, strese, dehidratasyona ve lokositlerin hizlica kana karigsmasina

baglidir (83).

Tablo 4: DKA ve HHD’ de hesaplamalar (64)

» Anyon gap: [Na (mEg/L) - [CI (mEg/L) + HCO3 (mEq/L)]
» Serum osmolaritesi: [2 x 6l¢iilen Na (mEq/L)] + [glikoz (mg/dl)/18] + [BUN
(mg/dl)/2.8]
» Diizeltilmis serum sodyumu
» Olgiilen Na (mEg/L) + 0.016 x [glikoz (mg/dl) - 100] glikoz <400 mg/dl
= Olgiilen Na (mEg/L) + 0.024 x [glikoz (mg/dl) - 100] glikoz >400 mg/dI

2.2.2.7. Hiperglisemik Acil Durumlarin Yo6netimi

DKA ve HHD’ nin tedavisi i¢in benzer tedavi 6nlemleri tavsiye edilmektedir.
Genel olarak, tedavi amaglar1 arasinda, dehidratasyon, hiperglisemi, hiperosmolarite,
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elektrolit diizensizligi, artmis ketoneminin diizeltilmesi, altta yatan olayin belirlenmesi ve
tedavisi yer alir. Ortalama diizelme siiresi DKA i¢in 10-18 saat iken HHD igin 9-11 saat
arasindadir (61). Tedaviye verilen cevabi degerlendirmek igin vital bulgularin, voliim
durumunun, sivi verilme hizinin, insiillin dozunun ve idrar ¢ikismnin sik izlenmesi
gerekmektedir. Ayrica, glikoz, elektrolitler, vendz ph, bikarbonat ve anyon gap 2-4 saatte
bir tekrarlanmalidir (84).

Komplike olmayan DKA vakalarinin ¢ogu, yakin hemsire gozetimi ve takibi
mevcutsa, acil serviste veya klinikte tedavi edilebilir. Mortalite orani, hastanede kalis siiresi
veya ketoasidozun diizelme siiresi, yogun bakim {iinitesi ve yogun bakim disi iinitelerde
tedavi edilen hastalar arasinda benzerdir. Ek olarak yogun bakim iinitesine kabul, DKA
hastalarinda daha fazla laboratuvar testi ve daha yiiksek hastane maliyeti ile iliskili
bulunmustur (85). Hafif ile orta dereceli DKA' I1 hastalar acil serviste veya klinikte giivenli
bir sekilde yonetilebilir. Yogun bakim iinitesinde ise sadece siddetli vakalar ve altta yatan
nedenin miyokard enfarktiisii, gastrointestinal kanama veya sepsis gibi kritik bir hastalik
oldugu hastalar tedavi edilmelidir (5). HHD hastalarinin, degisen biling durumu ve DKA
hastalarina oranla daha yiiksek mortaliteye sahip olduklarindan yogun bakim iinitelerinde

takip edilmesi tavsiye edilmektedir (61).

2.2.2.8. Tedavi

2.2.2.8.1. Sivi Tedavisi

Siv1 replasman tedavisine, tanidan hemen sonra baglanmalidir; ¢iinkii elektrolit
sonuclarini beklemek ve daha fazla gecikme, hemodinamik durumun daha da kdtiilesmesine
neden olabilir (64). intravendz (IV) sivilar, hiperglisemik acil durumlarin tedavisinde kritik
bir 6neme sahiptir. IV sivi tedavisi tek basina intravaskiiler hacmi genisletir, laktat
olusumunu azaltan bobrek perfiizyonunu diizeltir, keton cisimlerinin renal atilimini arttirir
ve dolasimdaki insiilin karsitt hormon seviyelerini azaltarak insiilin direncini azaltir (53).
Sadece siv1 tedavisiyle ortalama glikoz diizeyinde HHD’ de daha belirgin olmak iizere
saatlik 25-70 mg/dl civarinda diisiis saglandig1 bilinmektedir (56). Izotonik salin (% 0.9
NaCl) tercih edilen soliisyondur ve ilk 2 ile 4 saatte 500-1000 ml/saat arasinda bir baslangi¢

hizinda verilir (64). Sodyum Kloriir ve ringer laktat gibi iki IV sivi rejimini karsilastiran bir
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calismada, DKA' nin diizelme siiresi agisindan anlamli bir fark bulunmadigi; ancak ringer
laktat grubunda hipergliseminin diizelme siiresinin anlamli olarak daha uzun oldugu
gosterilmistir (86). Intravaskiiler voliim diizeltildikten sonra serum sodyum konsantrasyonu
ve hidrasyon durumuna bagl olarak serum fizyolojik infiizyonu 250 ml/saate diisiirtilmeli
veya % 0.45 saline (250-500 ml/saat) ile degistirilmelidir (5). Plazma glikoz seviyesi
yaklasik olarak 200 mg/dl' ye ulastiginda, replasman sivilarina ketonemi diizeltilinceye
kadar insiilin devamina izin vermek i¢in % 5 veya % 10 dekstroz eklenmeli ve hipoglisemi
onlenmelidir (4). Yeterli sivi1 resiisitasyonu, HHD' nin yonetiminde 6zel bir 6neme sahiptir;
clinkii bu hastalarin birgogunda, sivi tedavisinden sonra biling durumu diizelmeye ve

tamamen iyilesmeye baslar (87).

| intravendz s |

l

i ™

‘ ilk 1-2 saatte %0.9 MaCL ‘

500-1000 ml/saat

|

‘ Dizeltilmis serum sodyumunu degerlendir ‘

Yiksek Normal Disgik
1 | 1

%0.9 NaCl 250-500 ml/saat ‘

.

‘ %0.45 NaCl 250-500 ml/saat ‘

(volim durumuna gore) | (voldm durumuna gére)

l l

Plazma veya kapiller glukozu 11.1-13.9 mmol/I' ye ulasinca

l

Verilen siviy1 ketoasidoz dizelinceye kadar %5dekstroz+%0.45 NaCl olarak degistir

Sekil 2: Hiperglisemik acil durumlarda sivi yonetimi (4)
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2.2.2.8.2. Insiilin Tedavisi

Siv1 tedavisi, daima insiilin tedavisinden énce gelmelidir. Insiilin tedavisine tani
aninda baslanmasina gerek yoktur ve potansiyel olarak 6liimciil komplikasyonlar1 6nlemek
icin elektrolit sonuglari ¢gikmayana kadar baglanmamalidir (64). DKA, insiilin olmadan geri
dondiiriilemez; bu nedenle insiilin, DKA tedavisinin temelini olusturur. Ciinkii insiilin,
glikozun endojen iiretimini inhibe ederck ve periferik kullanimini arttirarak serum glikoz
diizeyini diisiiriir (88). Insiilin ayrica lipoliz, ketogenez ve glukagon sekresyonunu inhibe
eder, boylece ketoasidoz gelisimini azaltir. Tercih edilen tedavi, reguler insiilinin diizenli
inflizyonudur. Cogu tedavi protokolii 0.1 U/kg bolus insiilin verilmesini takiben, kan sekeri
200 mg/dL olana kadar 0.1 U/kg/saat seklinde insiilin infiizyonu 6nermektedir. Bu noktadan
sonra insiilin infiizyon hiz1 yartya diisiiriiliir, % 5 dekstroz eklenmesi ile birlikte ketoasidoz
diizelene kadar kan sekeri 140-200 mg/dl olacak sekilde insiilin infiizyonu 0.02-0.05
U/kg/saat araliginda ayarlanir (5).

DKA’ da diizelme i¢in, kan sekerinin 250 mg/dl’ nin altinda, ph’ nin 7.30” un
iistiinde, anyon gap normal aralikta ve bikarbonat diizeyinin 18 mEq/L’ nin lizerinde; HHD
icin de efektif serum osmolaritesinin 310 mOsm/kg’ nin, kan sekerinin 250 mg/dl’ nin
altinda ve hastanin biling durumunda iyilesme veya tamamen diizelme olmas1 gerekmektedir
(5). IV insiilinin yar1 6mriiniin kisa olmasi nedeniyle insiilinin aniden kesilmesi, rebaund
hiperglisemi, ketogenez ve tekrarlayan metabolik asidoz gelismesine neden olabilir. Bu
nedenle bazal insiilin (NPH, glargine, detemir, degludec), IV insiilin inflizyonunu kesmeden
en az 2 saat dnce verilmelidir (61). Insiilin naif hastalar icin giinliik total insiilin dozu 0.5-
0.6 U/kg seklinde baglanabilir (5). Oral alimi kotii olan hastalara tek basina bazal insiilin
verilmeli veya yiyebilecekleri zamana kadar insiilin inflizyonuna devam edilmelidir. Bazal
insiilin ve prandial hizl etkili insiilin kombinasyonu hastalarda en ¢ok tercih edilen tedavi
rejimidir (61).

2.2.2.8.3. Potasyum Tedavisi

Hem metabolik asidoz hem de insiilin eksikligi, potasyumun hiicre digina
ge¢cmesine yol acar. Bu nedenle, DKA' da serum potasyum seviyeleri normal veya artmis

olsa da, total viicut potasyumu azalmistir. Benzer sekilde, HHD, insiilin eksikligi ve artmis
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plazma osmolaritesi nedeniyle total viicut potasyumunda azalma ile iliskilidir (46). Total
viicut potasyum agiginin yaklasik 3-5 mEq/kg oldugu tahmin edilmektedir (89). Insiilin
tedavisi, potasyumu hiicre disindan hiicre icine cekerek serum potasyum seviyelerini
diisiiriir. Bu nedenle, potasyum replasmanina, serum konsantrasyonunu 4-5 mEq/L arasinda
tutmak amaciyla 5.2 mEg/L' den az oldugunda baslanmalidir. Her bir litre sivi basina 30
mEQ potasyum replasmani ¢ogu hasta igin yeterlidir; ancak akut veya kronik bdbrek
yetmezligi olan hastalar i¢in daha diisiik dozlar gerekir. Bagvuru aninda serum potasyum
seviyesi 3.3 mEQ/L' nin altinda olan hastalarda insiilin uygulamasi, kas gli¢siizliigli ve artmis
kardiyak aritmilerle birlikte ciddi semptomatik hipokalemiye neden olabilir. Bu hastalarda
potasyum replasmanina 10-20 mEq/h arasinda bir hizda baglanmali ve potasyum seviyesi

3.3 mEg/L' nin iizerine ¢ikincaya kadar insiilin tedavisi ertelenmelidir (61).

‘ Potasyum

!

‘ Serum potasyum dizeyi >5.0 mmol/]

oldugunda potasyum verme, fakat 2 saatte bir
serum potasyum dizeyini kontrol et

| ]

‘- Serum potasyum dizeyi <3.3 mmol/] ise, instlin ‘

tedavisini durdur, potasyum dizeyi = 3.3
mmol/l oluncaya kadar 10—20 mmol/saatten

KCL ver

‘- Serum potasyum dizeyi <5.0 mmol/] ‘

oldugunda, serum potasyum dizeyini 4—5
mmol/l diizeyinde tutmak icin her 1 litrelik IV
| siviya 20—40 mmol KCL ekle

Sekil 3: Hiperglisemik acil durumlarda potasyum tedavisi (4)

2.2.2.8.4. Bikarbonat Tedavisi

Bikarbonatin rutin olarak uygulanmasinin, DKA' I1 hastalarda diizelme siiresi,
hastanede kalis sliresi veya mortalite gibi klinik sonuglart iyilestirdigi gosterilmemis ve

20



genellikle sadece ph’ nin 6.9 un altinda oldugu yagsami tehdit eden asidozu olan hastalarda
onerilmektedir (90). Bikarbonat tedavisi, hipokalemi ve serebral 6dem riskini arttirabilir
(91). Ciddi asidozu olan hastalarda bikarbonat tedavisinin etkisini gosteren herhangi bir
calisma olmamasina ragmen, kardiyak kontraktilitenin azalmasi ve aritmi gibi potansiyel
riskler nedeniyle kilavuzlar, ph 6.9’ un {izerine ¢ikana kadar 400 ml izotonik soliisyon i¢inde
50-100 mmol sodyum bikarbonat verilmesini 6nermektedir. HHD ve ph degeri 7' den biiyiik
olan hafif DKA hastalarinda bikarbonat tedavisi endike degildir (61).

2.2.2.9. Komplikasyonlar

Tedavi ile iliskili en sik goriilen komplikasyonlar hipoglisemi ve hipokalemidir.
Daha az goriilen, ancak 6nemli komplikasyonlar arasinda beyin 6demi, asir1 sivi yliklenmesi
ve ARDS yer alir (64). Hipoglisemi, DKA' 11 hastalarin % 5-25' inde bildirilen tedavi
sirasinda en sik goriilen komplikasyondur (92). Glikoz seviyesi 200 mg/dl' nin altina
distigiinde, siki takibinin yapilmamasi, insiilin infiizyon hizinin azaltilmamasi1 ve/veya
dekstroz iceren soliisyonlarin kullanilmamasi, insiilin tedavisi sirasinda hipoglisemi ile
iliskili en onemli risk faktorleridir. Hipoglisemisi olan bir¢ok hastada terleme, sinirlilik,
yorgunluk ve tasikardi gibi adrenerjik belirtiler goriilmez, bu nedenle sik1 kan sekeri takibi
(1-2 saatte bir) yapilmasi zorunludur (4). Hipogliseminin olumsuz sonuglari arasinda

nobetler, aritmiler ve kardiyovaskiiler olaylar yer alir (61).

Hipokalemi, DKA ve HHD tedavisi sirasinda en sik goriilen ikinci
komplikasyondur (93). Tani aninda serum potasyum konsantrasyonu genellikle yiiksek
olmasina ragmen, insiilin tedavisi sirasinda, periferik dokularda hiicre i¢ine potasyum
aliminin artmasi nedeniyle plazma diizeyi her zaman azalacaktir. Bu nedenle, hipokalemiyi
onlemek icin, plazma diizeyinin 5.2 mEq/L' den az oldugu durumlarda IV potasyum
replasmani gerekir. 3.3 mEq/L' den daha diisiik serum potasyum ile basvuran hastalarda [V
potasyum replasmani hemen baslanmali ve ciddi hipokalemiyi Onlemek i¢in serum
potasyum 3.3 mEq/L veya ilizerine ¢ikmayana kadar insiilin tedavisine baglanmamalidir (61).

Beyin 06demi, pediatrik hastalarda daha sik bildirilmesine ragmen, DKA' It
hastalarin yonetimi sirasinda nadir fakat iyi bilinen bir komplikasyondur. DKA' I1 ¢ocuklarin
yaklagik % 1 ' inde goriiliir ve mortalite oran1 % 20-40 arasinda olup diyabetik ¢ocuklarda
en yaygin 6liim nedenidir (94). Olgularin % 95’ inin 20 yasin altinda oldugu ve bunlarin da

ticte birinin 5 yas altinda oldugu belirtilmektedir (73). Patogenezi tam olarak anlagilamamis
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olup, 6liimciil beyin 6demi olgularinda kan-beyin bariyerinin bozuldugu goériilmiistiir (95).
Risk faktorleri arasinda ph’ nin 7.1° den diisiik olmasi, karbondioksit basincinin 20 mmHg’
nin altinda olmasi, s1vi agiginin diizeltilmeden insiilin baslanmasi, bikarbonat tedavisi ve
yiksek BUN gibi nedenler yer almaktadir (96). Bas agrisi, kusma, uyaranlara yanitin
azalmasi ve biling durumunda bozulma gibi semptomlara ek olarak, intrakranial basing
artisin1  gosteren bradikardi, hipertansiyon ve diizensiz solunum goriilebilir. Siddetli
vakalarda herniasyon ve 6liim gelisebilir (94). Cocuklarda DKA sirasinda 6dem olusumu,
dehidratasyon ve hiperventilasyon ile iligkili olup baslangi¢c osmolaritesi, tedavi sirasindaki
ozmotik degisiklikler ve s1vi veya sodyum verilme oranindan bagimsizdir (97). Klinik olarak
anlaml1 beyin 6demi, genellikle tedavi baglamasindan 4-12 saat sonra gelisir; ancak 24-48
saat sonra da ortaya c¢ikabilir. Tedavide ilk yapilmasi gereken IV sivilarin azaltilmasi ve
yatak basinin kaldirilmasi olmalidir. Daha sonra 0.5-1 gr/kg dozunda IV mannitol 20 dk
icinde verilmeli, yanit yoksa 30 dk iginde tekrarlanmalidir (98). Baslangi¢ mannitol
tedavisine yanit alinamayan vakalarda alternatif olarak hipertonik salin 5-10 mL/kg dozunda
30 dk iginde verilebilir (99). Serum sodyum diizeyi, beyin 6demi ile iligkili oldugundan
dolay siki takip edilmelidir. Odem tedavisi baslandiktan sonra, nérolojik bozulmanm diger
olasi1 intrakranial nedenlerini, 6zellikle tromboz, serebral enfarktiis, kanama veya dural siniis
trombozunu ekarte etmek icin kranial BT ile goriintiileme yapilmalidir (100). DKA
hastalarinda kortikosteroid ve ditiretik tedavisinin herhangi bir faydasinin olmadig

gosterilmistir (101).

2.2.3. Hipoglisemi

Hipoglisemi, anti-diyabetik tedavinin sik gelisen ve ciddi bir yan etkisidir. Bu
komplikasyon, hem ayaktan tedavi alan hem de yatan hastalarda istenen glisemik kontrol

hedeflerine ulagmada biiyiik bir engel olusturur (102).

Siddetli hipoglisemi, her yil tip 1 DM’ li hastalarin yaklasik % 30-40’ inda, insiilin
ile tedavi edilen tip 2 DM’ 1i hastalarin ise % 10-30’ unda goriilmektedir (103). Birgok hasta
yilda birden fazla hipoglisemik olay yasamaktadir. Hafif hipoglisemi sikligin1 belirlemek
zordur; ¢linkii etkilenen birey bu durumu hizli bir sekilde tedavi ettiginden bu vakalar rapor
edilmemektedir. Yapilan bir anket ¢alismasinda, bu ankete yanit veren tip 1 DM ve tip 2
DM' li 418 hastanin (% 51) 216" s1, bir onceki yil hafif bir hipoglisemik olay yasadigin
bildirmistir (104).

22



ABD’de iki biiyiik arastirmadan elde edilen verileri inceleyen bir ¢alisma, acil
servise hipoglisemi nedeniyle basvuru sayisinin yillik 97.000 kadar oldugunu ve bu
vakalarin tgte birinin yatis gerektiren vakalar oldugunu ortaya koymustur (105). Bu
caligmada insiilin ve insiilin sekretogoglar, hipoglisemiyle en sik iligkili olan ilaglar olarak
bulunmustur. Siilfoniliireler (SU) ve insiilin 6zellikle 80 yas iistii hastalarda acil servise

basvuru ile en sik iliskili ajanlar olarak bildirilmistir (105).

Hastane ortaminda hipoglisemi, DM 6ykiisii olan veya olmayan hastalarin yaninda
glikoz diizeyini diisiiren herhangi bir tedavi alan veya almayan hastalarda da ortaya ¢ikabilir.
Herhangi bir anti-diyabetik tedavi almamasina ragmen ortaya ¢ikan hipoglisemi, spontan
hipoglisemi olarak tanimlanir. Bu komplikasyon, 6zellikle demans, agir hastalik, sepsis, son
donem bobrek yetmezligi, kanser veya karaciger hastaligi olan hastalarda goriilebilir ve

hastalik siddeti ve mortalite riskinin bir gostergesi olarak kabul edilir (36).

Iyatrojenik hipoglisemiye katkida bulunan faktérler arasinda 65 yas iistii olmak,
altta yatan renal veya hepatik yetmezlik, uzun siireli DM, diger diyabetik komplikasyonlarin
varligi, yogun glisemik kontrol, kontrinsiiliner hormon yetersizlikleri, gida aliminda
degiskenlik, insiilin dozunda yapilan hatalar ve hipoglisemi 6ykiisiiniin olmasi yer alir (28).
Hastane ortaminda yatmadan once insiilin kullanim1 da gece boyunca hipoglisemi riskine
katkida bulunabilir (106).

Yatan hastalarda ve poliklinik ortamlarinda hipoglisemiyi tanimlamak i¢in birkag
farkli glisemik deger kullanilmigtir; bununla birlikte Amerikan Diyabet Dernegi
hipoglisemiyi <70 mg/dl olarak tanimlamistir (107). Bu deger yaklasik olarak aglik plazma
glikoz konsantrasyonu i¢in normal araligin alt sinirina esdegerdir ve diyabetik olmayan
bireyler arasinda glikoz karsiti diizenleyici sistemlerin aktivasyonu ic¢in gereken esik
degerdir (108). Hastane ortaminda ciddi hipoglisemi kan sekerinin 40 mg/dl altinda oldugu
durumdur (109).

Hipoglisemi, hem acil hem de gecikmis olumsuz klinik sonuglar ile iligkilidir. Akut
istenmeyen sonucglar arasinda ndbetler, aritmiler, biling diizeyindeki degisiklikler ve
kardiyovaskiiler olaylar (miyokardiyal enfarktiis ve inme) yer alir (110). Beyin hasar1 ve
olim gibi ciddi sonuclar da, genellikle uzun siire taninmamis siddetli hipoglisemide

gozlenmistir (111). Hipoglisemi, proinflamatuar sitokin diizeylerini, lipid peroksidasyon
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belirteglerini, reaktif oksijen tiirlerini ve lokositozu artirir (112). Tekrarlayan siddetli

hipoglisemi ataklar1 kardiyovaskiiler hastalik ve 6liim riskini artirabilir (113).

Olumsuz kardiyovaskiiler sonuglara hipogliseminin etkisi ile ilgili sorular, yogun
tedavi alan tip 2 DM’ li hastalarda kardiyovaskiiler olaylarda azalma olmadigin1 gosteren
biiyiikk klinik ¢aligmalarin yayimlanmasinin ardindan sorulmaya baglanmistir (114). Bu
caligmalarda siddetli hipoglisemi olusumu, konvansiyonel tedavi alan hastalara gére yogun
tedavi alan hastalarda 2-3 kat kadar daha sik goriilmistiir. Siddetli hipoglisemi, sadece
artmis makrovaskiiler olay insidans1 ve kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanan
olimlerle degil, ayn1 zamanda mikrovaskiiler olaylar ve kardiyovaskiiler mortalite ile de

iligkili bulunmustur (115).

Yapilan bir calismada, kardiyovaskiiler hastaligi olan veya kardiyovaskiiler
hastalik riski yiiksek olan tip 2 DM' li bir grup hasta, ritim holter kullanilarak, hipoglisemiyi
20 mg/dl seviyesine kadar tespit edebilen siirekli bir glikoz izleme sistemi ile
degerlendirilmis ve sonug¢ olarak gece hipoglisemisi giindiize gére daha uzun siire devam
eden disiik glikoz degerleri ile iligkili bulunmus. Ayrica bradikardi, atriyal aritmi ve
ventrikiiler ektopik atimlar gece hipoglisemisi sirasinda oglisemiye oranla daha yaygin
bulunmustur (116). Baska bir ¢alismada, siddetli hipoglisemi ile acil servise bagvuran bazi
hastalarda kan basinci yiikselmeleri (180/120 mmHg), hipokalemi ve uzamis QT intervalleri
gozlenmistir (117).

Klinisyenler, hasta ve ailelerine, ortaya ciktiklarinda hem hafif hem de siddetli
hipoglisemik olaylar1 nasil taniyacaklari ve tedavi edecekleri hakkinda yeterince bilgi
vermelidir. Hem ayaktan hem de hastane ortaminda, hafif hipoglisemik olaylar, hizla emilen
karbonhidrat, glikoz tabletleri veya glikoz jelinin oral yoldan uygulanmasiyla tedavi
edilebilir. Bilinci olmayan veya oral beslenemeyen hastanede yatan hastalar arasinda siddetli
hipoglisemik ataklar, dekstroz igeren IV soliisyonlarin uygulanmasini gerektirir. Subkutan
veya intramiiskiiler glukagon uygulamast (1 mg), IV girisin hemen saglanamadigi
durumlarda tedavi i¢in etkili bir segenektir; ancak bu tedavi yogun alkol kullanimi1 veya agir
egzersiz sonrasi glikojen depolari tiikkenmis hastalar i¢in uygun degildir (118). SU ile iliskili
hipoglisemi, 6zellikle altta yatan bobrek yetmezligi olan hastalarda ciddi olabilir (119). Oral
ve parenteral glikoz uygulamasi, bu ilaglarin insiilin sekresyonu glikoz aracili oldugu igin,
SU ile iligkili hipoglisemisi olan hastalar arasinda hipoglisemiyi alevlendirebilir. Bu

hastalarda, SU etkisinin yok olmasii beklerken tekrarlanan oral veya IV glikoz dozlar
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ihtiyacin1 ortadan kaldiran ve insiilin sekresyonunu akut olarak inhibe eden kisa etkili
octreotide (subkutan veya IV 50-75 ug) onerilmektedir (120).
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MATERYAL VE METOD

Hasta secimi:

Bu ¢alismamizda Ocak 2010 ve Mayis 2018 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
T1ip Fakiiltesi Hastanesi acil servis veya endokrinoloji poliklinigine bagvurup DKA, HHD
veya hipoglisemi tanisi alan 18 yas istii hastalar dahil edildi.

Calisma planu:

Calismaya tip 1 ve tip 2 DM disindaki diyabet tipleri alinmadi. Ayrica laktik
asidozu ve sadece hiperglisemisi olan hastalar da ¢alismaya dahil edilmedi. Anti-gad antikor
pozitif olan hastalar tip 1 DM olarak degerlendirildi; ayrica antikor negatif veya antikor
diizeyi sistemde bulunmayan ve c-peptid diizeyi diisiik (<0.5 ng/ml) olan genc¢ hastalar da
tip 1 DM olarak galismaya dahil edildi. Diyabetik acil tanis1 alan hastalarin, demografik
ozellikleri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar verileri, hastalik siireleri, diyabetik acil
duruma yol acan presipitan faktorleri, evde kullandiklar1 tedavi rejimleri, diizelme siireleri
ve tedavi sonrasi gelisen komplikasyonlar retrospektif olarak hastane kayit sisteminden

incelendi.

DKA i¢in tan1 kriterleri, bagvuru glikoz diizeyi > 250 mg/dl, kan gazinda ph<7.30
ve HCO3<18 mmol/L, bakilan idrar tetkikinde en az 2+ keton olarak kabul edildi. HHD i¢in
ise bagvuru glikoz diizeyi>600 mg/dl, osmolarite>320 mosm/kg ve idrar tetkikinde keton
yoklugu veya diisiik oranda bulunmasi olarak kabul edildi. Ancak bazi hastalarimizda,
oncesinde baska bir saglik kurulusuna bagvurduklarindan dolayi, hastanemize
miiracaatlarinda glikoz diizeyinin tani kriterlerinden daha diisiik diizeyde oldugu goriildii;
bu nedenle bu tiir hastalarin dig merkeze bagvuru glikoz diizeyleri baz alindi. Hipoglisemi

icin ise glikoz diizeyi<70 mg/dl olarak tanimlandi.

Diyabetik acil duruma yol agan presipitan faktorlerden olan enfeksiyon, 6n planda
C-reaktif protein diizeyi bakilarak degerlendirildi. Lokositoz ise, bu hastalarin hemen hemen
hepsinde dehidratasyona bagli olarak goriilebildiginden enfeksiyon parametresi olarak kabul

edilmedi.
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DKA hastalarindaki diizelme siiresi, ph’nin 7.30 ve bikarbonat diizeyinin 18

mEq/L iistiine ¢ikana kadar gegen siire olarak saat cinsinden hesaplandi.

Laboratuvar Testleri:

Retrospektif olan bu ¢aligmamizda hasta verileri, hastane probel kayit sistemi
tizerinden incelendi. Hastalarin basvuru sirasindaki glikoz, Ph, HCO3 (bikarbonat), K
(potasyum), Na (sodyum), C1 (klor), iire, kreatinin, WBC, nétrofil/lenfosit, HbALc ve c-
peptid diizeyleri kayit altina alind1 ve ayrica bu veriler dogrultusunda hastalarin serum

osmolaritesi ve anyon gap hesaplandi.

Etik Kurul Formu:

Bu tez c¢aligmasi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik

Aragtirmalar Etik Kurulu’ nun 06.06.2018 tarihli 37 numarali karar1 ile onaylanmustir.

Istatistiksel Analiz:

Calismada elde edilen sonuglarin istatistiksel analizleri, Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) 18.0 istatistik yazilim paketi kullanilarak yapildi. Uzerinde durulan
ozelliklerden siirekli degiskenler icin tanimlayici istatistikler ortalama + standart sapma,
minimum ve maksimum deger olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler say1 ve ylizde
olarak ifade edildi. iki sayisal dlgiim arasinda iliski olup olmadigini anlamak igin pearson
korelasyon testi, herhangi bir sayisal degiskenin ikiden fazla grupta karsilastirma analizinde
One-Way ANOVA testi kullanildi. Ayrica kategorik degiskenlerin analizinde Ki-kare (Chi-
square ) testi kullanildi. Stirekli degiskenler Student T testiyle, siireksiz degiskenler Mann-
Whitney U testiyle karsilastirildi. Bu testlerde p<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR

Diyabetik acil nedeniyle hastanemize basvuran ve ¢alismaya dahil edilen toplam
165 hastanin % 76.9” u (n=127) DKA, % 16.9’ u (n=28) HHD ve % 6’ s1 (n=10) hipoglisemi
tanis1 alan hastalardi. Calismamizda hastalarin % 58.2” si kadin (K) , %41.8” i erkek (E) olup
K/E orani yaklasik 1.4 olarak saptandi. DKA hastalarinin % 57.5’ 1 (n=73), HHD hastalarinin
% 64’ i (n=18), hipoglisemi hastalarinin ise % 50’ si (n=5) kadin hastalardan olugmaktaydi.

Tiim hastalarin yas ortalamasi 43.8 +20.4 (18-88) olup, DK A tanis1 alan hastalarda
yas ortalamasi 37.2 + 17.1 (18-84), HHD hastalarinda 69.4 + 11.5 (49-88) ve hipoglisemi
tanisi alan hastalarda 57.9 + 18.7 (23-82) idi.

Tablo 5: Hastalarin demografik verileri

DKA HHD HIiPOGLISEMIi
Hasta Sayisi 127 (% 76.9) 28 (% 16.9) 10 (% 6)
Erkek 54 (% 42.5) 10 (% 36) 5 (% 50)
Kadn 73 (% 57.5) 18 (% 64) 5 (% 50)
Yas 37.2+17.1 (18-84) | 69.4 + 11.5(49-88) | 57.9+ 18.7(23-82)

Hastalarin % 55.2” si (n=91) tip 1 DM, % 44.6’ s1 (n=74) ise tip 2 DM idi, ancak
bunlardan 18’ i daha 6nce diyabet tanisi olmayan ve yeni tan1 konan hastalardi. Bu 18
hastanin ise 16’ s1 tip 1 DM, 2 hasta ise tip 2 DM tanist aldi. DKA hastalarinda tip 1 DM
orani % 70 (n=89) ve tip 2 DM oran1 % 30 (n=38) iken, HHD hastalariin timii tip 2 DM
tanisi olan hastalardi. Hipoglisemi hastalarinin ise % 20’ si (n=2) tip 1 DM, % 80’ i (n=8)
ise tip 2 DM idi.
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Calismada yer alan hastalarin diyabet siireleri ay olarak degerlendirildi ve bu siire
tim hastalar arasinda ortalama 102.3 + 80.1 (0-420) ay olarak saptandi. Bu siire DKA
hastalarinda 92.8 + 73.8 iken, HHD hastalarinda 131.7 + 96 idi.

Hastalarin evde kullandiklar1 tedavi rejimi incelendiginde; 18 hasta yeni tami
aldigindan dolay1 degerlendirmeye alinmadi, kalan hastalarda bazal-bolus tedavisi % 62.4
(n=103) ile en ¢ok kullanilan tedavi modalitesi idi, hastalarin % 10.3” i (n=17) sadece oral
anti-diyabetik ve % 5.5” i (n=9) mix insiilin kullanmaktaydi. DKA tanis1 alan hastalarin
%73’ i (n=93), HHD hastalarinin ise % 29’ u (n=8) bazal-bolus tedavisi alan hastalardi.
Hipoglisemi tanisi alan hastalarin tedavi rejimlerine bakildiginda; % 50° si (n=5) tek veya
kombine OAD, % 30’ u (n=3) mix insiilin, % 20 (n=2) hasta ise bazal-bolus tedavisi

almaktaydi ve OAD alan hastalarin hepsinde siilfoniliire grubu bir ilag kullanimi mevcuttu.

Diyabetik acil duruma neden olan presipitan faktorler incelendiginde; ilk iki sirada
% 32.7 (n=54) ile doz atlama ve % 32.1 (n=53) ile enfeksiyon yer almaktaydi. Hastalarin %
15.8” inde (n=26) altta yatan herhangi bir faktor bulunamadi, % 10.9” u (n=18) ise daha 6nce
tanis1 olmayan ve yeni tan1 diyabet olarak yatirilan hastalar idi. 7 hastada enfeksiyon ve doz
atlama birlikteligi mevcuttu. 7 hastada ise serebrovaskiiler olay, akut koroner sendrom veya
kalp yetmezligi gibi diger nedenler saptandi. DKA hastalarinda % 37 (n=47) ile doz atlama
en sik sebep iken % 31.5 (n=40) ile enfeksiyon ikinci sirada, HHD hastalarinda ise % 46.4
(n=13) ile enfeksiyon ilk sirada, daha sonra % 25 (n=7) ile doz atlama gelmekteydi.
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Tablo 6: Presipitan faktorlerin DKA ve HHD’ 1i hasta gruplarindaki dagilimi

Presipitan Faktorler DKA HHD
Yeni tami DM % 12.6 (n=16) % 7.1 (n=2)
Doz atlama % 37 (n=47) % 25 (n=7)
Enfeksiyon % 31.5 (n=40) % 46.4 (n=13)
Doz atlama + Enfeksiyon | % 4.7 (n=6) % 3.6 (n=1)
Diger % 2.4 (n=3) % 14.3 (n=4)
Bilinmeyen % 11.8 (n=15) % 3.6 (n=1)

Hastalarin hastaneye bagvuru sirasindaki biling durumlart degerlendirildiginde, 85
hastanin bilinci agik, 80 hastada ise konflizyondan komaya kadar degisen derecelerde biling
degisikligi mevcuttu. DKA hastalarinin % 38.6° sinda (n=49), HHD hastalarinin % 88.9’
unda (n=24) ve hipoglisemi tanis1 alan hastalarin % 60’ inda (n=6) bilin¢ degisikligi

saptandi.

Hastalar DKA ve HHD olarak iki gruba ayrildi ve bazi parametreler karsilastirildi.

HHD?’ 1i hastalar, DK A hastalarina oranla anlamli derecede yasliyd: ( 68.7 + 11.9 ve 37.2 +
17.1, p<0.001 ). Yine HHD’ li hastalarda DKA hastalarina gore hastalik siiresi anlamli
derecede uzundu (131.7 + 97 ve 92.8 £+ 73.8, p=0.019). DKA hastalarinda ortalama glikoz
549.3 + 230 mg/dl iken HHD hastalarinda 779.9 + 178.9 mg/dl idi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p<0.001). DKA hastalarinda HbAlc diizeyi HHD hastalarina gére daha
yiiksek olsa da bu istatistiksel olarak anlamli degildi. DKA hastalarinda WBC, HHD
hastalarina gore anlamli Slgtide yiiksekti (17.9 + 9.5 ve 11.2 + 3.4, p<0.001). DKA
hastalarinda anyon gap daha yiiksekti, bikarbonat diizeyi ise HHD hastalarina gére daha
diisiiktii (24.1 + 6.7 - 16.5 + 5.0, p<0.001 ve 10.2 + 3.5 - 20.7 + 3.9, p<0.001). HHD
hastalarinda iire ve kreatinin diizeyi, DKA hastalarina oranla anlamli derecede yiiksekti
(148.8 £117.2-58.1 + 42.3,p<0.001 ve 2.3 £ 1.0- 1.5 £ 0.7, p<0.001). Gruplar arasindaki
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potasyum diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=0.563) ancak sodyum diizeyi

HHD hastalarinda anlamli oranda yiiksek saptandi (139.2 + 12.8 - 131.3 + 5.6, p<0.001).

Diger veriler tablo 7° de gosterildi.

Tablo 7: DKA ve HHD hastalarinda bazi parametrelerin karsilastirilmasi

Parametre DKA HHD p degeri
Yas (yil) 372+ 17.1 68.7 + 11.9 <0.001
Hastalik siiresi (ay ) 92.8 +73.8 131.7 + 97 0.019
Glikoz ( mg/dl) 549.3 + 230.5 779.9 + 178.9 <0.001
Ph 712+ 0.14 7.34 +£0.07 <0.001
HCOs ( mmol/L) 10.2 £ 35 20.7 £ 3.9 <0.001
Osmolarite (mOsm/kg ) | 303.1 + 17.2 3478 + 32.4 <0.001
WBC (mm?3) 179+ 95 112+ 34 <0.001
Sodyum (mmol/L) 131.3 £ 5.6 139.2 +12.8 <0.001
Potasyum ( mmol/L ) 45+0.38 4.6 +0.7 0.563
Anyon gap 241+ 6.7 16.5+ 5.0 <0.001
Ure (mg/dl) 58.1 +42.3 148.8 + 117.2 <0.001
Kreatinin ( mg/dl ) 15+0.7 23+ 1.0 <0.001
HbAlc (%) 123 +£29 118 +3.1 0.422
C-peptid ( ng/dl) 0.22 +£0.35 1.7+10 <0.001

Hastalarin tedavi sonrasi gelisen komplikasyonlara bakildiginda; DKA ve HHD

hastalarindan olusan toplam 155 hastanin % 54.8 inde (n=85) herhangi bir komplikasyon

gelismedigi goriildii, hastalarin % 38.7° sinde (n=60) hipopotasemi, % 2.6’ sinda (n=4)

hiperkloremik asidoz, % 1.9° unda (n=3) hipoglisemi, % 1.3’ tinde (n=2) hem hipopotasemi
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hem de hiperkloremik asidoz, % 0.6’ sinda (n=1) ise ndrolojik hasar gelistigi saptandi. DKA
hastalariin % 48.8” inde (n=62), HHD hastalarinin ise % 82.1° inde (n=23) tedavi sonrasi
herhangi bir komplikasyon gelismedigi saptandi. DKA hastalarinin % 44.1° inde (n=56)
hipopotasemi gelisirken, HHD hastalarinin ise % 14.3 linde (n=4) hipopotasemi gelistigi

goriildii.

Tablo 8: DKA ve HHD hastalarinda tedavi sonrasi gelisen komplikasyonlarin dagilimi

Tedavi Komplikasyonu DKA HHD
Yok 62 (%48.8) 23 (%82.1)
Hipopotasemi 56 (%44.1) 4 (%14.3)
Hipoglisemi 2 (%1.6) 1 (%3.6)
Hiperkloremik asidoz 4 (%3.1) -

Norolojik hasar 1 (%0.8) -
Hipopotasemi+ Hiperkloremik | 2 (%1.6) -

asidoz

DKA hastalarinda hastalarin gelis ph degeri ile diizelme siireleri karsilastirildi ve r
= -0.291, p< 0.05 saptandi. Bu da ikisi arasinda negatif yonde bir iligki oldugunu ve
istatistiksel olarak bu iliskinin anlamli oldugunu gosterdi. Ayn1 sekilde hastalarin bagvuru
glikoz diizeyleri ile diizelme siireleri karsilastirildiginda ise r = - 0.155, p=0.081 bulundu ve
bu iki parametre arasinda negatif yonde bir iliski oldugunu, ancak bu iligkinin istatistiksel

olarak anlamli olmadigini gosterdi.

DKA hastalarinda altta yatan presipitan faktorlere bakildiginda; hastalar, yeni tan,
doz atlama ve enfeksiyon seklinde 3 gruba ayrildi. Bu gruplar arasindaki bazi parametreler
degerlendirildi. Doz atlayan hastalarda ph, diger hastalara gore daha diisiik saptandi ve
ortalama 7.08 + 0,15 idi ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (
p=0.180 ). Glikoz diizeyi ise doz atlayan hastalarda diger hastalara oranla daha yiiksekti ve

ortalama 580 + 262 mg/dl saptandi; ancak gruplar arasinda bu fark istatistiksel olarak
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anlaml1 degildi ( p=0.307 ). Gruplar arasindaki diizelme siiresine bakildiginda ise yeni tani
alan hastalarda bu siire digerlerine gore az da olsa yiiksek saptandi ve ortalama 14 + 9,5 idi,
ama gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamadi ( p=0.968 ). Yine ayni1 sekilde doz atlayan
hastalarda bikarbonat diizeyi diger hastalara gére daha diisiik ve ortalama 9.29 + 3 mmol/L
saptand1; ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu ( p= 0.86 ). Yeni
tan1 alan hastalarda HbA 1c¢ diizeyi diger hastalara gore daha yliksekti ve ortalama 14.9 + 2.7
saptand1 ve bu fark gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu ( p= 0.02 ). Diger

veriler tablo 9’ da gosterildi.
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Tablo 9: Presipitan faktorlere gore gruplandirilan hastalarda bazi parametrelerin
karsilastirilmast

Parametre IPresipitan faktorler Say1 Ortalama
PH YENI TANI 16 7.15+0,11
DOZ ATLAMA 47 7.08 + 0,15
ENFEKSIYON 40 7.12+£0,13
Total 103 7.11 + 0,14
GLUKOZ ( mg/dl) YENIi TANI 16 481 + 228
DOZ ATLAMA 47 580 + 262
ENFEKSIYON 40 526 + 212
Total 103 543 + 239
DUZELME SURESI YENI TANI 16 14+95
(SAAT) DOZ ATLAMA 47 134495
ENFEKSIYON 40 133+ 7,4
Total 103 13.4+ 87
HCO3 ( mmol/L ) YENI TANI 16 114+ 38
DOZ ATLAMA 47 9.29 + 3
ENFEKSIYON 40 99+33
Total 103 9.8+ 3,3
KRE (mg/dl) YENI TANI 16 14+0,86
DOZ ATLAMA 47 1.5+ 0,80
ENFEKSiYON 40 154071
Total 103 1.5+ 0,77
HBAIC (%) YENIi TANI 15 14.9 +2,7
DOZ ATLAMA 45 12+29
ENFEKSIYON 40 12+27
Total 100 12+ 3

DKA hastalari, tip 1 ve tip 2 DM olanlar olarak iki gruba ayrildi ve bazi
parametreler karsilastirildi. Hastalik siiresi tip 2 DM’ li hastalarda daha uzun olsa da bu
istatistiksel olarak anlamli degildi (99 + 60 - 90 + 78, p=0.524). Tip 1 DM olan hastalarda
ortalama glikoz diizeyi 489 + 188 mg/dl iken tip 2 DM’ li hastalarda ortalama 689 + 261
mg/dl olarak saptandi ve bu istatistiksel olarak anlamli bulundu ( p< 0.001 ). Hastalarin
HbA 1¢ diizeylerine bakildiginda ise tip 1 DM hastalarinda ortalama 11.9 + 2.8 ve tip 2 DM
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hastalarinda ortalama 13.2 £ 3.1 olarak saptandi ve bu istatistiksel olarak da anlamli bulundu
( p= 0.026 ). iki grup arasindaki iire ve kreatinin gibi parametreler de istatistiksel olarak
anlamli idi ( p< 0.001 ). Diizelme siiresi tip 1 DM hastalarinda ortalama 13.7 + 9.9 iken bu
deger tip 2 DM hastalarinda ortalama 11 + 7.1 idi, ancak bu fark iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi ( p=0.132 ). Diger veriler tablo 10’ da gosterildi.

Tablo 10: DKA grubunda tip 1 ve tip 2 DM hastalarinin karsilastirilmasi

DM TiPi Say1 Ortalama p degeri
DM SURESI/AY TiP1 89 90 + 78 0.524
TiP2 38 99 + 60
DUZELME SURESI TiPI 89 13.74+9.9 0.132
(SAAT) TiP2 38 11471
GLUKOZ ( mg/dl) TiP1 89 489 4 188
TiP2 38 689 + 261 <0.001
PH TiP1 89 7.124+0.14 0.864
TiP2 38 7.1240.13
HCO3 ( mmol/L) TiP1 89 99+34 0.243
TiP2 38 108 +3.7
OSMOLARITE TiP1 89 298 + 13 <0.001
TiP2 38 313+ 20
NA ( mmol/L ) TiP1 89 1322+ 49 0.008
TiP2 38 129.3+ 6.7
URE ( mg/dl) TiP1 89 42+ 22 <0.001
TiP2 38 94 +54
KRE (' mg/dl) TiP1 89 1.340.57
TiP2 38 2+0.88 <0.001
HBAILC (%) TiP1 87 119+238
TiP2 36 13.2+ 3.1 0.026
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TARTISMA

DKA, HHD ve hipoglisemi diyabet hastalarinda siklikla karsilasilan acil
durumlardir. DKA ve HHD daha ¢ok ayaktan takip edilen hastalarda goriiliirken,
hipoglisemi hem ayaktan hem de hastane ortaminda goriilebilen ve anti-diyabetik tedavinin
stk goriilen bir komplikasyonudur (4). DKA veya HHD tanisi alan ¢ogu hasta, tedavi,
gbozlem, altta yatan nedenin ¢oziimi ve kullandigi ilaglarin modifikasyonu agisindan

hastaneye yatisi gerektirir (64).

Bugiin i¢in tip 1 diyabetin dnlenmesinde bilinen etkin ve giivenilir bir yontem
mevcut degildir. Tip 2 diyabette ise genetik faktorlerle beraber ¢evresel faktorlerin de rolii
aciktir (3). Bununla birlikte hem tip 1, hem tip 2 diyabette yasam kalitesi arttirilabilir,
gelisebilecek akut veya kronik komplikasyonlar onlenebilir. Calismamizda inceledigimiz
DKA, HHD ve hipoglisemi gibi acil komplikasyonlar, hastalara verilebilecek yeterli bir
egitim, diizenli takip ve kontrol ile Onlenebilir veya en azindan bu komplikasyonlarin
goriilme oran1 ve siklig1 azaltilabilir. Bizim ¢alismamizda da diyabetik acil duruma yol agan
presipitan faktorler incelendiginde, hastalarin ¢ogunlugunun doz atlama, diyete uymama,
tedaviye uyumsuzluk gibi kontrol edilebilecek nedenler oldugu goriilmektedir. Bu da
oncelikle hastalarin farkindaliginin arttirtlmasi, saglik personelinin ve 6zellikle hekimlerin

bu konuda hastalar1 daha fazla bilinglendirmesi gerektigini ortaya koymaktadir.

Diyabetik aciller incelendiginde, cinsiyet acisindan anlamli bir fark ortaya
ctkmamaktadir. Calismamizda hastalarin % 58.2” si kadin ve K/E 1.4 olarak tespit edildi.
Ezeani ve arkadaslarimin yaptigr calismada kadin-erkek orani birbirine ¢ok yakin olup
hastalarin % 51’ inin erkek oldugu goriilmiistiir (121). Tigeste Alemu Desse ve Ark.” nin
yaptig1 c¢alismada hastalarin g¢ogunlugunu (% 62.6) erkek hastalar olusturmustur (122).
Anthonia Ogbera ve Ark.” nin yaptig1 ¢calismada, erkek hastalar tiim hastalarin % 52’ sini
olusturmustur (123). Annelie Kerekou ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada hastalarin % 56’ sin1
(124), Andrew Edo ve Ark.” nin yaptig1 ¢calismada ise hastalarin % 59.5” ini kadin hastalar
olusturmus (125) ve bu iki ¢aligmada bizim ¢alismamiza benzer sekilde hastalarin ¢gogunu

kadin hastalar olusturmustur.

Diyabetik acillerin goriilme siklig1, yas ile orantili olarak artmaktadir. Bu durumun
sebepleri arasinda, yaslanma ile beraber organ disfonksiyonu gelismesi, fiziksel kisitlilik,

coklu ilag kullanim1 gibi sorunlar yer almaktadir (126). DKA, diger diyabetik acillere oranla
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daha diisiik yas ortalamasina sahiptir. Bunun sebebi de DKA’ nin daha geng niifusta
goriilmesi, hatta bir¢ok tip 1 DM hastasinda ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikmis olmasidir.
Calismamizda tiim hastalarin yas ortalamasi1 43.8 + 20.4 (18-88) olarak saptandi. Andrew
Edo ve Ark.” nin yaptig1 calismada hastalarin yas ortalamasi 52 idi (125). Anthonia Ogbera
ve Ark.” nin yaptigi calismada yine benzer sekilde yas ortalamasi 53.9 + 14.4 olarak
bulunmustur (123). Ramanitriniaina ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada ortalama 53.3 + 15.8 (16-
84), Sidibe ve Ark.” nin yaptig1 ¢alismada da benzer ortalama sayilar bulunmustur (127,
128). Tigeste Alemu Desse ve Ark.” nin yaptig1 ¢calismada ise diger ¢alismalarin aksine yas
ortalamasi (36.6 + 15.9) daha diisiik bulunmustur (122). Calismamizda yas ortalamasinin
daha diisilk olmasinin nedenini 6n planda tip 1 DM’ li hastalarin gogunlukta olmasina

bagliyoruz.

Annelie Kerekou ve Ark.’ nin yaptigi ¢aligmada diyabetik acil nedeniyle hastaneye
bagvuran hastalarin % 54 tinii DKA, % 25° ini HHD, %21’ ini de hipoglisemi hastalari
olusturmustur (124). Andrew Edo ve Ark.” nin yaptigi hiperglisemik aciller ile ilgili
calismada hastalarin % 41.7” sini DK A, geri kalanlart da HHD hastalar1 olusturmustur (125).
Anthonia Ogbera ve Ark.” nin yaptig1 ¢alismada ise hastalarin biiyiik ¢cogunlugunu (% 85)
DKA hastalar1 olugturmaktaydi (123). Yine benzer sekilde Tigeste Alemu Desse ve Ark.’
nin yaptigi ¢alismada DKA hastalar1 % 92.6 oranla baskin bir sekilde daha fazlaydi (122).
Bizim c¢alismamizda da vakalarin biiyiik ¢cogunlugunu DKA hastalar1 olusturmaktaydi.
Bunun nedeninin tip 1 DM hastalarinin ¢ogunlukta olup DKA gelisiminin tip 1 DM
hastalarinda daha fazla olmasindan, ¢alismamizda daha fazla olan geng¢ niifusun, insiilin
talebinin talebe bagli doz ayarlamasi gerektiren, gilinliik aktivitelerine dayanarak dalgalanma
gosterebilecegi ¢alisan bir yas grubunda olduklarindan ve c¢alismamizda 6nemli bir
presipitan faktor olup insiilin talebini arttirabilen enfeksiyonun yiiksek oranda

gorlilmesinden kaynaklaniyor olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda tip 1 ve tip 2 DM hastalarinin orani birbirine yakin olmakla beraber
tip 1 DM daha fazlaydi. Tigeste Alemu Desse ve Ark.’ nin yaptigi ¢alismada tip 1 DM orant,
calismamiza benzer sekilde daha fazla olup % 63.8 bulunmustur (122). Annelie Kerekou ve
Ark.” nin yaptig1 ¢alismada tip 2 DM oran1t % 60 oranla daha fazla bulunmustur (124).
Anthonia Ogbera ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada ise DKA hastalar1 daha fazla olmasina
ragmen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu (% 81) tip 2 DM hastalar1 olusturmustur (123). Aym
sekilde Mr. Ouedraogo ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada tip 2 DM oran1 % 91 oraninda baskin

sekilde fazla saptanmistir (129).
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Diyabetik acil duruma neden olan presipitan faktorlere bakildiginda; yapilan klinik
caligmalarin ¢ogunda enfeksiyon, doz atlama ve yeni tan1 konmus DM en sik nedenler olarak
goriilmekteydi. Bizim caligmamizda da benzer sonuglar elde edildi ve oran olarak
enfeksiyon ve doz atlama birbirine ¢ok yakindi. Ancak sadece DKA hastalar1 ele alindiginda,
doz atlama diger faktorlere oranla daha fazlaydi. Yeni tanit DM orani ise daha 6nce yapilan
caligmalarda % 10.9-50 arasinda degismekte olup bizim caligmamizda da benzer sonuglar
elde edildi (% 10.9). Ezeani ve Ark.” nin yaptig1 ¢alismada % 57 ile ilk sirada enfeksiyon
yer alirken, ikinci sirada % 15 ile yeni tan1 DM, doz atlama ise % 13 ile {i¢lincii sirada
gelmekteydi (121). Gninkoun ve Ark.” nin yaptig1 ¢alismada enfeksiyon % 54 oranda en
yaygin faktor olarak bulunmustur (130). Tigeste Alemu Desse ve Ark.” nin yaptigi calismada
% 59 oranda enfeksiyon ilk sirada iken, doz atlama % 32.3 ile ikinci, yeni tan1 DM ise %
23.6 oranla tglincii sirada yer almistir (122). Andrew Edo ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada
yine ilk sirada enfeksiyon yer alirken ikinci sirada yeni tant DM bulunmustur (125). Ancak
Anthonia Ogbera ve Ark.” nin yaptig1 ¢calismada literatiirdeki diger ¢alismalarin aksine yeni

tan1 DM, diger presipitan faktorlere gore daha yiiksek oranda saptanmigtir (123).

Calismamizda hiperglisemi ile gelen hastalarin basvuru glikoz diizeyleri
incelendiginde son derece yliksek glikoz degerleri goriildi. Bizim ¢aligmamizda DKA
hastalarinda ortalama glikoz 549 + 230 mg/dl iken, HHD hastalarinda 779 + 178 mg/dl
olarak hesaplandi. Tigeste Alemu Desse ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada DKA hastalarinda
glikoz diizeyi 454 + 95 mg/dl, HHD hastalarinda ise >600 mg/dl olarak bulunmustur (122).
Edo AE ve Ark.” nin yaptig1 ¢alismada DKA hastalarinda ortalama glikoz 499 + 20 mg/dl,
HHD hastalarinda 541 + 12 mg/dl olarak hesaplanmistir (125). Kitabchi AE ve Ark.” nin
2009 yilinda yapmis olduklari calismada DK A’ 11 hastalarda glikoz seviyesi 616 + 36 mg/dl
bulunurken, HHD’ 1i hastalarda 930 + 83 mg/dl olarak hesaplanmis (5) ve bizim
caligmamizla benzer ortalamalar bulunmustur; ancak c¢alismamizda standart sapma

degerlerinin ¢cok daha yiiksek olmasinin sebebi, maksimum glikoz diizeylerinin daha fazla

olmasindan kaynaklanmaktadir.

Diyabetik aciller, daha ¢ok insiilin kullanan hastalarda goriilmekle beraber oral
anti-diyabetik kullanan hastalarda da goriilebilmektedir. Siilfoniliire (SU) grubu ilaglarin
hipoglisemi agisindan riskli oldugu bilinmektedir, nitekim bizim ¢alismamizda hipoglisemi
tanis1 alip OAD kullanan hastalarin hepsinde SU grubu bir ilag kullanimi mevcuttu.
Calismamizda tiim hastalarin % 62.4” i bazal-bolus, % 10.3” 1 OAD, % 5.5’ i miks insiilin

ve % 6.7 si bazal-bolus+ OAD kombinasyonu kullanmaktaydi. Minesota’ da yapilan ve
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2003-2009 yillar1 arasinda acil servise hipoglisemiyle basvuran hastalarin incelendigi
calismada 914 hastanin %75’ inin sadece insiilin, %16’ smin sadece OAD ve %8’ inin

kombinasyon tedavisi aldig1 tespit edilmis ve bizim g¢alismamizla benzer sonuglar elde

edilmistir (131).

HbAlc, diyabet tanist1 ve takibinde Onemli bir yer tutmaktadir. Bizim
calisgmamizda, DKA hastalarindaki ortalama Alc diizeyi 12.3 + 2.9, HHD hastalarinda 11.8
+ 3.1 ve hipoglisemi hastalarinda ise 6.5 + 1.3 olarak hesaplandi. HbAlc’ nin yaklasik 3
aylik bir ortalama deger oldugu gbz Oniine alindiginda, normale yakin seviyelerde de
hiperglisemik koma gelisebilecegi unutulmamalidir ki ¢alismamizda hastalarin minimum
Alc diizeyleri bunu dogrulamaktadir. Bu konuda vurgulanmasi gereken bir nokta, diisiik
Alc diizeylerinin hipoglisemi riski tasiylp tasimadigi sorusudur. Cogu kaynaklarda
hipoglisemi riski tagiyan hastalarda Alc diizeyinin 7’nin istiinde tutulmasi gerektigi
soylenmektedir (132), nitekim bizim c¢alismamizda da hipoglisemi tanisi alan hastalarin

ortalama Alc diizeyleri bu degerin altinda tespit edilmistir.

Calismamizda hiperglisemik acil tanis1 alan hastalarin serum osmolaritesi
incelendiginde; DKA hastalarinda ortalama 303.1 + 17.2 mosm/kg iken HHD hastalarinda
347.8 + 32.4 mosm/kg olarak hesaplandi. Edo AE ve Ark.” nin yaptigi calismada DKA
hastalarindaki serum osmolaritesi ortalama 312.6 + 2.3 mosm/kg olarak tespit edilmistir
(125). Kitabchi ve Ark.” nin yaptig1 caligmada ise DKA hastalarinda 323 + 2.5 mosm/kg,
HHD hastalarinda ise 380 + 5.7 olarak olgtilmiistiir (5). Calismamizda hastalarin anyon gap
degerleri incelendiginde, DKA hastalarinda ortalama 24.1 + 6.7 iken HHD hastalarinda 16.5
+ 5.0 olarak hesaplandi. Edo AE ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada DKA hastalarinda anyon
gap ortalama 22.02 + 1.5, HHD hastalarinda ise 18.3 + 1.0 olarak tespit edilmis (125) ve

bizim ¢alismamizla hemen hemen ayni sonuglar elde edilmistir.

Hiperglisemik acil durumlarda plazma kreatinin seviyesi bagvuruda yliksek
olabilir. Bunun nedenleri arasinda glikozun ozmotik dilirezine bagli gelisen dehidratasyon
on planda olmakla birlikte, diyabetik nefropati ve ketoasidoz varligi da sayilabilir (133).
Bizim ¢aligmamizda DKA hastalarinda bagvuru kreatinin diizeyi ortalama 1.5 + 0.7 mg/dl
ve HHD hastalarinda 2.3 + 1.0 mg/dl olarak hesaplandi. Tigeste Alemu Desse ve Ark.” nin
yaptig1 ¢alismada DKA hastalarinda ortalama kreatinin 1.18 + 0.99 mg/dl iken, HHD
hastalarinda 1.63 + 0.97 mg/dl olarak O6l¢iilmiistiir (122). Edo AE ve Ark.” nin yapmis
oldugu ¢alismada ise DKA hastalarinda 1.19 + 0.13 mg/dl, HHD hastalarinda ise 1.72 +
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0.33 tespit edilmistir (125). Calismamizda ayrica DKA tanisi alan tip 1 ve tip 2 DM hastalari
ayr1 ayr1 degerlendirildi ve kreatinin diizeyi iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlaml
bulundu. Bunun da tip 2 diyabetik hastalarda komorbid hastaliklarin varligindan ve nefropati
gelisiminin daha sik oldugundan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Hiperglisemik acil durumlarda, ozmolar konsantrasyon artigina ragmen, Serum
sodyumu, hiicre i¢i alandan hiicre disina suyun osmotik akisi nedeniyle diisiik bulunur.
Siddetli hiperglisemi varliginda serum sodyum konsantrasyonundaki artis derin bir
dehidratasyon ve su kaybina isaret eder (61). Edo AE ve Ark.” nin yaptig1 ¢alismada DKA
hastalarinda ortalama sodyum diizeyi 134.2 + 0.8 mmol/L iken HHD hastalarinda 134.4 +
0.8 mmol/L olarak bulunmus (125). Tigeste Alemu Desse ve Ark.” nin yaptigi calismada ise
DKA hastalarinda ortalama 137.7 + 4.5 mmol/L, HHD hastalarinda ise 135.4 + 7.1 mmol/L
olarak tespit edilmistir (122). Bizim ¢alismamizda ise DKA hastalarinda ortalama sodyum
diizeyi 131.3 £ 5.6 mmol/L iken, HHD hastalarinda 139.2 + 12.8 mmol/L olarak hesaplandi.
Ayrica serum potasyum diizeyi DKA ve HHD hastalarinda genellikle yiiksek bulunur. Bu
yiiksek diizeyler, insiilin eksikligi ve hipertonisiteye bagli potasyumun hiicre i¢i alandan
hiicre disina gegisi sonucu meydana gelir (82). Hindistan’in Aurangaband sehrinde 2014
yilinda 30 hastayla yapilan bir ¢alismada DKA hastalarinda ortalama potasyum diizeyi 5.73
+ 0.07 mmol/L olarak saptanmis (134). Bizim ¢alismamizda ise serum potasyum diizeyi
DKA hastalarinda ortalama 4.5 + 0.8 mmol/L, HHD hastalarinda ise 4.6 + 0.7 mmol/L
olarak bulundu.

Hiperglisemik acil durumlarda mortalitenin 6nemli bir yeri vardir. ABD’ de
kaydedilmis DKA mortalitesi % 1-1.2° dir; ancak bu oran 60 yas {istii ve komorbiditesi olan
hastalarda daha yiiksek oranda bildirilmistir (32). Oliim, HHD hastalarinin % 5-16’ sinda
meydana gelirken bu oran DKA igin bildirilen orandan 10 kat daha yiiksektir (27). Ancak
bazi yayinlarda DKA i¢in % 5-10, HHD i¢in % 10-50 gibi yiiksek mortalite oranlar1 da
bildirilmistir. Ornegin; Sahra alt1 Afrika’ da ¢ok yiiksek mortalite oranlart mevcuttur. Sahra
alti Afrika ve Asya’ da hiperglisemik acil durumlarin mortalitesi % 30-44 arasinda
degismektedir (123). Anthonia Ogbera ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada mortalite % 20,
Tigeste Alemu Desse ve Ark.” nin yaptigi ¢alismada ise % 9.8 olarak bildirilmistir (122).
Mclsaac ve Ark.” nin yaptigi1 ¢alismada ise digerlerinin aksine mortalite orani daha diisiik
(% 4.8) bulunmustur (135). Mortalite oranlar1 arasindaki bu farkliliklar, merkezlerin
tecriibesi, tedavi protokolleri, presipitan faktorler, yas, komorbid durumlar ile agiklanabilir.

Bizim ¢alismamizda ise genel mortalite % 1.8 olarak saptandi. Bulgularimiz, DKA ile
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karsilastirildiginda HHD hastalarinda mortalitenin daha yiiksek oldugunu gosterdi.
Calismamizdaki diisiik mortalite orani, hastalarin tibbi yardim alabilecek herhangi bir tesise
ulagimin kolay olmasi, hastalarin yonetiminde gorev alan saglik personelinin yeterliligi,

tecriibesi ve hastalarin yakin takibi ile agiklanabilir.
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SONUC

1. Diyabetik acillerden DKA, sikca ve oOzellikle tip 1 diyabetli hastalarda
goriilmektedir.

2. Doz atlama, enfeksiyon ve yeni tan1 almis DM, diyabetik acil duruma yol agan
en sik presipitan faktorlerdir. Bu nedenle hiperglisemik acil durumlarin 6nlenmesinde kan
sekeri takibi ve enfeksiyon Onleme stratejileri konusunda hasta egitimi, farkindaligin
arttirllmasinin énemli bir odak noktasi olmasi gerektigi kanaatindeyiz.

3. SU grubu ila¢ kullanimiin hipoglisemi gelismesinde belirgin bir roliiniin
oldugu ve bu grup ilaclarin 6zellikle insiilin ile kombine edilmesi durumunda daha dikkatli
olunmasi gerektigi goriisiindeyiz.

4. Tedavi sonrasi gelisen en sik komplikasyon hipokalemi olup, hipoglisemi orani
oldukca diistiktiir.

5. Mortalite oraninin diisiik olmasinin nedeni, iilkemizde gelisen saglik sisteminin

de etkisiyle konulan erken tani, dogru tedavi ve hastalarin yakin takibi ile agiklanabilir.
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